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Resumo 

 

Introdução: A rigidez arterial (RA) é um preditor de risco independente de doenças 

cardiovasculares (DCV), mortalidade cardiovascular e mortalidade por todas as causas. As 

relações que a RA estabelece com as componentes da aptidão física, sobretudo força 

muscular, ainda não são claras. O presente trabalho tem por objetivo comparar a aptidão 

cardiorrespiratória e força muscular, de acordo a RA (elevada versus normal), em adultos 

com idades a partir dos 50 anos.  

Metodologia: Um total de 41 participantes adultos e idosos (média de idade 62,00 ± 8,64 

anos, 70,70% mulheres), aparentemente saudáveis e fisicamente ativos foram avaliados 

quanto à antropometria, força muscular (flexão do cotovelo, sentar e levantar da cadeira e 

preensão manual), aptidão cardiorrespiratória [6 minutos de marcha (6MDM)] e RA 

(Velocidade de onda de pulso finger to toe). A RA foi classificada como normal (<10m/s) 

ou elevada (≥10 m/s). Recorreu-se a estatística descritiva (média, desvio padrão, mediana, 

intervalo interquartil, frequências) e comparação entre grupo (teste-t, U de Mann-Whitney e 

qui-quadrado). 

Resultados: Os indivíduos classificados em RA normal eram significativamente mais 

novos do que os classificados em RA elevada [58,00 (51,00 – 67,75 anos) versus 68,00 

(65,50 – 71,50 anos); p = 0,042, respectivamente). Os resultados da comparação da aptidão 

física entre os grupos de RA não foram estatisticamente diferentes. Os indivíduos 

classificados RA normal comparados aos com RA elevada, apresentaram uma tendência de 

melhor desempenho no teste de flexão do cotovelo (25,81 ± 3,76 versus 23,70 ± 3,75, 

respectivamente; p = 0,093); sentar e levantar da cadeira  (20,14 ± 4,72 versus 19,47 ± 4,59, 

respectivamente; p = 0,661), 6MDM (633,88 ± 81,37 versus 631,76 ± 89,96, 

respectivamente; p = 0,938) e preensão manual (27,25 (20,62 – 32,00) versus 26,00 (22,75 

– 35,00), respectivamente; p = 0,615). 

Conclusão: Não é possível confirmar a hipótese de que indivíduos com RA elevada 

apresentavam valores mais baixos de aptidão física. 

Palavras-Chave: Comparação, Rigidez Arterial, Aptidão Cardiorrespiratória, Força 

Muscular, Doenças Cardiovasculares. 
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Abstract 

 

Introduction: Arterial stiffness (AS) is an independent predictor for cardiovascular 

disease, cardiovascular mortality, all-cause mortality. The relationship that AS stablish with 

physical fitness, mainly muscular strength, still is not clear. The goal of the present study is 

to compare the cardiorespiratory fitness and muscular strength, according to AS (high versus 

normal), in adults aged 50 and older.  

Methodology: A total of 41 adults and seniors participants (mean age 62,00 ± 8,64 year, 

70,70% women), apparently healthy and physically active, were assessed for anthropometry, 

muscular strength (arm curl test, 30 second chair stand and handgrip) cardiorespiratory 

fitness [6 minute walk test (6MWT)] and AS (Pulse wave velocity finger to toe). AS was 

classified as normal (<10m/s) or high. Descriptive statistics (mean, standard deviation, 

median, interquartile range, frequencies) and comparison between groups (t-test, Mann-

Whitney U and chi-square) were used.  

Results: Subjects classified as normal AS were significantly younger than those 

classified as high AR [58,00 (51,00 – 67,75 years) versus 68,00 (65,50 – 71,50 years), 

respectively; p = 0,042). The results of comparing physical fitness between AS groups were 

not statistically different. Subjects classified as normal AS compared to high AS showed a 

trend of better performance in the arm curl test (25,81 ± 3,76 versus 23,70 ± 3,75, 

respectively; p = 0,093), 30 seconds chair stand (20,14 ± 4,72 versus 19,47 ± 4,59, 

respectively; p = 0,661), 6MWT (633,88 ± 81,37 versus 631,76 ± 89,96, respectively; p = 

0,938) and handgrip (27,25 (20,62 – 32,00) versus 26,00 (22,75 – 35,00), respectively; p = 

0,615). 

Conclusion: It is not possible to confirm the hypothesis that subjects with high AS have 

lower levels of physical fitness. 

Keywords: Comparison, Arterial Stiffness, Cardiorespiratory Fitness, Muscular 

Strength, Cardiovascular Disease. 
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1. Introdução  

 

A Rigidez Arterial (RA) é definida como a perda das capacidades elásticas de uma artéria 

(Dumor et al., 2018). A RA acomete sobretudo as grandes artérias e é um desfecho normal 

do processo envelhecimento primário (Palombo & Kozakova, 2016), ao qual se pode somar 

o efeito deletério combinado da presença de condições patológicas como a síndrome 

metabólica (Gong et al., 2019), diabetes (Smulyan et al., 2015), aterosclerose (Briet et al., 

2012), entre outras. O endurecimento arterial é um marcador de risco para doenças 

cardiovasculares (DCV) e mortalidade cardiovascular (Chirinos et al., 2019; Weber & 

Chirinos, 2018). Adicionalmente, a RA está implicada no desenvolvimento de condições 

como a demência (Zeki et al., 2014) e a doença renal crónica (Briet et al., 2012). Em uma 

meta-análise incluindo 15877 participantes, verificou-se que a RA, medida através da 

velocidade de onda de pulso carótida-femoral (VOP-cf), era um preditor de risco de evento 

cardiovascular e mortalidade por todas as causas, sendo que um aumento de 1 m/s, depois 

de ajustar à idade, sexo e demais fatores de risco, elevava o risco relativo de ocorrência de 

DCV e mortalidade cardiovascular em 14% e 15%, respetivamente. Nesta mesma meta-

análise, o incremento 1 desvio padrão na VOP-cf esteve associado com um aumento de 47% 

no risco de ocorrência de eventos e mortalidade cardiovascular e 42% no risco de 

mortalidade por todas as causas (Vlachopoulos et al., 2010).  

Embora os principais determinantes do incremento de RA sejam o envelhecimento e a 

hipertensão arterial (McEniery et al., 2010), o seu aumento advém de uma complexa 

dinâmica de alterações estruturais e funcionais de elementos celulares dos vasos (Dumor et 

al., 2018). Essas alterações são influenciadas por forças hemodinâmicas (i.e., pressão 

exercida pelo fluxo de sangue contra as paredes do vaso, modificação de um padrão do fluxo 

laminar para turbulento, com implicações nas forças cisalhamento) e também por fatores 

hormonais (alterações do sistema renina-angiotensina-aldosterona e peptídeo natriurético, 

por exemplo), consumo de cloreto de sódio, hiperglicemia, tabaco, entre outros (Zieman et 

al., 2005).  

O enrijecimento das artérias resulta de alteração estrutural, caracterizada pela mudança 

na proporção das proteínas elastina (responsável pela elasticidade/distensibilidade do vaso) 

e colágeno (responsável pela rigidez e integridade estrutural do vaso) (Mikael et al., 2017). 

A fragmentação das moléculas de elastina são o resultado da ação prolongada e acumulada 

de ciclos de stress (Chirinos et al., 2019). Ao processo de modificação nas proporções de 
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elastina e colagénio, com deposição subsequente de cálcio na parede do vaso, dá-se o nome 

de arteriosclerose (Palombo & Kozakova, 2016). 

A hipertensão arterial é o gatilho para a ocorrência de muitas alterações na estrutura dos 

vasos. A hipertensão arterial estimula a deposição de fibras de colagénio adicionais nas 

artérias (Zieman et al., 2005) e modifica o padrão do fluxo de sangue, que passa de laminar 

e contínuo à pulsátil e turbulento, induzindo adaptações vasculares a nível da camada média. 

Importa referir que este mecanismo é sinalizado pelo endotélio vascular, que em resposta ao 

fluxo turbulento e ao ambiente potencialmente desfavorável (com presença de partículas de 

colesterol de baixa densidade, hiperglicemia e nicotina, por exemplo), viabiliza o início e 

agravamento da aterosclerose, outro processo que acomete a parede vascular e que pode 

coexistir com a arteriosclerose (Cunningham & Gotlieb, 2005).   

A evidência mostra que a ocorrência de muitas doenças aumenta com a idade e que estas 

estão também associadas, com alguma frequência, com baixos níveis de aptidão física 

(Oudegeest-Sander et al., 2015). A aptidão física é um conjunto de atributos físicos e motores 

que as pessoas têm ou alcançam. Uma aptidão física adequada (isto é, elevada) viabiliza a 

realização de tarefas da vida diária com vigor e alerta, sem fadiga indevida e com energia 

disponível para desfrutar de atividades de lazer e possibilidade de lidar com imprevistos e 

emergências. A aptidão física é dividida em aptidão física relacionada à saúde e aptidão física 

relacionada à performance atlética (Caspersen et al., 1985). A aptidão física é fortemente 

influenciada pelo treino físico, que induz adaptações fisiológicas que, por sua vez, diminuem 

o risco de doenças, lesões e aumentam a qualidade de vida (Roy et al., 2010). A aptidão 

física tem diferentes componentes, dos quais destacam-se a aptidão cardiorrespiratória 

(ACR), a força muscular, a flexibilidade e o equilíbrio (McPhee et al., 2016). Níveis baixos 

de aptidão física (Chung et al., 2018), principalmente de ACR, são associados com maior 

RA (Kingwell, 2002) e com risco elevado de eventos e mortalidade cardiovascular, mesmo 

em indivíduos saudáveis (Kodama, 2009). A ACR está associada com menor RA e menor 

tensão arterial em mulheres idosas (Gando et al., 2010). Um estudo com 9232 indivíduos 

adultos (53 ± 6 anos de idade), sem histórico de eventos cardiovasculares, observou que o 

efeito de ACR sobre RA é mais evidente em indivíduos hipertensos do que em indivíduos 

não hipertensos e a diferença de RA entre hipertensos e não hipertensos, reduziu com o 

aumento da ACR (Sung et al., 2019).  

A força muscular é outro componente da aptidão física que se relaciona com RA e saúde 

cardiovascular (Albin et al., 2020; Chung et al., 2018). A força muscular reduzida tem sido 
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associada com risco aumentado para doenças e mortalidade cardiovascular e mortalidade por 

todas as causas (Sasaki et al., 2007). Ainda, valores baixos de força muscular estão 

associados com um risco cardiometabólico aumentado (Carbone et al., 2020). Foi também 

demonstrado que a força de preensão manual tem validade preditiva para declínio cognitivo 

e funcional, perda de mobilidade e mortalidade em idosos institucionalizados (Rijk et al., 

2016), além de ser um consistente preditor de mortalidade por todas as causas em homens e 

mulheres de meia idade (55 - 65 anos) e idosos (65 – 74 anos) (Sasaki et al., 2007). A 

evidência sobre a relação entre força de preensão manual e RA ainda é limitada (König et 

al., 2021). Níveis ajustados de força muscular estão associados com melhores desfechos de 

saúde cardiovascular, independentemente de ACR, mas os dados disponíveis acerca da 

relação entre força muscular e RA em adultos mais velhos são limitados, tem por base 

estudos nos quais as amostras não são representativas da população e contraditórios (Albin 

et al., 2020; Fahs et al., 2018). 

Dentro deste escopo, o presente trabalho tem por objetivo comparar a aptidão física (ACR 

e força muscular) de acordo a RA (elevada versus normal), de adultos com idades a partir 

dos 50 anos. Nossa hipótese é de que os indivíduos com maiores níveis de ACR e de força 

muscular, apresentarão menor rigidez arterial.  
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2. Revisão de Literatura 

 

2.1.  A Rigidez Arterial: Definição e risco de doença cardiovascular 

 

A RA é definida como a perda gradual da capacidade elástica das artérias (Dumor et al., 

2018). A RA acomete sobretudo as grandes artérias e é um desfecho normal do processo de 

envelhecimento primário (Palombo & Kozakova, 2016), ao qual se soma o efeito deletério 

combinado da presença de condições patológicas como a hipertensão arterial (Safar, 2018), 

síndrome metabólica (Gong et al., 2019), diabetes (Smulyan et al., 2015), doença renal 

crônica e aterosclerose (Briet et al., 2012). 

A RA é um marcador clínico para o risco de DCV, incluindo enfarte agudo do miocárdio, 

insuficiência cardíaca, acidente vascular cerebral e mortalidade cardiovascular (Chirinos et 

al., 2019; Weber & Chirinos, 2018). Adicionalmente, a RA está também implicada no 

desenvolvimento de condições como a demência (Zeki et al., 2014) e a doença renal crónica 

(Briet et al., 2012). 

Um estudo mostrou que a RA aumentada, medida através da VOP-cf, esteve associada 

com a ocorrência de eventos cardiovasculares em 2232 indivíduos acompanhados ao longo 

de 7,8 anos. De forma mais específica, valores elevados de VOP-cf aumentaram em 48% o 

risco de desenvolvimento de primeiro evento cardiovascular (Mitchell et al., 2010). Neste 

mesmo estudo, a inclusão da VOP-cf na calculadora de risco cardiovascular Framingham 

Score, melhorou a estratificação do risco cardiovascular, independentemente dos demais 

fatores de risco (Mitchell et al., 2010). Em uma meta-análise incluindo 15877 participantes 

provenientes de 17 estudos (com follow-up médio de 7,7 anos), a VOP-cf foi um preditor de 

risco de evento cardiovascular e mortalidade por todas as causas, sendo que o aumento de 1 

m/s, depois de ajustar à idade, sexo e demais fatores de risco, aumentou o risco relativo de 

ocorrência de DCV em 14% e, de mortalidade cardiovascular, em 15%. Nesta mesma meta-

análise, o aumento de uma unidade na VOP-cf aumentou em 47% o risco de eventos 

cardiovasculares totais e em 42%, o risco de mortalidade por todas as causas (Vlachopoulos 

et al., 2010).  

 

2.2. Mecanismos associados ao desenvolvimento da Rigidez Arterial  

 

O aumento da RA advém de uma dinâmica complexa de alterações estruturais e 
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funcionais que acontecem nas células vasculares (Dumor et al., 2018). O ponto de partida da 

desregulação da distensibilidade arterial é ainda desconhecido. Contudo, alterações 

hemodinâmicas, com consequente aumento de pressão exercida contra as paredes dos vasos 

e o fluxo sanguíneo turbulento, levam à disfunção endotelial. Esta última, por sua vez, 

também é potencializada por alterações hormonais (sobre ativação do sistema renina-

angiotensina-aldosterona, desregulação na síntese e libertação do peptídeo natriurético e 

redução da biodisponibilidade de óxido nítrico) e por fatores como a presença excessiva de 

cloreto de sódio, hiperglicemia e tabaco (Zieman et al., 2005). Dentre os vários fatores de 

risco, o processo de envelhecimento e a hipertensão arterial configuram os principais 

determinantes do incremento da RA (McEniery et al., 2010). 

O endurecimento das artérias resulta de uma alteração na estrutura das grandes artérias, 

caracterizada pela mudança da proporção das proteínas elastina (responsável pela 

elasticidade/distensibilidade do vaso) e colágeno (responsável pela rigidez e integridade 

estrutural do vaso) (Mikael et al., 2017). A fragmentação das moléculas de elastina parece 

resultar da ação prolongada e acumulada de ciclos de stress (Chirinos et al., 2019). Esta 

modificação no fenótipo da elastina é também acentuada pelo ambiente pró-inflamatório. 

Este,  induz ao incremento na produção de fibras de colagénio que, como já referido, confere 

rigidez e pretende evitar o colapso da parede arterial em resposta às pressões hemodinâmicas 

elevadas (Lacolley et al., 2020). De fato, as evidências reportam que a hipertensão arterial 

crónica estimula a deposição de fibras colágenas adicionais nas artérias (Zieman et al., 2005).  

A parede das artérias centrais é constituída por 3 camadas, i.e., íntima, média e 

adventícia, sendo a camada média a mais acometida no processo de RA. A camada média é 

constituída pelas proteínas elastina e colágeno, matriz extracelular, células musculares lisas 

e por elementos de fixação entre as células e a matriz extracelular (Chirinos et al., 2019). 

Nas grandes artérias, esses elementos estão organizados em camadas concêntricas de 

elastina, entrelaçadas por células vasculares musculares lisas e material da matriz celular, 

com fibras colágenas envolvendo na direção radial e circunferencial, provendo força 

estrutural à artéria (Chirinos et al., 2019). Com o afastamento progressivo do coração a 

constituição das artérias mudam de mais elásticas (ricas em elastina) para mais musculares 

(ricas em células musculares lisas vasculares) (Chirinos et al., 2019).  

O processo de incremento da RA por decorrência das alterações na matriz extracelular é 

influenciado por produtos finais de glicação avançada que constituem uma classe de 

moléculas heterogêneas formadas a partir de reações aminocarbonilo de natureza não-
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enzimática, que ocorrem aceleradamente no estado hiperglicêmico do diabetes (Barbosa et 

al., 2008) . A ativação dos receptores dos produtos finais de glicação avançada estimula uma 

série de respostas inflamatórias e sinalizadores de stress, formação de espécies reativas de 

oxigênio, citocinas pró-inflamatórias, fatores de crescimento e moléculas de adesão vascular 

que resultam no aumento da RA. Além disso, os produtos finais de glicação avançada 

estabelecem ligações cruzadas irreversíveis entre as proteínas de colágeno, formando 

estruturas mais rígidas. De maneira similar, as fibras de elastina também são suscetíveis à 

formação de ligações cruzadas, o que reduz a capacidade elástica das moléculas, 

aumentando, consequentemente, a RA (Zieman et al., 2005). O desenvolvimento da RA 

também é potencializado por alterações no tónus das células musculares lisas vasculares e 

disfunção das células endoteliais. A fragmentação da elastina, seguida pela produção de 

produtos da degradação da elastina e a deposição de colágeno, podem ativar vias 

sinalizadoras que promovem a diferenciação osteogênica em células musculares lisas 

vasculares e calcificação vascular, culminando em aumento de RA (Duca et al., 2016).  

O tónus das células musculares lisas vasculares é influenciado fortemente por substâncias 

que atuam no endotélio vascular. Por exemplo, as hormonas agiostensina II e endotelina 

promovem a vasoconstrição do vaso, enquanto que o óxido nítrico, produzido pelo próprio 

endotélio vascular em resposta às forças de cisalhamento, promove a vasodilatação do vaso 

(Zieman et al., 2005). Uma resposta anómala do endotélio, i.e., disfunção endotelial, é 

caracterizada por uma incompetência tanto na produção, como na libertação de óxido nítrico, 

implicando em um aumento crónico no tónus vascular, que é adicionalmente potencializado 

pela presença de substâncias indutoras da vasoconstrição e permeabilidade do endotélio 

vascular. Esta condição é caracterizada como disfunção endotelial e induz tanto o aumento 

da RA (Alessio, 2004; Duprez, 2015), como a aterosclerose. A diferenciação 

osteocondrogénica de células musculares lisas vasculares é a principal mediadora da 

calcificação da camada média da artéria (Chirinos et al., 2019) e é fortemente propulsionada 

pela disfunção endotelial, stress inflamatório, stress oxidativo e stress mecânico pulsátil e 

fluxo sanguíneo turbulento (Alessio, 2004; Duprez, 2015).  

Outro mecanismo associado à RA se relaciona com o aumento da tensão arterial que 

implica na modificação do fluxo de sangue. Na hipertensão arterial, o fluxo deixa de ser 

laminar e contínuo, passando à pulsátil e turbulento (Cunningham & Gotlieb, 2005; Weber 

& Chirinos, 2018). Esta alteração no padrão do fluxo induz  alterações nas camadas íntima 

e média (Cunningham & Gotlieb, 2005; Weber & Chirinos, 2018). O estímulo mecânico da 
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hipertensão arterial cumpre um papel importante no espessamento da camada média em 

idosos hipertensos (de Freitas et al., 2008). Importa referir que a hipertensão arterial é 

“sentida” pelo endotélio vascular. Em resposta, o endotélio sinaliza as vias celulares 

responsáveis pelo aumento da RA. Estas vias, na presença de um ambiente sanguíneo 

desfavorável (i. e. a presença de partículas de colesterol de baixa densidade, hiperglicemia e 

nicotina (Wang et al., 2014)), viabilizam, ao mesmo tempo, o início e progressão da 

aterosclerose (Gates, 2020).  

 

2.3. Rigidez Arterial e Consequências para a Saúde 

 

Da perspetiva do coração, a RA impacta a função ventricular esquerda, a fração de ejeção 

e perfusão do miocárdio (Mikael et al., 2017). Bombear sangue contra e para um sistema 

com maior rigidez, requer uma força superior do ventrículo esquerdo (aumento da pós-carga 

ventricular), pois a resistência sistêmica encontra-se aumentada. A ejeção crónica para e 

contra um sistema vascular rígido induz à hipertrofia cardíaca patológica (Zieman et al., 

2005), fibrose e disfunção do miocárdio (Chirinos et al., 2019). A longo prazo, o desfecho 

pode ser, por exemplo, uma redução da fração de ejeção do ventrículo esquerdo, condição 

relacionada à insuficiência cardíaca.  

Em condições de complacência ajustada das artérias, a onda reflexa atinge o ventrículo 

esquerdo enquanto este está em diástole, não adicionando carga à tensão sistólica. Em 

condições de rigidez arterial aumentada, a aorta perde capacidade de se distender e assim, 

de garantir um fluxo de sangue contínuo, à baixa pressão e velocidade para a periferia, 

antecipando um aumento da velocidade de propagação da onda do centro para a periferia e 

da periferia para o centro (Lartaud-Idjouadiene et al., 1999).  

Assim, nas artérias rígidas, a onda reflexa atinge a aorta ascendente e o ventrículo 

esquerdo durante a sua sístole. Isto aumenta a tensão arterial sistólica, reduz a tensão 

diastólica e aumenta a pressão de pulso (tensão arterial sistólica – tensão arterial diastólica). 

A diminuição da pressão arterial diastólica reduz a perfusão das artérias coronárias, 

comprometendo o suprimento de oxigênio ao miocárdio (Palombo & Kozakova, 2016). A 

elevação da tensão arterial sistólica aumenta o stress pós-carga (i.e., a resistência que o 

coração enfrenta quando bombeia sangue) do ventrículo esquerdo, o que aumenta a carga de 

trabalho no miocárdio (Lei de Frank-Starling), induz à hipertrofia miocárdica e 

comprometimento da demanda de oxigênio (Nwabuo & Vasan, 2020). A discrepância entre 
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redução do suprimento de oxigenação e aumento da demanda leva à isquemia de fibras 

subendocárdicas do miocárdio. Do ponto de vista da circulação, a propagação do sangue 

arterial de forma mais rápida, com mais pressão e pulsátil para a microcirculação, é danoso 

ao cérebro, coração e rins (Weber & Chirinos, 2018; Zhang et al., 2019). 

Os rins têm um papel fundamental na regulação da tensão arterial que é sobretudo 

mediada pela concentração de sódio no sangue (Zieman et al., 2005). Além disso, o aumento 

da tensão arterial leva ao aumento da produção de renina, importante ativador da 

angiotensina, que está implicada grandemente do aumento da tensão arterial (Chirinos et al., 

2019).  O rim é um órgão de elevado fluxo sanguíneo e de baixa resistência vascular o que 

o torna mais vulnerável as alterações hemodinâmicas ocasionadas pela hipertensão e RA 

(Chirinos et al., 2019). O índice de resistência do rim - um dos principais parâmetros clínicos 

de diagnóstico de disfunção renal progressiva- está fortemente correlacionado com RA em 

indivíduos com hipertensão (Hashimoto & Ito, 2011). De fato, o endurecimento e 

calcificação das artérias são características frequentemente observadas em doentes com 

doença renal crónica (Briet et al., 2012). 

O cérebro é altamente vascularizado e necessita de um elevado fluxo sanguíneo com 

baixa resistência vascular. Estas características tornam o cérebro num órgão vulnerável a 

microtraumatismos vasculares em cenários de alteração hemodinâmica (Jefferson et al., 

2018). Além disso, pressões elevadas e fluxos pulsáteis levam à hipoperfusão sanguínea, 

redução no suprimento e nutrição cerebral (Chirinos et al., 2019). A perfusão cerebral 

adequada é fundamental para a função cognitiva (Zeki et al., 2014) e o aumento da RA 

aumenta o risco de desenvolvimento de progressão de demência vascular e disfunção 

cognitiva (O’Rourke & Safar, 2005). Em 115 adultos idosos com função cognitiva 

preservada, uma maior RA aórtica se relacionou com um menor fluxo sanguíneo cerebral 

(Jefferson et al., 2018). Importa referir que estes resultados foram principalmente 

encontrados em indivíduos com maior predisposição genética à doença de Alzheimer. A 

evidência científica atualmente disponível permite sugerir que a RA elevada reduz o fluxo 

de sangue para o cérebro em indivíduos com função cognitiva normal e isso pode ser um 

fator de risco para o desenvolvimento de patologias cerebrais e cognitivas (Singer et al., 

2014). Em 3550 caucasianos idosos, elevada RA e pressão de pulso estiveram 

significativamente associadas com o declínio cognitivo e demência (Meyer et al., 2017). 
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2.4. Determinação da Rigidez Arterial 

 

A avaliação de RA (velocidade de onda pulsátil carótida-femoral, VOP-cf) está 

contemplada na avaliação do risco cardiovascular das linhas orientadoras da Sociedade 

Europeia de Hipertensão e Sociedade Europeia de Cardiologia (Mancia et al., 2007). A 

inclusão da VOP-cf é suportada por um corpo de evidência que mostra que a VOP-cf é um 

fator de risco independente na predição de eventos cardiovasculares, mortalidade 

cardiovascular e mortalidade por todas as causas (Mitchell et al., 2010; Park et al., 2017; 

Vlachopoulos et al., 2010). A VOP-cf é a medida padrão da RA (Mattace-Raso et al., 2010; 

Mitchell et al., 2010). Embora existam outras medidas de rigidez arterial (índice de 

aumentação aórtico, pressão de pulso central e a pressão de aumentação) estas não predizem 

desfechos de saúde de forma significativa depois das análises serem ajustadas a outros 

fatores de risco (Ben-Shlomo et al., 2014). 

A VOP pode ser medida através de diferentes instrumentos e métodos (Weber et al., 

2009). Cada instrumento e respetiva tecnologia, requer uma distância entre dois pulsos 

arteriais (indicada pelos avaliadores), sobre os quais são aplicados sensores que registam as 

ondas de pressão. Dependendo do equipamento a ser utilizado, são medidas diferentes VOP, 

como, por exemplo, a VOP braço-tornozelo (VOP-bt), a VOP carótida-tornozelo (VOP-ct), 

a VOP carótida-femoral (VOP-cf) e a VOP finger-toe (VOP-ft) que representa a distância 

entre o pulso obtido no dedo da mão e no dedo do pé (Milan et al., 2019). Como referido 

anteriormente, e de acordo com as recomendações da Sociedade Europeia de Hipertensão e 

Sociedade Europeia de Cardiologia, a VOP-cf é a medida padrão para RA e esta, em 

contextos clínicos, deve ser medida de forma não invasiva (nível A de evidência, classe 1) 

(Townsend et al., 2015; Williams et al., 2018).   

Dentre todos os instrumentos disponíveis para medir a VOP-cf, o de maior fiabilidade é 

o SphygmoCor(®) (Atcor, Sydney, Austrália) (Milan et al., 2019). Um estudo experimental 

comparou as medidas de VOP-cf de 135 pessoas obtidas tanto de forma invasiva a nível 

aórtico (durante procedimento de cateterismo cardíaco), como através do SphygmoCor(®), 

no mesmo dia ou um dia depois ao cateterismo. A correlação entre a VOP invasiva e VOP-

cf medida com SphygmoCor(®) foi entre 0,73–0,77 (p<0,0001) (Weber et al., 2009).  

O SphygmoCor(®) regista ondas de pressão de pulso consecutivas e sequenciais sobre as 

artérias carótida e femoral, com gravação simultânea de eletrocardiograma (Milan et al., 

2019). A onda R do eletrocardiograma serve como referência para calcular o tempo de 
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propagação da onda entre os dois locais de registo. A distância viajada pela onda de pressão 

é a distância direta entre os dois sítios de gravação posicionados em artéria femoral e 

carótida, corrigidas pelo fator de 0,8. O valor de VOP-cf é calculado pela distância direta 

(em metros) dividido pelo tempo de propagação (em segundos) (Mattace-Raso et al., 2010). 

Não obstante, o instrumento ShygmoCor(®) apresenta alguns constrangimentos que podem 

dificultar a aplicação da técnica em contexto clínico alargado. Por exemplo, a obtenção das 

ondas de pressão de pulso requer bastante treino dos avaliadores e a presença do mesmo 

avaliador para realização de medidas repetidas. Adicionalmente, a técnica apresenta 

limitações em pessoas obesas dado que o pulso femoral é mais profundo e por vezes de difícil 

determinação. Adicionalmente, a presença de tecido mamário e perímetro abdominal 

avantajados não exclui o erro na obtenção da distância direta entre os pulsos femoral e 

carotídeo. Porque o instrumento é dependente da onda R do eletrocardiograma, em 

indivíduos com arritmias cardíacas, a medida não é válida. Por fim, são necessários longos 

períodos (cerca de 30 minutos por avaliado) para obtenção dos resultados, o que dificulta a 

sua medição em contextos clínicos (Milan et al., 2019). Assim, o desenvolvimento de 

técnicas alternativas fiáveis e que ultrapassem os constrangimentos referidos faz-se 

necessária (Obeid et al., 2015)  

O pOpmetre(®) (Axelife, SAS, França) parece representar uma alternativa ajustada dado 

que ultrapassa muitos dos problemas levantados. O pOpmetre(®) usa a tecnologia 

fotopletismográfica e a distância necessária é computada com base na estatura do sujeito 

avaliado. O pOpmetre(®) tem demonstrado valores de correlação aceitáveis contra o 

Shygmocor(®) (Milan et al., 2019) e tem a vantagem de ser mais rápido e simples (Obeid et 

al., 2015). A título de descrição do procedimento, sensores de fotodiodo são posicionados 

um sobre a artéria digital dorsal no dedo médio da mão, outro sobre a artéria digital dorsal 

no hálux. A VOP-ft é calculada pela fórmula [(coeficiente K x altura do indivíduo) / tempo 

de transito entre sensores]; sendo coeficiente K um valor determinado por algoritmo baseado 

na estatura do indivíduo (Milan et al., 2019). Este algoritmo foi testado em ensaio com 150 

indivíduos (24 normotensos e 126 hipertensos), comparado os valores de VOP obtidos entre 

SphygmoCor(®) (VOP-cf) e pOpmetre(®) (VOP-ft). Os achados mostraram uma correlação 

significativa entre os 2 instrumentos (VOP = r2: 0,51; p<0,001; distância e tempo de trânsito 

= r2: 0,62; p<0,001) (Obeid et al., 2015). Em outro estudo de validação com 89 indivíduos 

(idade média 53 ± 20 anos) sendo 69 com patologias diversas e 17 normotensos, verificou-
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se uma correlação significativa entre o pOpmetre(®) e o  SphygmoCor(®) (r2 = 0.43; 

p<0,001) (Alivon et al., 2015). 

Nas recomendações de 2013 da Sociedade Europeia de Hipertensão e Sociedade 

Europeia de Cardiologia, foi estabelecido como 10 m/s o valor de referência para VOP-cf 

(Giuseppe Mancia et al., 2013). Medidas iguais ou superiores a esse valor são indicativas de 

risco acrescido de lesão assintomática de órgãos-alvo, sinais de progressão de doença 

cardiovascular e aumento de risco cardiovascular total (Milan et al., 2019). O valor de 10 

m/s para VOP-cf, também já havia sido recomendado anteriormente em consenso de 

especialistas (Van Bortel et al., 2012), em revisão aos valores anteriormente estabelecidos 

(i.e., 12 m/s) nas recomendações da Sociedade Europeia de Hipertensão e Sociedade 

Europeia de Cardiologia do ano de 2007 (G. Mancia et al., 2007). 

 

2.5.  Rigidez arterial e aptidão física em Adultos 50+ 

 

A prevalência de muitas doenças aumenta com a idade e muitas destas doenças estão 

associadas com baixos níveis de aptidão física (McPhee et al., 2016). Aptidão física é um 

conjunto de atributos físicos e motores que pessoas têm ou alcançam. Ter uma aptidão física 

adequada significa ter uma capacidade de realização de tarefas da vida diária com vigor e 

alerta, sem fadiga indevida e com energia disponível para desfrutar de atividades de lazer e 

possibilidade de lidar com imprevistos e emergências. A aptidão física é dividida em aptidão 

física relacionada a saúde e aptidão física relacionada a performance atlética (Caspersen et 

al., 1985). A aptidão física é influenciada por fatores relacionados a genética e pela prática 

regular de exercício físico que promove adaptações físicas e fisiológicas que por sua vez 

diminuem o risco de doenças, lesões e aumentam a qualidade de vida (Roy et al., 2010). A 

aptidão física é constituída por diferentes componentes, como a ACR, a força muscular, a 

flexibilidade e equilíbrio (McPhee et al., 2016). Estudos têm mostrado que a aptidão física 

parece ser um determinante da RA (Chung et al., 2018). Dos componentes da aptidão física, 

aqueles que mais se relacionam com a RA são a ACR (Sung et al., 2019) e a força muscular 

(Fahs et al., 2010, 2018; König et al., 2021). 

 Um estudo já antigo (Vaitkevicius et al., 1993) observou que níveis baixos de ACR 

estavam associados com RA elevada em 146 homens e mulheres, com idades compreendidas 

entre os 21 e os 96 anos. Os autores estimaram a RA através do índice de aumentação e da 

VOP-cf. A capacidade aeróbia foi medida objetivamente através do consumo máximo de 
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oxigénio (VO₂ máximo) em teste de tapete rolante. Nessa população saudável, constituída 

maioritariamente por sedentários, a VOP-cf e o índice de aumentação aumentaram duas e 

cinco vezes, respetivamente, com o passar dos anos, embora o aumento na tensão arterial 

sistólica tenha sido de 14%. Ambas as medidas de RA variaram inversamente com o VO₂ 

máximo. Adicionalmente, os autores mostraram que os indivíduos treinados com idades 

entre 54 e 75 anos (idade média 69 ± 2,5 anos) e VO₂ de 44 ± 3 ml. kg⁻¹. min⁻¹ apresentaram 

o índice de aumentação 36% mais baixo e a VOP aórtica 26% mais baixo quando 

comparados com seus pares sedentários (idade média 67 ± 1.3 anos e VO₂ de 30 ± 1 ml. 

kg⁻¹. min⁻¹). Outro estudo com 159 mulheres pré e pós-menopáusicas mostrou que uma 

ACR mais baixa estava relacionada com maior RA e remodelação ventricular, 

independentemente da idade (Gando et al., 2010). No grupo das mulheres com maior ACR, 

comparativamente ao grupo com pior ACR, a VOP-bt foi de 1401 ±231 versus 1250 ±125 

cm/s (p<0,01), respetivamente, o índice de aumentação foi de 32,9 ±9,9 versus 24,8 ±10,1% 

(p<0,01), respetivamente, e a remodelação ventricular 0,42 ± 0,04 versus 0,47 ± 0,08 

(p<0,05), respetivamente. Neste mesmo estudo, a remodelação ventricular esteve 

positivamente associada à VOP-bt (r = 0,46, p<0,01), ao índice de aumentação carótida, (r = 

0,29, p<0,05) e à tensão arterial sistólica (r = 0,57, p<0,01) e negativamente associada ao 

VO₂ pico (r = -0,32, p<0.05) (Gando et al., 2010).  

A ACR está associada com a mortalidade por todas as causas e eventos cardiovasculares 

em homens e mulheres de várias idades. Em uma meta-análise que reuniu 33 estudos e 

102980 participantes, os indivíduos com menor ACR apresentavam risco relativo (RR) de 

mortalidade por todas as causas de 1,70 (95% CI, 1,51-1,92; p<0,001) e de eventos 

cardiovasculares e coronários de 1,56 (95% CI, 1,39-1,75; p<0,001) comparativamente aos 

indivíduos com maior ACR. Os indivíduos com ACR mais baixa, comparativamente àqueles 

com aptidão intermédia, apresentam um RR de mortalidade por todas as causas de 1,40 (95% 

CI, 1,32-1,48; p < 0,001) e de eventos cardiovasculares e coronários de 1,47 (95% CI, 1,35-

1.61; p < 0,001) (Kodama, 2009). Tais fatos são relevantes na medida em que altos níveis de 

ACR e de força muscular são independentemente associados com baixos níveis de RA em 

adultos idosos (Albin et al., 2020).  

A força muscular é outro elemento da aptidão física que se relaciona com RA e saúde 

cardiovascular (Albin et al., 2020). Uma meta-análise com 2536 idosos aponta que medidas 

de força de preensão manual ajuda a predizer declínio de cognição, mobilidade, status, 

funcional e mortalidade em idosos institucionalizados (Rijk et al., 2016). Outros estudos 
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mostram que a força de preensão manual é um consistente preditor de mortalidade por todas 

as causas em homens e mulheres de meia idade (55 - 65 anos) e idosos (65 – 74 anos) (Sasaki 

et al., 2007) e está relacionado com um maior risco de morte (odds ratio = 1,86, CI = 1,13-

3,07) em idosos entre 75 e 80 anos (Laukkanen et al., 1995). Contudo, a relação entre força 

de preensão manual e RA ainda é limitada e não determinada pela evidência disponível. 

Konig e colegas (2021) avaliaram a RA e a força de preensão manual em 1511 idosos. 

Utilizando análise de regressão linear multivariável, ajustando as análises para a idade, sexo, 

história de doença das artérias coronárias, tensão arterial sistólica, índice de massa corporal 

e tabagismo, observou-se que a cada decréscimo de 5kg de força de preensão manual, havia 

um acréscimo médio de 0.08 m/s em VOP aórtica. Quer isto dizer que parece existir uma 

relação inversa entre a força de preensão manual e RA (König et al., 2021). Neste sentido, 

em estudo recente, em 1508 idosos coreanos (60 ± 5, homens; 47,5%), a força de preensão 

manual esteve inversamente relacionada com a RA medida por índice de aumentação (r = -

0,437, p<0,001), mas não foram encontradas relações significativas com VOP bt (r = 0,044, 

p = 0,107) e espessamento da íntima em carótida (r = 0,005, p = 0,866) (Kim, Kim, & Choi, 

2021).  

A força muscular está associada diretamente com uma melhor saúde cardiovascular, 

independentemente de ACR (Artero et al., 2012; Carbone et al., 2020). Especula-se que a 

associação inversa entre força de preensão manual e eventos cardiovasculares possa ser 

mediada pela RA (Kim, Kim, Choi, et al., 2021; König et al., 2021). A evidência sobre a 

relação entre força de preensão manual e RA ainda é limitada (König et al., 2021) e também 

são limitados os estudos que observam a relação entre diferentes medidas de força muscular, 

ACR e RA, simultaneamente. Contudo podemos encontrar alguns estudos que apontam uma 

associação significativa entre ACR, força e RA em idosos (Albin et al., 2020; Fahs et al., 

2018) enquanto outros relatam que a aptidão física e força muscular não são associados com 

RA em idosos (van Dijk et al., 2015).  
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3. Objetivo 

 

O objetivo do presente estudo é comparar indicadores de aptidão física (força muscular 

e ACR) de acordo com a RA (elevada versus normal) em adultos e idosos aparentemente 

saudáveis com mais de 50 anos de idade. Como hipótese do presente trabalho definimos que 

os indivíduos com maiores níveis de ACR e força muscular, apresentam menor RA.  
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4. Métodos 

 

4.1. Método e Desenho do Estudo 

 

Este é um estudo descritivo transversal quantitativo comparativo. 

 

4.2.Amostra 

 

A amostra de conveniência foi constituída por adultos e idosos provenientes de uma 

região demográfica de Portugal (Ovar) que integravam um grupo de exercício físico (isto é, 

dança de salão), bem como os seus familiares. O critério de inclusão é idade igual ou superior 

a 50 anos. Os critérios de exclusão foram: diagnóstico estabelecido de doença 

cardiovascular, desordens cognitivas e neurológicas severas, problemas ortopédicos que 

inviabilizassem a realização das atividades de vida diária, arritmias cardíacas, hipertensão 

arterial severa (tensão arterial sistólica >180mmHg ou tensão arterial diastólica 

>100mmHg), síndromes coronárias agudas, doença arterial periférica, distúrbios pulmonares 

e renais severos e doenças imunológicas infeciosas e crónicas.   

 

4.3.Declaração Ética 

 

Todos os procedimentos seguiram o previsto na declaração de Helsínquia. 

Cada participante preencheu e assinou um consentimento informado antes do início do 

estudo (Anexo 1). 

Este estudo foi aprovado pela Comissão de Ética e Deontologia para a Investigação 

Científica da Faculdade de Psicologia, Educação e Desporto da Universidade Lusófona de 

Porto (Ata nº16) (Anexo 2). 

 

4.4.Recolha de Dados 

 

Os participantes foram convidados presencialmente pelo professor de dança. Os 

indivíduos que aceitaram participar do estudo, foram convidados a se dirigir para o local de 

recolha de dados de acordo com a sua disponibilidade. No dia da recolha de dados, os 

objetivos do estudo e os riscos associados às avaliações foram explicados. Em seguida, os 
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participantes assinaram o termo consentimento livre e informado. Após, foram verificados 

os critérios de elegibilidade, assim como recolhidas as informações sociodemográficas, 

condições clínicas pré-existentes e medicação. Em seguida, procedeu-se a avaliação 

antropométrica, tensão arterial, RA e aptidão física (por esta ordem).  

 Todos os dados foram recolhidos presencialmente, registados em formato de papel e 

introduzidos numa base de dados. A recolha de dados foi executada por uma equipe de 2 

Estudantes (devidamente treinados) e 3 Professores. 

 

4.5.Variáveis Sociodemográficas e Condições Clínicas Pré Existentes 

 

As variáveis sócio demográficas (sexo e idade) e as condições clínicas pré-existentes 

(hipertensão, dislipidemia, diabetes e DCV) foram determinadas sob forma de entrevista. Os 

indivíduos também foram questionados acerca do número de fármacos totais administrados 

por dia.   

 

4.6.Medidas Antropométricas 

 

Os dados de antropometria foram realizados pelo mesmo investigador para minimizar os 

erros de medição. O peso foi recolhido pelo Analisador de Composição Corporal Segmental 

BC-418 (Tanita, Tokio, Japão) com um erro associado de 0,05 kg. A estatura foi determinada 

através de um estadiómetro montado na parede com uma fita métrica 3M (Two Harbours, 

EUA) com um erro associado de 0,5 cm. Estas medições foram efetuadas duas vezes e a 

média dos dois resultados foi utilizada como valor final. O IMC foi computado como o peso 

divido pelo quadrado da altura (kg/m2). O IMC foi classificado em apenas duas categorias 

(Normoponderal: ≤24,99 kg/m2; Excesso de Peso e Obesidade: ≥25 kg/m2) (Jensen et al., 

2014). Os perímetros de cintura (medido sobre cicatriz umbilical) e da anca (medido na 

região de maior protuberância da região glútea) foram determinados com fita métrica. As 

medições foram efetuadas duas vezes e a média dos dois resultados, utilizada como valor 

final. A partir destes indicadores foram computados os rácios cintura/anca e cintura/altura. 

O rácio cintura/anca foi classificado em risco baixo (homens ≤0,95, mulheres ≤0,8), 

moderado (homens 0,96 – 1, mulheres 0,81 – 0,86) e elevado (homens a partir de 1,1, 

mulheres a partir de 8,7), conforme valores de referência da Organização Mundial de Saúde 

(Jensen et al., 2014). A classificação rácio cintura/altura foi sem obesidade abdominal (≤0,49 
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para homens e mulheres) e obesidade abdominal (≥0,50 para homens e mulheres), conforme 

valores de referência descritos (De Andrade et al., 2021). As medidas de perímetro de cintura 

foram classificadas em percentis e divididas em Baixo Risco (percentis 10, 25 e 50) e Risco 

(≥ percentil 75) (Marques et al., 2014). 

 

4.7.  Rigidez Arterial 

 

A RA foi determinada com o equipamento pOpmetre(®) (Axelife SAS - França), 

seguindo as recomendações previamente publicadas (Alivon et al., 2015; Obeid et al., 2015). 

O pOpmetre(®) é um método finger-to-toe que faz uso da tecnologia fotopletismográfica. 

Para a sua determinação, foram colocados dois sensores, um sobre a artéria digital dorsal no 

dedo médio da mão, outro sobre a artéria digital dorsal no hálux. Estes sensores registam as 

ondas de pressão nos dois locais referidos. Foram recolhidas ondas de pressão simultâneas 

dos dois locais, sendo o número de ondas determinado automaticamente pelo programa 

pOpmetre(®) . Com base na estatura dos avaliados, nas ondas de pressão e no algoritmo 

interno do equipamento, é estimada a VOP-ft. 

A recolha da RA decorreu em uma sala silenciosa, com temperatura estável e pouca luz. 

As medidas foram avaliadas com os sujeitos deitados após aproximadamente 10 minutos de 

descanso. Não foi permitido falar ou dormir durante as medições.  

Foram obtidas medidas repetidas de VOP-ft, sendo que a diferença entre as mesmas 

deveria ser igual ou inferior a 0,5 m/s. (Mattace-Raso et al., 2010). O valor médio final 

utilizado foi a média aritmética de duas medidas com intervalo aceitável. A RA foi 

classificada como RA Normal (VOP <10 m/s) e RA Elevada (VOP ≥10 m/s) (Mattace-Raso 

et al., 2010). 

 

4.8.  Tensão Arterial 

 

A tensão arterial (sistólica e diastólica) foi aferida antes das medidas de RA, na mesma 

posição, utilizando esfigmomanômetro digital (Omron M2, Osaka, Japão). Com os 

indivíduos repousados por aproximadamente 10 minutos, mediu-se 2 vezes a tensão arterial, 

sendo feita outra medida se a diferença entre a primeira e a segunda foi > 5 mmHg. A média 

das duas medidas foi utilizada para análise (Williams et al., 2018).  
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4.9.  Aptidão Física  

 

4.9.1. Aptidão Cardiorrespiratória 

 

A ACR foi avaliada através do teste de 6 minutos de marcha (6MDM) da bateria de testes 

do Senior Fitness Teste (SFT), desenvolvido por Rikli & Jones (Rikli & Jones, 1999a, 

1999b).  

O 6MDM é amplamente utilizado na investigação da aptidão física em idosos e pretende, 

de forma indireta, determinar a resistência aeróbia do indivíduo. O objetivo do 6MDM é 

determinar a máxima distância percorrida em metros ao longo de 6 minutos contínuos. Para 

este estudo, o teste de andar 6 minutos foi realizado num corredor com um comprimento 

total de 20 metros. 

 

4.9.2. Força Muscular 

 

Força de Membros Superiores 

Para as medidas de força muscular dos membros superiores, foi utilizado teste de flexão 

do cotovelo do SFT.  Neste teste, os avaliados estão sentados a segurar com a mão do membro 

superior dominante, uma carga externa, isto é, um haltere ajustado ao sexo (Homens: 3,36 kg; 

Mulheres: 2,27 kg). Ao sinal, é pedido para que os avaliados realizem o maior número de 

flexões de cotovelo durante 30 segundos.  

Força de Membros Inferiores 

Para as medidas de força muscular dos membros inferiores, foi utilizado o teste sentar e levantar 

da cadeira do SFT. Neste teste, os avaliados devem sentar e levantar de uma cadeira o maior 

número de repetições em 30 segundos com os braços cruzados sobre o peito.    

Força de Preensão Manual 

A força de preensão manual é uma medida amplamente utilizada e validada para 

avaliações de força na população idosa (Rijk et al., 2016). A força de preensão manual foi 

medida com o dinamômetro JAMAR (Warrenvile; EUA). O dinamómetro foi ajustado 

individualmente para que o ângulo entre os 2 dedos do meio e a barra do dinamômetro fosse 

90° (Mathiowetz, 2002).  

Foram realizadas duas medidas para ambas as mãos, com o indivíduo sentado, braço ao 

lado do corpo, cotovelo flexionado a 90°. O indivíduo era encorajado a fazer o máximo de 
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força possível por dois segundos, primeiramente com a mão dominante. Após intervalo de 1 

minuto, se repetiu a medida com a mesma mão. O mesmo procedimento foi repetido com a 

outra mão. A média das duas medidas da mão com valor mais elevado, foi utilizada para 

análise (Sasaki et al., 2007). 

 

4.9.3. Classificação da Aptidão Física 

 

Todos os sujeitos da amostra tiveram os componentes da aptidão física classificados de 

acordo com os percentis 10, 25, 50, 75 e 90 (Marques et al., 2014). Esta classificação é 

específica para o sexo, década de vida e as componentes (6MDM, flexão do cotovelo, sentar 

e levantar da cadeira). Posteriormente, a aptidão física foi classificada de acordo com as 

categorias Aptidão Ajustada (acima ou igual ao percentil 25) e Baixa Aptidão (abaixo do 

percentil 25) (Marques et al., 2014). Para a força de preensão manual os indivíduos foram 

categorizados em 2 grupos (Fraco: < 16,9 kg; Forte (≥16,9 kg). Esta classificação foi baseada 

em valores de referência para população idosa portuguesa, sendo classificado como fraco, 

valores de medições inferiores ao percentil 25 (Mendes et al., 2017) 

 

4.10.  Análise Estatística 

 

A análise estatística foi realizada com o Statistical Package for the Social Sciences (IBM 

SPSS; Nova York; EUA). A normalidade das variáveis foi verificada através do teste de 

Shapiro-Wilk (Amostra < 50).  

Para as variáveis com distribuição normal, estão apresentados os valores de média e 

desvio-padrão. Para as variáveis com distribuição não normal, estão apresentados os valores 

de mediana e amplitude interquartil. Também estão apresentados valores de frequência 

absoluta. 

A comparação entre grupos (RA normal versus RA elevada) foi realizada através do 

teste-t medidas independentes (variáveis contínuas com distribuição normal), teste do qui-

quadrado (variáveis categóricas e ordinais) e por testes não paramétricos (U de Mann-

Whitney) para variáveis cuja distribuição não era normal. 

O nível de significância foi estabelecido em 95%.  
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5. Resultados 

 

A amostra total foi composta por 41 indivíduos (média de idade 62,00 ± 8,64 anos, 

70,70% mulheres). O IMC da amostra total foi de 27,31 ± 4,40 kg/m2 sendo que 70,7% da 

amostra apresentava excesso de peso ou obesidade. A classificação de risco de acordo com 

o rácio cintura/anca revelou que 50,7% da amostra apresentava risco elevado. De forma 

similar, a classificação de obesidade abdominal conforme o rácio cintura/altura mostrou que 

90,2% da amostra estava em obesidade abdominal. A RA média da população total foi 10,17 

± 3,39 m/s, sendo que 41,5% da amostra apresentou valores de RA acima do valor de 

referência (igual ou superior a 10 m/s) (Tabela 1). 

Em relação a aptidão física, a distância média percorrida no teste 6MDM foi 633,00 ± 

83,94 metros. Praticamente toda a amostra se encontrava acima do percentil 25 na ACR 

(97,6%), força de membros inferiores (94,9%) e força de membros superiores (100%). No 

teste de força de preensão manual o valor médio doi de 28 ± 8,76 Kg, (Tabela 1). 

TABELA 1- ESTATÍSTICA DESCRITIVA PARA AMOSTRA TOTAL 

 

 

Amostra Total 

N = 41 

Variáveis Sociodemográficas e Condições Clínicas Pré-Existentes  

Idade (anos) 66,00[55,50–69,00] 

Sexo  

Mulheres (N, %) 29 (70,70%) 

Homens (N, %) 12 (29,30%) 

Hipertensão (N, %) 09 (22,50%) 

Dislipidemia (N, %) 15 (37,50%) 

Diabetes (N, %) 04 (10,00%) 

Doenças Cardiovasculares (N, %)  02 (5,00%) 

Número de Fármacos Diários (N) 2,00 [1,00 – 4,00] 

Antropometria  

Índice de Massa Corporal (kg/m²)  26,77 [24,56 – 29,22] 

Classificação do IMC  

Normoponderal (N, %) 12 (29,30%) 

Excesso de Peso e Obesidade (N, %) 29 (70,70%) 

Rácio Cintura/Anca 0,90 ± 0,07 

Classificação do Rácio Cintura/Anca  

Baixo Risco (N, %) 13 (31,70%) 

Risco Moderado (N, %) 06 (14,60%) 

Risco Elevado (N, %) 22 (53,70%) 

Rácio Cintura/Altura 0,57 ± 0,07 

Classificação da Obesidade Abdominal  

Sem Obesidade Abdominal (N, %) 04 (9,80%) 

Obesidade Abdominal (N, %) 37 (90,20%) 

Massa Gorda (%) 33,68 ± 8,70 

Perímetro de Cintura (cm) 93,66 ± 11,76 

Classificação do Perímetro de Cintura  

Baixo Risco (N, %) 28 (68,30%) 
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Amostra Total 

N = 41 

Risco (N, %) 13 (31,70%) 

Perímetro de Anca (cm) 102,00 [97,00 – 106,50] 

Hemodinâmica  

Tensão Arterial Sistólica (mmHg) 129,41 ± 16,07 

Tensão Arterial Diastólica (mmHg) 73,56 ± 8,06 

Frequência Cardíaca de Repouso (bpm) 70,07 ± 9,92 

Rigidez Arterial (m/s) 10,17 ± 3,39 

Aptidão Física  

Flexão do Cotovelo (Repetições) 24,90 ± 3,88 

Aptidão Ajustada (N, %) 39 (100%) 

Baixa Aptidão (N, %) 0 

Sentar e Levantar da Cadeira (Repetições) 19,85 ± 4,62 

Aptidão Ajustada (N, %) 37 (94,90%) 

Baixa Aptidão (N, %) 2 (5,10%) 

6MDM (m) 633,00 ± 83,94 

Aptidão Ajustada (N, %) 40 (97,60%) 

Baixa Aptidão (N, %) 1 (2,40%) 

Preensão Manual (kg) 26,50 [21,25 – 32,00] 

Fraco (N, %) 0 (0%) 

Forte (N, %) 41 (100%) 

 

A Tabela 2 referentes à comparação entre os grupos de acordo com a RA, mostrou que 

os sujeitos com valores normais (isto é, abaixo de 10 m/s) eram significativamente mais 

novos (58,92 ± 9,13 anos) do que os sujeitos com RA acima de 10 m/s (67,41 ± 4,69; 

p=0,042). Não foram encontradas diferenças significativas nas variáveis analisadas 

referentes às condições clínicas pré-existentes, composição corporal, hemodinâmica e 

aptidão física (Tabela 2).  

TABELA 2 - COMPARAÇÃO ENTRE GRUPOS (RA NORMAL VS. RA ELEVADA) 

 RA Normal 

(<10m/s) 

N = 24 

RA Elevada 

(≥10m/s) 

N = 17 

Inferência 

Estatística 

Variáveis Sociodemográficas e Condições Clínicas Pré-Existentes 

Idade (Anos) 58,00 [51,00 – 67,75] 68,00 [65,50 – 71,50] U (1) = 5,527 (p = 0,042) 

Sexo    

Mulheres (N, %) 18 (62,10%) 11 (37,90%) X² (1) = 0,509 (p = 0,475) 

Homens (N, %) 6 (50,00%) 6 (50,00%)  

Hipertensão (N, %) 4 (44,40%) 5 (55,60%) X² (1) = 1,171 (p = 0,279) 

Dislipidemia (N, %) 10 (66,70%) 5 (33,30%) X² (1) = 0,444 (p = 0,505) 

Diabetes (N, %) 3 (75,00%) 1 (25,00%) X² (1) = 0,417 (p = 0,519) 

Doenças Cardiovasculares (N, %) 1 (50,00%) 1 (50,00%) X² (1) = 0,088 (p = 0,767) 

Número de Fármacos Diários (N) 2,00 [1,00 – 4,00] 1,50 [1,00 – 2,75] U (1) = 1,409 (p = 0,333) 

Composição Corporal    

Índice de Massa Corporal (kg/m2) 26,56 [24,46 – 30,54] 26,83 [24,68 – 28,24] U (1) = 0,201 (p = 0,654) 

Classificação do IMC    

Normoponderal (N, %) 7 (29,20%) 5 (29,40%) X² (1) = 0,000 (p = 0,986) 

Excesso de Peso e Obesidade (N, %) 17 (70,80%) 12 (70,60%)  

Rácio Cintura/Anca 0,88 ±0,07 0,92 ±0,07 t (39) = -1,640 (p = 0,109) 

Baixo Risco (N, %) 9 (37,50%) 4 (23,50%) X² (2) = 1,436 (p = 0,488) 
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 RA Normal 

(<10m/s) 

N = 24 

RA Elevada 

(≥10m/s) 

N = 17 

Inferência 

Estatística 

Risco Moderado (N, %) 4 (16,70%) 2 (11,80%)  

Risco Elevado (N, %) 11 (45,80%) 11 (64,70%)  

Rácio Cintura/Altura 0,57 ±0,08 0,57 ±0,05 t (39) = -0,159 (p = 0,874) 

Sem Obesidade Abdominal (N, %) 3 (12,50%) 1 (05,90%) X² (1) = 0,495 (p = 0,482) 

Obesidade Abdominal (N, %) 21 (87,50%) 16 (94,10%)  

Percentagem de Massa Gorda (%) 34,20 ±08,55 32,93 ±09,13 t (37) = -0,445 (p = 0,659) 

Perímetro de Cintura (cm) 94,04 ±14,45 93,12 ±06,72 t (39) = -0,245 (p = 0,807) 

Baixo Risco (N, %) 15 (62,50%) 13 (76,50%) X² (1) = 0,897 (p = 0,344) 

Risco (N, %) 9 (37,50%) 4 (23,50%)  

Perímetro de Anca (cm) 89,50 [82,25 – 103,00] 93,00 [91,50 – 96,50] U (1) = 0,006 (p = 0,810) 

Hemodinâmica    

Tensão Arterial Sistólica (mmHg) 128,35 ± 17,64 130,91 ± 13,96 t (39) = 0,497 (p = 0,622) 

Tensão Arterial Diastólica (mmHg) 73,91 ± 09,06 73,05 ± 6,64 t (39) = -0,332 (p = 0,742) 

Frequência Cardíaca em Repouso (bpm) 70,14 ± 09,52 69,97 ± 10,75 t (39) = -0,055 (p = 0,956) 

Aptidão Física    

Flexão do Cotovelo (Repetições) 25,81± 03,76 23,70 ± 03,75 t (37) = -1,727 (p = 0,093) 

Aptidão Ajustada (N, %) 22 (100%) 17 (100%)  

Baixa Aptidão (N, %) 0 (0%) 0 (0%)  

Sentar e Levantar da Cadeira (Repetições) 20,14 ± 04,72 19,47± 04,59 t (37) = -0,441 (p = 0,661) 

Aptidão Ajustada (N, %) 21 (95,50%) 16 (94,10%) X² (1) = 0,035 (p = 0,851) 

Baixa Aptidão (N, %) 1 (04,50%) 1 (05,90%)  

6MDM (m) 633,88 ± 81,37 631,76 ± 89,96 t (39) = -0,078 (p = 0,938) 

Aptidão Ajustada (N, %) 24 (100%) 16 (94,10%) X² (1) = 1,447 (p = 0,229) 

Baixa Aptidão (N, %) 0 (0%) 1 (5,90%)  

Preensão Manual (kg) 27,25 [20,62 – 32,00] 26,00 [22,75 – 35,00] U (1) = 0,672 (p = 0,615) 

Fraco (N, %) 0 (0%) 0 (0%)  

Forte (N, %) 24 (100%) 17 (100%)  
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6. Discussão 

 

O objetivo deste estudo foi comparar indicadores de aptidão física (força muscular e 

ACR) de acordo com a RA (elevada versus normal) em adultos mais velhos aparentemente 

saudáveis. Não foram encontradas diferenças significativas entre os grupos RA para as 

variáveis força muscular e ACR. Contudo, observamos uma tendência não significativa no 

sentido em que o grupo com RA normal apresentava valores ligeiramente superiores nos 

componentes da aptidão física. 

Níveis elevados de ACR estão associados com uma função fisiológica mais favorável a 

vários níveis (Al-Mallah et al., 2018; Ross et al., 2016). A hipótese inicial do presente estudo 

era de que os indivíduos com maiores níveis de ACR, apresentariam RA mais baixa. 

Especulamos esta hipótese, pois a ACR elevada é o resultado da combinação entre genética 

e prática regular de atividade física/ exercício físico (Bouchard et al., 2011), ambos 

relacionados à maior complacência arterial (Park et al., 2017; Tanaka et al., 2000). Embora 

no nosso estudo a comparação entre os grupos com RA elevada e normal não tenham 

atingido o nível de significância, observamos esta tendência. A inexistência de diferenças 

significativas pode ser potencialmente justificada pelo tamanho reduzido da amostra do 

estudo. Albin e colaboradores (2020), por exemplo, em um estudo com metodologia 

semelhante a nossa e com uma amostra de idosos com média de idade de 72 anos, avaliaram 

a ACR de maneira indireta através do teste de caminhada de 400 metros. Os resultados 

mostraram efetivamente uma associação inversa significativa entre ACR e RA. Todavia, no 

estudo de Albin e colaboradores (2020), a amostra era de 405 indivíduos (Albin et al., 2020). 

O mesmo tipo de associação inversa entre RA e ACR também foi encontrada em um estudo 

com 146 indivíduos saudáveis e sedentários, no qual a ACR foi medida de forma direta (VO₂ 

máximo) (Vaitkevicius et al., 1993). A amostra de nosso estudo era composta por 41 

indivíduos com mediana de idade de 66 anos (55,50 – 69,00), com resultados médios de 

6MDM 633,00 ± 83,94 m. De facto, o valor médio do teste do 6MDM e a classificação 

individual dos sujeitos da amostra determinou que 97,60% enquadravam-se dentro de uma 

ACR ajustada (97,60%), o que também pode representar um viés, dado que apenas 2,40% 

da amostra tinha valores baixos de ACR. Contudo, importa referir que os valores de 

referência utilizados para a classificação ACR são destinados a pessoas com idades entre 65 

– 69 anos (Marques et al., 2014), o que pode ter superestimado os resultados da aptidão física 

em nosso estudo. Para um estudo com amostra reduzida, como o presente, a utilização do 
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método direto para obtenção de valores de VO₂ máximo, poderia influenciar nas medidas 

obtidas e consequentemente os resultados.   

Vários mecanismos fisiológicos podem justificar a associação negativa entre ACR e RA. 

O stress oxidativo, por exemplo, está fortemente associado com o surgimento de patologias 

como hipertensão arterial, disfunção endotelial e RA, sendo a redução da biodisponibilidade 

de óxido nítrico um dos mecanismos envolvidos no aumento da RA (Korsager Larsen & 

Matchkov, 2016). Em roedores, o exercício físico melhorou função endotelial e reduziu a 

rigidez vascular na artéria coronária e nas artérias mesentéricas, o que pode estar relacionado 

ao concomitante aumento de biodisponibilidade de óxido nítrico e redução do stress 

oxidativo (Roque et al., 2013). O mesmo foi observado em humanos saudáveis em estudo 

que analisou os níveis de nitrato (um produto final estável do metabolismo de óxido nítrico) 

em sangue e urina após duas horas de exercício físico. Os níveis de nitrato no plasma foram 

elevados de maneira significativa tanto para indivíduos atletas e não atletas em 18 ± 4% (p 

< 0,01) e 16 ± 6% (p < 0,01), respetivamente (Jungersten et al., 1997). Em mulheres pós-

menopausa, foi identificada associação negativa significativa entre stress oxidativo e aptidão 

física e atividade física (Pialoux et al., 2009). Níveis superiores de ACR são relacionados a 

indicadores mais baixo de hipertensão arterial, que é um fator de gatilho para aumentar RA 

(Zhang et al., 2019). Indivíduos com níveis elevados de ACR, tem por norma, maior saúde 

cardiovascular e menor risco cardiovascular (Al-Mallah et al., 2018). Indivíduos com níveis 

de ACR <5METs tendem a ter risco particularmente elevado de mortalidade, enquanto 

diversos estudos epidemiológicos têm observado que níveis de ACR >8 a 10 METs, são 

associados a relativo efeito protetor (Ross et al., 2016). A associação inversa entre ACR e a 

RA é observada em diferentes estudos transversais com diferentes populações, inclusive 

idosos (Albin et al., 2020; Hunter et al., 2014; Vaitkevicius et al., 1993). 

A relação entre força muscular e RA ainda não está estabelecida na literatura, o que é 

sobretudo verdade considerando amostras de indivíduos idosos. A evidência disponível 

também é controversa, tendo alguns estudos já realizados em diferentes populações e 

também idosos demonstrado uma associação inversa entre força muscular e RA (König et 

al., 2021) e outros uma associação positiva (Otsuki et al., 2007). Nossa hipótese era de que 

indivíduos com valores normais de RA apresentariam maiores níveis de força. Os 

mecanismos subjacentes à relação entre força muscular e RA são desconhecidos, mas é 

sabido que força muscular e massa muscular estão diretamente relacionados, sendo a perda 

de massa muscular um fator preponderante na perda de força em idosos (Goodpaster et al., 
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2006). O tecido muscular é um dos principais metabolizador de glicose e a perda ou 

disfunção deste tecido prejudica o metabolismo de glucose o que pode resultar em resistência 

ou insensibilidade à insulina (Heo et al., 2020). Alguns estudos em humanos sugerem que 

resistência à insulina afeta de maneira adversa propriedades mecânicas das artérias, que por 

sua vez, são relacionadas a RA (Ikonomidis et al., 2015). Em idosos não diabéticos e 

hipertensos, a VOP e a pressão de pulso foram negativamente correlacionados com índice 

de sensibilidade à insulina (Sengstock et al., 2005). Esses estudos, em conjunto, nos ajudam-

nos a inferir que alterações no metabolismo da glicose, suas causas e desfechos, oferecem 

uma ligação de como a função muscular e consequentemente força muscular, podem 

influenciar o desenvolvimento da RA (Rodríguez et al., 2017). No presente estudo, para 

todos os parâmetros de força muscular (flexão do cotovelo, sentar e levantar da cadeira e 

preensão manual) o grupo com RA normal apresentou valores médios tendencialmente 

superiores comparados ao grupo com RA elevada, porém estas diferenças não foram 

significativas. Mais uma vez, o tamanho da nossa amostra e a homogeneidade elevada da 

força muscular podem representar fatores que justificam a falta de resultados significativos. 

Para todos os parâmetros de força muscular, a maior parte da amostra que constitui o nosso 

estudo foi classificada em aptidão física ajustada (flexão do cotovelo: 100%, sentar e levantar 

da cadeira: 94,90%, preensão manual: 100%). Semelhante aos achados deste estudo, não 

foram encontradas associações significativas entre força muscular e RA em estudo 

longitudinal com duração de 2 anos, 497 participantes, idade média 72,1 (± 5,4 anos) (van 

Dijk et al., 2015).    

Um achado secundário deste estudo foi que os indivíduos com RA normal eram 

significativamente mais novos que aqueles com RA elevada, o que está de acordo com a 

literatura (Gando et al., 2010; Tanaka et al., 1998, 2000; Vaitkevicius et al., 1993). A redução 

das propriedades elásticas é a principal manifestação do envelhecimento arterial, o que por 

sua vez, torna o envelhecimento o principal fator (junto da hipertensão arterial) para o 

enrijecimento arterial (Laurent et al., 2006; O’Rourke, 2007). Em um estudo longitudinal 

que decorreu entre 1988 e 2013, foram coletadas séries de medidas (de 2 a 9) de VOP em 

354 homens e 423 mulheres, participantes do Baltimore Longitudinal Study of Aging. Neste 

estudo, os participantes tinham idades entre 21 e 94 anos e eram livres de DCV clinicamente 

relevante. O ritmo do aumento da VOP aumentou de maneira acelerada com o avanço da 

idade, mais em homens do que nas mulheres, indicando diferenças de VOP entre os sexos 

após os 50 anos. Para ambos os sexos, a tensão arterial sistólica ≥ 140mmHg e também 
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valores de tensão arterial sistólica entre 120–139mmHg, foram associadas a taxas de 

aumento acentuado de VOP, comparados à tensão arterial sistólica < 120mmHg. A partir 

deste estudo é possível concluir que o aumento longitudinal da VOP é mais pronunciado em 

homens do que em mulheres e esta diferença entre sexos é aumentada com o avanço da idade. 

Idade e tensão arterial sistólica são os principais determinantes longitudinais de VOP e o 

efeito da tensão arterial sistólica nas variações de VOP existe também na classificação pré-

hipertensos (AlGhatrif et al., 2013). Importa ressaltar que no nosso estudo foram realizadas 

comparações entre os grupos de RA para as variáveis ACR e força muscular ajustadas à 

idade. Os resultados destas análises não estão demostrados porque não diferiram das análises 

brutas (isto é, sem ajuste). Embora tenhamos realizado este procedimento, a inclusão da 

idade enquanto covariável pode não ser adequada dado que a amostra era reduzida e já se 

encontrava dividida em dois grupos. 

No seio da nossa amostra, foi observado que, em média, o valor de RA foi de 10,17 ± 

03,39 m/s. O ponto de corte referido na literatura é de <10 m/s, ou seja, valores de 10 m/s ou 

mais de VOP representam a presença de envelhecimento arterial acelerado (Mikael et al., 

2017). Um estudo, com uma amostra de 2232 indivíduos, mostrou que a RA aumentada, 

medida através da VOP-cf esteve associada com a ocorrência de eventos cardiovasculares 

ao longo de 7,8 anos. A VOP-cf acima dos valores de corte, aumentou em 48% o risco de 

desenvolvimento de primeiro evento cardiovascular (Mitchell et al., 2010). Ainda neste 

estudo, a inclusão da VOP-cf na calculadora de risco cardiovascular Framingham Score, 

melhorou a estratificação do risco cardiovascular em 0,7%, independentemente dos demais 

fatores de risco (Mitchell et al., 2010). Além disso, valores maiores ou iguais a 10 m/s 

representam fator de risco para ocorrência de eventos cardiovasculares (Sharif et al., 2019), 

mortalidade cardiovascular (Abdullah Said et al., 2018) e mortalidade por todas as causas 

(Taniguchi et al., 2018). A RA é um fator de risco relativamente recente (Laurent et al., 2006) 

que é também associado com demência (Pase et al., 2012), insuficiência renal (Verhave et 

al., 2005) e que é uma indicação de lesão de órgão alvo (Vasan et al., 2019). A VOP não é 

uma medida usual em consultas médicas, mas a Sociedade Europeia de Hipertensão e a 

Sociedade Europeia de Cardiologia encorajam esta avaliação em contextos clínicos (Laurent 

et al., 2006; Giuseppe Mancia et al., 2013). O nosso estudo representou por isso uma 

aproximação de avaliações clínicas relevantes em contextos comunitários. 

As medidas relacionadas à antropometria mostram que a nossa amostra tinha, na sua 

maioria, sobrepeso ou obesidade (70,70%), obesidade abdominal (90,20%) e risco elevado 
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pelo rácio cintura/anca (53,70%). Contudo, não foram observadas diferenças significativas 

nos diferentes indicadores de obesidade de acordo com as categorias de RA. Estes achados 

diferem da literatura. Um estudo com 27 obesos e 25 não obesos, observou que a VOP era 

significativamente maior em indivíduos obesos. Os resultados foram independentes de idade, 

sexo e tensão arterial. Nesta amostra uma correlação positiva foi observada entre o grau de 

obesidade e a VOP (Toto-Moukouo et al., 1986). Em outro estudo, a associação entre RA e 

gordura corporal foi avaliada em 2488 adultos idosos (idade média 74 anos; 52% mulheres). 

Independente de idade e tensão arterial, a VOP foi positivamente associada com peso, 

circunferência abdominal, gordura abdominal subcutânea, gordura abdominal visceral, área 

de gordura em coxa e gordura corporal total (Sutton-Tyrrell et al., 2001). Uma meta análise 

com 3008 indivíduos aparentemente saudáveis, sendo 1124 em sobrepeso ou obesidade e 

1884 controles, concluiu que a RA é aumentada nos indivíduos em sobrepeso e obesidade, 

sem DCV evidentes, hipertensão e diabetes (Li et al., 2017). Importante ressaltar que a 

maioria das amostras dos estudos sumarizados na referida meta análise, são de idades 

inferiores à população do presente estudo, mas tem sido demonstrado na literatura que 

indivíduos com obesidade são mais propensos a apresentar RA comparativamente a 

indivíduos normoponderais, independente dos valores de tensão arterial, etnia e idade (Safar 

et al., 2006). Independente da significante correlação entre o número de componentes de 

síndrome metabólica e RA, foi observada uma aparente relação inversa entre obesidade 

central e RA em indivíduos com síndrome metabólica, de uma amostra de 2560 Coreanos 

adultos, aparentemente saudáveis (Won et al., 2015). Diferentes mecanismos explicam o 

efeito deletério da obesidade na saúde cardiovascular (Aroor et al., 2018; Elagizi et al., 

2020). O tecido adiposo produz adipocitocinas pró-inflamatórias como a leptina (Considine 

et al., 1996). Elevados níveis desta hormona estão associados com a perda de distensibilidade 

arterial, inclusivamente em adolescentes aparentemente saudáveis (Singhal et al., 2002). 

Outros mecanismos fisiológicos desencadeados pela obesidade podem explicar a relação 

positiva com a RA, incluindo a resistência à insulina (Ikonomidis et al., 2015), diabetes 

(Zheng et al., 2020), desregulação do sistema nervoso autonómico (Nattero-Chávez et al., 

2019), inflamação crónica (Zanoli, 2019; Zanoli et al., 2016) e disfunção endotelial 

(Maruhashi et al., 2018). 

Como já foi referido anteriormente, os sujeitos da nossa amostra apresentaram resultados 

de aptidão física (relativamente à força muscular e ACR) elevados, sendo que praticamente 

toda a amostra estava classificada acima do percentil 25 (ponto de corte para aptidão física 
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ajustada). Se faz necessário ressalvar que a classificação da amostra enquanto aptidão física 

“ajustada” ou “baixa” foi baseada em valores de referência pessoas a partir do 65 (Marques 

et al., 2014). A amostra deste estudo apresentou mediana idade de 66 anos (55,50 – 69,00), 

sendo que 19 indivíduos da amostra tinham menos de 65 anos. Diante deste facto, assumimos 

que a classificação da aptidão física destes indivíduos pode ter sido superestimada. Em 

futuros estudos, é necessária a utilização de valores de referência ajustados à idade. No 

mesmo sentido, os métodos para obtenção de medidas de força muscular deste estudo (flexão 

do cotovelo, sentar e levantar da cadeira) são comumente utilizados para investigação em 

amostras de idosos, sendo a amostra deste estudo composta por adultos e idosos. Estudos 

que observaram associações significativas entre força muscular e RA utilizaram testes 

isométricos de membros inferiores (Hunter et al., 2014), preensão manual (Albin et al., 2020; 

König et al., 2021) e teste de uma repetição máxima (Fahs et al., 2010, 2018). O teste de uma 

repetição máxima apresenta boa reprodutibilidade e validade e não é dependente de 

experiência de treino ou grupo muscular para testes de força em mulheres idosas (Barbalho 

et al., 2018), sendo o método referência para obtenção de medidas de força muscular. Embora 

a medida de preensão manual utilizada neste estudo seja adequada para testar força muscular 

da amostra em questão, os testes de uma repetição máxima poderiam ser indicadores mais 

representativos da força muscular.  

Um ponto forte deste estudo foi medir a RA  num conjunto de indivíduos que 

normalmente não teriam acesso a esse tipo de avaliação, utilizando o instrumento pOpmetre 

(®), que é validado e apresenta boa correlação com o método padrão SphygmoCor(®) 

(Alivon et al., 2015; Obeid et al., 2015). 

Como fomos identificando ao longo desta discussão, há limitações neste estudo a serem 

consideradas. As características da amostra (participantes de um grupo de dança) e a sua 

dimensão reduzida não são representativas da população portuguesa. O desenho transversal 

do estudo não permite estabelecer relações de causa e efeito e acompanhar os efeitos das 

variáveis de estudo ao longo do tempo. Estas limitações inviabilizam a generalização dos 

resultados à população em geral.  

Diante dos resultados obtidos em nosso estudo, não foi possível confirmar nossa hipótese 

de que os indivíduos com melhores níveis de ACR e força muscular, apresentariam menor 

RA. 
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7. Conclusão 

 

Diante dos resultados obtidos em nosso estudo, não foi possível confirmar a hipótese 

inicial de que os indivíduos com melhores níveis de ACR e força muscular, apresentariam 

menor RA. Embora tenhamos observado uma tendência em que os indivíduos com maior 

aptidão física (ACR e força muscular) apresentaram valores normais de RA, as diferenças 

nos valores de aptidão física entre os indivíduos com RA normal e elevada não é significante.   
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Consentimento 

Informado 

 

 

Eu, abaixo assinado,    

(nome completo), compreendi a informação que me foi fornecida, por escrito e 

verbalmente, sobre o estudo “Efeitos de um programa de dança e canto coral em 

adultos com mais de 50 anos”, que está a ser conduzido pela Faculdade de Psicologia, 

Educação e Desporto da Universidade Lusófona do Porto e para o qual é pedida a minha 

participação. Sei que poderei desistir do estudo a qualquer momento, sem ter que dar 

justificações e sem que isso possa trazer-me quaisquer consequências. 

 

 

Nestas circunstâncias, 

 

Aceito livremente participar, fornecendo os dados listados abaixo para as 

finalidades de investigação científica no âmbito deste estudo, tal como me foi 

apresentado pela Investigadora Responsável. 

 

 

-Questionário de Anamnese 

 

-Avaliação da Pressão e rigidez Arterial 

 

-Avaliação da Função Cognitiva 

 

-Avaliação da Aptidão Física e Medidas Antropométricas 

 

-Avaliação da Qualidade de Vida 

 

-Avaliação do Nível de Atividade Física 

 

- Avaliação das Variáveis Psico-emocionais 

 

- Realização de entrevistas para a avaliação continua das atividades 
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(se não consentir a recolha de dados de uma ou mais categorias, por favor, risque a categoria): 

 

 

 

 

 

 

Data / /    

 

 

Participante: 
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Anexo 2 
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REUNIÃO DA COMISSÃO DE ÉTICA E DEONTOLOGIA PARA A INVESTIGAÇÃO 

CIENTÍFICA (CEDIC_FPED) DA FPED/ULP 

 

Ata n.º 16 

2 de Junho de 2021 

Ano letivo 2020/2021 

ANEXO 

PARECER 1 

 

Título de Projecto: Efeitos de um programa de dança e canto coral em adultos com mais de 50 anos 

 

Autor/a: Simão Costa, Inês Aleixo, et al., 

 

 

Supervisão: 

 

 

Revisor 1: 

 

Favorável (Consultar Grelha 1) 

 

Revisor 2: 

 

Favorável com recomendações (Consultar Grelha 2) 

 

 

 

Decisão Final CEDIC/FPED: 
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- A Comissão de Ética assume por unanimidade ambos os pareceres. O parecer deve ser 

considerado pelos autores como Favorável. 

 


