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| Resumo| 

 Na sequência do plano de estudos do 2º ano para finalização do mestrado em 

Exercício e Saúde, foi realizado um estágio que conjugou a área de investigação e o 

exercício. Este estágio teve lugar no Ginásio Clube Português sob orientação do 

departamento de pesquisa e investigação denominado por GCP Lab. 

 Este documento transcreve todo o processo de aprendizagem durante o 

percurso, desde o manuseamento dos equipamentos, colaboração com a equipa GCP 

Lab em projetos que estavam a decorrer e após atingir o nível de competência exigido, 

iniciei o projeto ARTERIX que pretendia recolher dados das crianças atletas do clube. 

Como contributo à instituição, foi realizada uma compilação de dados obtidos 

nos vários projetos que abrangeram diferentes faixas etárias e fazer uma análise sobre 

a relação entre a estrutura e rigidez arterial com os fatores de risco cardiovasculares em 

diferentes faixas etárias. Por último, são apresentadas conclusões e reflexões sobre a 

importância da monotorização destas variáveis desde a infância.  
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| Abstract | 

The following Internship Report concludes the curriculum of the 2nd year within 

the MA in Exercise and Health, investigating different forms of exercise and its effects 

within an experimental setting. The internship took place at Ginásio Clube Português 

under the guidance of the research and investigation department, GCP Lab. 

 The document transcribes all of the learning processes, from equipment handling, 

to the collaboration with the GCP Lab Team in on-going projects. After attaining the 

required technical expertise, I initiated the ARTERIX project that intended to collect data 

from the club’s athlete children. 

 As a contribution to the institution, data was collected for and from various 

projects and the relationship between arterial structure and stifness and cardiovascular 

risk factors across multiple age-ranges was subsequently analyzed. Lastly, conclusions 

and reflections are put forth about the importance of monitoring these variables from 

childhood  
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1. Introdução 

 

Um homem é (apenas) tão velho quanto as suas artérias.  
(Thomas Sydenham, séc. XVII) 

 

As doenças cardiovasculares (DCV) permanecem, desde os últimos 20 anos, 

como a principal causa de morte em todo o mundo (OMS, 2021). Segundo a 

Organização Mundial de Saúde (OMS) 2021, o número de mortes por doenças 

cardíacas aumentou em mais de 2 milhões desde o ano 2000 para quase 9 milhões em 

2019. Segundo Mikael et al., 2017, a morbidade e a mortalidade na população idosa 

são em grande parte definidas pelo aumento da incidência e prevalência de DCV. 

Estima-se então que, 70% das pessoas com mais de 70 anos desenvolverão DCV 

(Dunlay & Chamberlain, 2016). As DCV abrangem um grupo de distúrbios do coração e 

dos vasos sanguíneos e incluem doença coronária, doença cerebrovascular, outras 

condições (OMS 2021). Estes eventos advêm de um bloqueio que impede que o sangue 

flua para o coração ou para o cérebro, devido principalmente ao acúmulo de depósitos 

de gordura nas paredes internas dos vasos sanguíneos que irrigam o coração ou o 

cérebro, designado por aterosclerose que por sua vez contribuem para o 

envelhecimento arterial (EA) (OMS, 2021).  

Com o envelhecimento biológico surgem uma série de alterações fisiológicas e 

morfológicas que alteram a função cardiovascular e levam a uma progressão do EA e 

subsequentemente do risco de DCV, mesmo em indivíduos saudáveis assintomáticos 

(Dantas et al., 2012). A idade torna-se assim um fator de risco para desenvolvimento de 

DCV (FRCV) futura e que na presença de outros potenciam o EA precoce (Cecelja & 

Chowienczyk, 2012; Lakatta & Levy, 2003). 

Neste sentido, o envelhecimento saudável está criticamente ligado à função 

cardiovascular intacta (Ungvari et al., 2018) e tratar a DCV na idade adulta pode ser 

"trancar a porta de casa depois desta ter sido roubada".  

Como não é possível realizar ensaios clínicos de longa duração para testar o 

potencial benefício da modificação da exposição a FRCV (ex.: através da prática 

desportiva regular) em jovens no desenvolvimento de DCV na idade adulta, estudos de 

coorte com medições ao longo da vida fornecem a melhor oportunidade para entender 

os potenciais efeitos dos FRCV na trajetória individual em direção à DCV. Combinando 

esta vantagem com as técnicas de imagem não invasiva, os estudos de coorte são 
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capazes de fornecer dados importantes para a associação dos FRCV nos jovens com 

marcadores pré-clínicos de saúde cardiovascular na idade adulta (Fuchs et al., 2013). 

Baseado nos aspetos supramencionados, o estágio desenvolvido no Ginásio 

Clube Português (GCP) incidiu sobre uma investigação laboratorial, no âmbito da 

análise da estrutura e RA, nas crianças atletas do clube. A recolha destes dados 

contribuiu para o projeto ARTERIX, que procura monitorizar as variáveis cardíacas ao 

longo da vida e identificar, alertar e estabelecer planos de prevenção precoce de 

desenvolvimento de DCV. O meu contributo à instituição resultou da recolha de dados 

em crianças atletas do clube de ambos os sexos e seguiu-se da análise comparativa da 

estrutura e RA entre os diferentes grupos etários já existentes na base de dados do 

projeto.  

O presente relatório encontra-se dividido em duas partes: o enquadramento 

teórico que descreve sucintamente a fisiopatologia associada às alterações na função 

e estrutura no EA e RA, importância das alterações relacionadas à idade, FRCV 

associados ao envelhecimento e RA, métodos de avaliação laboratorial, e como existe 

uma influência positiva do sedentarismo na aceleração deste processo. 

A realização da prática profissional começa por descrever a instituição, horários e 

práticas que foram desenvolvidas ao longo do ano de estágio, finalizando com o 

contributo à instituição que incidiu na análise de dados recolhidos nos vários projetos 

com o intuito de dar robustez ao projeto ARTERIX apresentando dados preliminares 

para futuras hipóteses. 
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2. Enquadramento Teórico 

I. Envelhecimento e Rigidez Arterial  

As artérias também sofrem alterações estruturais à medida que envelhecem 

(Thijssen et al., 2016). A parede arterial é composta por 3 camadas: íntima, média e a 

adventícia. O EA afeta uniformemente todas as camadas da parede do vaso (Thijssen 

et al., 2016; Dantas et al., 2012) e manifesta-se principalmente através da função 

endotelial comprometida, sofrendo alterações estruturais e funcionais caracterizadas 

pela redução da elasticidade vascular e espessamento da parede contribuindo para o 

aumento da rigidez arterial (RA) (Harvey et al., 2016; Lyle & Raaz, 2017). Estas alterações 

são causadas principalmente devido à alteração de equilíbrio entre da produção de 

elastina/colagénio (Kohn et al., 2015). Por um lado, há a deterioração das fibras de 

elastina, que apresentam uma taxa de renovação extremamente baixa, e por outro lado, 

a concentração de colagénio que por sua vez aumenta com a idade (Schlatmann & Becker, 

1977) e consequentemente aumenta os níveis de RA (Cefalu, 2011).  

 A RA faz com que progressivamente, os grandes vasos percam a sua 

capacidade de amortecimento/acomodação da energia e pressão produzidas durante o 

ciclo cardíaco que por sua vez irá aumentar a progressão da velocidade de onda de 

pulso (VOP) e reflexão precoce da onda, atingindo o coração no momento da sístole e 

não na diástole como seria esperado (Mikael et al., 2017). Isso gera um aumento da 

pressão arterial sistólica (PAS) com consequente aumento da carga de trabalho 

cardíaco e também uma redução da perfusão coronária (Mikael et al., 2017).  

A progressão da RA com a idade ocorre de forma gradual e contínua, pois está 

relacionada com o envelhecimento biológico, e pode ser acelerada pelo efeito 

acumulativo de outros FRCV. Assim, alterações nos mecanismos homeostáticos 

celulares, relacionadas à idade, tornam os vasos envelhecidos mais suscetíveis aos 

efeitos danosos (Ungvari et al., 2010), considerando assim a idade como potenciador 

do EA, podendo ser contornado ou acelerado na presença de outros FRCV (Benetos, 

Adamopoulos, et al., 2002).  

Assim, é fundamental identificar os FRCV e os mecanismos subjacentes que 

tornam o sistema (cardio) vascular envelhecido propenso a doenças considerando o uso 

de tabaco, dietas inadequadas, obesidade, presença de diabetes melitus 2 (DM2), 

hipertensão arterial (HA), hiperlipidemia. Ao mesmo tempo podemos considerar uma 

baixa aptidão cardiorrespiratória (ACR) como FRCV que pode ou não ser proveniente 

do sedentarismo, e que está inversamente relacionada com o aumento da RA (Spence 

et al., 2013) A conjunção destes FRCV, concorre para a potencialização do dano 
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vascular e o envelhecimento vascular avançado (EVA) (Cecelja & Chowienczyk, 2009) que 

por sua vez é definido pela progressão acelerada do processo normal de 

envelhecimento onde as artérias apresentam características tipicamente observadas 

em idades (cronológicas) mais avançadas (Cunha et al., 2015).  

Assim, o papel da RA no desenvolvimento de DCV tem sido estudado com maior 

ênfase nos últimos anos, sendo a sua utilização para o aprimoramento da estratificação 

do risco cardiovascular recomendada em diretrizes (Paini et al., 2006).  

 

II. Progressão do Envelhecimento Arterial com a Idade 

Mais importante que a idade cronológica de um indivíduo, é a qualidade do 

envelhecimento e a forma como se reflete em anos livres de doença ou morbidade. 

Assim, o processo de envelhecimento biológico é não só um reflexo da idade, mas 

também da sua interação com uma série de sistemas e influências externas (Nilsson et 

al., 2013). Como resultado destas interações, podemos avaliar a diferença entre a idade 

cronológica e a idade biológica que a nível vascular irá determinar o EVA, predispondo 

assim manifestações precoces de DCV (Cunha et al., 2017). 

Apesar de, em indivíduos jovens, as artérias serem mais elásticas (Safar et al., 

2003), indícios do processo aterosclerótico podem ser manifestados logo desde a 

infância e a sua associação à presença de FRCV é evidente (Schack-Nielsen et al., 

2005) . O estudo “The Bogalusa Heart Study”, que examina os determinantes dos FRCV 

durante a idade pediátrica, associou níveis de PA mais altos na infância a artérias mais 

rígidas 26 anos depois, o que sugere que a PA, mesmo na primeira infância, 

desempenha um papel no processo de RA na idade adulta (Li et al., 2004). O estudo de 

Framingham documentou que sujeitos com EA normal apresentaram uma redução do 

risco de DCV em 55%, quando comparados com sujeitos que não têm um 

envelhecimento saudável, ao fim de 9,4 anos de acompanhamento (Mahmood et al., 

2014). Também Nilsson et al., 2018, no estudo MARE, ao comparar 1723 sujeitos com 

EA saudável com o resto da população, foi possível encontrar nos primeiros indivíduos 

uma redução da idade biológica vascular de até 14 anos. 

Neste sentido, entendemos que o processo e EA pode ser dado por ações 

fisiológicas inerentes ao envelhecimento biológico natural, como explicado 

anteriormente, mas também pode ser antecipado pela presença de FRCV (Cunha et al., 

2017) que por sua vez, quando presentes logo desde a infância predizem o risco de 

DCV na idade adulta (Berenson et al., 1998; Schack-Nielsen et al., 2005).  
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Ao explorar o impacto da idade avançada na estrutura das artérias, uma 

observação comum e frequentemente relatada é o aumento da VOP (Benetos, Waeber, 

et al., 2002) e da rigidez da parede intima-média da artéria carótida (cIMT) (Engelen et 

al., 2013; van den Munckhof et al., 2012), que por sua vez têm sido considerados um 

marcador de risco DCV (Nezu et al., 2016; Touboul et al., 2007). 

 

III. Técnicas não Invasivas de Avaliação da Estrutura e Rigidez Arterial 

O papel das consequências do EA, no desenvolvimento das DCV tem sido 

estudado com maior ênfase nos últimos anos. Este processo de desgaste e modificação 

progressiva da estrutura da parede arterial que influencia a distensibilidade e o aumento 

da rigidez da parede das grandes artérias, pode ser avaliada por métodos não invasivos 

(O’Rourke & Franklin, 2006; Yao et al., 2018). A utilização de parâmetros de substituição, 

tais como VOP e cIMT, proporcionam uma abordagem alternativa que pode identificar 

melhor os jovens com ou em risco de DCV, especialmente aqueles com múltiplos FRCV 

(Benetos, Waeber, et al., 2002; Yao et al., 2018). Um marcador substituto válido de DCV 

na população pediátrica deve ser capaz de prever o risco de desenvolvimento de DCV 

como adulto (Mcneal et al., 2009). 

 

Rigidez Arterial Regional  

Considerada uma goldstandart, a VOP é o método clínico mais comumente 

usado para a avaliação da RA (Benetos, Waeber, et al., 2002; Van Sloten et al., 2014). 

A VOP é determinada pelo tempo de trânsito da onda de pulso que se desloca para a 

frente entre 2 locais arteriais (Mahmood et al., 2014; O’Rourke & Franklin, 2006; Paini et al., 

2006).  

O aparelho para medir a VOP determina o tempo que uma onda de pressão 

demora a propagar-se num vaso sanguíneo, medida em duas áreas arteriais separadas 

do corpo, sendo a artéria carótida o ponto de referência. A distância física entre os dois 

sensores é medida na superfície do corpo usando uma fita métrica, e a medida da 

velocidade é a razão entre a distância percorrida e o tempo decorrido (van Popele et al., 

2001; Gaynor-Metzinger et al., 2022; Paini et al., 2006). A VOP entre a artéria carótida 

e a artéria femoral (cfVOP), é considerada o padrão de referência na avaliação da RA 

central através da tonometria de aplanação (Cunha et al., 2015; Kelly et al., 1989). O 

valor da VOP está diretamente correlacionado com o modelo de elasticidade pela 

equação de Moens-Korteweg, que leva em consideração o raio do vaso, a espessura 
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da  e a densidade do fluxo (Newman & Greenwald, 1978). Medidas de VOP mais altas 

estão associadas a um risco maior de acidente vascular cerebral, morte cardiovascular, 

doença coronária e HA (Cecelja & Chowienczyk, 2009). 

A VOP tornou-se um método poderoso para predizer clinicamente o risco 

cardiovascular (Blacher et al., 1999), apesar da utilidade clínica da VOP ainda ser 

limitada devido à relativa escassez de dados normativos (de indivíduos normotensos 

sem nenhum fator de risco cardiovascular importante), dados de referência (de 

participantes com fatores de risco cardiovascular) e dados para cada dispositivo de 

medição em particular (Gómez-Sánchez et al., 2020). No entanto, uma publicação no 

European Heart Journal em 2010, estimou valores de referência para a cfVOP para 

indivíduos normotensos e hipertensos a começar nos 6m/s aos 30 anos e chegando aos 

10m/s a partir dos 70 anos (Brunner-La Rocca, 2010). Nestes dados pode-se observar 

a progressão marcada dos níveis de RA em relação à idade e em relação à presença 

de FRCV. (Brunner-La Rocca, 2010). 

 

Rigidez Arterial Local 

A RA local das artérias superficiais pode ser determinada usando aparelhos de 

ultrassom. A cIMT pode ser de particular interesse, já que é um local onde a 

aterosclerose é frequente (Laurent et al., 2006) e é cada vez mais usada em ensaios 

clínicos como um ponto final substituto para determinar o sucesso de intervenções que 

diminuem os FRCV (Fernández-Alvarez et al., 2022). A cIMT é acelerada e intensificada 

na presença de FRCV, particularmente com a idade e HA, (Nezu et al., 2016; Paini et 

al., 2006). 

O sistema de ultrassom pode ser usado para determinar o diâmetro na diástole 

e as mudanças de diâmetro no decorrer da avaliação (Laurent et al., 2006). O ultrassom 

e as técnicas de processamento de imagem que o acompanham fornecem uma 

determinação simples e visual das propriedades mecânicas da artéria onde a expansão 

e a contração da artéria com a FC podem ser medidas para determinar a distensibilidade 

(Macsweeney et al., 1992; Cuadrado Godia et al., 2007). O coeficiente de 

distensibilidade é calculado como a mudança relativa no diâmetro da artéria dividida 

pela pressão de pulso sistólica (Reneman et al., 1986). Uma diminuição na 

distensibilidade da artéria está diretamente correlacionada com o aumento da RA e, 

portanto, indica que a distensibilidade pode ser usada como uma predição para DCV 

(Gamble et al., 1994; Selzer et al., 2001). 
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IV. Fatores de Risco Associados à Progressão da Rigidez Arterial 

Embora o EA seja uma sequência natural da idade, independentemente da presença 

de outros FRCV, as alterações mecânicas neste processo podem ser aceleradas e 

agravadas pelo efeito acumulativo destes fatores (Berenson et al.; Kucharska-Newton 

et al., 2019).  

 

Hipertensão Arterial 

A HA é um grande problema de saúde global crescente. Oito em cada dez pessoas 

provavelmente terão hipertensão ao longo da vida. Afeta mais de 40% da população 

mundial com mais de 25 anos e quase 80% das pessoas com mais de 75 anos e é 

responsável por cerca de 13% do total de todas as mortes em todo o mundo (Angeli et 

al., 2015; Nezu et al., 2016).  

Com o avançar da idade, há uma disfunção endotelial associada com diminuição 

biodisponibilidade do óxido nítrico e aumento da produção da endotelina-1, bem como 

o tónus vascular desregulado que contribuir para o aumento da PAS (Nowak et al., 2018) 

e consequentemente contribui para o aumento da RA (AlGhatrif & Lakatta, 2015). Por 

outro lado, há uma relação bidirecional destas variáveis (AlGhatrif & Lakatta, 2015). Há 

evidências de que a RA contribui para o aumento da PAS (Laurent et al., 2001). O 

aumento da RA pode aumentar a morbidade e mortalidade cardiovascular devido à 

elevação da PAS e diminuição da PAD devido ao aumento da PP (AlGhatrif & Lakatta, 

2015). Este é o caso da HA sistólica isolada, a forma dominante de HA em indivíduos 

jovens e idosos, com domínio exponencialmente crescente com o avançar da idade 

(Franklin et al., 2001; Grebla et al., 2010).  

A HA está associada com outros FRCV, tais como tabagismo, obesidade, colesterol 

elevado e DM2, aumenta significativamente o risco de complicações micro e 

macrovasculares, assim como a incidência das DCV (Santana et al., 2019).  

 

Adiposidade   

A obesidade é o acúmulo de tecido adiposo em excesso que prejudica a saúde 

e o bem-estar físico e psicossocial (James, 2004). Caracterizada por inflamação 

persistente de baixo grau, a obesidade é acompanhada por um desequilíbrio da 

secreção de adipocinas pró-inflamatórias/ anti-inflamatórias. A grande maioria das 

adipocinas são pró-inflamatórias e estão relacionadas com as complicações 
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metabólicas e vasculares da obesidade (Para et al., 2021). A obesidade é responsável 

por grande parte do risco de HA por meio de vários mecanismos, incluindo ativação 

neuro-hormonal, inflamação e disfunção renal. À medida que a prevalência da 

obesidade continua a aumentar, a HA e as doenças cardio-renais associadas também 

aumentarão, a menos que sejam desenvolvidas estratégias mais eficazes para prevenir 

e tratar a obesidade (Hall et al., 2021). 

Atualmente, a obesidade atingiu um nível emergente, impulsionada pelo 

consumo de uma dieta rica em gorduras e um estilo de vida sedentário em crianças e 

adultos que está a atingir proporções que levam a aumentos precoces na RA e DCV 

associada (Whaley-Connell & Sowers, 2011; Jia et al., 2015). De acordo com estimativas 

da Organização Mundial da Saúde, mais de 1,0 bilhão de adultos estavam acima do 

peso e > 650 milhões desses indivíduos tinham obesidade em 2016 (Hall et al., 2021). 

A crescente prevalência de obesidade infantil está associada ao surgimento de 

comorbidades anteriormente consideradas doenças "adultas", como HA, DM2 e 

dislipidemias. As presenças destes FRCV desempenham um papel essencial no 

processo de envelhecimento vascular e contribuem para o aumento da 

morbimortalidade cardiovascular (Para et al., 2021). 

Vários estudos epidemiológicos e clínicos que avaliaram a distensibilidade 

arterial em indivíduos obesos mostraram que a obesidade, particularmente na sua forma 

abdominal, está associada ao aumento da RA (Wildman et al., 2003; Fu et al., 2013). A 

RA em crianças obesas muitas vezes precede o desenvolvimento de HA, sugerindo a 

RA como um dos primeiros biomarcadores para aumento do risco de DCV (Fernhall & 

Agiovlasitis, 2008). 

 

Estilo de Vida – Aptidão Cardiorrespiratória 

Prevenir aumentos excessivos da adiposidade abdominal, seguir práticas 

alimentares saudáveis e de AF e, possivelmente, o uso seletivo de produtos 

farmacêuticos, também desempenham um papel importante na preservação da função 

vascular com o envelhecimento.  

A AF é a intervenção de estilo de vida mais estudada para melhorar a 

complacência arterial pois está proporcionalmente relacionado com a redução de risco 

de desenvolvimento DCV (Tanaka et al., 2000). Evidências epidemiológicas 

demonstram que baixos níveis de AF estão associados a maior prevalência da maioria 

dos FRCV, incluindo HA, obesidade, dislipidemia e DM2. Além disso, dados 
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substanciais demonstram uma forte relação inversa entre os níveis de AF e todas as 

causas e mortalidade por DCV (Swift et al., 2013). Um estudo de Bohn et al., 2017 e 

outro de Van De Laar et al., 2014, Amsterdam Growth And Health Longitudinal Study, 

revelaram uma forte associação entre o sedentarismo e os níveis de RA. Outros estudos 

demonstraram que, indivíduos quando habitualmente ativos, apresentam artérias mais 

complacentes quando comparados com os seus pares da mesma idade, mas 

sedentários e que, intervenções moderadas de exercícios aeróbios aumentaram com 

sucesso a complacência arterial em populações idosas saudáveis (Tanaka et al., 2000; 

Santos-Parker et al., 2014). Em crianças saudáveis, de 10 anos e normoponderais, o 

Estudo de Coorte de Copenhague sobre Nutrição e Saúde Infantil (Sakuragi et al., 2009) 

e o Projeto Young Hearts da Irlanda do Norte (Boreham et al., 2004) descobriram que a 

diminuição da ACR resultou em artérias mais rígidas. Num estudo com 1241 adultos 

jovens, foi observado que os sujeitos fisicamente mais ativos apresentavam valores 

mais baixos de RA comparativamente aos sujeitos menos ativos. Para além disso, os 

indivíduos que praticavam mais de 30 minutos por dia de AF moderada a vigorosa 

apresentavam cfVOP significativamente mais baixa (Horta et al., 2015). 

 Neste sentido, níveis mais altos de prática regular de AF estão associados a menor 

RA e consequentemente com valores inferiores de cfVOP (Park et al., 2017). A prática 

regular de AF é muitas vezes refletida por maior ACR e pode atenuar a RA pois tem 

benefícios agudos e efeitos crônicos no sistema arterial (Meyer et al., 2017). O exercício 

aeróbio apresenta efeitos benéficos na função arterial modulando proteínas estruturais, 

reduzindo o stresse oxidativo e a inflamação e restaurando a biodisponibilidade do óxido 

nítrico que atua na vasodilatação garantindo a homeostase vascular (Bachschmid et al., 

2013). A ACR é medida através do consumo máximo de oxigénio é o critério 

determinante para definir a ACR e é definido pela capacidade máxima do organismo 

captar, fixar, transportar e utilizar o oxigénio (O2), é representado pelo VO2 pico (Burnley 

& Jones, 2007). 
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3. Realização da Prática Profissional 

O estágio supramencionado foi realizado no âmbito da Estrutura e Rigidez Arterial e 

surgiu na continuação do mestrado em Exercício e Saúde, propiciado pela Faculdade 

de Motricidade Humana da Universidade de Lisboa (FMH-UL). A orientadora do mesmo 

foi a Professora Doutora Helena Santa-Clara da FMH-UL e o orientador da instituição 

de acolhimento foi o Professor Doutor Xavier Melo. No ano letivo 2021/2022, o GCP 

concebeu o acesso às suas instalações, nomeadamente ao laboratório, doravante 

designado GCP Lab, bem como o acesso às turmas das modalidades desportivas de 

formação: Judo, Ginástica e Esgrima. Esta dupla ação teve origem na produção do 

contributo à instituição. 

 

I. Motivação e Objetivos 

Por já me encontrar em fase laboral na área do exercício físico desde 2016, senti a 

necessidade de me direcionar para uma vertente mais prática fora o âmbito tradicional 

dos ginásios e health clubs. A oportunidade de ingressar o meu estágio no GCP, 

instituição de referência quer no contexto desportivo como na promoção e inclusão da 

atividade física, com atuação no âmbito laboratorial, foi o ponto chave que queria 

alcançar no desfecho da minha formação académica. Por proporcionar uma visão mais 

ciente e clara de como a ciência na saúde e exercício está a progredir, bem como 

adquirir ferramentas únicas e distintas que irão tornar-me uma profissional mais 

qualificada. A ciência está a evoluir em todos os campos e a área do exercício físico não 

é exceção e neste sentido temos de estar prontos para acompanhar este avanço e o 

GCP Lab fomenta isso de forma exímia.  

 

II. Caracterização Geral do Estágio 

O estágio supramencionado teve lugar no GCP, na área laboratorial inserida no 

departamento de investigação, o GCP Lab.  

 

Ginásio Clube Português 

Fundado em 1875 e com sede em Campo de Ourique, o GCP, é considerado um 

clube vanguardista das atividades físicas e desportivas, sendo atualmente um dos 

clubes mais ecléticos do país, com cerca de 50 atividades distintas. Conhecido por ser 

pioneiro no conceito de clube com finalidades desportivas, sociais e culturais, aposta 
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nas áreas da formação, competição e representação, e ainda, no domínio de exercício 

e saúde. Com uma tradição que já vai longa, o GCP integra cerca de 13 modalidades 

de competição, das quais importa destacar a ginástica portuguesa, sendo a soberana 

do clube, detendo nas diversas sub-modalidades lugares no pódio nacional e 

internacional, e entradas nas mais diversas competições, desde nacionais, europeias, 

mundiais e nos jogos olímpicos. Distingue-se no campo do pleno amadorismo, regendo-

se pelos mais altos valores éticos desportivos, contribuindo para uma formação eclética 

da juventude, desempenhando assim um papel notável no desenvolvimento desportivo 

do país. 

No seu interior alberga, seis ginásios para as diferentes modalidades, um ginásio 

específico para atletas e uma sala de exercício, um laboratório, uma sala destinada às 

avaliações físicas e um departamento de fisioterapia. Todos os mencionados estão 

devidamente equipados. Podemos encontrar ainda dois balneários, um espaço kids e 

uma zona de restauração/bar, o que corresponde a uma área total coberta de 2511 m². 

No seu exterior possui um parque de estacionamento privativo, dois ginásios para 

modalidades desportivas e seis campos para jogar Padel. Não incluído no mesmo 

espaço, encontra-se a Piscina Municipal de Campo de Ourique, que tem vindo a ser 

explorada pelo GCP desde julho de 2009, em parceria com a Junta de Freguesia de 

Campo de Ourique.  

 

GCP Lab  

Para manter a ciência ativa e participar em módulos de investigação, o GCP conta 

com um laboratório nas suas instalações, intitulado GCP Lab. Criado em 2016, é já 

núcleo de diversos projetos de investigação relacionados com duas influentes áreas de 

intervenção: o treino desportivo e o exercício e saúde. No âmbito do treino desportivo, 

pretende-se contribuir para novas metodologias no sentido de maximizar a performance 

dos atletas, para que, não só o clube, mas a própria modalidade possa expandir o seu 

conhecimento e ganhar visibilidade na vertente científica conseguindo, posteriormente, 

aplicar na prática. No domínio do exercício e saúde, vertente mais evidenciada no GCP 

Lab, os projetos abrangem todas as faixas etárias, em situação saudável e clínica, com 

e sem dificuldade intelectual e física e de desenvolvimento, estudando-se, 

maioritariamente, variáveis relacionadas com a função cardiovascular nomeadamente, 

respostas e adaptações da função arterial, autonómica e cardíaca ao exercício físico. 

A energia, disciplina e rigor exigido dentro do GCP Lab impulsionam a cadeia de 

projetos concebidos, tornando a experiência desafiante e única.  
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O ARTERIX é um dos projetos de investigação do GCP Lab, que pretende evidenciar 

a importância da deteção de FRCV em idades precoces e entender qual a percussão 

no desenvolvimento de DCV na idade adulta. Este projeto foi o resultado de um ano de 

muitas aprendizagens e superação. 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

Cronograma das Atividades 

O presente estágio foi ordenado em duas fases: fase de aprendizagem, treino e 

avaliação da prática de manuseamento dos diversos equipamentos do GCP Lab e a 

fase de aplicação da aprendizagem nos atletas em escalões de formação do GCP.  

Na primeira fase do processo de estágio, com início a setembro de 2021 até 

dezembro de 2021, foi dada instrução teórica e prática sobre como utilizar e manusear 

os equipamentos existentes no laboratório. Existiram diversas sessões de 

acompanhamento e níveis de treino para que, juntamente com a equipa já existente no 

GCPLa, fosse possível alcançar a competência e autonomia necessária para utilização 

do material e recolha de dados durante as avaliações dos respetivos projetos. Dada a 

primeira fase terminada com a respetiva avaliação de domínio de conhecimentos e 

técnica por parte do orientador do local, iniciamos a segunda fase, que consistiu à 

aplicação prática das aprendizagens anteriores. Nesta fase, com início a janeiro de 2022 

e término a junho de 2022, houve a oportunidade de poder complementar o estágio 

participando de forma principal no projeto ARTERIX, tendo recolhido dados dos 

participantes entre os 6 e os 14 anos de idade de ambos os sexos, atletas das diversas 

modalidades desportivas de formação do GCP. Em simultâneo, colaborei na recolha de 

dados num projeto já decorrente, o MOV’IN.  

Raising The Bar 

Upside Downs 

Arm Wrestling 

Pumping Arteries 

Arterix 

Pace Makers 

Figura 1 - Projetos GCP Lab 
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Horário de Funcionamento 

Por parte do GCP Lab, foram realizadas sessões de aprendizagem diárias 

relacionadas com o manuseamento dos aparelhos e, após o seu aperfeiçoamento, 

houve espaço para colaborações em projetos de investigação decorridos ao longo do 

ano por elementos da equipa, onde o ARTERIX também se incluiu. Tínhamos ainda 

reuniões semanais, intituladas Pints of Science, planeadas para toda a equipa com o 

intuito de organizar e discutir assuntos alusivos ao laboratório, aos respetivos projetos, 

e apontar possíveis barreiras ou problemas que poderiam decorrer, tentando encontrar 

a solução em equipa. Para terminar as reuniões, realizavam-se apresentações com 

base em artigos científicos estipulados para cada semana, onde se fazia uma análise 

do mesmo com vista a apurar o nosso sentido crítico em relação aos diversos temas e 

metodologias publicadas.  

Sendo as classes de formação das diversas modalidades o foco da parte prática do 

estágio e sendo as avaliações realizadas durante o período de treino, estas estavam 

contemplados durante a semana no período do final do dia. Estando também 

dependente da autorização dos encarregados de educação para a participação dos 

seus educandos nas análises laboratoriais, o horário acabava por, ao longo da semana, 

ser irregular regendo-se de acordo com o número de atletas autorizados, horário da 

modalidade, momento de avaliação, presença dos atletas. 
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Lab 
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Arm Wrestling Apoio Avaliações Mov’in 

Pint of Science 

Aprendizagem e Treino de 

Manuseamento dos 

Aparelhos Laboratório 

ARTERIX 

Mar Abr Mai Jun 

Figura 2 - Cronograma das atividades realizadas alusivas ao estágio durante o ano letivo 2021/2022 
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Aprendizagem de Técnicas Laboratoriais 

O início do processo de estágio incidiu sobre o conhecimento e aprendizagem dos 

diversos equipamentos do GCP Lab. Este processo foi dividido por níveis de 

aprendizagem, desde a teoria até à prática, com o objetivo de nos proporcionar 

competências no manuseamento dos seguintes equipamentos:  

o Complior Analyse (Complior, Alam Medical, França): Permite medir VOP 

regional a partir da distância carótida-femoral e o tempo de trânsito entre as artérias 

carótida e femoral.  

 

o SECA mBCA (modelo 274, seca, Hamburgo, Alemanha): Equipamento que 

permite a divisão do peso do corpo em vários compartimentos importantes para o 

exercício e a saúde, como a Massa Gorda, Massa Isenta de Gordura, Água Corporal 

e a Massa Muscular Esquelética.  

 

o Ultrassom Hitachi-Aloka (Arietta V60, Hitachi Aloka, Medical Ltd, Mitaka-shi, 

Tóquio, Japão): Permite avaliar a RA através da medição da espessura da parede 

íntima-média da carótida (cIMT) e a VOP local.  

 

o Cosmed K5 (K5, Cosmed, Rome, Italy): Concebido para medir a função 

cardiorrespiratória e metabólica durante a realização de testes de esforço, 

reabilitação, medicina desportiva e outras atividades relacionadas. As principais 

medidas reportadas pelo sistema são o consumo de oxigênio, a produção de dióxido 

de carbono (CO2), a ventilação, a frequência cardíaca (FC) e o gasto energético.  

 

o Finapres Nova Device (Ohmeda, Louisville, Colorado, USA): Os inputs da área 

aferente vão modelar a atividade simpática e parassimpática e esta pode ser 

registada a nível central pela variabilidade da FC e PA. O Finapres analisa valores 

de FC e PA por batimento cardíaco.  

No presente ano letivo, todos os alunos em regime de estágio ou dissertação no 

GCP Lab, foram submetidos ao mesmo processo de aprendizagem para auxiliar outros 

projetos em desenvolvimento, fomentando o bom funcionamento do GCP Lab. Neste 

sentido, de modo a não comprometer a qualidade dos dados recolhidos, para além dos 

diferentes níveis de prática que nos foi exigido, foi ainda necessário determinar a 

reprodutibilidade das medidas de RA regional avaliadas pelo método de aplanação por 

tonometria (Complior Analyse) e RA local avaliadas por ultrassonografia (Ultrassom 

Hitahi-Aloka). A reprodutibilidade destas medidas de RA foi examinada com recurso ao 
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cálculo de técnicas estatísticas de reprodutibilidade absoluta – coeficiente de variação 

(CV) (Média/DP *100) - para medidas realizadas no mesmo dia e em dias diferentes sob 

condições padronizadas. Para garantir a reprodutibilidade destas medidas foi 

necessário avaliar dez voluntários e os CV para as variáveis de interesse (VOP e cIMT) 

fossem < 10% (Tabela 1). Em termos práticos quanto menor for CV, mais reprodutíveis 

serão os dados recolhidos, pois indica maior consistência das medidas realizadas. 

 

 

Figura 3 - Fase de Aprendizagem / Treino: Aplicação das técnicas de manuseamento 
da sonda do ultrassom para obtenção do cIMT 
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Tabela 1 - Reprodutibilidade de medidas de rigidez arterial 

 Intra-dia Entre dias 

Rigidez arterial regional CV (%) 

Velocidade da onda de pulso carótida-femoral (m.s-1) 3 2 

Velocidade da onda de pulso carótida-distal (m.s-1) 3 2 

Índice de aumentação (%) 120 32 

 

Rigidez arterial local (carótida) CV (%) 

Espessura íntima-média (mm) 2 3 

Diâmetro (mm) 3 3 

Velocidade da onda de pulso beta (m.s-1) 3 2 

β-Stifness (AU) 7 3 

Intensidade das ondas de pressão (m.s-3) 99 94 

Velocidade do fluxo sanguíneo (cm.s-1) 601 530 

Nota: Valores de CV retirados de oito participantes avaliados. 

 

Atividade Primária - ARTERIX 

O ARTERIX, projeto desenvolvido pelo GCP Lab, tem como objetivo a análise, 

desde a infância, das trajetórias de marcadores de estrutura e função arterial, da sua 

associação com FRCV tradicionais (ex.: obesidade, hipertensão arterial e baixa aptidão 

física), e o impacto da prática desportiva regular o desenvolvimento da DCV na idade 

adulta. O ARTERIX proporciona a oportunidade de avaliar o perfil de risco 

cardiovascular através de marcadores pré-clínicos, contribuindo em simultâneo para o 

avanço do conhecimento científico nesta área. As avaliações são não invasivas, 

indolores, rápidas e isentas de qualquer risco físico.  

A participação neste projeto ocupou a segunda fase do processo de estágio, onde 

pude aplicar todas as técnicas adquiridas anteriormente e contribuir para o 

enriquecimento e desenvolvimento da pesquisa. A minha contribuição ao estudo 

fundamentou-se na recolha laboratorial de dados dos participantes na faixa etária entre 

os 6 e 15 anos. Esta ação veio complementar a base de dados do ARTERIX que serviu 

como base para o desenvolvimento do contributo à instituição descrito no ponto 3. 

Os participantes pertenciam às equipas das modalidades desportivas de formação 

do GCP e a sua colaboração neste projeto era acompanhada de uma autorização prévia 

do encarregado de educação que era, antecipadamente, ciente do conceito do projeto 

e de todos os procedimentos envolvidos nas recolhas laboratoriais. Inicialmente os 
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treinadores de cada modalidade eram informados e posteriormente os encarregados 

de educação. Este contato era formalizado através de e-mail (arterixgcp@gmail.com) 

pelo qual os mesmos poderiam colocar qualquer questão pertinente ao processo.  

 

Figura 4 - ARTERIX: Exemplo de avaliação Cardiorrespiratória com análise de Gases para determinação 
do VO2 pico 

 

No final do processo, após download de todos os dados recolhidos dos diversos 

equipamentos, foi criada uma base de dados para análise e posteriormente emitidos 

relatórios com várias observações sobre os resultados obtidos e enviados por e-mail 

aos encarregados de educação. Estes resultados eram descritos de forma simples e 

leiga para que todas as crianças pudessem compreender qual o seu estado atual de 

saúde (anexo 1).  

 

Atividades Complementares – MOV’IN  

O departamento de Exercício e Saúde do GCP incorpora programas de 

acompanhamento e prescrição de AF para sujeitos com dificuldade intelectual e 

dificuldade visual, o MOV’IN. Este programa contempla dois momentos de avaliações 

de bioimpedância, antropometria, hemodinâmica, RA, aptidão muscular, flexibilidade, 

equilíbrio e ACR.  

mailto:arterixgcp@gmail.com
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Estando as avaliações inseridas no plano do GCP Lab, pude colaborar na 

realização destas avaliações através da gestão e coordenação dos participantes em 

consonância com as responsáveis do projeto (Sara Planches e Ana Louseiro), da equipa 

atribuída para as avaliações, antes e durante os momentos de avaliação, aplicação 

prática da técnica de tonometria por aplanação para determinar a RA, elaboração da 

base de dados e emissão dos relatórios de avaliação (anexo 2).  

 

4. Contributo à Instituição 

No desenvolvimento do contributo à instituição, como referido anteriormente, 

foram analisados os dados inseridos na base de dados do projeto ARTERIX de forma a 

obter resultados preliminares para fomentar hipóteses futuras que darão robustez ao 

projeto longitudinal. A oportunidade de realizar a investigação desde a recolha de dados 

até posterior análise, escrita de resultados e discussão, tornou esta experiência ainda 

mais enriquecedora. 

 

Envelhecimento e Rigidez Arterial:  

Influência dos Fatores de Risco Cardiovasculares 

 

I. Introdução 

 

 Um homem é (apenas) tão velho quanto as suas artérias.  
(Thomas Sydenham, séc. XVII) 

 

As doenças cardiovasculares (DCV) permanecem, desde os últimos 20 anos, 

como a principal causa de morte em todo o mundo (OMS, 2021). Segundo a 

Organização Mundial de Saúde (OMS) 2021, o número de mortes por doenças 

cardíacas aumentou em mais de 2 milhões desde o ano 2000 para quase 9 milhões em 

2019. Segundo Mikael et al., 2017, a morbidade e a mortalidade na população idosa são 

em grande parte definidas pelo aumento da incidência e prevalência de DCV. Estima-

se então que, 70% das pessoas com mais de 70 anos desenvolverão DCV (Dunlay & 

Chamberlain, 2016). As DCV abrangem um grupo de distúrbios do coração e dos vasos 

sanguíneos e incluem doença coronária, doença cerebrovascular, outras condições 

(OMS 2021). Estes eventos advêm de um bloqueio que impede que o sangue flua para 

o coração ou para o cérebro, devido principalmente ao acúmulo de depósitos de gordura 

nas paredes internas dos vasos sanguíneos que irrigam o coração ou o cérebro, 
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designado por aterosclerose que por sua vez contribuem para o envelhecimento arterial 

(EA) (OMS, 2021).  

Com o envelhecimento biológico surgem uma série de alterações fisiológicas e 

morfológicas que alteram a função cardiovascular e levam a uma progressão do EA e 

subsequentemente do risco de DCV, mesmo em indivíduos saudáveis assintomáticos 

(Dantas et al., 2012). A idade torna-se assim um fator de risco para desenvolvimento de 

DCV (FRCV) futura e que na presença de outros potenciam o EA precoce (Cecelja & 

Chowienczyk, 2012; Lakatta & Levy, 2003). 

Neste sentido, o envelhecimento saudável está criticamente ligado à função 

cardiovascular intacta (Ungvari et al., 2018) e tratar a DCV na idade adulta pode ser 

"trancar a porta de casa depois desta ter sido roubada".  

Como não é possível realizar ensaios clínicos de longa duração para testar o 

potencial benefício da modificação da exposição a FRCV (ex.: através da prática 

desportiva regular) em jovens no desenvolvimento de DCV na idade adulta, estudos de 

coorte com medições ao longo da vida fornecem a melhor oportunidade para entender 

os potenciais efeitos dos FRCV na trajetória individual em direção à DCV. Combinando 

esta vantagem com as técnicas de imagem não invasiva, os estudos de coorte são 

capazes de fornecer dados importantes para a associação dos FRCV nos jovens com 

marcadores pré-clínicos de saúde cardiovascular na idade adulta (Fuchs et al., 2013). 

Neste sentido, o presente estudo teve como objetivo observar a relação entre o 

desenvolvimento da RA com a idade e FRCV. Esta compilação de dados irá fornecer ao 

projeto ARTERIX dados preliminares para a elaboração de futuras hipóteses.  

 

II. Métodos  

Objetivo Estudo 

Os estudos de coorte com medições ao longo do ciclo de vida proporcionam uma 

melhor oportunidade para compreender os efeitos potenciais dos FRCV no caminho de 

um indivíduo para a DCV. Combinando esta vantagem com imagens não invasivas, os 

estudos de coorte são capazes de fornecer dados que ligam diretamente os FRCV 

juvenis com marcadores pré-clínicos da saúde cardiovascular na idade adulta.  

Neste sentido, o presente estudo foi observacional e teve como objetivo avaliar 

e identificar as diferenças na RA entre grupos de diferentes faixas etárias e apresentar 

dados preliminares que suportem o projeto longitudinal, o ARTERIX. Este tem como 
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objetivo a análise, desde a infância, das trajetórias de marcadores de estrutura e RA, da 

sua associação com FRCV tradicionais, e o impacto da prática de AF regular no 

desenvolvimento da DCV na idade adulta.  

Amostra 

O estudo contou com 116 participantes que foram distribuídos por 3 grupos 

consoante a faixa etária. Um grupo designado por Crianças e Adolescentes entre os 6 

e os 18 anos (10±3) constituído por 36 participantes e classificado como Grupo I, um 

grupo de Adultos com 60 participantes entre os 19 e os 60 anos (24±3) e classificado 

como Grupo II um último grupo de Idosos com 20 participantes acima dos 60 anos 

(65±4) e classificado como Grupo III.  

A todos os participantes foi enviado por e-mail um consentimento informado 

(anexo 3) antes de iniciarem as avaliações que teve de ser devidamente preenchido, 

autorizado e retornado. Expeto os participantes menores de idade que foi autorizado 

pelos encarregados de educação. Para além do consentimento informado para a 

participação neste estudo, os avaliados teriam de apresentar idade compreendia entre 

os 6 e os 70 anos, e como critérios de exclusão caso apresentassem algum tipo de DCV, 

perturbação respiratória significativa, doença metabólica, instabilidade atlanto-axial, 

incapacidade intelectual grave ou profunda e utilização de medicamentos anti-

inflamatórios não-esteroides e bloqueadores da FC e PA. 

 

Metodologia de Avaliação 

 Todos os participantes passaram pelas seguintes avaliações realizadas no GCP 

Lab em dois momentos distintos. No primeiro momento realizámos as avaliações de 

bioimpedância, antropométrica, estrutura e RA e função hemodinâmica e o segundo 

momento foi dedicado à avaliação da ACR. 

 O estudo foi realizado de acordo com a Declaração de Helsínquia, e aprovado 

pelo Quadro de Revisão Ético da Faculdade de Motricidade Humana – Universidade de 

Lisboa (01/2019). 

 

 

 

 

1º dia 2º dia 

Figura 5 - Cronograma das avaliações 
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Procedimentos das Avaliações 

 

• Avaliação Antropométrica  

A altura e o peso foram determinados numa balança com um estadiómetro 

acoplado (modelo 770, Seca; Hamburg, Deutschland). O IMC foi calculado como massa 

corporal dividida pela altura ao quadrado (kg.m2). O PC, uma estimativa do tecido 

adiposo subcutâneo e intra-abdominal (ou seja, visceral), na região abdominal foi 

medida ao milímetro mais próximo com uma fita metálica flexível inelástica (Lufkin - 

W606PM, Vancouver, Canadá) a meia distância entre a margem inferior das costelas e 

a crista ilíaca. 

 

• Avaliação Bioimpedância 

A Bioimpedância é um exame de corpo inteiro, realizado em pé e descalço numa 

balança de bioimpedância que permite avaliar a massa muscular segmentada, gordura 

corporal segmentada, água corporal, massa óssea e gordura visceral. Através do 

equipamento seca mBCA 515 foi utilizada a técnica dos 8 elétrodos que permite a 

medição da impedância segmentar dos braços e pernas. A impedância é medida com 

uma corrente de 100 μA a Frequências entre 1 e 1 000 kHz. A duração de cada medida 

de BIA é de 75 s.  

 

• Avaliação da Estrutura e Rigidez Arterial  

A RA medida pela VOP obtida por tonometria de aplanação foi medida através 

cfVOP no lado esquerdo do corpo e marcou o ponto de captação das curvas de pressão 

correspondentes com dois transdutores específicos sensíveis à pressão. A distância 

entre as artérias carótidas e femorais foram medidas diretamente e introduzida no 

software Complior Analyse (ALAM Medical, Paris, França). A bPAS esquerda foi medida 

com o esfigmomanómetro (Sugawara et al., 2000). e inserida no software Complior 

Analyse.  

Após observarmos dez formas de onda de pulso carotídea de qualidade 

suficiente, são registadas simultaneamente curvas de pressão carotídea e femoral, para 

10 formas de onda de pulso. O tempo de atraso (tempo de trânsito aórtico) entre as 

duas formas de onda de pulso é então calculado automaticamente. Os valores obtidos 

da carótida para artéria femoral são tomados como índices de RA central/aórtica, 

superior e inferior dos membros, respetivamente.  
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A cIMT foi avaliada com ultrassom do modo B (Arietta V60, Hitachi Aloka Medical 

Ltd, Mitaka-shi, Tóquio, Japão) usando uma sonda de alta Frequência linear (5-13 MHz). 

Após 15 minutos em repouso, os participantes foram examinados em posição supina, o 

pescoço ligeiramente estendido, e a sua cabeça virada 45° em frente do local a ser 

examinado (Touboul et al., 2007). O ciclo cardíaco foi controlado simultaneamente com 

um eletrocardiograma de 3 derivações. Os segmentos arteriais dos participantes foram 

avaliados de forma longitudinal, perpendicular ao feixe de ultrassom, com ambas as 

paredes bem visualizadas para obter medidas de diâmetro. A incidência lateral da sonda 

é recomendada, pois oferece a melhor visualização no campo intermediário, onde a 

resolução é conhecida por ser maior do que no campo próximo ou distante. Ao longo de 

um comprimento mínimo de 10 mm de uma artéria, uma aquisição de imagem de alta 

qualidade é necessária para medições reprodutíveis em série (Seizer et al., 1994). 

A artéria carótida comum foi digitalizada com uma máquina de ultra-sons Arietta 

V60 (Hitachi Aloka Medical Ltd, Mitaka-shi, Tóquio, Japão) usando uma sonda linear de 

7,5-MHz incorporando um transdutor Doppler de 5-MHz. Em vista longitudinal, a sonda 

foi manipulada de modo que a cIMT seja claramente visualizada e uma única linha seja 

alinhada perpendicularmente às paredes do vaso num local 20 mm proximal ao bulbo 

carotídeo. Os cursores no ecrã foram então colocados nas bordas anterior e posterior 

da íntima-média para permitir o seguimento de ambas as paredes. As correspondentes 

formas de onda de deslocamento e curva de diâmetro serão assim calculadas utilizando 

o rastreio de parede em linha de alta resolução (tecnologia "E-track"), com uma taxa de 

amostragem de 1 kHz.  

As formas de onda de PA foram obtidas automaticamente em tempo real através 

da calibração dos valores de pico e de fundo com a PAS e PAD medida através de um 

esfigmomanómetro, conforme previamente validado (Sugawara et al., 2000). A seguir, 

o Doppler foi alinhado às paredes do vaso no local de aquisição da forma de onda de 

diâmetro, para simultaneamente adquirir dados de velocidade de uma caixa de Doppler 

de fluxo de cor cobrindo todo o lúmen do vaso num ângulo entre 60 e 65 graus, com 

uma taxa de amostragem de pelo menos 50 Hz. A velocidade de fluxo média foi 

calculada a partir da média dos dados Doppler a cores (Swampillai et al., 2006). 

Diâmetro arterial e velocidade foram registados continuamente durante 20 s e em 

simultâneo foi registada a FC através de eletrocardiograma. 
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• Aptidão Avaliação Cardiorrespiratória 

Para determinar o VO2 pico é necessário realizar uma Prova de Esforço 

Cardiorrespiratória (PECR) (K Wasserman, 2004). Durante a PECR, o VO2 pico pode 

ser definido como um estado de equilíbrio na captação de O2 no ponto máximo de fadiga 

do sujeito e o valor de VO2 pico obtido não aumenta mesmo perante um aumento da 

carga de trabalho (K Wasserman, 2004)  

A PECR máxima é realizada com o auxílio de um analisador de gases (K5, 

Cosmed, Rome, Italy) para medir a captação respiratória de O2, a produção de CO2 e 

limiares ventilatórios (Albouaini et al., 2007). 

A ACR foi determinada diretamente através de um teste de ciclo com cargas de 

trabalho progressivamente crescentes utilizando um ciclo ergométrico travado 

eletronicamente (Monark 839 Ergomedic; Monark, Vansbro, Suécia). As cargas de 

trabalho iniciais e incrementais serão de 20 watts (W) para crianças com peso inferior a 

30 kg e de 25 W para crianças com peso igual ou superior a 30 kg (Klasson-Heggebø 

et al., 2006). Para adultos e idosos a carga inicial e incremental foi de 15 a 30W 

independentemente do peso. A carga de trabalho será aumentada a cada 3 minutos até 

se atingir o esforço máximo dos participantes. O cicloergómetro foi calibrado 

eletronicamente uma vez em cada dia de teste e mecanicamente após ser movido. 

Os gases inspirados e expirados foram continuamente analisados, respiração 

por respiração, através de um analisador de gases portátil (K5, Cosmed, Roma, Itália). 

Antes de cada teste, os analisadores de O2 e CO2 foram calibrados utilizando ar 

ambiente e gases de calibração padrão de concentração conhecida (16,7% de O2 e 

5,7% de CO2). A calibração da turbina do K5 foi efetuada utilizando uma seringa de 3-l 

(Quinton Instruments, Seattle, Wash., EUA) de acordo com as instruções do fabricante. 

A FC foi monitorizada de forma continua (Garmin, EUA). Os dados foram avaliados em 

médias de 20 segundos, e o pico de VO2 pico será definido como o valor mais alto de 

20 segundos atingido no último minuto de esforço, desde que 2 dos seguintes critérios 

sejam cumpridos:  

(1) Atingir ~90% da FC máxima prevista para a idade;  

(2) Planalto em VO2 com um aumento da carga de trabalho (<2,0 mL.kg-1,min-1);  

(3) Classificação do esforço percebido ≥ 9 (ESE 1-10);  

(4) Quociente Respiratório (QR) ≥ 1,1;  
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(5) senso subjectivo do observador de que o participante já não poderia continuar, 

mesmo depois de encorajado. 

 

III. Estatística 

Os dados encontram-se apresentados como média e desvio padrão. Os 

pressupostos da normalidade e da homogeneidade de variâncias populacionais foram 

testados com o teste de Shapiro-Wilk e com o teste de Levene, respetivamente, e 

adicionalmente com recurso a inspeção visual. Anova para amostras independentes 

foram usados para comparar as caraterísticas dos participantes.  

Para cada efeito de grupo foram estimadas medidas de dimensão do efeito – eta 

quadrado parcial η2) – com recurso ao pacote R sjstats (Lüdecke et al., 2020). O η2 foi 

interpretado de acordo com as classificações propostas por Cohen (1988) efeito 

pequeno (η2< 0.05), médio (η2< 0.25) e grande (η2> 0.25). Em caso de fatores principais 

e/ou efeitos de interação significativos, procedeu-se a comparações múltiplas aplicando 

a correção de Tuckey HSD usando o pacote emmeans (Lenth, 2020). Todas as análises 

foram realizadas utilizando o software R, versão 4.0.1, adotando um nível de 

significância (α) de < 0.05. 

 

IV. Resultados 

Caraterísticas da Amostra 

Como esperado observou-se um efeito de grupo na idade (p<0.01; η2=0.96) 

demonstrando uma diferença entre o Grupo I e Grupo II (d = -14; 95% IC: -16 a -12 

anos), entre o Grupo I e Grupo III (d = -54; 95% IC: -56 a -51 anos) e entre os entre o 

Grupo II e Grupo III (d = -40; 95% IC: -42 a -37 anos).  

 

 

Dados apresentados como media ± desvio padrão. Abreviaturas: M/F = Masculino/Feminino. Grupo I - 
Crianças e Adolescentes; Grupo II – Adultos; Grupo III – Idosos. 

  

Tabela 2 - Características dos participantes 

Variáveis 
Grupo I 
(n=36) 

Grupo II 
(n=60) 

Grupo III 
(n=19) 

Diferenças entre Grupos 
(p-value; Eta quadrado 

Parcial) 

Idade 10±3 24±3 65±4 p < 0.01; η2= 0.96 

Sexo (M/F) 13/24 36/24 17/2 p < 0.01; η2= 0.13 
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Rigidez Arterial 

Observou-se um efeito de grupo na cfVOP (p<0.01; η2=0.51), demonstrando uma 

diferença entre o Grupo I e Grupo II (d = -1.7; 95% IC: -2.3 a -1.1 m/s), entre o Grupo I 

e Grupo III (d = -2.9; 95% IC: -3.8 a -2.1 m/s) e entre o Grupo II e Grupo III (d= -1.2; 95% 

IC: -2.0 a -0.5 m/s). No Diâmetro Máximo foram observadas diferenças apenas entre as 

entre o Grupo I e Grupo III (d = -0.6; 95% IC: -0.9 a -0.3mm), enquanto no Diâmetro 

Mínimo foram apresentadas diferenças entre o Grupo I e Grupo II (d = -0.6; 95% IC: -

0.9 a -0.3mm) e entre o Grupo I e Grupo III (d = -0.7; 95% IC: -0.2 a -1.1mm).  

 

  

Dados apresentados como media ± desvio padrão. Abreviaturas: cfVOP = Carótida-Femoral Velocidade da 
Onda de Pulso; cIMT = Espessura da Parede Íntima-Média Carótida. Grupo I - Crianças e Adolescentes; 
Grupo II – Adultos; Grupo III – Idosos. 

  

Aptidão Cardiorrespiratória 

Nos dados obtidos da avaliação cardiorrespiratória foram observadas diferenças 

na FC repouso entre o Grupo I e Grupo II (d= 22; 95% IC: 17 a 28bpm) e entre o Grupo 

I e Grupo III ((d = 29; 95% IC: 22 a 36bpm). Por outro lado, na FC Pico foram observadas 

diferenças entre o Grupo II e Grupo III (d= 32; 95% IC: 26 a 38bpm) e entre o Grupo I e 

Grupo III (d= 34; 95% IC: -42 a -28bpm). De igual forma à FC repouso, observaram-se 

diferenças no QR entre o Grupo I e Grupo II e entre o Grupo II e Grupo III (d= -0.23; 

95% IC: -0.28 a -0.17) e entre o Grupo II e Grupo III (d = -0.14; 95% IC: -24 a -0.03). Por 

fim, nos resultados obtidos do VO2 Pico relativo observaram-se diferenças entre os 

grupos entre o Grupo II e Grupo III (d = 14.5; 95% IC: 8.7 a 20.3 mL/Kg/min) e entre o 

Grupo I e Grupo III (d = 18; 95% IC: 11.3 a 25.0 mL/Kg/min) enquanto no VO2 Pico 

absoluto observaram-se diferenças entre entre o Grupo I e Grupo II (d = -1063; 95% IC: 

-1494 a -632 mL/min) e entre o Grupo II e Grupo III (d= 926; 95% IC: 401 a 1450 mL/min). 

  

Tabela 3 - Índices de rigidez e estrutura arterial local e regional 

Variáveis  
Grupo I 
(n=36) 

Grupo II 
(n=60) 

Grupo III 
(n=19) 

Diferenças entre Grupos 
(p-value; Eta quadrado 

Parcial) 

cfVOP (m/s) 4.5±1 6.2±1 7.4±2 p < 0.01; η2= 0.51 

cIMT (mm) 0.48±0.05 0.48±0.78 NA p = 0.61; η2= 0 

β-Stifness (AU) 3.4±1.7 6.7±1.1 8.0±3.8 p < 0.01; η2= 0.40 

VOP-β (m/s) 3.8±0.7 4.1±0.6 6.1±1.2 p < 0.01; η2= 0.51 

Diâmetro Máximo (mm) 6.1±0.6 6.71±0.58 6.4±0.7 p < 0.01; η2= 0.17 

Diâmetro Mínimo (mm) 5.4±0.6 6.0±0.51 6.0±0.7 p < 0.01; η2= 0.22 
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Dados apresentados como media ± desvio padrão. Abreviaturas: FC = Frequência Cardíaca; QR = 
Quociente Respiratório; VO2 = Consumo de Oxigénio. Grupo I - Crianças e Adolescentes; Grupo II – Adultos; 
Grupo III – Idosos. 

 

Hemodinâmica  

Foram observadas diferenças entre grupos na bPAS (p<0.01; η2= 0.13), 

nomeadamente entre o Grupo I e Grupo III (d = -15; 95% IC: -24 a -5 mmHg) e entre o 

Grupo II e Grupo III (d = -13; 95% IC: -22 a -5 mmHg). Por outro lado, na bPAD (p=0.03; 

η2= 0.06) apenas existiram diferenças significativas entre o Grupo I e Grupo III (d = -8; 

95% IC: -15 a -1 mmHg). Na bPAM também se verificaram diferenças (p<0.01; η2= 0.10), 

entre o Grupo I e Grupo III (d = -10; 95% IC: -17 a -3 mmHg) e entre o Grupo II e Grupo 

III (d = -8; 95% IC: -14 a -2 mmHg). Por fim, na bPP apenas foram observadas diferenças 

significativas (p=0.03; η2= 0.06), entre o Grupo II e Grupo III (d = -8; 95% IC: -15 a -1 

mmHg). 

 

Tabela 5 - Índices de hemodinâmica 

Dados apresentados como media ± desvio padrão. Abreviaturas: bPAS = Pressão Arterial Sistólica Braquial; 
bPAD = Pressão Arterial Diastólica Braquial; bPAM = Pressão Arterial Média Braquial; bPP = Pressão de 
Pulso Braquial; cPAS = Pressão Arterial Sistólica Central. Grupo I - Crianças e Adolescentes; Grupo II – 
Adultos; Grupo III – Idosos. 

  

Tabela 4 - Índices de aptidão Cardiorrespiratória 

Variáveis 
Grupo I 
(n=36) 

Grupo II 
(n=60) 

Grupo III 
(n=19) 

Diferenças entre Grupos 
(p-value; Eta quadrado 

Parcial) 

FC Repouso (bpm) 86±10 62±11 56±7 p < 0.01; η2= 0.55 

FC Pico (bpm) 187±9 184±9 153±14 p < 0.01; η2= 0.61 

QR   1.0±0.1 1.2±0.1 1.1±0.1 p < 0.01; η2= 0.52 

VO2 Pico (mL/kg/min) 45.9±7.2 42.7±10.4 28.3±8.9 p < 0.01; η2= 0.30 

VO2 Pico (mL/min) 7645±460 2780±1005 1782±756 p < 0.01; η2= 0.27 

Variáveis 
Grupo I 
(n=36) 

Grupo II 
(n=60) 

Grupo III 
(n=19) 

Diferenças entre Grupos 
(p-value; Eta square 

Parcial) 

bPAS (mmHg) 118±12 119±13 132±16 p < 0.01; η2= 0.13 

bPAD (mmHg) 72±11 75±9 80±11 p = 0.03; η2= 0.06 

bPAM (mmHg) 87±10 90±10 97±11 p  < 0.01; η2= 0.10 

bPP (mmHg) 46±11 44±11 52±13 p  = 0.03; η2= 0.06 

cPAS (mmHg) 113±17 117±17 124±18 p  = 0.06; η2= 0.11 
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Composição Corporal 

Observaram-se diferenças em todos os parâmetros avaliados na composição 

corporal entre os três grupos, exceto no parâmetro da MM onde não foram reconhecidas 

diferenças entre os grupos entre o Grupo II e Grupo III (d = -0.5; 95% IC: -6.8 a 5.7kg). 

 

Dados apresentados como media ± desvio padrão. Abreviaturas: MG = Massa Gorda; MM = Massa Magra; 

PC = Circunferência da Cintura. Grupo I - Crianças e Adolescentes; Grupo II – Adultos; Grupo III – Idosos. 

 

Abreviaturas: cfVOP = Carótida-Femoral Velocidade da Onda de Pulso; cIMT = Espessura da Parede 
Íntima-Média Carótida; FC = Frequência Cardíaca; QR = Quociente Respiratório; VO2 = Consumo de 
Oxigénio; bSBP = Pressão Arterial Sistólica Braquial; bDBP = Pressão Arterial Diastólica Braquial; bMAP = 
Pressão Arterial Média Braquial; bPP = Pressão de Pulso Braquial; cSBP = Pressão Arterial Central 
Sistólica; IMC = índice de massa corporal; MG = Massa Gorda; MM = Massa Magra; PC = Circunferência 
da Cintura. Grupo I - Crianças e Adolescentes; Grupo II – Adultos; Grupo III – Idosos. 

  

Variáveis 
Grupo I 
(n=36) 

Grupo II 
(n=60) 

Grupo III 
(n=19) 

Diferenças entre Grupos 
(p-value; Eta quadrado 

Parcial) 

IMC (kg/m2) 19±3 23±3 27±4 p < 0.01; η2= 0.41 

MG (%) 6±4 16±7 26±9 p < 0.01; η2= 0.50 

MM (kg) 31±7 53±10 54±13 p < 0.01; η2= 0.51 

PC (m) 0.61±0.14 0.81±0.07 0.92±0.10 p < 0.01; η2= 0.53 

Tabela 6 - Variáveis de composição corporal 

Tabela 7 - Comparações entre grupos – Post Hoc 

Variáveis 
Grupo I e II 
(p-value) 

Grupo II e III 
(p-value) 

Grupo I e III 
(p-value) 

Rigidez Arterial    

Carótida VOP (m/s) p < 0.01 p < 0.01 p < 0.01 

cIMT (mm) p = 0.61 NA NA 

β-Stifness (AU) p = 0.69 p < 0.01 p < 0.01 

VOP-β (m/s) p = 0.26 p < 0.01 p < 0.01 

Diâmetro Máximo (mm) p < 0.01 p = 0.24 p = 0.33 

Diâmetro Mínimo (mm) p < 0.01 p = 0.99 p < 0.01 

    

Aptidão Cardiorrespiratória    

FCR (bpm) p < 0.01 p = 0.06 p < 0.01 

FC Pico (bpm) p = 0.42 p < 0.01 p < 0.01 

QR   p < 0.01 p = 0.08 p = 0.01 

VO2 Pico (mL/kg/min) p = 0.25 p < 0.01 p < 0.01 

VO2 Pico (mL/min) p < 0.01 p < 0.01 p = 0.84 

    

Hemodinâmica    

bPAS (mmHg) p = 0.87 p < 0.01 p < 0.01 

bPAD (mmHg) p = 0.38 p = 0.14 p = 0.02 

bMAP (mmHg) p = 0.52 p = 0.01 p < 0.01 

bPP (mmHg) p = 0.83 p = 0.02 p = 0.09 

cPAS (mmHg) p = 0.52 p = 0.20 p = 0.05 

    

Composição Corporal    

IMC (kg/m2) p < 0.01 p = 0.01 p < 0.01 

MG (%) p < 0.01 p < 0.01 p < 0.01 

MM (kg) p < 0.01 p = 0.98 p < 0.01 

PC (m) p < 0.01 p < 0.01 p < 0.01 
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V. Discussão 

Estes resultados constituem a primeira análise de um estudo longitudinal, o 

ARTERIX, com o intuito de gerar dados preliminares úteis que contribuam para a 

robustez da criação de futuras hipóteses.  

Neste sentido, verificando os resultados apresentados no nosso estudo, os FRCV 

que aparentam ser mais relevantes na predição do desenvolvimento precoce do EA e 

consequentemente de um maior risco de DCV para além da idade, são o PC, a bPAS e 

a ACR. Estas variáveis são relevantes pois apresentam uma relação forte com a saúde 

cardiovascular, e podendo como consequência aumentar o risco de DCV (Albin et al., 

2020; Kotsis et al., 2011; Sobhani et al., 2022a). De acordo com a literatura, o risco de 

eventos cardiovasculares e mortalidade por DCV aumentou em 12–14% e 13–15%, 

respectivamente, para cada aumento de 1 m/s na VOP (Charalambos Vlachopoulos et al., 

2012; Vlachopoulos et al., 2010). 

De acordo com o nosso estudo, a literatura também evidência a associação entre 

o PC e a RA (r=0.47; P<0.01), onde é manifestada uma correlação positiva entre ambos 

(Gupta et al., 2020; Sobhani et al., 2022). Desta forma, a literatura que relaciona o PC 

e o risco de DCV e a mortalidade por DCV é evidente (Lakka et al., 2002; Zhu et al., 

2002). Alguns dos mecanismos que explicam esta correlação são o aumento dos ácidos 

gordos livre, mediadores inflamatórios e citocinas (Scuteri et al., 2004; Sutton-Tyrrell et 

al., 2001). 

Do mesmo modo e de encontro aos resultados observados no nosso estudo 

(r=0.32; P<0.01), a literatura também apresenta evidência robusta que demonstra esta 

correlação positiva entre a bPAS e a RA (Kunz et al., 2020). Esta relação é explicada 

pela deposição da matriz extracelular que contribui para o aumento da RA (Lakatta, 

2013). Por outro lado, apesar dos estudos referenciados indicarem a HA como 

contributo ao aumento da RA, outras evidências mostram o inverso desta relação 

admitindo que existe uma relação bidirecional entre estas duas variáveis (AlGhatrif & 

Lakatta, 2015; Kucharska-Newton et al., 2019; Nowak et al., 2018). 

Por fim, a ACR revelou uma correlação negativa com a RA (r=-0.52; P<0.01) o 

que também vai de encontro aos resultados provenientes da literatura (Meyer et al., 

2017; Vaitkevicius et al., 1993). Está bem documentada a relação entre a ACR e os 

níveis de AF e EF Neste sentido, também Ashor et al., 2014 observou que exercício 

aeróbico reduziu o VOP em 0,63 m/s, o que pode traduzir-se numa redução de 8% em 

eventos cardiovasculares e 9% em mortalidade por eventos. Assim, a prática regular de 
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AF gera um aumento da produção do óxido nítrico e reduz as concentrações de 

vasoconstritores (Higashi & Yoshizumi, 2004) e angiotensina II (Higashi & Yoshizumi, 2004). 

Apesar do PC e da bPAS também se apresentarem na literatura como fatores 

evidentes preditores de EA, uma coleta de evidência epidemiológica e clínica demonstra 

não apenas que a ACR é um preditor independente potencialmente mais forte de 

mortalidade do que os FRCV estabelecidos (Mahmood et al., 2014), como também 

melhora significativamente a previsão e a classificação do risco de longo prazo para 

mortalidade por DCV (Ross et al., 2016).  

Por fim, um maior entendimento e identificação precoce do processo de EA e dos 

biomarcadores relacionados pode contribuir para a melhora na prevenção através da 

modificação dos FRCV, como HA, dislipidemia, DM2, obesidade e sedentarismo 

(Oliveira et al., 2022). 

 

VI. Limitações do Estudo e Direções Futuras 

Este estudo apresentou algumas limitações, nomeadamente: uma amostra 

entre grupos bastante heterogénea e por outro lado, a amostra de cada grupo é 

bastante homogénea (as idades dos participantes são idênticas) o que poderá explicar 

a ausência de diferenças intra-grupo; outra limitação relevante foi a ausência de dados 

dos valores de cIMT dos idosos que, apesar de ser expectável observar diferenças 

entre os restantes grupos, daria mais robustez ao estudo. 

Num aglomerado dos resultados reportados e da consideração dos diversos 

fatores mencionados na discussão, coloco em questão se a variabilidade da PA 

realizada durante a prova de ACR poderia fornecer mais detalhes importantes ao 

estudo bem como a comparação da altura de todos os participantes com os valores da 

cfVOP visto que a distância medida entre a artéria carótida e femoral é um dado crucial 

para a avaliação.  
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5. Conclusão 

Após este grande desafio, onde foram dois anos de muita luta e resiliência, posso 

afirmar que o Mestrado em Exercício e Saúde, completou o espaço da bagagem de 

conhecimento e de competências que naquele momento da minha vida profissional e 

pessoal precisava de preencher. A preferência pelo estágio curricular veio neste mesmo 

sentido, pela procura da parte prática para que pudesse fazer o transfere para a minha 

prestação laboral e que me tornasse uma melhor profissional.  

Apesar do contexto do estágio curricular ter sido no laboratório, área que eu não me 

sentia confortável e que em termos práticos, no início, não consegui ver o que me 

poderia acrescentar a nível profissional, hoje consigo acolher todas as qualidades 

inerentes a este processo. A experiência enriquecedora contemplada pela 

aprendizagem partilhada, o sentido critico sobre os assuntos, o sentido de entre ajuda 

que todos os membros da equipa GCP Lab fomentavam.  

Apesar no contexto do fitness, estas questões laboratoriais ainda estarem um pouco 

“adormecidas”, o futuro está a evoluir cada vez mais rápido e a área do exercício não é 

excpeção e acredito que os profissionais que nessa altura estiverem preparados irão 

marcar a diferença no mercado de trabalho.  
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Anexo 1 – Exemplo Relatório Final ARTERIX 
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Anexo 2 – Exemplo Relatório Final Mov’in  
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Anexo 3 – Excerto do Consentimento Informado enviado aos participantes 

ARTERIX – Atividade Física e Manifestações  

Precoces de Doença Cardiovascular 

… 

Benefícios 

O ARTERIX proporciona-lhe a oportunidade de avaliar o perfil de risco cardiovascular do seu 

educando através de marcadores pré-clínicos, contribuindo em simultâneo para o avanço do 

conhecimento científico nesta área. A entrega de relatórios individuais de composição 

corporal, aptidão física associada à saúde, estrutura e rigidez arterial, e consumo máximo de 

oxigénio será um compromisso do GCP Lab. Nestes relatórios são apresentados os valores 

quantitativos e a apreciação qualitativa de cada uma das componentes avaliadas. 

Riscos 

As avaliações são NÃO INVASIVAS, INDOLORES, RÁPIDAS E ISENTAS DE QUALQUER RISCO 

FÍSICO, efetuadas por avaliadores especializados em cada um dos parâmetros avaliados e na 

população-alvo. 

Em caso de evento negativo 

Os participantes do ARTERIX estão cobertos pelo seguro desportivo do GCP. Se tiver alguma 

questão acerca dos seus direitos como participante neste estudo ou se sentir que foi colocado 

em risco, deverá contactar os responsáveis pelo ARTERIX: Prof. Dr. Xavier Melo ou Prof. Dra. 

Helena Santa-Clara. 

Confidencialidade dos dados 

Os resultados deste estudo poderão ser publicados, sendo que a identidade do seu educando 

não será revelada. No sentido de manter a confidencialidade dos seus registos, os 

investigadores do projeto utilizarão códigos, que serão protegidos pelo acesso restrito à base 

de dados resultante. 

Divulgação dos resultados 

Os resultados individuais serão entregues em formato de relatórios individuais de composição 

corporal, aptidão física funcional e equilíbrio, estrutura e rigidez arterial, e consumo máximo 

de oxigénio. Os resultados médios da população em estudo serão publicados em revistas 

científicas internacionais e fact sheets disponibilizadas em www.gcp.pt. 

Contactos: 

Instituição:  Ginásio Clube Português   

Telefone:  213 841 580 

Web:   http://www.gcp.pt 

Morada:  Praça Ginásio Clube Português 1 Lisboa 1250-111 

 



53 
 

 

… A preencher pelo Encarregado de Educação do participante 

 

☐ Em resumo, estou consciente dos benefícios que o meu educando poderá usufruir, consinto 

os riscos envolvidos, e sei que em qualquer momento poderei retirar o meu consentimento e 

interromper a participação do meu educando neste estudo, sem que daí resulte qualquer 

prejuízo para mim ou para o meu educando. 

☐ Declaro ainda que li a informação referida nos pontos anteriores. A natureza e a exigência 

do programa foram-me explicadas.  

☐ Ao assinar este formulário de consentimento, eu não estou a renunciar a quaisquer direitos 

legais ou hipóteses de reclamação. Uma cópia deste formulário ser-me-á fornecida. 

 

Nome 

Completo: 
 Data:  

Assinatura:    

 

A preencher pelo Investigador Principal 

☐  Eu certifico que expliquei ao Representante Legal supracitado a natureza e o objetivo 

associados à participação no estudo, tendo respondido a todas as questões que me foram 

colocadas e testemunhado a assinatura. 

☐  Eu providenciei uma cópia deste formulário ao Representante Legal. 

Assinaturas:   Data: 29-12-2021 

 

 

 
 

Xavier Melo  Maria Helena Santa Clara Pombo Rodrigues 

Investigador Principal do ARTERIX  Investigadora do ARTERIX 

xaviermelo@fmh.ulisboa.pt 

 santaclara@fmh.ulisboa.pt 
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