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RESUMO 
 
 
As modificações no estilo de vida de crianças e adolescentes têm favorecido o 
desenvolvimento de sobrepeso/obesidade e de inúmeras disfunções crônico-
degenerativas em idades cada vez mais precoces. Nesse contexto, a aptidão 
cardiorrespiratória tem sido considerada um importante fator de proteção à saúde 
populacional. O propósito da presente investigação foi verificar a associação entre 
aptidão cardiorrespiratória e fatores de risco cardiovascular em adolescentes do 
município de Londrina/PR. Para tanto foram investigados 888 adolescentes, de 11 a 
15 anos, matriculados em escolas da zona urbana do município. Como indicadores 
dos fatores de risco foram analisados a gordura corporal, níveis elevados de pressão 
arterial, concentrações não favoráveis de lipídios-lipoproteínas plasmáticas e valores 
glicêmicos elevados. Medidas antropométricas também foram mensuradas para 
estimativa da composição corporal e da maturação biológica. A aptidão 
cardiorrespiratória foi obtida pelo teste de shuttle run de 20 metros e o VO2pico 
estimado pela equação sugerida por Léger et al (1988). A análise de regressão 
logística binária foi utilizada para verificar a associação entre as variáveis. Os 
resultados mostraram associação do VO2pico com a obesidade (OR=6,67), 
triglicérides (OR=2,42) e HDL (OR=1,92).  Quando a gordura corporal foi 
considerada na análise, associações significativas foram constatadas para os 
valores de HDL-C no grupo alta gordura/baixa ACR (OR= 3,88) e no grupo alta 
gordura/alta ACR (OR= 4,09). Já para os demais fatores de risco cardiovascular; 
LDL-C, triglicérides e PAE; associação significante foi evidenciada apenas no grupo 
alta gordura/baixa ACR (OR de 1,80; 6,58 e 1,58; respectivamente). Nos demais 
grupos não houve associação significante. Tais resultados mostram que a ACR e a 
adiposidade corporal apresentam um efeito simultâneo, ou seja, associado, com os 
fatores de risco cardiovascular (LDL-C, triglicérides e PAE). Efeito isolado da gordura 
foi observado apenas no HDL-C. A ACR não apresentou independência para 
nenhum fator, no entanto, ela não foi apenas mediadora do processo, mas atuante, 
assim como a gordura corporal. 
 
 
Palavras-chave: Resistência aeróbia. Pressão arterial. Glicemia elevada. Gordura 

corporal. Dislipidemia. Adolescentes. 
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ABSTRACT 
 
 
Changes in the lifestyle of children and adolescents have favored the development of 
overweight/obesity and chronic degenerative disorders in early age. In this context, 
cardiorespiratory fitness has been considered an important factor in population health 
protection. The aim of this study was to analyze the association between 
cardiorespiratory fitness and cardiovascular risk factors in adolescents from the city 
of Londrina/PR. Therefore we investigated 888 adolescents, 11 to 15 years of age, 
enrolled in schools in the urban area. As indicators of risk factors we analyzed body 
fat, elevated blood pressure, unfavorable concentrations of plasma lipids and 
lipoproteins and elevated glucose values. Anthropometric measurements were 
performed to estimate body composition and biological maturation. Cardiorespiratory 
fitness was assessed with the 20-m shuttle run test and the VO2peak was estimated 
with the equation suggested by Léger et al (1988). Binary logistic regression analysis 
was used to determine the association between the variables. The results showed an 
association of VO2peak with obesity (OR=6.67), triglycerides (OR=2.42) and HDL 
(OR=1.92). When body fat was taken into account in the analysis, significant 
associations were found for HDL-C in the high fat/low CRF group (OR=3.88) and in 
the high fat/high CRF group (OR=4.09). For the other cardiovascular risk factors; 
LDL-C, triglycerides and EBP; significant association was found only for the high fat 
/low CRF group (OR of 1.80; 6.58 and 1.58, respectively). In the other groups there 
was no significant association. These results show that CRF and body fat show a 
simultaneous effect, i.e., associated with cardiovascular risk factors (LDL-C, 
triglycerides and EBP). Isolated effect of fat was observed only in HDL-C. CRF did 
not show independence to any factor, yet it was not only mediating the process, but 
acting in it, similar to body fat. 
 
 
Keywords: Aerobic endurance. Blood pressure. Insulin resistance. Body fat. 

Dyslipidemia. Adolescents. 
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1 INTRODUÇÃO 

 

O processo de industrialização e o desenvolvimento tecnológico têm 

contribuído para mudanças no estilo de vida da população, alterando o perfil de 

morbidade e mortalidade, com o aumento da prevalência e incidência, sobretudo, de 

disfunções crônico-degenerativas(1). 

Essa situação, embora bastante evidenciada em adultos e idosos, 

tem atingido gradativamente a população mais jovem, de forma progressiva. 

Considerando que a existência de fatores de risco aumenta substancialmente a 

probabilidade de desenvolvimento dessas disfunções, pesquisadores têm sido 

atraídos a investigar a origem desses fatores na infância e adolescência(2,3), visto 

que uma série de doenças que se manifestam na idade adulta, parecem ser produto 

do estilo de vida adotado nessas fases da vida(4,5). 

Entre os principais fatores de risco cardiovascular destacam-se 

dislipidemia, diabetes melito (DM), hipertensão arterial (HA), obesidade, tabagismo, 

sedentarismo e histórico familiar de doença arterial coronariana precoce(6).  Grande 

parte desses fatores de risco são, em geral, modificáveis e podem ser prevenidos 

desde a infância e adolescência a partir da adoção de estratégias como, por 

exemplo, o aumento da atividade física diária e adoção de hábitos alimentares 

saudáveis. 

Dentre os componentes da aptidão física, a aptidão 

cardiorrespiratória (ACR) tem se destacado nos últimos anos, pois, índices elevados 

nos seus indicadores podem reduzir o risco de mortalidade e morbidade por vários 

tipos de doenças e por doenças cardiovasculares (DCV) na população adulta(7,8). 

Quanto à população pediátrica, a relação entre ACR e os fatores de 

risco cardiovascular ainda não está totalmente esclarecida, ou seja, se a ACR 

contribui ou não para a redução dos fatores de risco à saúde desta população e, se 

esta contribuição é de forma independente ou necessariamente associada com 

outros fatores. Nesse contexto, é relevante identificar os motivos para tais 

divergências e procurar meios de controlá-los gerando informações de qualidade 

que venham a somar nesse quadro. 

O que fica evidente é que parte das possíveis discordâncias dos 

estudos é atribuída às variáveis de confusões, como por exemplo, a que a gordura 

corporal exerce nesse processo. A questão é compreender se ela é um fator a 
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confundir, mediar ou modificar a relação entre ACR e risco cardiovascular em 

crianças e adolescentes. 

Diante disso, vale questionar: qual a relação existente entre a ACR e 

os fatores de risco cardiovascular em adolescentes? Será que a ACR é realmente 

independentemente associada aos fatores de risco, mesmo após o controle de 

variáveis de confusão como, maturação e gordura corporal? 

Assim, investigações sobre ACR e fatores de risco ainda são 

necessárias para confirmar se, de fato, os altos níveis de ACR estão relacionados a 

uma menor predisposição aos fatores de risco cardiovascular na adolescência. 

Pesquisas com essa temática, nas nações emergentes, destacando-

se o Brasil, que reflitam a situação atual dessa população, são importantes e podem 

favorecer o estabelecimento de ações de intervenção que proporcionem, em médio 

e longo prazo, melhor qualidade de vida às pessoas e redução nos gastos públicos 

associados ao desenvolvimento e ao controle de doenças. 
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2 OBJETIVOS 

 

2.1 OBJETIVO GERAL 

 

Verificar a associação entre aptidão cardiorrespiratória e fatores de 

risco cardiovascular em adolescentes do município de Londrina/PR. 

 

2.2 OBJETIVOS ESPECÍFICOS 

 

- Comparar as variáveis da composição corporal, bioquímicas e 

hemodinâmicas de acordo com o sexo;  

- Comparar as variáveis da composição corporal, bioquímicas e 

hemodinâmicas de acordo com os níveis de aptidão cardiorrespiratória. 
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3 REVISÃO DA LITERATURA 

 

3.1 APTIDÃO CARDIORRESPIRATÓRIA NA INFÂNCIA E ADOLESCÊNCIA 

 

A ACR, também chamada de aptidão aeróbia, é definida como a 

capacidade de fornecer oxigênio aos músculos e de utilizá-lo para o fornecimento de 

energia durante os exercícios, o que pode ser influenciada por componentes 

pulmonares, cardiovasculares e hematológicos além dos mecanismos oxidativos dos 

próprios músculos ativados durante a prática do exercício físico(9). 

Dentre os índices utilizados para descrever a ACR destaca-se o 

consumo máximo de oxigênio (VO2máx), o principal indicador da potência aeróbia. O 

VO2máx corresponde à mais alta taxa na qual as células musculares podem utilizar 

o oxigênio para o fornecimento de energia durante o exercício(10). 

Na sequência, abordaremos o comportamento do VO2máx em 

jovens, com destaque nas modificações oriundas pelos processos de crescimento, 

desenvolvimento e maturação. 

Inicialmente vale destacar que o estudo da ACR traz importantes 

conflitos de terminologias. O termo VO2máx deve ser empregado quando, durante  

esforços máximos, o VO2 alcance um platô, sendo o desempenho suportado a partir 

daí por apenas mais alguns minutos à custa anaeróbia de adenosina trifosfato 

(ATP)(11). O ponto em que ocorre o platô no consumo de oxigênio é denominado 

VO2máx(12). 

No entanto, estudos demonstraram que grande parte dos jovens não 

conseguem atingir esse platô. Tornou-se comum usar então o termo VO2pico, que 

se refere ao VO2 mais alto obtido durante um teste de exercício progressivo até a 

exaustão para descrever a aptidão aeróbia de crianças e adolescentes(13,14). 

Atualmente, embora exista uma tendência para o emprego dessas 

terminologias de forma adequada, a maior parte dos estudos disponíveis na 

literatura não faz essa distinção, considerando de forma equivocada os valores de 

consumo de oxigênio obtidos em um teste de esforço máximo como resultados 

representativos do VO2máx. 

Especificamente, sobre o comportamento da ACR na população 

pediátrica, é importante compreender que o período da infância e adolescência é 

marcado por diversas transformações nos diferentes sistemas que determinam o 
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VO2pico. Durante essa fase, o corpo humano aumenta continuamente a sua 

substância viva (intra e extracelular), provocando mudanças em sua estrutura 

anatômica e funcional (filogenia), e em sua morfologia (ontogenia)(15). Todas as 

transformações ocorrem para tornar o indivíduo adulto. Sendo assim, alterações nos 

aspectos cardiovasculares, ventilatórios e metabólicos, por exemplo, que interferem 

na ACR do jovem, são facilmente observados durante o crescimento(16). 

No que diz respeito aos parâmetros cardiovasculares, o que se 

observa é uma maior atividade cronotrópica; menores valores de volume sistólico de 

ejeção, tanto em repouso, quanto em exercício; menores valores de débito cardíaco 

e valores elevados de diferença arteriovenosa em relação ao observado em 

adultos(15,17). Quanto aos parâmetros ventilatórios, notam-se alterações acentuadas 

no volume pulmonar que vão aumentando com o crescimento(17,18). Com relação aos 

aspectos metabólicos verifica-se uma menor capacidade anaeróbia(17,19) e um 

metabolismo aeróbio dependente da quantidade das fibras musculares tipo I, 

densidade mitocondrial, concentração e atividade de catálise das enzimas oxidativas 

e densidade capilar(20). 

Diante desse quadro, espera-se um aumento nos valores de 

VO2pico com o processo de crescimento(15). Entretanto, isso deve ser analisado com 

cautela, uma vez que a análise do VO2pico em crianças e adolescentes pode ser de 

difícil interpretação(21). 

Em jovens, o VO2pico, quando apresentado em valores absolutos, 

ou seja, em litros por minuto (L/min), tende a aumentar de modo progressivo e linear, 

de acordo com a idade cronológica, em meninos e meninas, alcançando valores 

mais elevados nos meninos a partir dos 10 anos de idade(22). As meninas, por sua 

vez, apresentam uma tendência de estabilização nos valores de VO2pico ao redor 

dos 14 anos de idade(9). Esse comportamento provavelmente seja produto do 

aumento do volume de ejeção e, consequentemente, do débito cardíaco(23). 

Por outro lado, como o VO2pico está altamente correlacionado à 

massa corporal, é importante tentar minimizar os efeitos do tamanho do corpo, 

interpretando-o em valores relativos à massa corporal (ml/kg/min), denominação de 

proporção padrão. Com base nesse ajuste, algumas alterações são observadas na 

dinâmica do VO2pico tanto em meninos quanto em meninas. Nos meninos, é 

verificada uma notável estabilização dos valores até a adolescência, enquanto um 
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declínio progressivo é observado nas meninas. Entretanto, os valores mais elevados 

são identificados nos meninos em todas as idades(15,22). 

 Essas interpretações convencionais com relação ao VO2pico têm 

sido discutidas na literatura, com base em argumentos teóricos e estatísticos que 

têm demonstrado as limitações em se adotar o expoente 1 para a massa corporal no 

intuito de corrigir as diferenças provocadas pelas modificações nas dimensões 

corporais, nas comparações intra e inter-indivíduos durante a infância e 

adolescência(22,24). 

Assim, na tentativa de auxiliar na compreensão e interpretação da 

ACR em crianças e adolescentes, pesquisadores têm adotado procedimentos 

alométricos para controle dos efeitos dos processos de crescimento e 

maturação(25,26). 

A alometria é um procedimento matemático que permite analisar até 

que ponto uma variável (fisiológica, anatômica ou temporal) está relacionada a uma 

unidade de tamanho corporal, normalmente de massa corporal, à medida que o 

tamanho aumenta(15). A alometria procura descrever a existência de uma relação 

entre duas variáveis x e y; e pode ser descrita pela equação: 

Y = a M b 

Em que Y é a variável a ser relacionada com a massa, representada 

por M, e a é o coeficiente de proporcionalidade. O expoente b é muito importante, 

pois indica a extensão e a direção da relação entre as mudanças na variável Y e a 

massa corporal. Se Y aumenta em proporção direta à massa corporal, então b = 1. 

Se a massa corporal não tem efeito sobre Y, ou seja, a variável independe da massa 

corporal, b = 0. Se Y aumenta concomitantemente com o aumento da massa 

corporal, mas em ritmo inferior, então b será maior que 0 e menor que 1, e por fim, 

se Y diminui à medida que a massa aumenta b será negativo(15). Assim, o expoente 

alométrico pode ser utilizado para minimizar a influência da massa corporal nas 

variáveis fisiológicas estudadas(27). 

Dessa forma, quando o VO2pico é ajustado alometricamente à 

massa corporal, algumas informações interessantes são produzidas com relação a 

ACR em ambos os sexos. Welsman et al.(21) relataram, por exemplo, que nos 

indivíduos do sexo masculino, as análises convencionais de razão foram 

consistentes com os achados da literatura, não apresentando nenhuma diferença 

significante entre os grupos etários. Em contrapartida, com base em análises 
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alométricas aumentos progressivos e significantes foram identificados no VO2pico 

indicando que com relação ao tamanho do corpo, o VO2pico nos meninos aumentou 

durante o crescimento ao invés de permanecer estável. O VO2pico nas meninas, de 

acordo com os dados da escala de razão, não apresentou nenhuma alteração da 

pré-puberdade até em torno da puberdade, mas uma redução significante da 

puberdade até a idade adulta. Por outro lado, os ajustes alométricos revelaram que 

o VO2pico das meninas aumentou consideravelmente na puberdade sem nenhum 

declínio subsequente na idade adulta. 

Assim, quando a variação no tamanho dos indivíduos envolvidos na 

investigação é grande, a quantidade de erros produzidos pelo uso da massa 

corporal como um meio de ajuste do VO2pico é maior ainda. Nesse sentido, Milano 

et al.(25), ao investigarem o VO2pico em indivíduos obesos e não-obesos, usando o 

método de correção de massa corporal (convencional) e escala alométrica, 

verificaram em indivíduos obesos um VO2pico mais baixo do que nos não-obesos, 

quando avaliados pelo método convencional. Entretanto, quando uma escala 

alométrica foi aplicada, as diferenças desapareceram. Isso permite concluir que o 

tamanho corporal influencia diretamente a análise do VO2pico em jovens. 

Outro ponto importante a ser destacado se refere ao expoente de 

ajuste alométrico. Um trabalho com meninos de oito a 16 anos de idade, com o 

objetivo de verificar o desenvolvimento do coeficiente alométrico intraindividual do 

VO2pico pela massa corporal, encontrou uma ampla variação, entre b=0,55 e 

b=1,17, com um valor médio de b=0,85. Os autores destacaram também que, cerca 

de 90% dos meninos estudados tiveram seu coeficiente alométrico menor que 1,00, 

corroborando com a evidência de que a tradicional proporção padrão possui 

limitações. Os resultados sugerem que as alterações no VO2pico parecem ser 

amplamente explicadas pela massa corporal(28). 

 

3.1.1 Fatores Determinantes da Aptidão Cardiorrespiratória 

 

A potência aeróbia pode ser influenciada por diferentes fatores, 

sobretudo na população jovem, que é mais sensível às variações do período de 

crescimento, bem como às condições ambientais. Sendo assim, investigar os 

possíveis fatores que determinam o VO2pico nesta população é de fundamental 

importância. 
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Os fatores determinantes da ACR podem ser de caráter 

comportamental e biológico. Os fatores comportamentais englobam a nutrição, a 

motivação, a experiência prévia com testes motores, a percepção subjetiva de 

esforço, a atividade física, entre outros(29). Dentre os fatores biológicos destacam-se 

a idade cronológica, o sexo, a maturação biológica, a etnia, a hereditariedade e a 

composição corporal(15). 

No que diz respeito à idade cronológica e ao sexo, parece haver 

forte evidência de que o VO2pico aumenta de maneira progressiva e linear com o 

passar dos anos, em ambos os sexos, contudo com valores mais elevados nos 

meninos, mesmo antes da puberdade(22,30,31). 

Entretanto, como a idade cronológica, muitas vezes, se difere da 

idade biológica, é importante considerar também os diferentes estágios de 

maturação biológica, em virtude das grandes variações que podem ocorrer intra e 

intersexos, na infância e na adolescência. Neste sentido, Malina et al.(32) 

descreveram relações longitudinais entre o VO2pico e a maturação sexual em 

meninos e meninas. Os autores verificaram que, entre os meninos, os precocemente 

maduros demonstraram valores de VO2pico absoluto mais altos em todos os testes, 

enquanto as meninas, de maturação precoce ou média, possuíam valores mais 

elevados de VO2pico do que as de maturação tardia. Os pesquisadores sugerem 

que o modelo, ritmo ou tempo de desenvolvimento da aptidão aeróbia durante a 

puberdade segue paralelo ao da maturação sexual. 

Outros estudos têm sido desenvolvidos utilizando a maturação 

sexual(13,30) ou a idade de maturação, pela determinação do pico de velocidade de 

crescimento em estatura(33), como indicativo da maturação biológica. Tais estudos 

têm confirmado a influência do processo de maturação no VO2pico de crianças e 

adolescentes, indicando que seus valores tendem a aumentar com a maturidade. 

Quanto à participação ou não da raça sobre o VO2pico em crianças 

e adolescentes, as informações, até o presente momento, ainda são inconclusivas. 

McMurray et al.(31) investigaram 2540 crianças e adolescentes americanos africanos 

e caucasianos de oito a 16 anos. Os resultados indicaram que o VO2pico, quando 

apresentado em valores absolutos (L/min), foi mais elevado nos jovens americanos 

africanos, em ambos os sexos. Entretanto, quando apresentado em valores relativos 

à massa corporal (ml/kg/min), a situação se inverteu, com maiores valores atribuídos 

aos jovens caucasianos, o que pode ser explicado pela menor massa corporal e 
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adiposidade subcutânea encontrada nos caucasianos. Em contrapartida, Trowbridge 

et al.(34), ao investigarem crianças pré-púberes de cinco a 10 anos de idade 

pertencentes às mesmas etnias estudadas anteriormente, encontraram resultados 

contrastantes, com valores absolutos de VO2pico 15% mais baixos nos americanos 

africanos, independente da composição corporal e gasto energético. 

Outros estudos(35,36) também encontraram valores discordantes de 

VO2pico para jovens de 10 a 15 anos de duas etnias diferentes. Por outro lado, não 

foram verificadas diferenças no VO2pico entre crianças norueguesas e tanzanianas, 

de nove a 10 anos(37). As diferenças demonstram, portanto, que ainda não existe 

uma resposta definitiva sobre a participação da etnia sobre o VO2pico. 

Em relação à participação dos fatores genéticos na ACR, a literatura 

apresenta controvérsias(15,17.). Embora alguns estudos disponíveis na literatura 

indiquem uma contribuição significativa dos fatores hereditários, Bouchard et al.(38), 

com base no Estudo da Herança Familiar, com indivíduos de descendência 

Caucasiana, afirmam que o genótipo pode explicar aproximadamente 50% da 

variância nos valores do VO2pico. Corroborando com os achados um estudo 

realizado com 105 pares de gêmeos (10 anos de idade) e seus pais investigou a 

participação da hereditariedade dos componentes da aptidão física por meio de nove 

testes motores e medidas de dobras cutâneas. Verificou-se uma contribuição 

moderada a alta da hereditariedade, com ligeiro destaque para os componentes da 

aptidão física relacionada à saúde(39). 

Um outro fator determinante do VO2pico e que tem sido alvo de 

diversos estudos é a composição corporal. A massa corporal magra, ou mais 

especificamente, a massa muscular está estreitamente relacionada com a potência 

aeróbia(15). Neste sentido, Rowland et al.(40), compararam os valores de VO2máx 

obtidos em teste de cicloergômetro entre 25 meninos (12 ± 0,4 anos) e 24 meninas 

(11,7 ± 0,5 anos). Os resultados indicaram valores de VO2pico 17% mais elevados 

nos meninos quando expressos em valores relativos à massa corporal (ml/kg/min). 

Todavia, quando os valores foram ajustados em relação à massa corporal magra, a 

diferença diminuiu para 6%, demonstrando que as variações na massa corporal 

magra explicam aproximadamente dois terços das diferenças relacionadas ao sexo 

no VO2pico. 

Vinet et al.(41) encontraram resultados um pouco diferentes. Em 

estudo com 35 crianças (10,5 ± 0,4 anos) utilizando a técnica da absortometria 
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radiológica de dupla energia (DEXA) para avaliação da composição corporal, os 

meninos apresentaram valores de VO2pico, relativos à massa corporal, mais 

elevados do que as meninas. Contudo, quando ajustados pela massa corporal 

magra (ml/MCM1,33/min), as diferenças ente sexos desapareceram.  Assim, os 

pesquisadores afirmaram que os valores discrepantes no VO2pico entre meninos e 

meninas poderiam ser explicados em grande parte pelas diferenças na composição 

corporal existente entre os sexos. 

No que diz respeito especificamente à gordura corporal, Rowland(15) 

afirma que o tecido adiposo reduz o valor do VO2pico por quilograma, atuando como 

um tecido insignificante para o desempenho aeróbio, mas que aumenta o valor do 

denominador na relação ml/kg/min. Essa pode ser uma possível explicação para a  

queda dos valores de VO2pico nas meninas durante a infância. Nesta perspectiva, 

alguns estudos têm sido desenvolvidos(42-44). Olds et al.(45) monitoraram o 

desempenho de jovens australianos de 10 a 12 anos de idade, no teste de 1600 

metros entre os anos de 1985 e 1997, na tentativa de verificar possíveis alterações 

na ACR associadas por alterações na adiposidade corporal, determinada pelo índice 

de massa corporal e dobra cutânea tricipital. Os autores encontraram uma tendência 

de redução no desempenho do teste, que foi explicado em 40-60% por alterações na 

gordura corporal. 

Um estudo recente de Ronque et al.(46), verificou que adolescentes 

com alta ACR apresentaram valores mais baixos de gordura corporal em relação a 

seus pares com baixa ACR, com diferenças variando entre 36 e 42% para os 

rapazes e entre 14 e 33% para as moças. 

Sendo assim, quando se trata de comparação e interpretação de 

dados da ACR de crianças e adolescentes não se pode desprezar o comportamento 

dos diferentes componentes da composição corporal, assim como, são expressos os 

valores de VO2pico. 

 

3.2 FATORES DE RISCO CARDIOVASCULAR NA INFÂNCIA E ADOLESCÊNCIA 

 

As DCV são um grupo de doenças do coração e vasos sanguíneos, 

consideradas a principal causa de morte no mundo. Estima-se que 17,1 milhões de 

pessoas morreram de DCV em 2004, representando 29% de todas as mortes 
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globais. As estimativas apontam que em 2030, quase 23,6 milhões de pessoas 

morrerão de DCV, principalmente por doença cardíaca e derrame(47). 

As DCV se caracterizam por terem uma etiologia múltipla, muitos 

fatores de risco, longo período de latência, curso prolongado e origem não 

infecciosa, e também, por associarem-se a deficiências e incapacidades 

funcionais(48). Essas doenças têm origem na presença e/ou agrupamento de fatores 

de risco inerentes ao próprio indivíduo ou ao meio em que o mesmo se encontra 

inserido. 

No que diz respeito à progressão e à gravidade dessas doenças, 

elas estão relacionadas ao número, à magnitude e à duração de uma série de 

fatores de risco. 

Corroborando com tal afirmação, Berenson et al.(3) verificaram em 

seu estudo que o aumento de fatores de risco agrava a doença coronariana e a 

aterosclerose em pessoas jovens. Os autores constataram que alterações no índice 

de massa corporal (IMC), pressão arterial levada (PAE), alterações no colesterol 

total (CT), no triglicérides, no HDL-C e no LDL-C foram fortemente associadas com a 

extensão das lesões na aorta e coronária em jovens. E ainda verificaram que 

indivíduos com zero, um, dois, três ou quatro fatores de risco apresentavam 

respectivamente, 19,1%; 30,3%; 37,9% e 35% de estrias gordurosas na aorta. De 

forma similar, McGill Jr et al.(2), ao estudarem a origem do processo aterosclerótico, 

detectaram que a extensão das estrias gordurosas e placas fibrosas na artéria 

coronariana direita e na aorta foi associada positivamente com HA, tolerância a 

glicose prejudicada e obesidade, e associada negativamente com o HDL-C. 

O fator de risco pode ser definido como aquele cuja presença está 

associada a um aumento da probabilidade de que uma determinada doença se 

desenvolva posteriormente(49). Na literatura científica é frequente o uso da 

classificação dos fatores de risco, de acordo com a sua possibilidade de intervenção, 

em modificáveis e não-modificáveis. Entre os fatores de risco modificáveis podem 

ser incluídos principalmente a dislipidemia, tabagismo, sedentarismo, diabetes 

melito, obesidade e HA. Por outro lado, entre os fatores não-modificáveis destacam-

se a idade, sexo e histórico familiar(50). 

A presença de um único fator de risco é suficiente para contribuir 

para o desenvolvimento de DCV. No entanto, os fatores de risco tendem a agregar-

se, maximizando o risco de desenvolvimento de doenças(51). 
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A agregação de fatores de risco é definida pela existência da 

associação entre vários fatores que ocorrem ao mesmo tempo. A síndrome 

metabólica é um desses exemplos, caracterizando-se pela combinação de 

obesidade abdominal por meio de circunferência de cintura, hipertrigliceridemia, 

dislipidemia, HA e hiperinsulinemia(52). 

Na sequência, serão abordados os fatores de risco cardiovascular: 

dislipidemia, HA, obesidade e DM, com ênfase na população jovem.  Vale ressaltar 

que os estudos sobre as associações entre ACR e os fatores acima mencionados 

serão melhores explorados no tópico 3.3 do presente trabalho. 

 

3.2.1 Dislipidemia 

 

Dislipidemia pode ser definida como uma condição na qual há níveis 

circulantes anormais de lipídeos ou lipoproteínas(18). Os lipídeos biologicamente 

mais relevantes são os fosfolípides, o colesterol, os triglicérides e os ácidos graxos. 

Os fosfolípides formam a estrutura básica das membranas celulares. O colesterol é 

precursor dos hormônios esteróides, dos ácidos biliares e da vitamina D, sendo isso 

constituinte das membranas celulares que atuam na fluidez e na ativação de 

enzimas aí situadas. Os triglicerídeos são formados a partir de três ácidos graxos 

ligados a uma molécula de glicerol e constituem uma das formas de armazenamento 

energético mais importante no organismo, depositados nos tecidos adiposo e 

muscular(53). 

As lipoproteínas permitem a solubilização e transporte dos lípides no 

plasma e são compostas por lipídeos e proteínas, as chamadas apoliproteínas. 

Existem quatro grandes classes de lipoproteínas separadas em dois grupos: (1) as 

maiores e menos densas, ricas em triglicerídeos, representadas pelos quilomícrons, 

de origem intestinal, e pelas lipoproteínas de densidade muito baixa ou “very low 

density lipoprotein” (VLDL), de origem hepática; e (2) as ricas em colesterol de 

densidade baixa ou “low density lipoprotein” (LDL-C) e de densidade alta ou “high 

density lipoprotein” (HDL-C). Existe ainda uma classe de lipoproteínas de densidade 

intermediária ou “intermediary density lipoprotein” (IDL) e a lipoproteína (a) [Lp(a)](53). 

A dinâmica do colesterol e das lipoproteínas ocorre da seguinte 

forma no organismo: o colesterol, absorvido pelo intestino delgado, é carreado pelo 

sangue e penetra no fígado, onde se combina com um triglicerídeo para formar 
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VLDL. O triglicerídeo (como VLDL) e colesterol (como LDL-C) são liberados pelo 

fígado para ser carreados aos tecidos periféricos. O LDL-C leva o colesterol até as 

células da parede arterial, onde é formada a placa aterosclerótica pela deposição do 

LDL-C oxidado nas paredes internas das artérias. Nesse ponto atua o HDL-C, 

conhecido como bom colesterol, que remove o excesso de colesterol das células e 

libera para os carreadores das lipoproteínas, a fim de ser levado de volta ao fígado 

para a síntese da bile. A vesícula biliar armazena a bile, que será lançada no 

duodeno. O colesterol na bile acaba sendo eliminado nas fezes ou reabsorvido no 

trato grastrointestinal (20). 

As dislipidemias mais comuns são: a) hipercolesterolemia isolada, 

caracterizada pela elevação isolada do CT, em geral representada por aumento do 

LDL-C; b) hipertrigliceridemia isolada que é a elevação isolada dos triglicérides, em 

geral representada por aumento das VLDL-C ou dos quilomícrons, ou de ambos; c) 

hiperlipidemia mista que apresenta valores aumentados de LDL-C e de triglicérides; 

d) HDL-C baixo, representado pela redução do HDL-C isolada ou em associação 

com aumento de LDL-C ou de triglicérides (53). 

Segundo a IV Diretrizes Brasileiras sobre Dislipidemias e Diretrizes 

de Prevenção da Aterosclerose do Departamento de Aterosclerose da Sociedade 

Brasileira de Cardiologia(53), o perfil lipídico sanguíneo considerado saudável para 

indivíduos de ambos os sexos acima dos 20 anos de idade é: CT< 200 mg/dL; LDL-

C< 160 mg/dL; HDL-C> 40 mg/dL e triglicérides< 200 mg/dL. 

Já para população pediátrica, os valores de referência para o perfil 

lipídico de acordo com a III Diretriz de Prevenção da Aterosclerose na Infância e na 

Adolescência são: CT< 170 mg/dL; LDL-C< 130 mg/dL; HDL-C> 45 mg/dL e 

triglicérides< 130 mg/dL(54). 

Durante o crescimento ocorrem alterações importantes nas 

concentrações sanguíneas dos lipídios e lipoproteínas. Observam-se concentrações 

muito menores ao nascimento do que no estado adulto. Logo após o nascimento, os 

triglicérides e o colesterol sérico total aumentam em até 50%. Os valores médios 

para o CT, HDL-C e LDL-C demonstram um decréscimo na puberdade, seguido de 

um aumento nos valores do CT e LDL-C até o início da idade adulta(17). 
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3.2.2 Hipertensão Arterial 

 

A HA é uma condição clínica multifatorial caracterizada por níveis 

elevados e sustentados de pressão arterial sistólica (PAS) ou de pressão arterial 

diastólica (PAD)(55). A HA associa-se frequentemente a alterações funcionais e/ou 

estruturais dos órgãos-alvo (coração, encéfalo, rins e vasos sanguíneos) e a 

alterações metabólicas, com consequente aumento do risco de eventos 

cardiovasculares fatais e não-fatais(56,57). 

Considerada um dos principais fatores de risco para DCV, a HA é 

um dos mais importantes problemas de saúde pública, uma vez que apresenta alta 

prevalência e baixas taxas de controle. A mortalidade aumenta progressivamente 

com a elevação da pressão arterial a partir de 115/75 mmHg de forma linear, 

contínua e independente(57). 

A pressão arterial é um produto da resistência periférica total e do 

débito cardíaco. O débito cardíaco é aumentado por alterações que aumentam a 

frequência cardíaca, o volume sistólico ou ambos. A resistência periférica é 

aumentada por fatores que aumentam a viscosidade sanguínea ou que reduzem o 

tamanho da luz dos vasos, especialmente das arteríolas(58). 

Nesse sentido, a fisiopatologia da HA é explicada por várias teorias, 

dentre elas: alterações no leito arteriolar, provocando resistência vascular periférica 

aumentada; e tono anormalmente aumentado no sistema nervoso simpático, que 

tem origem nos centros do sistema vasomotor, provocando resistência periférica 

aumentada; volume sanguíneo aumentado consequente a disfunção renal ou 

hormonal; aumento do espessamento arteriolar causado por fatores genéticos, 

levando ao aumento da resistência vascular periférica; e, liberação anormal de 

renina, resultando na formação de angiotensina II, que contrai a arteríola e aumenta 

o volume sanguíneo(58). 

São vários os fatores de risco para a HA, dentre eles: idade, gênero, 

etnia, excesso de peso, obesidade, ingestão de sal, ingestão de álcool, 

sedentarismo, fatores socioeconômicos, genética e outros fatores 

cardiovasculares(59). 

Referente à população pediátrica, é importante compreender o 

comportamento da pressão sanguínea nessas fases da vida, para entender melhor 

os processos que envolvem as patologias associadas a ela. A pressão arterial 
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pulmonar e a pressão do ventrículo direito decrescem gradualmente no neonato, e 

esse declínio parece estar relacionado à redução da resistência vascular associada 

à expansão dos pulmões. Ao mesmo tempo, há um aumento na resistência vascular 

nos tecidos periféricos, que está parcialmente associado à elevação da pressão no 

ventrículo esquerdo e aorta. De forma geral, a pressão sanguínea nas fases sistólica 

e diastólica da contração aumenta durante o crescimento, à medida que uma 

bradicardia (diminuição da frequência cardíaca) relativa se estabelece(17). 

Quanto à interpretação dos valores de pressão arterial em jovens 

deve-se considerar a idade, o sexo e a estatura. A HA nessa população é definida 

como pressão igual ou maior ao percentil 95 de distribuição da pressão arterial. O 

National High Blood Pressure Education Program recomenda que os valores 

elevados de pressão arterial devam ser reavaliados três ou mais vezes em dias 

distintos para poderem ser classificadas como hipertensão(59). 

Em adolescentes a pressão arterial elevada (PAE) é definida como 

valores acima do percentil 90 para sexo, idade e estatura ou se for maior ou igual a 

120/80 mmHg. Estes casos devem ser valorizados e identificados com a finalidade 

de adotar medidas preventivas rigorosas(52). 

Um dos fatores que parece exercer uma influência direta no 

aumento da pressão arterial é o excesso de peso corporal. Isso se deve a vários 

mecanismos: a causa da sobrecarga cardiovascular, em virtude da elevação do 

débito cardíaco, contribui para elevar a PAS, relacionando-se com a elevação dos 

índices de aldosterona nos indivíduos que possuem obesidade central(18). 

Nesse foco, um estudo recente de Fernandes et al.(60), detectou que 

o excesso de peso apresentou associação significante com PAE (OR=3,92; IC=1,54-

9,98); entretanto, com a ACR, não. 

Os mecanismos fisiológicos que permitem explicações sobre a 

redução da pressão arterial de repouso ainda provocam discussões, mas a literatura 

indica que ocorrem reduções na atividade nervosa simpática e melhora na função 

endotelial; e menor tônus simpático cardíaco, reduzindo a frequência cardíaca e, 

consequentemente, o débito cardíaco(61). 
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3.2.3 Obesidade 

 

A obesidade é uma doença caracterizada pelo acúmulo excessivo 

de gordura no tecido adiposo, podendo ser regionalizado ou em todo o corpo, e, na 

maioria das vezes, é desencadeada por uma série de fatores associados a aspectos 

ambientais e/ou endócrino-metabólicos(62). 

Atualmente, a obesidade é um dos principais fatores de risco 

cardiovascular, e apresenta forte associação com uma série de co-morbidades(63) 

sendo considerada um dos principais problemas da saúde pública em grande parte 

dos países industrializados e em desenvolvimento(64). Nos Estados Unidos, a taxa de 

prevalência de sobrepeso aumentou de 30% para 34% e de obesidade de 14,8% 

para 17,4% de 2000 para 2004, entre adolescentes(65). Essa tendência de aumento 

ao longo dos anos também tem sido constatada em adolescentes brasileiros(66,67). 

De uma forma geral, na maioria dos países do mundo, o excesso de peso tem 

atingido pelo menos 20% dos adolescentes(66-69). 

As relações entre obesidade, gordura abdominal, e morbidez e 

mortalidade na população pediátrica são complexas, pois, os sintomas relacionados 

à doença não se manifestam até que o estado de obesidade ou o acúmulo 

excessivo de gordura na área abdominal estejam presentes no indivíduo há vários 

anos. No entanto, é preocupante pensar que o risco relativo de um adolescente 

obeso tornar-se um adulto obeso pode chegar a 5,0 ou 6,0(17). 

Os danos à saúde advindos do excesso de peso são variados. A 

obesidade confere um risco aumentado para o desenvolvimento de uma série de 

doenças, que podem ser divididas em seis grandes grupos: DCV, incluindo HA, 

doença arterial coronariana e acidente vascular cerebral; desordens metabólicas 

como dislipidemia e DM; doenças respiratórias, mais especificamente apnéia do 

sono; certos tipos de câncer; calculose biliar e doenças osteoarticulares. Os 

problemas psicossociais, acarretados pela obesidade, também interferem, 

contribuindo para a diminuição na qualidade de vida(49). 

Corroborando com tais ditos, Rowland(70), afirmou em sua 

investigação que os obesos estão sobrecarregados com uma abundância de fatores 

de risco cardiovascular, assim, a evidência de disfunção endotelial tem sido 

claramente documentada em jovens sobrepesados. 
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Na mesma vertente, Eisenmann et al.(71) procuraram examinar os 

conceitos e associações entre obesidade, aptidão e componentes da síndrome 

metabólica em crianças e adolescentes e constataram em sua revisão que as 

correlações entre gordura e síndrome metabólica permanecem significantes após o 

controle da ACR, enquanto que a correlação entre ACR não permanece significante 

após o controle da gordura. Logo, concluiu que a associação entre obesidade e 

síndrome metabólica, comparado com a ACR, é mais forte. 

Resultados semelhantes foram encontrados em outros estudos(72-78) 

que investigaram a associação da obesidade com fatores de risco cardiovascular 

e/ou síndrome metabólica e comprovaram que uma adiposidade elevada associa-se 

com o aumento na chance de desenvolver a síndrome e/ou se relaciona a um maior 

número de fatores de risco. 

 

3.2.4 Diabetes Melito 

 

O DM é um distúrbio metabólico caracterizado por hiperglicemia 

(elevação da glicose no sangue), resultante de disfunção na ação ou secreção de 

insulina ou em ambos(55). 

Para entender os mecanismos que levam ao aparecimento da DM é 

importante antes compreender a insulina. A insulina é um hormônio produzido pelas 

células beta das ilhotas de Langerhans do pâncreas. Uma de suas funções é o 

controle da glicose sanguínea, determinado pela sinalização dos transportadores da 

glicose da célula muscular (GLUT-4), para que se desloquem para a membrana 

celular. Para que isso ocorra de forma efetiva, a insulina acopla-se a receptores de 

insulina na membrana da célula. Esse acoplamento ocasiona uma reação em 

cascata, caracterizada por autofosforilação do receptor de insulina (IRS-1), 

fosforilação do substrato de receptor de insulina, ativação da enzima 

fosfatidilinositol-3-quinase (PI3K) e, finalmente, translocação do GLUT-4. Quando 

algum desses mecanismos não ocorre de forma eficiente, a glicose sanguínea não 

consegue entrar na célula-alvo, aumentando progressivamente sua concentração no 

meio extracelular e acarretando o quadro clínico de diabetes tipo 2. De forma geral, 

inicialmente, tem-se a resistência à insulina, posteriormente à intolerância a glicose 

e, finalmente, culmina em diabetes tipo 2(61). 
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A classificação atual do DM é baseada na etiologia. A proposta de 

classificação da Organização Mundial da Saúde (OMS)(79) e da Associação 

Americana de Diabetes (ADA)(80) inclui quatro classes clínicas: DM tipo 1, DM tipo 2, 

outros tipos específicos de DM e DM gestacional. 

Ainda, segundo as Diretrizes da Sociedade Brasileira de Diabetes,(81) 

existem duas categorias, referidas como pré-diabetes, que são  glicemia de jejum 

alterada e  tolerância à glicose diminuída. Essas categorias não são entidades 

clínicas, mas fatores de risco para o desenvolvimento do DM e de DCV. 

O DM tipo 1, forma presente em 5 a 10% dos casos, é o resultado 

de uma destruição das células beta pancreáticas com consequente deficiência de 

insulina. O DM tipo 2 é a forma presente na maioria (90 a 95%) dos casos e 

caracteriza-se por defeitos na ação e na secreção da insulina; neste caso, os 

pacientes não são dependentes de insulina exógena para sobrevivência, porém, 

podem necessitar de tratamento com administração da insulina para a obtenção de 

um controle metabólico adequado. O pré-diabetes refere-se a um estado 

intermediário entre a homeostase normal da glicose e o DM. A categoria glicemia de 

jejum alterada refere-se às concentrações de glicemia de jejum inferiores ao critério 

diagnóstico para o DM, porém mais elevadas do que o valor de referência normal. A 

tolerância à glicose diminuída representa uma anormalidade na regulação da glicose 

no estado pós-sobrecarga, que é diagnosticada por meio do teste oral de tolerância 

a glicose (TOTG), que inclui a determinação da glicemia de jejum e de duas horas 

após a sobrecarga com 75g de glicose(81). 

O sujeito é considerado portador de resistência à insulina, quando 

apresenta taxa de glicose de jejum alterada entre 100 e 126 mg.dl-1. Acima deste 

valor, o diagnóstico é de diabético(82). 

O portador de resistência à insulina está mais sujeito a doença 

aterosclerótica(49). Alguns estudos foram desenvolvidos relacionando resistência à 

insulina com fatores de risco para DCV e/ou síndrome metabólica. Ferreira et al.(83), 

buscaram verificar a prevalência de síndrome metabólica e identificar fatores de 

risco para desenvolvimento de DCV de acordo com a resistência à insulina. 

Concluíram que as crianças com maior número de fatores de risco obtiveram 

maiores níveis de resistência à insulina. 

Resultados semelhantes também foram encontrados em um estudo 

recente, realizado por Juárez-López et al.(84) que avaliaram a associação entre o 
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grau de resistência à insulina e aos diferentes componentes da síndrome metabólica 

em 466 adolescentes obesos, de 11 a 13 anos de idade. Os pesquisadores 

verificaram que, independentemente de idade e sexo, um maior grau de resistência 

à insulina está associado a uma maior prevalência de distúrbios em cada um dos 

componentes da síndrome metabólica. 

Vale ressaltar também que o aumento do peso corporal, 

principalmente na região abdominal é um dos principais fatores de risco para o DM 

tipo 2, isto porque o tecido adiposo produz citoquinas e ácidos graxos que interferem 

na secreção e ação da insulina. Além do que, os resíduos da metabolização dos 

ácidos graxos prejudicam a fosforilação do IRS-1(61). 

Em relação aos mecanismos fisiológicos envolvidos na melhora da 

captação da glicose sobre a ação da insulina em razão do exercício, Henriksen(85), 

constatou que o exercício agudo aumenta a translocação do GLUT-4 por via 

independente da insulina, provavelmente, pela contração muscular, hipóxia, 

bradicinina ou óxido nítrico. Zierath(86), ressaltou que o exercício contribui para a 

redução da glicemia, pela elevação da sensibilidade à insulina e da translocação do 

GLUT-4, em decorrência: i) do aumento do fluxo sanguíneo muscular, facilitando a 

ação da insulina e a captação de glicose; ii) aumento do número de receptores de 

insulina na membrana muscular e maior número de transportadores de glicose 

(GLUT-4); iii) aumento da atividade da glicogênio-sintase, elevando a captação de 

glicose; iv) melhor ativação do IRS-1 e do PI3K. 

 

3.3 RELAÇÃO ENTRE APTIDÃO CARDIORRESPIRATÓRIA E FATORES DE RISCO 

CARDIOVASCULAR EM JOVENS 

 

Como já relatado anteriormente, as DCV são as causas número um 

de morte no mundo, e vêm crescendo nos países de baixa e média renda em 

decorrência das mudanças sócio-econômicas, aumento da expectativa de vida e a 

aquisição de estilo de vida relacionado a fatores de risco. Tal panorama gera um 

maior ônus para os países que passam a gastar mais com a saúde pública(1). 

Diante desse quadro, pesquisas explorando essa temática são 

desenvolvidas com o intuito de encontrar os caminhos para, se não solucionar 

totalmente o problema, amenizá-lo. Estudiosos têm, portanto, investigado em que 

fases da vida se instalam os fatores de risco para tal patologia, e, como combatê-lo. 



 33

Nesse contexto, a ACR tem sido considerada um importante fator de 

proteção à saúde populacional. No entanto, os estudos envolvendo essa temática 

têm demonstrado resultados conflitantes quanto à associação entre os fatores de 

risco e a ACR na população infanto-juvenil. A seguir, será traçado um panorama 

geral sobre o tema. 

De um lado, alguns estudos sugerem que o VO2pico está 

independentemente associado com fatores de risco e/ou com a síndrome metabólica 

em jovens, ou seja, que a alta ACR está associada com menor prevalência de risco 

metabólico(72,88-95). Por outro lado, outras investigações indicam que o VO2pico pode 

não estar independentemente associado com fatores de risco, e que, na verdade, 

outras variáveis é que explicam ou mediam tal relação(95-99). E que, portanto, a ACR 

não precisa ser foco das intervenções para solucionar tais problemas. 

Sobre a referida temática, Santos et al.(100) publicaram recentemente 

uma revisão trazendo o estado da arte sobre as associações entre ACR e síndrome 

metabólica em crianças e adolescentes. Os autores analisaram 12 estudos sobre 

essa temática oriundos de oito países, referentes a quatro continentes (América do 

Norte, Europa, Ásia e Oceania). A dimensão amostral variou de 163 a 2845 crianças 

e/ou adolescentes de ambos os sexos com idades entre sete e 19 anos. 

Estes autores(100) identificaram que os sujeitos com maiores riscos 

de síndrome metabólica apresentam menores níveis de ACR, existindo associação 

inversa entre essas variáveis. Dentre os estudos analisados nessa revisão, apenas 

um não encontrou associação entre ACR e síndrome metabólica(97), neste, foram 

investigadas 163 crianças sobrepesadas de oito a 13 anos de idade e constatado 

que o VO2pico não se correlacionou com nenhum fator de risco individual após 

ajuste para sexo, idade e composição corporal. 

Nos demais estudos investigados por Santos et al.(100), mesmo 

sendo relatada associação entre ACR e fatores de risco, a variação dos resultados 

das pesquisas foi grande. Os valores de odds ratio (OR) ficaram entre 2,42 (95% IC: 

1,56-3,76)(90) e 13,0 (95% IC:8,8-19,1(87), coeficiente de regressão (β) variando entre 

-0,09(101) e -0,44(102), e valores de correlação e médias de escore para síndrome 

metabólica de 0,41(103) a 2,23(104) para grupos com baixa ACR. Tais distinções entre 

os resultados podem estar relacionados aos distintos métodos utilizados, aos 

critérios adotados e ao tamanho e características amostrais. Sendo assim, os 
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autores destacam a importância de mais pesquisas que visam essa temática, 

sobretudo, em populações de nações emergentes. 

Na revisão supracitada(100) não foram contemplados alguns estudos 

relevantes, que ora apresenta-se na Tabela 1, a seguir. 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 



 35
Tabela 1 – Resumo dos estudos de associação entre ACR e fatores de risco cardiovascular e/ou síndrome metabólica em 

crianças e adolescentes 

Autor, Ano, 
País 

Objetivos Amostra Métodos
 

Principais resultados Conclusões 

Resaland  
et al (2010)(105)

 
(Noruega) 

 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 

Examinar a 
associação entre 
ACR e cluster de 
fatores de risco 
cardiovascular 

227 crianças  
(111 meninos e 
116 meninas), 
média de idade 

de 9,3 ± 0,3 
anos, zona rural 

 

IMC (Cole et al, 2000) 
Fatores de risco= GLI, CC, TG, 

CT, HDL, LDL e PA 
ACR = método direto (esteira) 
VO2máx dividido em quartil.  

 

Baixa ACR foi um forte preditor para o cluster dos 
fatores de risco. 

Entre os fatores, a ACR foi mais intimamente associada 
com a CC (meninos: r = -0.62, P < 0.01; meninas: r = -

0, 74, P<0.01). 
Nos meninos, os aptos+peso normal tiveram um escore 
menor comparado tanto com os não apto+peso normal 
(P=0,002), quanto com os não apto+excesso de peso 
(P<0,001). Para as meninas as não aptas+excesso de 

peso foram diferentes das aptas+peso normal 
(P<0,001) e das não aptas+peso normal (P= 0,001) 
Quando a CC foi excluída do cluster dos fatores de 
risco, nos meninos a associação entre apto+peso 
normal e não apto+peso normal foi enfraquecida 
(P<0,031), enquanto a diferença entre apto+peso 
normal e não apto+excesso de peso não foi mais 

significativa (P<0,069) Para as meninas a associação 
entre não apto+excesso de peso e apto+peso normal 

não foi alterada (P<0,001). No entanto, não houve mais 
uma diferença significativa entre não apto+excesso de 

peso e não apto+peso normal (P= 0,124) 
 
 

Baixa ACR e baixa 
ACR + alta gordura 

foram altamente 
associadas com o 

cluster dos fatores de 
risco.  

 
ACR é um marcador 
importante de saúde 

na criança.  

Kwon et al 
(2010)(106) 

 
(Estados 
Unidos) 

 

Examinar os 
efeitos combinados 

e independentes 
da ACR e 

adiposidade sobre 
os fatores de risco 
cardiovascular em 

adolescentes 
americanos 

3202 
adolescentes 

(1629 meninos e 
1573 meninas) 

12-19 anos 

IMC (CDC, 2000), 
Fatores de risco= resistência a 
insulina, CC, TG, CT, HDL, LDL 

e PA. 
ACR = estimado por teste 

submáximo em esteira  
VO2máx classificado pelos 
critérios da Fitnessgram em 

aptos e não aptos 

Nos meninos valores alterados de CT, TG e insulina 
foram associados com baixa ACR independentemente 

da gordura total (IMC) e gordura abdominal (CC). 
Nas meninas apenas alterações no CT e LDL foram 
associados com baixa ACR independentemente da 

gordura total e abdominal.  
Resultados suportam o efeito de que ACR associada 
aos fatores de risco pode ser mediada ou confundida 

pela gordura principalmente em meninas. Nos meninos 
pode existir uma via mais direta entre ACR e fatores de 

risco.  

ACR, 
independentemente da 

gordura, pode ter 
efeitos benéficos no 
perfil lipídico entre 
meninas; e sobre o 

perfil lipídico, 
metabolismo da 

insulina e níveis de 
inflamação entre os 

meninos. 
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Tabela 1 – Resumo dos estudos de associação entre ACR e fatores de risco cardiovascular e/ou síndrome metabólica em 

crianças e adolescentes. (continuação) 

Autor, Ano, 
País 

Objetivos Amostra Métodos 
 

Principais resultados Conclusões 

      
Lobelo et al 
(2010) (88) 

 
(Estados 
Unidos) 

Estudar a 
associação entre 
ACR e fatores de 
risco para DCV 
medidos com 

escore individual 
e agrupado.  

1247 jovens 
(677 meninos e 
570 meninas) 
12 -19 anos.  

IMC (CDC, 2000) e dobras 
cutâneas. 

Fatores de risco= 
resistência a insulina, TG, 

CT, HDL, LDL e PA. 
ACR = estimado por teste 

submáximo em esteira  
VO2máx dividido em quintis 

para idade e sexo.  

A média do cluster de fatores de risco diminuiu 
com o aumento da ACR em meninos e meninas. 
Cluster de fatores de risco diminuíram em todos 
os quintis da ACR em ambos os grupos, peso 

normal e sobrepeso nos meninos.  
Em meninos de peso normal a diferença 

significativa foi do 1° para o 5° quintil. Nos com 
sobrepeso o escore de risco no 1° quintil foi 

significativamente maior do que no 2°, 3° 4° e 5° 
quintil da ACR.  

Nas meninas com peso normal os valores médios 
dos escores do cluster de fatores de risco 

diminuíram entre os quintis da ACR, enquanto 
nenhuma associação significativa foi observada 

no grupo com sobrepeso.  

A grande parte dos 
fatores de risco é 

encontrada no 
quintil inferior da 

ACR. 
Baixa ACR esta 
ligada a excesso 

de fatores de risco 
entre os 

adolescentes. Esta 
associação é 

independente de 
gênero, 

raça/etnia, e nível 
socioeconômico 

A associação entre 
ACR e fatores de 
risco é mais forte 
para o cluster do 

que para os 
fatores de risco 

individuais, e essa 
relação não é 

modificado pelo 
peso entre os  

adolescentes do 
sexo masculino.  
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Tabela 1 – Resumo dos estudos de associação entre ACR e fatores de risco cardiovascular e/ou síndrome metabólica em 

crianças e adolescentes. (continuação) 

Autor, Ano, 
País 

Objetivos Amostra Métodos 
 

Principais resultados Conclusões 

      
Jago et al 
(2010)(107) 

 
(Estados 
Unidos) 

 
 

Analisar se os 
fatores de risco 

cardiometabólico 
são preditos pela 

ACR ou pela 
gordura corporal 

entre 
adolescentes 

4955 alunos da 
6ª série de 42 

escolas.  
(2614 meninas 

e 2341 
meninos) 

IMC (CDC, 2000),  
Maturação= auto avaliação 

por Tanner (1962); 
Etnia e raça auto relatada; 
Fatores de risco= GLI, CC, 
TG, CT, HDL, LDL e PA. 

ACR = Shuttle run de 20m 
Foi adotado o número de 

voltas completas e dividido 
em quintis para ambos os 

sexos.  
 

Fatores de risco foram significativamente piores 
com o aumento da gordura e diferiram em todos 

os grupos de IMC.  
CC. LDL. TG. PAD e insulina foram 

inversamente associadas com a ACR (P<0,001)
Quando gordura e ACR foram incluídas no 

modelo o IMC foi associado com quase todos os 
fatores de risco cardiometabólico. ACR foi 

associada apenas com CC (ambos os sexos); 
LDL (meninos) e insulina (ambos os sexos). 
Outras associações entre ACR e fatores de 

risco foram atenuadas após ajuste para grupos 
de IMC. 

Ambos, gordura e 
ACR estão 

associados a 
fatores de risco, 

mas foi mais forte 
para a gordura. 

Apesar de manter 
elevados níveis de 
ACR e prevenção 

da obesidade pode 
afetar 

positivamente os 
fatores de risco 

cardiometabólicos, 
maior benefício 

pode ser obtido a 
partir da 

prevenção da 
obesidade.  

 
      

Leite et al 
(2009) (92) 

 
(Brasil) 

 
 

Investigar a 
relação entre o 
VO2máx, perfil 

lipídico e 
metabólico em 

meninos obesos 
e não obesos 

91 obesos e 30 
não obesos 
10-16 anos 

Apenas 
púberes 

(Tanner, 1962) 
Amostra por 
conveniência 

IMC (CDC, 2000),  
Fatores de risco= GLI, CA, 

TG, CT, HDL e LDL. 
ACR= método direto. 
VO2máx expresso em 

valores relativos 

O grupo não-obeso apresentou maiores valores 
de VO2max e HDL do que os obesos. O TG e 

insulinemia foram superiores nos obesos 
comparados aos não-obesos (P<0,001). Os 
valores de LDL, CT e glicemia não diferiram 

entre os grupos. Houve correlação do VO2máx 
com o IMC (r = -0,54), CA (r = -0,53), a 

insulinemia  
(r= -0,392), TG (r= -0,277) e HDL (r= 0,299). 

Houve relação 
inversa entre ACR 
e obesidade, TG e 

insulinemia, e 
direta com HDL. 

CT, LDL e glicemia 
não se 

correlacionaram 
com a ACR 
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Tabela 1 – Resumo dos estudos de associação entre ACR e fatores de risco cardiovascular e/ou síndrome metabólica em 

crianças e adolescentes. (continuação) 

Autor, Ano, 
País 

Objetivos Amostra Métodos 
 

Principais resultados Conclusões 

      
Martins et al 
(2009)(108) 

 
(Portugal) 

 

Analisar durante 
5 anos a relaçao 

entre ACR e 
fatores de risco 

para DCV 
 
  

153 estudantes
(66 meninos e 
87 meninas) 

8-9 anos 

IMC,  
Maturação = auto avaliação 

por Tanner (1962); 
Fatores de risco= CT e PA 
ACR= Shuttle run de 20m 
VO2máx classificado pelos 

critérios da Fitnessgram 
 
 

VO2máx e IMC apresentaram associação 
estatisticamente significativa, indicando que a 

menor ACR esta associada com IMC mais 
elevado.  

Nenhuma outra associação foi encontrada entre 
ACR e os fatores de risco aqui analisados.  

 
 

Níveis mais baixos 
de ACR estão 

associados com 
maiores níveis de 
IMC ao longo do 

tempo.  
 
 
 

Ekelund et al 
(2009)(94) 

 
(Estônia, 

Dinamarca e 
Portugal) 

 

Quantificar 
prevalência de 
SM, identificar 

suas correlações 
e examinar suas 
independências 

3193 jovens 
(1604 crianças 
de 10 anos e 

1589 
adolescentes 
de 15 anos) 

IMC e dobras cutâneas; 
Maturação = auto avaliação 

por Tanner (1962); 
Fatores de risco= GLI, CC, 

TG e HDL. 
VO2máx= teste máximo em 
cicloergômetro (expresso 

com referência a MM)  
 
 

ACR (OR= 0,33; 95%; IC= 0,15-0,75) foi 
independentemente associado com a SM após 

ajuste pelo sexo, idade, local do estudo, peso ao 
nascer e maturação 

 
 

Baixo nível de ACR 
contribuiu de forma 

independente para a 
SM.  

Stabelini 
Neto et al 
(2008)(93) 

 
(Brasil) 

 

Associar os 
fatores de risco 

para 
aterosclerose 

com a ACR e o 
IMC  

249 
adolescentes 

(121 meninos e 
128 meninas) 
12-16 anos 

IMC (CDC, 2000), 
Fatores de risco= CT, TG, 

HDL, LDL e PA. 
ACR= Shuttle run de 20m 

VO2máx dividido em quartis 

Associações significativas para o sexo 
masculino de baixo VO2máx com o CT (OR= 
4,33; IC= 1,23-15,20) e o TG (OR= 4,88; IC= 

1,15-20,79) e do sobrepeso com TG (OR= 4,33; 
IC= 1,42-13,21). Após correção pelo IMC, os 

rapazes com baixos índices de VO2máx 
mantiveram as associações significativas com o 
CT (OR= 5,73; IC= 1,52-21,58) e TG (OR= 3,81; 

IC= 1,86-16,94). 

Existe associação 
inversa entre ACR 
e fatores de risco 

nos meninos, 
independentemente 

do IMC 
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Tabela 1 – Resumo dos estudos de associação entre ACR e fatores de risco cardiovascular e/ou síndrome metabólica em 

crianças e adolescentes. (continuação) 

Autor, Ano, 
País 

Objetivos Amostra Métodos 
 

Principais resultados Conclusões 

      
Kriemler et al 

(2008)(75) 
 

(Suíça) 

Examinar a 
associação da 

ACR e AF com a 
obesidade e 

fatores de risco 
cardiovascular 

502 crianças  
1ª a 5ª série, 

6-12 anos 

IMC e dobras cutâneas; 
Maturação por Tanner 

(1962); 
Fatores de risco= 

resistência a insulina,CC, 
TG, HDL e PA. 

ACR= Shuttle run de 20m 
 
 

ACR foi inversamente associada com 
obesidade, resistência a insulina e 

escore de risco metabólico 

Estar apto fisicamente 
pode não só reduzir a 

obesidade, mas também 
diminuir os marcadores de 

risco metabólico.  
 
 

 

Rodrigues et 
al (2007)(89) 

 
(Brasil) 

 
 

ACR e 
associações com 
fatores de risco 
cardiovascular 

em adolescentes 

380 
adolescentes 

(177 meninos e 
203 meninas) 
10 a 14 nos 

IMC, 
Fatores de risco= CT, TG, 

HDL, LDL e PA 
ACR= método direto 
VO2máx classificado 

segundo Rodrigues et al 
(2006) 

 

Em ambos os sexos, o grupo 
classificado como “fraco” apresentou 

maior número significativo de 
indivíduos com excesso de peso em 

relação ao grupo “não fraco” (χ2= 
25,242; P=0,000; X2= 12,683; P= 0,000, 

para meninos e meninas, 
respectivamente). 

Associação significativa entre ACR e TG 
(X2= 3,944; P=0,047) foi observada nos 

meninos. 

Baixa ACR parece ter 
influência negativa sobre 

os fatores de risco 
cardiovasculares em 

adolescentes, 
especialmente em relação 

ao excesso de peso em 
ambos os gêneros e ao 

perfil bioquímico no sexo 
masculino 

 
 

     
 

 

Eiberg et al 
(2005)(109) 

 
(Dinamarca) 

 

Investigar se os 
fatores de risco e 

a baixa ACR é 
um preditor de 

cluster de fatores 
de risco 

 

369 meninos e 
327 meninas 

6-7 anos 

IMC e dobras cutâneas; 
Fatores de risco= GLI, CT, 

TG, HDL, LDL e PA 
ACR= método direto  

VO2máx dividido em quartil 
 

Crianças no menor quartil da ACR 
tiveram um OR de 2,1 (IC= 1,0-4,4) para 

ter 3 ou mais fatores de risco em 
comparação com os mais aptos.  

Intervenções que 
envolvam aumento da 
atividade física podem 

adiar ou até mesmo 
impedir o desenvolvimento 

de fatores de risco. 
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Tabela 1 – Resumo dos estudos de associação entre ACR e fatores de risco cardiovascular e/ou síndrome metabólica em 

crianças e adolescentes. (continuação) 

Autor, Ano, 
País 

Objetivos Amostra Métodos 
 

Principais resultados Conclusões 

      
Ball et al 

(2003)(110) 
 

(Canadá) 
 
 

Investigar se a 
composição 
corporal, AF, 

inatividade física 
e ACR explicam 
a presença de 
fatores de risco 

para DCV e 
diabetes tipo 2. 

83 crianças 
obesas, 

6-12 anos 
 

IMC (CDC, 2000), dobras 
cutâneas e DEXA.  

Maturação por Tanner (1962); 
Fatores de risco= resistência a 

insulina, CT, TG, HDL, LDL e PA 
ACR= método direto 

(cicloergômetro) 

O mais forte preditor para a presença 
de fatores de risco foi o acúmulo de 

gordura corporal.  
AF, inatividade física e ACR foram 

incapazes de prever o risco 
metabólico.  

Grupo com alto risco para a saúde 
teve níveis mais elevados de massa 
gorda total e central, comparado com 

o grupo de baixo risco.  
Gordura corporal central exerceu 

maior influência sobre a classificação 
do grupo.  

 
 

Os fatores de risco foram 
comuns em crianças 
obesas, tendem a se 

agrupar e foram 
fortemente ligados a 

gordura corporal central.   
Gordura corporal e 

distribuição da mesma 
pelo corpo foram mais 
importantes do que AF, 
inatividade e ACR na 

previsão do risco 
 
 
 
 

Wedderkopp 
et al (2003) 

(99) 
 

(Dinamarca)
 

Avaliar a 
associação entre 
ACR e cluster de 
fatores de risco 

 
  

1020 sujeitos 
selecionados 

aleatoriamente;
9 e 15 anos 

Dobras cutâneas. 
Maturação por Tanner (1962); 

Fatores de risco= razão 
insulina/glicemia, CT, TG, HDL, 

LDL e PA 
ACR= estimado por teste 

máximo em cicloergômetro 
 
 

ACR foi fracamente relacionada com um 
único fator de risco, com exceção do 

somatório das dobras cutâneas onde a 
relação foi forte.  

Baixa ACR aumentou o risco de ter 3 ou 
mais fatores de risco para DCV (OR do 

maior quartil para o menor da ACR=   1,9 
(IC= 0,8-4,1); 3,0 (1,4-6,3) e 11,4 (5,7-

22,9) 
Utilizando o critério de 4 ou mais fatores 

de risco, OR de 24,1 (5,7-101,1) foi 
encontrado no grupo de baixa ACR.  

Existe associação entre 
ACR e fatores de risco.  

Os fatores 
normalmente se 

agrupam em crianças e 
adolescentes com 

baixa ACR.  
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Tabela 1 – Resumo dos estudos de associação entre ACR e fatores de risco cardiovascular e/ou síndrome metabólica em 

crianças e adolescentes. (continuação) 

Autor, Ano, 
País 

Objetivos Amostra Métodos 
 

Principais resultados Conclusões 

      
Boreham 

et al 
(2001)(63) 

 
(Irlanda) 

 
 
 

Examinar a 
independência e 
pontos fortes da 
associação entre 
fatores de risco 

para DCV e 
gordura corporal 

e ACR em 
adolescentes de 

12 e 15 anos 
 
 

1015 
adolescentes 

(152 meninos e 
258 meninas de 

12 anos; 
252 meninos e 
254 meninas de 

15 anos) 

IMC e dobras cutâneas 
Maturação por Tanner (1962); 

Fatores de risco= CT, HDL, 
CT:HDL e PA 

ACR= Shuttle run de 20m 

As relações entre gordura e FR são 
invariavelmente mais forte do que entre 

ACR e os mesmos fatores de risco. 
ACR quando ajustada pela gordura faz 
sumir a relação entre ACR e fatores de 

risco 

As relações 
observadas entre 

ACR e FR são 
mediadas pela 

gordura, enquanto 
as relações da 

gordura são 
independentes da 

ACR. 

      

Nota:  VO2máx = consumo máximo de oxigênio; r = coeficiente de correlação; OD = odds ratio; IC = intervalo de confiança; X2  = qui-
quadrado; P = nível de significância; ACR = aptidão cardiorrespiratória; DVC = doenças cardiovasculares; SM = síndrome metabólica; 
CT = colesterol total; TG = triglicerídeos; HDL = lipoproteínas de baixa densidade; HDL= lipoproteínas de alta densidade; GLI = 
glicose; PA = pressão arterial; CC = circunferência de cintura; CA = circunferência de abdômen; IMC = índice de massa corporal; MM 
= massa magra.  
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Em uma análise geral da Tabela 1, observa-se que, de um total de 

14 estudos apresentado, cinco(88,93,94,105,106) constataram que a ACR é 

independentemente associada com os fatores de risco e/ou com a síndrome 

metabólica. Outros quatro(75,92,99,109) estudos também encontraram relação inversa 

entre ACR e os fatores, mas sem controlar a gordura corporal. Por outro lado, 

três(63,108,110)  detectaram que a ACR não é independentemente associada aos 

fatores. Dois(89,107) verificaram que a ACR e a gordura corporal agem conjuntamente 

sobre os fatores de risco cardiovascular. 

Diante do quadro são evidentes as controvérsias existentes entre os 

estudos. Entender o porquê isso ocorre talvez seja o ponto forte para tentar 

compreender tais diferenças de resultados. 

Uma primeira questão que surge é a de compreender até que ponto 

a gordura corporal influencia no processo. Ela confunde, media ou modifica a 

relação entre ACR e fatores de risco cardiovascular na população pediátrica? Nesse 

foco, estudos(108,110) advogam que, ao analisar essas associações, a gordura 

corporal deve ser devidamente controlada a fim de constatar se jovens menos aptos 

apresentam realmente alguma deficiência em seus sistemas que possam contribuir 

com o risco metabólico ou se são simplesmente mais pesados e é a gordura a 

responsável por essa associação. 

Uma segunda questão que é um possível fator de explicação para 

tais diversidades de resultados está no fato das adaptações fisiológicas nos jovens, 

ocasionadas pela alta resistência aeróbia serem diferenciadas dos adultos. Em 

adultos, observa-se um aumento da oferta capilar para os músculos esqueléticos, 

aumento da atividade das enzimas mitocondriais na cadeia de transporte de 

elétrons, aumento concomitante do volume e densidade mitocondrial, aumento no 

uso de substratos, com diminuição do carboidrato, bem como aumento da 

sensibilidade à insulina(20). Já em jovens, tais adaptações não são tão claras e, 

talvez, demore mais tempo para serem manifestadas, o que pode explicar o fato da 

ACR não comprovar tantos benefícios e elucidar associações claras com os fatores 

de risco. 

Diferenças metodológicas, falta de controle sobre a maturidade dos 

sujeitos, amostras pequenas e não representativas e, diferentes critérios de 

classificação são outros possíveis fatores que comprometem as análises e dificultam 

a compreensão dos fatos. 
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Neste sentido, iniciativas que procurem verificar a associação dos 

fatores de risco metabólicos com a ACR, principalmente em jovens brasileiros onde 

os estudos atuais são escassos, são de grande importância. Em adição a isso, 

espera-se que os resultados produzidos possam auxiliar os pesquisadores e 

profissionais da área na tomada de decisão sobre a melhor estratégia de ação a ser 

adotada no controle dos fatores de risco cardiovascular na população jovem. 
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4 MÉTODOS 

 

4.1 SUJEITOS 

 

Participaram do estudo 888 adolescentes, sendo 370 meninos e 518 

meninas, com idade compreendida entre 11 e 15 anos, regularmente matriculados 

em escolas públicas da zona urbana do município de Londrina/PR. O presente 

estudo faz parte de um projeto intitulado “Prevalência de Síndrome Metabólica e 

Fatores de Risco Cardiovascular em Adolescentes de Londrina/PR”. 

Para o cálculo do tamanho da amostra utilizou-se uma equação para 

estimativa de parâmetros populacionais, na qual se inseriu uma prevalência de 

síndrome metabólica registrada nos estudos de 4,0%(111), precisão de 2%, 

significância de 5%, efeito de delineamento de 2,0 (por utilizar amostras por 

conglomerado: as turmas) e acréscimo de 20% considerando futuras 

perdas/recusas. O cálculo apontou um número total de 886 adolescentes (número 

amostral mínimo de 710 jovens, sem considerar os 20% para possíveis perdas). 

Para selecionar os participantes, o processo de amostragem foi 

realizado em dois estágios. Inicialmente, todas as escolas públicas localizadas na 

zona urbana foram listadas e agrupadas de acordo com sua localização geográfica 

(norte, sul, leste, oeste, centro/anel periférico). Posteriormente, duas escolas de 

cada região foram selecionadas aleatoriamente, totalizando 10 escolas elencadas, 

tendo em vista que, centro e anel periférico, contabilizaram uma única região. Vale 

ressaltar que duas escolas (uma da região central e outra da região oeste) se 

opuseram a participar do estudo e, portanto, novo sorteio aleatório foi feito para 

selecionar uma nova unidade escolar. 

Num segundo momento, nessas 10 escolas, todas as turmas de 5ª a 

8ª série do ensino fundamental foram elencadas e novo sorteio aleatório foi realizado 

para seleção das turmas. Todos os alunos matriculados nas turmas selecionadas 

foram convidados a participar. 

Foram adotados como critérios de inclusão: estar matriculado entre 

a 5ª e 8ª série do ensino fundamental das escolas selecionadas; pertencer à faixa 

etária preestabelecida; e, como critérios de exclusão: apresentar algum problema 

físico que impedisse temporariamente ou definitivamente o indivíduo de ser 
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submetido à administração do teste motor; e a não assinatura do Termo de 

Consentimento Livre e Esclarecido pelo responsável (Apêndice A). 

No total participaram do estudo 1396 adolescentes das 10 escolas 

selecionadas, dos quais 1040 compareceram aos sábados para realizar a coleta 

sanguínea. Desses 1040, 888 indivíduos completaram todas as avaliações e/ou 

atenderam aos critérios propostos, e, portanto, compuseram a presente 

investigação. 

A idade centesimal dos sujeitos foi calculada de acordo com os 

procedimentos descritos por Ross e Marfell-Jones(112), tendo como referência a data 

da coleta e a data de nascimento, adotando-se intervalos decimais entre 0,50 a 0,49. 

Este estudo faz parte de um projeto amplo que foi aprovado pelo 

Comitê de Ética em Pesquisa da Universidade Estadual de Londrina (CEPE/UEL 

238/2010), de acordo com as normas da Resolução 196/96 do Conselho Nacional 

de Saúde sobre pesquisa envolvendo seres humanos (Anexo A). 

 

4.2 PROCEDIMENTOS DE COLETAS 

 

A organização das coletas seguiu os seguintes procedimentos em 

cada uma das escolas envolvidas: 

I. No primeiro contato (Dia 1), os participantes, em sala de aula, 

receberam informações gerais sobre o estudo (objetivos, métodos a serem 

empregados e esclarecimento de dúvidas). Além disso, o termo de consentimento 

livre e esclarecido foi entregue para que os adolescentes levassem para 

conhecimento e assinatura dos pais ou responsáveis; 

II. Na segunda visita (Dia 2), os pesquisadores ficaram a disposição 

para receberam pais e/ou responsáveis para orientações e esclarecimentos gerais 

sobre o projeto; 

III. No terceiro contato (Dia 3) foram recolhidos os termos de 

consentimento livre e esclarecido em sala de aula e esclarecidas eventuais dúvidas. 

IV. O quarto contato (Dia 4) foi realizado na véspera do primeiro dia de 

coletas, momento no qual, em sala de aula, os procedimentos a serem adotados 

para a coleta sanguínea (jejum de 12 h), medidas antropométricas (roupas leves, 

evitando o uso de jeans) e teste de esforço foram reforçados. 
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V. Na quinta visita (Dia 5) foram realizadas medidas antropométricas, 

aplicação dos questionários, medidas de pressão arterial em repouso e realização 

do teste de corrida para avaliação da aptidão cardiorrespiratória. Após o término dos 

testes os escolares retornaram à sala de aula; 

VI. Na sexta visita (Dia 6) foram realizadas as coleta de sangue. No 

final da coleta sanguínea os participantes receberam um breve desjejum e foram 

liberados para as suas atividades normais; 

VII. Na sétima visita (Dia 7) os pesquisadores entregaram relatórios 

individuais aos participantes com os resultados das avaliações e um relatório geral à 

escola com informações detalhadas e orientações gerais para a estruturação de 

ações de intervenção no ambiente escolar. 

 

4.3 ANTROPOMETRIA 

 

Medidas antropométricas de massa corporal e estatura foram 

aferidas em todos os participantes. A massa corporal foi mensurada em uma 

balança de leitura digital, com precisão de 0,1 kg, ao passo que a estatura foi 

determinada em um estadiômetro de madeira, portátil, com precisão de 0,1 cm, de 

acordo com procedimentos padronizados descritos na literatura(113). A partir dessas 

medidas, o IMC foi calculado pelo quociente massa corporal/estatura2, sendo a massa 

corporal expressa em quilogramas (kg) e a estatura em metros (m). 

Altura tronco-cefálica foi obtida mediante uso de um banco com 

altura de 50 cm fixado ao estadiômetro. O comprimento das pernas foi obtido pela 

subtração da estatura pela altura tronco-cefálica. Todas as medidas foram efetuadas 

com os jovens descalços e vestindo roupas leves (camisetas e shorts/bermudas). 

A composição corporal foi estimada pela técnica de espessura de 

dobras cutâneas. Três medidas foram coletadas em cada ponto anatômico 

preestabelecido, em sequência rotacional, do lado direito do corpo, sendo registrado o 

valor mediano. Quando os valores referentes ao limite superior e/ou inferior superarem 

5% o valor da mediana uma nova série de três medidas foi efetuada. Para tanto, foram 

aferidas as dobras cutâneas da região subescapular e tricipital. 

Tais medidas foram realizadas por um único avaliador com um 

adipômetro científico da marca Lange (Cambridge Scientific Instruments, Cambridge, 

MD), de acordo com as técnicas descritas por Harrison et al(114). A gordura corporal 
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relativa foi estimada pelas equações de Boileau et al (1985)(115).  A obesidade foi 

classificada de acordo com a gordura corporal relativa, sendo o ponto de corte os 

valores superiores ou iguais a 25% para os rapazes e os valores superiores ou iguais a 

30% para moças, conforme sugerido por Willians et al(116). 

 

4.4 AVALIAÇÃO DA MATURAÇÃO BIOLÓGICA 

 

A maturação biológica foi estimada pela avaliação da maturação 

somática por meio da idade do Pico de Velocidade de Crescimento (PVC), a partir 

de modelos matemáticos baseados em medidas antropométricas, idade e sexo, 

conforme descrição a seguir(33): 

 

Sexo masculino: PVC= - 9,236 + 0,0002708 x (CP x TC) - 0,001663 x (I x CP) + 

0,007216 x (I x TC) + 0,02292 x ((P/E)*100) 

Para meninas: PVC= - 9.376 + 0.0001882 x (CP x TC) + 0.0022 x (I x CP) + 

0,005841x (I x TC) -  0.002658 x (I x P) + 0,07693 x ((P/E)*100) 

 
Onde: CP = Comprimento de Perna (cm); TC = Altura Tronco-Cefálica (cm); I = 

Idade (anos); P = Peso (kg); E = Estatura (cm). 

 

Informações da idade no PVC, que indica a distância que um 

indivíduo se encontra do seu PVC em estatura, foram estabelecidas pela subtração 

da idade centesimal pelo PVC.  

 

4.5 AVALIAÇÃO DA PRESSÃO ARTERIAL 

 

Para a aferição PAS e PAD foi utilizado o aparelho digital da marca 

OMRON modelo HEM-742, validado para adolescentes por Christofaro et al.(117). 

Foram empregados manguitos de tamanho apropriado ao braço de jovens seguindo 

as recomendações da literatura(118). Duas medidas foram obtidas no braço direito, 

com o indivíduo na posição sentada e após repouso mínimo de cinco minutos, sendo 

que, quando ocorreu uma diferença igual ou maior que 10 mmHg entre as aferições, 

uma terceira mensuração foi realizada. Intervalo de descanso de no mínimo dois 
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minutos foi adotado entre as medidas. O valor da pressão arterial final foi 

determinado baseado na média aritmética das aferições. 

Empregando-se as tabelas normativas sugeridas pelo National High 

Blood Pressure Education Program(119), os adolescentes com valores de PAS e/ou 

PAD acima do percentil 90 foram classificados como apresentando PAE. Os demais 

adolescentes foram considerados normotensos. 

 

4.6 COLETAS SANGUÍNEAS 

 

Coletas de sangue foram realizadas sempre aos sábados, em uma 

sala adaptada para este fim em cada uma das escolas investigadas. Para a 

determinação de triglicerídeos, CT, LDL-C, HDL-C e glicose. As dosagens foram 

determinadas em laboratório especializado no Hospital Universitário da Universidade 

Estadual de Londrina (HU-UEL). Para tanto, um experiente técnico de laboratório de 

Análises Clínicas coletou amostras de 14 mL de sangue venoso na prega do 

cotovelo, respeitando jejum de 12 horas e as coletas foram realizadas no período 

matutino. As amostras foram depositadas em dois tubos a vácuo, um com gel 

separador sem anticoagulante, centrifugado por 10 minutos a 3.000 rpm para 

separar o soro e posteriormente serem determinados os teores de triglicerídeos, CT, 

LDL-C e HDL-C e o outro para dosagem de glicose. 

Para a coleta os sujeitos foram posicionados sentados, com o braço 

apoiado sobre um suporte que fica aproximadamente à altura de seus ombros. O 

braço foi garroteado no ponto médio do úmero. Foi feita assepsia com algodão 

embebido em álcool 70%, e puncionado com agulha descartável de 25 X 8 mm no 

referido local. O sangue venoso foi aspirado em dois tubos de coleta a vácuo, um 

com capacidade para 10 mL e outro para 4,0 mL e as agulhas foram descartadas de 

forma segura, assim como todos os outros materiais descartáveis contaminados, 

tanto no procedimento de coleta, quanto nas análises sanguíneas conforme 

procedimento padrão do laboratório. 

As determinações de glicose e perfil lípídico foram feitas em um 

sistema autoanalisador bioquímico Dimension RxL Max – Siemens Dade-Behring. As 

determinações utilizaram métodos consagrados na literatura médica e foram 

realizadas de acordo com os protocolos dos fabricantes. 
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Os referenciais adotados para definir o perfil de risco cardiovascular 

foram os propostos pela International Diabetes Federation (IDF)(120) e pela III Diretriz 

Brasileiras Sobre Dislipidemias e Diretriz de Prevenção da Aterosclerose do 

Departamento de Aterosclerose da Sociedade Brasileira de Cardiologia(54)  que 

adotam os seguintes critérios: triglicerídeos ≥ 150 mg/dL; HDL-C < 40 mg/dL; glicose 

≥ 100 mg/dL; LDL-C ≥ 120 mg/dL e CT > 200 mg/dL. 

 

4.7 AVALIAÇÃO DA APTIDÃO CARDIORRESPIRATÓRIA 

 

Para determinar a ACR foi utilizado o teste shuttle run de 20 metros 

(SR-20m) que foi realizado em quadra dentro das próprias escolas, com piso 

antiderrapante, num espaço demarcado a cada 20 m e separado por duas linhas 

paralelas. O avaliado teve que se deslocar continuamente de uma extremidade à 

outra, de forma progressiva, até a exaustão e orientados por uma gravação sonora. 

A velocidade de corrida inicial foi de 8,5 km/h com incrementos de 0,5 km/h a cada 

estágio de um minuto. Os sujeitos durante a execução do teste foram comunicados 

verbalmente a cada mudança de estágio. A realização do teste, bem como o critério 

que foi adotado para sua finalização seguiram as recomendações de Léger e 

Lambert(121). O VO2pico foi calculado em ml/kg/min, pela equação sugerida por Léger 

et al(122). 

VO2pico = 31,025 + 3,238(V) – 3,248(A) + 0,1536(AxV) 

Onde: V = velocidade em km/h no último estágio atingido; A = idade 

em anos. 

Os sujeitos foram classificados em baixa ACR e alta ACR segundo 

os critérios de saúde propostos pelo Fitnessgram(123). 

 

4.8 CONTROLE DE QUALIDADE DOS DADOS 

 

Inicialmente, antes da coleta definitiva dos dados, foi selecionado um 

grupo de adolescentes com as mesmas características da amostra do estudo para 

compor um piloto. Com base no cálculo do tamanho da amostra, por volta de 20% 

de adolescentes, divididos em rapazes e moças foram selecionados. Esse grupo foi 

submetido a duas séries de medidas sucessivas para verificar a reprodutibilidade 
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dos avaliadores, a operacionalização das coletas dos dados e para verificar a 

calibragem dos equipamentos. 

Para verificar a extensão do erro do avaliador foi adotado o erro 

técnico de medida (ETM) absoluto e relativo. Adicionalmente, o coeficiente de 

correlação intraclasse (CCI) foi utilizado para verificar a consistência das medidas. 

Essas informações são apresentadas na Tabela 2. 

 

Tabela 2 – Erro técnico de medida intra-avaliador e coeficiente de correlação 
intraclasse entre duas séries de medidas repetidas de variáveis 
antropométricas e motoras de adolescentes. (Londrina-PR, 2011; n= 97) 

Variáveis ETM absoluto ETM relativo ICC 

Massa corporal (kg) 0,31 0,65 0,99 

Estatura (cm) 0,41 0,27 0,98 

Altura sentada (cm) 0,63 0,49 0,98 

DCTR (mm) 0,76 4,69 0,98 

DCSE (mm) 0,74 6,68 0,98 

SR-20m (km/h) 0,23 2,30 0,93 

ETM = erro técnico de medida; CCI = coeficiente de correlação intraclasse; DCTR = dobra cutânea 
tricipital; DCSE = dobra cutânea subescapular; SR-20m = teste shuttle run de 20 metros. 
 

4.9 TRATAMENTO ESTATÍSTICO 

 

Previamente à análise, o banco de dados foi revisado e eventuais 

erros foram corrigidos. No primeiro momento, foi aplicado o teste de normalidade de 

Kolmogorov-Smirnov (KS) para analisar o enquadramento das variáveis numéricas 

no modelo Gaussiano de distribuição. O teste KS evidenciou distribuição não-normal 

para a grande maioria das variáveis analisadas. Assim, os recursos da estatística 

descritiva foram compostos por valores de mediana e diferença interquartil (DI). Os 

dados categóricos foram apresentados como valores percentuais. 

A correlação de Spearman indicou a relação entre as variáveis 

numéricas analisadas. Em situações em que foram confrontados dois conjuntos 

independentes de dados, o teste U de Mann-Whitney estabeleceu estas 

comparações. O teste do Qui-quadrado foi empregado para verificar as possíveis 

associações entre as variáveis categóricas (correção de Yates foi empregada nas 

tabelas de contingência com configuração 2x2). As situações em que a aptidão 
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cardiorrespiratória foi associada significantemente (ou com valores de P ≤ 0,20) com 

as variáveis dependentes foram levadas ao modelo multivariado. 

Por fim, o modelo multivariado foi estruturado com a regressão 

logística binária (expressa em valores de Odds Ratio [OR] e seus respectivos 

intervalos de confiança de 95% [IC95%]), ajustada por sexo, idade e maturação. Em 

todas as análises, o software SPSS versão 17.0 foi utilizado e adotou-se um nível de 

significância estatística de P < 0,05. 
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5 RESULTADOS 

 

As características gerais dos participantes do estudo estão 

expressas na Tabela 3. 

Foram observadas diferenças significantes (P < 0,05) entre os sexos 

para a idade, IPVC, percentual de gordura corporal (%GC), PAD, VO2pico relativo, 

glicemia de jejum e triglicérides. Os meninos apresentaram maiores valores de 

idade, IPVC, VO2pico e glicemia; nas demais variáveis as meninas apresentaram 

valores superiores. 

 

Tabela 3 – Características gerais de acordo com o sexo (Londrina-PR, 2011; n= 
888) 

Variáveis 
Meninos (n= 370) Meninas (n= 518) P 

Mediana (DI) Mediana (DI)  

Idade (anos) 12,9 (2) 12,7 (2) 0,04 

IMC (kg/m2) 18,8 (4,5) 19,1 (4,8) 0,70 

IPVC (anos) 14 (1) 12 (1) < 0,01 

%GC (dobras cutâneas) 16,9 (10,8) 24,6 (10,3) < 0,01 

PAS (mmHg) 110 (15) 110 (13) 0,24 

PAD (mmHg) 62 (11) 64 (9) < 0,01 

VO2pico (ml/kg/min) 41,6 (6) 38,4 (4,6) < 0,01 

Glicemia (mg/dL) 90 (8) 89 (8) < 0,01 

CT (mg/dL) 162 (36) 162 (37) 0,51 

HDL-C (mg/dL) 50 (16) 51 (15) 0,08 

LDL-C (mg/dL) 98 (33) 96 (32) 0,86 

Triglicérides (mg/dL) 52 (33) 60 (37) < 0,01 

DI = diferença entre quartil; IMC = índice de massa corporal; IPVC = idade no pico de velocidade de 
crescimento; %GC = percentual de gordura corporal; PAS = pressão arterial sistólica; PAD = pressão 
arterial diastólica; VO2pico = consumo de oxigênio mais alto obtido durante o teste; CT = colesterol 
total; HDL-C = lipoproteína de alta densidade; LDL-C = lipoproteína de baixa densidade. 
 

As associações entre sexo e as variáveis analisadas são 

demonstradas na Tabela 4. Observam-se valores similares entre os sexos, com 

exceção da PAE e HDL-C baixo, variáveis nas quais, os meninos apresentaram 

maior ocorrência (P = 0,04 para ambos). 
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Tabela 4 – Associação entre sexo e as variáveis analisadas (Londrina-PR, 2011; n= 
888) 

Variáveis 
Meninos  

(n= 370) 

Meninas  

(n= 518) 
P 

Obesidade (%GC) 22,4% 25,7% 0,30 

VO2pico baixo 51,6% 54,8% 0,39 

PAE 21,1% 15,4% 0,04 

Glicemia elevada 5,1% 5,8% 0,79 

CT elevado 10,3% 11,6% 0,61 

HDL-C baixo 17,6% 12,5% 0,04 

LDL-C elevado 19,2% 19,7% 0,92 

Triglicérides elevado 3,2% 2,7% 0,79 

VO2pico = consumo de oxigênio mais alto obtido durante o teste; PAE = pressão arterial elevada; CT 
= colesterol total; HDL-C = lipoproteína de alta densidade; LDL-C = lipoproteína de baixa densidade. 

 

A Tabela 5 apresenta a comparação dos fatores de risco 

cardiovascular entre os grupos de diferentes níveis de ACR, separados por sexo. 

Observa-se nos meninos com baixa ACR valores elevados de IMC (P < 0,01), %GC 

(P < 0,01), PAD (P = 0,03), LDL-C (P = 0,01) e triglicérides (P < 0,01) e valores 

baixos de HDL-C (P < 0,01) quando comparado com seus pares com alta ACR.  

Nas meninas notam-se resultados semelhantes aos dos meninos, 

com exceção dos baixos valores de HDL-C (P = 0,59) que não foram significantes 

como nos meninos. 
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Tabela 5 – Comparação dos fatores de risco cardiovascular entre os grupos de diferentes níveis de aptidão cardiorrespiratória, 

separados por sexo. (Londrina-PR, 2011; n= 888) 

 Meninos   Meninas  

Variáveis 

Alta ACR 

(n= 179) 

Baixa ACR 

(n= 191) 

 

P 

Alta ACR 

(n= 235) 

Baixa ACR 

(n= 283) P 

Mediana (DI) Mediana (DI)  Mediana (DI) Mediana (DI) 

IMC (kg/m2) 18,09 (2,8) 20,43 (5,7) < 0,01 18,35 (3,88) 20,03 (5,40) < 0,01 

%GC (dobras cutâneas)  15,08 (6,51) 21,85 (14,99) < 0,01 22,3 (9,29) 26,66 (10,51) < 0,01 

PAS (mmHg) 110 (14) 111 (16) 0,43 111 (14) 109 (13) 0,81 

PAD (mmHg) 61 (11) 64 (11) 0,03 63 (11) 64 (9) 0,02 

Glicemia (mg/dL) 90 (8) 91 (8) 0,43 89 (8) 89 (8) 0,89 

CT (mg/dL) 161 (33) 164 (36) 0,16 162 (38) 162 (35) 0,99 

HDL-C (mg/dL) 52 (30) 48 (16) < 0,01 53 (14) 50 (15) < 0,01 

LDL-C (mg/dL) 92 (31) 101 (33) 0,01 96 (33) 97 (30) 0,59 

Triglicérides (mg/dL) 45 (27) 60 (41) < 0,01 55 (37) 62 (37) 0,01 

DI = diferença entre quartil; IMC = índice de massa corporal; %GC = percentual de gordura corporal; PAS = pressão arterial sistólica; PAD = pressão arterial 
diastólica; CT = colesterol total; HDL-C = lipoproteína de alta densidade; LDL-C = lipoproteína de baixa densidade. 
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Quanto à associação entre as variáveis analisadas e o 

comportamento da ACR, a Tabela 6 demonstra que baixa ACR se associou 

significantemente com obesidade e HDL-C alterado. 

 

Tabela 6 – Associação entre as variáveis analisadas e o comportamento da aptidão 
cardiorrespiratória (Londrina-PR, 2011; n= 888) 

Variáveis 
Aptidão cardiorrespiratória 

P 
Baixa (n= 474) Alta (n= 413) 

Obesidade (%GC) 38,2% 8,5% < 0,01 

PAE 18,1% 17,4% 0,87 

Glicemia elevada 6,9% 3,9% 0,06 

CT elevado 11,8% 10,2% 0,51 

HDL-C elevado 18,5% 10,2% < 0,01 

LDL-C elevado 21,1% 17,7% 0,24 

Triglicérides elevado 4% 1,7% 0,07 

%GC= percentual de gordura corporal; PAE= pressão arterial elevada; CT= colesterol total; HDL-C= 
lipoproteína de alta densidade; LDL-C= lipoproteína de baixa densidade. 

 

A associação entre a ACR e os fatores de risco cardiovascular está 

apresentada na Figura 2. Seguindo a metodologia de entrada de dados proposta na 

análise estatística, apenas triglicérides, HDL-C, glicemia e obesidade entraram no 

modelo, pois apresentaram associação com a ACR. A análise de regressão logística 

binária apontou que os indivíduos com baixo valores de VO2pico, quando 

comparados aos seus pares de VO2pico mais alto, apresentaram chances 

aumentada de possuir: (i) obesidade (OR = 6,67 vezes mais chances); (ii) 

triglicérides (OR = 2,42 vezes mais chances); (iii) HDL-C alterado (OR = 1,92 vezes 

mais chances). 
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Figura 1 – Modelo multivariado para a associação entre ACR e fatores de risco 
cardiovascular 

 

 

A associação entre a ACR e o risco cardiovascular, ajustado pela 

adiposidade corporal está apresentada na Figura 3. Associações significantes foram 

constatadas para os valores de HDL-C no grupo alta gordura/baixa ACR, e no grupo 

alta gordura/alta ACR (P < 0,05), com um OR de 3,88 e 4,09, respectivamente. 

Já para os demais fatores de risco cardiovascular, LDL-C, 

triglicérides e PAE, associação significante foi evidenciada apenas no grupo alta 

gordura/baixa ACR, com um OR de 1,80; 6,85 e 1,58, respectivamente. Nos demais 

grupos não houve associação significante. 
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Figura 2 – Associação dos diferentes indicadores de risco cardiovascular segundo a agregação da aptidão cardiorrespiratória e 

excesso de adiposidade corporal, ajustado por sexo, idade e maturação. (Londrina-PR, 2011; n = 888) 
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6 DISCUSSÃO 

 

Estudo de corte transversal, desenvolvido na cidade de Londrina-PR 

com adolescentes de 11 a 15 anos. 

As associações entre ACR e os fatores de risco cardiovascular 

indicaram que adolescentes com baixos valores de VO2pico aumentaram as 

chances de possuir obesidade, triglicérides e HDL-C alterado. No entanto, quando 

analisado de acordo com a gordura corporal, associações significantes foram 

constatadas para os valores de HDL-C no grupo alta gordura/baixa ACR e no grupo 

alta gordura/alta ACR. Já para os demais fatores de risco cardiovascular (LDL-C, 

triglicérides e PAE), a associação significante foi evidenciada apenas na presença 

simultânea da obesidade e baixa aptidão física. Tais resultados evidenciam que a 

ACR e a adiposidade corporal têm um efeito simultâneo com os fatores de risco 

cardiovascular. Efeito isolado da gordura foi observado apenas no HDL-C, enquanto 

a ACR apresentou efeito apenas conjugado com a gordura corporal, destacando-se 

que a ACR não foi apenas mediadora do processo, mas atuante, assim como a 

gordura corporal. 

Outras investigações(71,102,104,106,124) também encontraram associação 

da ACR com os fatores de risco cardiovascular, mesmo após o ajuste da 

adiposidade corporal. Vale ressaltar o de Jago et al.(107), que avaliou 4955 alunos de 

6ª série, e encontrou associação, tanto da adiposidade, quanto da ACR com os 

fatores de risco cardiovascular. Porém, as análises empregadas indicaram que, 

aparentemente, a adiposidade tenha maior peso neste processo. Por outro lado, 

existem investigações que detectaram que ACR é independentemente associada ao 

cluster de risco cardiovascular(87,90,93,105,125,126). 

Com relação às dislipidemias, os resultados demonstraram que as 

concentrações plasmáticas de LDL-C e o triglicérides se associaram 

significantemente apenas na presença simultânea da obesidade e baixa ACR, ao 

passo que o HDL-C foi afetado isoladamente pela adiposidade. Acredita-se que a 

ação de algumas adipocinas produzidas no tecido adiposo acarreta alguns 

processos inflamatórios relacionados à resistência a ação da insulina, bem como, 

maior lipólise por parte do tecido adiposo(127).  Uma vez consolidado este estado de 

resistência a ação da insulina, observa-se por parte do organismo, uma maior 

utilização de lipídios como fonte de energia. Por outro lado, acredita-se também que 
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a prática regular de atividades físicas é capaz de afetar o tamanho e concentração 

das partículas de HDL-C (aumento na partícula e concentração) e LDL-C (aumento 

na partícula e diminuição na concentração) circulantes(128), bem como, utilizar lipídios 

como fonte de produção de energia. Os presentes achados referentes à adiposidade 

corporal e menor aptidão física apontam na direção da existência de um possível 

efeito simultâneo entre os mecanismos acima apresentados, já durante a infância e 

adolescência. 

Especificamente com relação à PAE, os resultados constataram que 

a ACR e a adiposidade corporal foram responsáveis conjuntamente pelas 

associações observadas. Possíveis mecanismos de ação para tais resultados 

baseiam-se no fato de que jovens com alta ACR, proporcionada pelo exercício, 

apresentam maior quantidade circulante de substâncias vasodilatadoras, as quais 

são estimuladas pela prática de exercício(127,129). Quanto ao controle autonômico, o 

exercício promove redução da ativação simpática (responsável pelo aumento dos 

batimentos cardíacos), e, elevação da atividade parassimpática (diminuição dos 

batimentos cardíacos), o que proporciona queda da pressão arterial(130). 

Em relação à influência da obesidade na PAE, possíveis 

mecanismos de ação também estão ligados à maior liberação de adipocinas. Como 

acima descrito, algumas adipocinas estão envolvidas no desenvolvimento da 

resistência a ação da insulina e subsequente dislipidemia. Da mesma forma que 

outros tecidos, o endotélio vascular, o qual é responsável pelo produção/liberação 

de importantes substâncias vasodilatadoras e, também, vasoconstritoras necessita 

da glicose para a produção de energia. Em situações em que há resistência a ação 

da insulina, o endotélio celular produz menos substâncias vasodilatadoras e mais 

vasoconstritoras, aumentando assim, os níveis de pressão arterial em repouso. Além 

disso, somado a este processo inflamatório, existe um aumento na produção de 

espécies reativas de oxigênio, as quais atuam/estimulam centros do cérebro 

responsáveis pelo controle autonômico, aumentando assim, a ativação simpática em 

repouso(131,132). 

Nesta investigação, glicemia de jejum não se associou 

significantemente com a ACR, nem com o excesso de adiposidade. Tal fato pode ter 

ocorrido, possivelmente, porque, embora a glicemia de jejum seja um indicador de 

alterações no sistema de captação da glicose, especificamente em jovens, pode 
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haver um sistema compensador que ainda consegue corrigir tal deficiência e não 

desenvolver a resistência à insulina. 

Vale ressaltar como pontos fortes desse estudo: o tamanho e 

representatividade amostral; a avaliação da reprodutibilidade das medidas (validade 

interna); a ampla faixa de idade dos adolescentes, que aumenta a generalização dos 

resultados (validade externa); o controle dos aspectos maturacionais e a análise 

separada da ACR e da gordura corporal. 

Por outro lado, aponta-se como limitações principais: (i) o fato da 

pesquisa apresentar delineamento transversal, o que não permite estabelecer 

causalidade entre as variáveis de interesse; (ii) avaliação indireta do VO2pico; (iii) a 

não realização de dosagens relacionadas à resistência a ação da insulina, o que 

impede uma melhor compreensão dos mecanismos envolvidos nas associações. 

Assim, para os próximos estudos a serem efetuados sobre o tema, 

vale apontar, como principais perspectivas de aprofundamento e saneamento dos 

limites citados, a realização de pesquisas de delineamento longitudinal, a utilização 

de medidas mais precisas para estimativa da composição corporal, bem como, 

dosagem da resistência à insulina. 
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7 CONCLUSÃO 
 

Diante dos resultados apresentados, conclui-se que, independente 

do sexo, idade e maturação, a ACR e o excesso de gordura associaram-se com 

fatores de risco cardiovascular. Ambos apresentam uma relação simultânea entre si, 

indicando que o indivíduo com baixa ACR e excesso de adiposidade corporal tem 

chances aumentadas de apresentar fatores de risco metabólicos e hemodinâmicos. 

Em relação ao sexo, pode-se inferir que, na presente amostra, os 

meninos apresentaram maiores valores de idade, VO2pico e glicemia, enquanto as 

meninas apresentaram valores superiores de %GC, PAD e triglicérides. 

Quanto ao nível de ACR, os meninos com baixa ACR apresentaram 

valores elevados de IMC, %GC, PAD, LDL-C e triglicérides elevados e baixo HDL-C, 

que seus pares com alta ACR. Já as meninas com alta ACR tiveram os piores 

valores de IMC, %GC, PAD, LDL-C e triglicérides. 

O presente trabalho soma-se argumentos para a conclusão de que 

tanto os altos níveis de ACR como o peso saudável estão relacionados a uma menor 

predisposição aos fatores de risco cardiovascular na adolescência, contribuindo-se 

para um melhor estabelecimento de ações de intervenção e redução nos gastos 

públicos destinados à qualidade de vida das pessoas e ao controle de doenças, 

urgindo o estabelecimento de novas estratégias direcionadas às crianças e aos 

adolescentes. 
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APÊNDICE A 

Termo de Consentimento Livre e Esclarecido. 

 

Titulo da pesquisa: 

“PREVALÊNCIA DE SÍNDROME METABÓLICA E FATORES DE RISCO 

CARDIOVASCULAR EM ADOLESCENTES DE LONDRINA/PR” 

 

Prezado(a) Senhor(a): 

 

Gostaríamos de convidá-lo(a) a participar da pesquisa “Prevalência 

de síndrome metabólica e fatores de risco em adolescentes de Londrina/PR”, a 

ser realizada no município de Londrina/PR. Os objetivos desta pesquisa são 

identificar a presença de alguns problemas de saúde como a obesidade, pressão 

alta, colesterol e glicemia elevados,  em adolescentes de 11 a 17 anos, bem como, 

identificar alguns fatores de risco para esses problemas de saúde. 

Todas as avaliações serão realizadas no ambiente escolar com 

a permissão/supervisão da direção. Além disso, após conversa com a direção da 

escola, asseguramos que os jovens participantes não serão prejudicados no que se 

refere à frequência nas aulas. 

A assinatura deste termo permitirá que o jovem sob sua 

responsabilidade participe das seguintes atividades: (1) Preenchimento de 

questionários sobre prática de atividades físicas, hábitos alimentares, fumo e nível 

socioeconômico; (2) Medidas de peso, altura, altura sentado, circunferência de 

cintura, pressão arterial e frequência cardíaca em repouso; (3) Avaliação da 

quantidade de gordura corporal pelo método de espessuras de dobras cutâneas; (4) 

Coleta de sangue em jejum de 12 h feita por um técnico capacitado, vinculado ao 

Hospital Universitário de Londrina (HU) para estudo do metabolismo (as coletas 

serão na escola). As dosagens serão realizadas no Laboratório de Análises Clínicas 

do Hospital Universitário e o sangue coletado e não utilizado será descartado pelo 

hospital; (5) Um teste de corrida na quadra da escola. Tudo será supervisionado por 

professores universitários da Universidade Estadual de Londrina participantes do 

estudo. 

Gostaríamos de esclarecer que a participação é totalmente 

voluntária. O participante pode recusar-se a participar/desistir a qualquer 
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momento sem sofrer prejuízo algum. As informações serão utilizadas somente 

para fins de pesquisa e todos os documentos e amostras utilizados serão 

identificados por um código numérico sem identificação nominal para preservar a 

identidade do participante. Lembramos que não será cobrada nenhuma taxa por 

estas avaliações. Da mesma forma, não será paga quantia alguma aos 

participantes. 

Ao final do estudo, comprometemo-nos a retornar com os resultados 

de todas as avaliações, que serão entregues aos participantes e responsáveis. Os 

benefícios esperados são a detecção precoce de fatores de risco como 

obesidade, padrões inadequados de alimentação, pressão arterial elevada, 

alterações no perfil lipídico, predisposição ao diabetes, dentre outros. Apesar 

de considerados mínimos, os possíveis riscos são: desconfortos na coleta sanguínea 

e cansaço durante o teste físico. 

Caso você tenha dúvidas ou necessite de maiores esclarecimentos 

pode entrar em contato com o Laboratório de Metabolismo, Nutrição e Exercício, 

localizado no Centro de Educação Física e Esporte, da Universidade Estadual de 

Londrina, pelo telefone (43) 3371-4772 / 9139-4509. 

 
________________________________________________________ (nome por 
extenso do sujeito de pesquisa), tendo sido devidamente esclarecido sobre os 
procedimentos da pesquisa, concordo em participar voluntariamente da pesquisa 
descrita acima.   

Assinatura do aluno:______________________________________________ 
 
 

_________________________________________________________ (nome por 
extenso do pai, mãe ou responsável pelo sujeito de pesquisa), tendo sido 
devidamente esclarecido sobre os procedimentos da pesquisa, concordo em 
participar voluntariamente da pesquisa descrita acima. 
 

Assinatura dos pais e/ou 
responsável:______________________________________ 

 
                                                                             Data:_________________________ 

 
 

 

 

 

 



 75

APÊNDICE B 

Carta de autorização do Núcleo Regional de Educação de Londrina. 
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APÊNDICE C 

Carta de apresentação do Núcleo Regional de Educação de Londrina às escolas 

participantes do projeto. 
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ANEXO A 

Carta de aprovação do estudo pelo Comitê de Ética em Pesquisa envolvendo Seres 

Humanos. 

 


