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e obesidade, de âmbito intersectorial, nomeadamente,
entre os sectores da saúde, social, alimentar, educa-
cional e cultural, como também preparar medidas
compreensivas de prevenção e gestão contra a obesi-
dade”. Igualmente, lembra que dado a obesidade se
encontrar intimamente ligada a outras doenças, como
a diabetes, as doenças cardiovasculares e as osteoarti-
culares, “é necessário não apenas uma abordagem pre-
ventiva, mas também uma intervenção curativa e de
gestão da doença e da obesidade, através de um pro-
grama específico para o efeito. Afirmava que seria
“criado em parceria com as sociedades científicas, no
âmbito da Direcção-Geral da Saúde, um grupo de
peritos com a missão de elaborar uma proposta de
programa nacional, com linhas estratégicas de com-
bate à obesidade”. Existe actualmente a Plataforma
Nacional Contra a Obesidade [5].

Alguns aspectos anedóticos revelam a importância
social da obesidade: foi preciso alargar os carros para
transportar bebés porque uma proporção de crianças é
obesa desde muito cedo e as suas medidas estavam para
lá dos padrões comuns fornecidos pelo mercado; a
cirurgia estética, nomeadamente a lipoaspiração, cres-
ceu 118% entre 1997 e 2005, nos Estados Unidos da
América; também na América foram aumentados os
tamanhos das cadeiras dos estádios de basebol, dema-
siado estreitos e incómodos para uma proporção cres-
cente dos espectadores; em 2000, o excesso de peso
dos passageiros custou às companhias aéreas america-
nas 1325 mil milhões de litros de combustível adicio-
nal e o peso que em si puseram esses passageiros cus-

Nas sociedades ocidentais, a obesidade, com o taba-
gismo e o consumo de bebidas alcoólicas, constitui um
conjunto de problemas de saúde com mais marcado
efeito na morbilidade, na mortalidade e consequente-
mente nos custos em saúde [1]. Estima-se que na
União Europeia a obesidade seja responsável por cerca
de 7% dos custos em cuidados de saúde, percentagem
que irá aumentar dada a tendência crescente na sua
prevalência [2, 3].

Há mais de uma década que as diferentes organiza-
ções internacionais com relevo na investigação e na
definição de políticas de saúde reconhecem que a ali-
mentação tem um papel determinante na saúde, sendo
conhecidas relações directas particularmente com a
ocorrência de doenças cardiovasculares e de cancro.

Em Portugal, o Plano Nacional de Saúde 2004-
2010 [4], reconhece que a obesidade “é um enorme
problema de saúde pública, pela elevada prevalência,
natureza crónica do seu curso, morbilidade e morta-
lidade de que se acompanha, assim como pela difi-
culdade e complexidade do tratamento.” Já então o
Plano descrevia a obesidade como “um problema em
crescente aumento” estimado entre os 10% e 15%, e
que a sua prevalência se “situava entre os 10% e 25%
nos países europeus, prevendo-se que, em Portugal, a
prevalência se situe nos 15% para o sexo masculino e
nos 16% para o sexo feminino”. Em consequência, o
Plano explicita a necessidade de melhorar a informa-
ção e a acção sobre a obesidade e para isso, nele se
escreve que “...deverá ser adoptada uma abordagem
de promoção da saúde e preventiva do excesso de peso
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no sul dos Estados Unidos da América [7]. Os índios
Pima que vivem nos Estados Unidos começaram pro-
gressivamente a apresentar maior peso desde o fim da
segunda guerra mundial e actualmente a prevalência
de obesidade é superior a 70%, sendo dos grupos
humanos com a mais elevada frequência de diabetes
do tipo 2. Como a herança genética não mudou no
espaço de duas ou três gerações o que mudou foi o
ambiente e a obesidade é a expressão da incapacidade
de uma determinada estrutura genética se adaptar efi-
cientemente a um novo ambiente, em curto período
de tempo. É que um indio Pima mexicano pesa em
média cerca de vinte quilos menos que os seus paren-
tes do norte. Estaria deste modo apoiada, de forma
dramática, uma das teorias mais populares para expli-
car a obesidade e que ficou conhecida como a teoria do
“gene da fome”: uma selecção para sobreviver a perío-
dos prolongados de fome ou penúria alimentar. Assim,
a obesidade seria a resposta a uma etapa da evolução
humana confrontada com a abundância estável. 

Foi possível identificar o efeito de alguns tipos de
adenovirus na ocorrência de obesidade, tanto em estu-
dos experimentais em animais como em observações
em humanos [8-11]. Foram identificados pelo menos
cinco vírus animais obesogénicos, quatro actuando
sobre o sistema nervoso central e um quinto, o
SMAM-1, um adenovirus das aves, descrito na Índia,
que actua directamente sobre os adipócitos e é o único
vírus animal que está associado com a obesidade
humana [11]. 

Entre os seis adenovírus humanos investigados, o
adenovirus (Ad) 36, Ad-37 e Ad-5, que estão relacio-
nados com a obesidade, também afectam directamente
os adipócitos [11]. Estes vírus estimulam enzimas e fac-
tores de transcrição que causam acumulação de trigli-
cerídeos e a diferenciação dos pré-adipócitos em adi-
pócitos maduros. Demonstrou-se que os Ad-5 e Ad-37
e o Ad-9 causavam obesidade em animais de labora-
tório e o Ad-36, o mais estudado, foi o único que se
comprovou estar associado à obesidade em seres
humanos. Ad-36 causa obesidade em galinhas, rati-
nhos, ratos e macacos, e estava presente em 30% de
um conjunto de pessoas obesas por oposição a apenas

tou a libertação para a atmosfera de mais quase quatro
toneladas evitáveis de dióxido de carbono [6]. 

O tratamento cirúrgico da obesidade era inicial-
mente reservado a pessoas com a chamada obesidade
mórbida (índice de massa corporal superior a 40
kg/m2) ou perante complicações resolúveis com a
perda de peso, como o são a insuficiência cardíaca ou
a apneia de sono. A decisão cirúrgica pode ser tão radi-
cal quanto um “by-pass” gastro-intestinal, retirando
grande parte do aparelho digestivo do circuito de pas-
sagem dos alimentos, ou tão simples quanto a coloca-
ção de uma banda gástrica que deixa reduzido o espaço
que o estômago oferece para acomodar alimentos e
estimula a sensação de saciedade, e com o que se pode
em 12 a 18 meses obter reduções de 60 a 80% do
excesso de peso. No entanto, é sempre considerada
como um recurso limite (pelas complicações, que
embora raras são bem conhecidas, pelo compromisso
com mudanças radicais no estilo de vida, e natural-
mente pelos custos) que pressupõe terem sido esgota-
das as opções com base na manipulação da dieta e do
exercício. 

OBESIDADE: ASPECTOS ETIOLÓGICOS 

E DETERMINANTES DO RISCO

A pobreza, a insegurança alimentar e a mal-nutri-
ção estão ligadas à obesidade, ou seja, a um estado de
sobre-nutrição. Esta situação paradoxal resulta de a
ingestão alimentar de muitas das pessoas vivendo na
pobreza ser adequada ou exceder as quantidades ener-
géticas para responder às necessidades calóricas mas
falta-lhe a qualidade nutricional que promova a saúde
e previna as doenças crónicas. Assim, o constructo
mal-nutrição, tradicionalmente definido pela insufi-
ciência tem que incluir também a dimensão do excesso
e ambas as situações podem emergir da pobreza. 

Mas para lá dos determinantes sociais há outros fac-
tores ambientais e genéticos implicados. Existe uma
interacção entre o repertório genético e o meio
ambiente. A mostrá-lo está o caso extremo dos índios
Pima, uma tribo separada entre o México e Arizona,
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mente do conteúdo do bolo alimentar) será com-
preender como é que o cérebro percebe como sufi-
ciente a quantidade ingerida de glicose ou lipídeos,
especificamente. 

A gordura corporal constitui um verdadeiro tecido,
com enorme actividade metabólica, e não um sistema
passivo de armazenamento. A obesidade promove um
processo inflamatório e induz respostas endócrinas
muito variadas [14]. Por exemplo, os adipócitos da gor-
dura em torno das vísceras abdominais produzem
interleucina 6, que no fígado oestimula a produção de
proteina C reactiva, por sua vez capaz de lesar as arté-
rias ou, pelo menos, contribuir para o fenómeno de
lesão aterosclerótica, que desperta também uma res-
posta inflamatória e assim se perpetua uma cascata de
acontecimentos patológicos.

Nos últimos anos, depois da descrição por Reaven
[15] de uma nova entidade clínica caracterizada pela
agregação de obesidade, resistência à acção da insulina,
aumento da glicemia, da pressão arterial e alterações
dos lipídeos, designada síndrome metabólica, a obesi-
dade deixou de ser vista como uma patologia isolada.
Todas os componentes da síndrome metabólica eram
já bem conhecidas enquanto factores de risco para o
desenvolvimento de aterosclerose e das suas complica-
ções. Não é ainda claro se o conjunto dessas compo-
nentes resulta em consequências que mais do que a
soma dos seus efeitos individuais sejam o produto
sinérgico das suas acções. 

Na verdade, a obesidade é um dos factores mais
importantes e modificáveis de risco cardiovascular e
até de cancro, as duas principais causas de doença e
morte nas sociedades desenvolvidas [1]. Mas não
influencia apenas esses acontecimentos finais: a obesi-
dade aumenta a probabilidade de aparecimento de
valores anormalmente altos de colesterol, de pressão
arterial e de diabetes do tipo 2, por si factores de risco
importantes para as doenças do coração e dos vasos [16,

17]. Uma grande quantidade de informação científica
permitiu concluir que uma pessoa com um índice de
massa corporal maior que 27 kg/m2, comparada com
outra de corpulência inferior, independentemente de
outras características, terá um risco cerca de três vezes

11% de indivíduos não obesos. O que é também inte-
ressante notar é que em gémeos discordantes para a
infecção com o Ad-36 o gémeo infectado era o mais
pesado e o que apresentava maior proporção de massa
gorda. Voluntários obesos e não obesos foram avalia-
dos quanto à presença de anticorpos para os Ad-37,
Ad-31 e Ad-2 não se tendo encontrado qualquer asso-
ciação com o índice de massa corporal ou a concen-
tração sérica de lipídeos.

Por outro lado, e através de vias distintas de actua-
ção, foi-se perseguindo a ideia de a obesidade poder
ser uma situação em que outros agentes microbianos,
agora bactérias intestinais, teriam um papel de relevo
[12, 13]. As bactérias intestinais poderiam ainda servir
como biomarcadores e até potenciais alvos terapêuti-
cos. Observou-se, quer em ratos quer em humanos
obesos, que a quantidade relativa de dois dos grupos de
bactérias intestinais mais frequentes se encontrava alte-
rada. Em experiências com animais de laboratório,
após sequenciar os genes dos agentes microbianos pre-
sentes em ratos obesos e ratos magros e transplantando
os diferentes agentes para ratos com aparelho digestivo
amicrobiano, pôde verificar-se que os agentes de ratos
obesos tendiam a obter maior número de calorias dos
alimentos, pois os seus genes tinham maior capacidade
de digerir polissacarídeos e propiciavam uma quanti-
dade significativamente maior de gorduras aos recep-
tores celulares. Assim, para além da ingestão alimentar
e do exercício a flora microbiana do aparelho digestivo
poderá contribuir para determinar o risco de obesi-
dade. 

Sem o apetite e a saciedade não ocorreriam as acções
que através da alimentação asseguram a estabilidade
das reservas plásticas. Apenas nas últimas décadas foi
possível desvendar o intrincado fluxo de informação
que se estabelece entre o cérebro e o aparelho diges-
tivo, nos seus diversos segmentos, seja através de trans-
missores neuronais seja por intermédio de estímulos
hormonais. O estômago, por exemplo, produz a gre-
lina, que estimula a fome, enquanto o duodeno induz
a secreção de um mediador para a saciedade. Mas mais
interessante que estas respostas monótonas a estímulos
de volume (a distensão das vísceras independente-



Importa salientar que o índice de massa corporal
pode ser uma medida enganadora perante situações
em que há uma massa muscular muito desenvolvida
(responsável pelo aumento de peso) bem como em
mulheres grávidas ou a amamentar, situações em que
sobrestima a gordura corporal. Pelo contrário, pode
subestimar a gordura corporal em idosos que, como
parte do processo de envelhecimento, perderam massa
muscular. 

Em todos os casos, parece haver uma diferença bem
marcada na classificação individual quando o cálculo
do índice de massa corporal é feito com base em medi-
ções objectivas ou através da informação auto-decla-
rada. Verifica-se em ambos os sexos uma tendência
geral para indicar pesos menores que os reais e estatu-
ras mais elevadas, o que resulta em índices de massa
corporal mais baixos. Deste modo, não só a caracteri-
zação individual como o cálculo da prevalência da obe-
sidade, devem ter como base medições objectivas e
padronizadas. De outro modo são sistematicamente
subestimadas as frequências de obesidade.

Em crianças e adolescentes o índice de massa cor-
poral é classificado de forma diferente dos adultos.
Porque os rapazes e as raparigas têm um ritmo dife-
rente de crescimento o índice de massa corporal é clas-
sificado de forma específica para o sexo e a idade. Os
pontos de corte para a classificação definem-se pela
distribuição percentual com base nas características de
uma amostra com a qual é comparado o valor indivi-
dual de cada criança [21]. 

Assim, e acordo com essas normas, uma criança é
considerada:

– com baixo peso, se o índice de massa corporal esti-
ver abaixo do percentil 5

– com peso normal, se o índice de massa corporal se
situar do percentil 5 até abaixo do percentil 85

– em risco de excesso de peso, se índice de massa
corporal se situar entre o percentil 85 e o percen-
til 95

– com excesso de peso, se o índice de massa corpo-
ral for igual ou superior ao percentil 95.

Além desta classificação da Organização Mundial da
Saúde (OMS)[21], há a considerar a definida pela Inter-
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superior de desenvolver hipertensão, diabetes não
dependente da insulina ou acidentes vasculares cere-
brais; um risco duas vezes superior de gota, litíase vesi-
cular, artroses, angina de peito ou enfarte agudo do
miocárdio; e um risco cerca de 50% mais alto de ocor-
rência de cancro colo-rectal ou da mama [18].

Algumas avaliações recentes permitiram calcular que
a obesidade diminui a esperança de vida em quatro a
nove meses. Cálculos similares, nos Estados Unidos da
América, quando aplicados às crianças e perante o con-
tinuado aumento da obesidade nessa idade, permitem
estimar diminuições médias de dois a cinco anos de
vida [19]. A manter-se esta situação, as presentes gera-
ções de crianças dos países desenvolvidos tornar-se-iam
as primeiras da nossa história mais recente a viver vidas
mais curtas que as dos pais.

DEFINIÇÃO ANTROPOMÉTRICA DE OBESIDADE

A obesidade pode ser definida utilizando diferentes
medidas, sendo o índice de massa corporal, pela sua
aplicabilidade prática, o mais utilizado, nomeada-
mente em estudos populacionais de larga dimensão
[20]. 

Para os adultos, o índice de massa corporal obtêm-
se dividindo o peso em quilogramas pelo quadrado da
altura, em metros. Embora seja uma variável contínua,
o índice de massa corporal costuma ser considerado
em categorias, cujos limites e designações foram
mudando, e as pessoas classificadas de acordo com elas. 

Assim, um adulto é considerado:
– com baixo peso, se o índice de massa corporal for

inferior a 18,5 kg/m2

– com peso normal, se o índice de massa corporal se
encontrar entre 18,5 e 24,9 kg/m2

– com excesso de peso, se o índice de massa corpo-
ral estiver compreendido entre 25,0 e 29,9 kg/m2

– com obesidade, se o índice de massa corporal for
igual ou superior a 30,0 kg/m2

Adicionalmente, algumas classificações ainda subdi-
videm a categoria obesidade de acordo com classes de 5
kg/m2, reflectindo formas crescentemente mais graves.
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marcador mais sensível do risco cardiovascular – por
exemplo, o risco de sofrer um enfarte agudo do mio-
cárdio – do que o índice de massa corporal. 

Em 2000 as Nações Unidas fizeram a Declaração
do Milénio, na qual se estabeleceram oito objectivos
para o desenvolvimento e um conjunto de indicadores
a atingir até 2015. O primeiro objectivo é a erradica-
ção da pobreza extrema e da fome. Para o conseguir
pretende-se reduzir em 50% a proporção das pessoas
que vivem com menos de um dólar por dia e reduzir
também para metade a proporção das pessoas que pas-
sam fome. Algumas regiões do globo fizeram progres-
sos no sentido destas metas mas a fome e a insegurança
alimentar (inexistência de acesso físico, social ou eco-
nómico adequado a alimentos suficientes, seguros e
nutritivos capazes de garantir as necessidades dietéticas
e as preferências alimentares indispensáveis para uma
vida activa e saudável) continuam excessivamente pre-
sentes e ambas contribuem para a má-nutrição.

A OBESIDADE EM PORTUGAL

Em Portugal, o Inquérito Nacional de Saúde permite
descrever e acompanhar as tendências de alguns aspec-
tos relacionados com a saúde, nomeadamente o excesso
de peso e a obesidade. A comparação entre os resultados
do inquérito realizado em 1995/96 e os dados de
1998/99 permite observar a nível nacional um aumento
da prevalência. Nos homens, a prevalência de excesso
de peso foi de 39,9% em 1995/96 e de 42,5% em
1998/99. Nas mulheres estes valores foram 32,2% e
32,3%, respectivamente. A prevalência de obesidade
aumentou em ambos os sexos, de 10,3% para 11,5%,
nos homens e de 12,7% para 14,2%, nas mulheres [25].
Estes resultados provavelmente subestimam a real fre-
quência do excesso de peso uma vez que se baseiam em
informações referidas pelo inquirido e não em medições
por observador independente. Ao longo dos anos, e até
2005, esses valores sempre cresceram.

Utilizando dados de uma amostra representativa da
cidade do Porto, seleccionada por aleatorização de dígi-
tos telefónicos (Estudo EPIPorto), observou-se que a pre-

national Obesity Task Force (IOTF)[22]. A Internatio-
nal Obesity Task Force utiliza como referência os dados
de Cole e colaboradores que estimaram para cada idade
e sexo qual o índice de massa corporal que correspondia
a 25,0 Kg/m2 e 30,0 Kg/m2 nos adultos – valores consi-
derados, como já vimos, para a definição, respectiva-
mente, de excesso de peso e obesidade nos adultos – assu-
mindo que, para cada idade e sexo, o valor correspon-
dente aos pontos de corte no adulto definem as respec-
tivas categorias nas crianças e adolescentes.

A Organização Mundial de Saúde propôs que se
considerassem obesos os indivíduos que têm índice de
massa corporal superior ao percentil 95 para o sexo e
idade, e com excesso de peso aqueles cujo índice de
massa corporal se encontra entre o percentil 85 e 95
para o sexo e a idade. Alguns países, ou estudos, fazem
as suas próprias curvas de distribuição com base em
amostras consideradas representativas, para definir o
ponto de corte, enquanto outros adoptam curvas de
outros países, dificultando ainda mais a comparabili-
dade dos dados. Em Portugal, a Direcção-Geral da
Saúde optou pela definição da Organização Mundial
de Saúde e como referência considera as curvas publi-
cadas pelo National Centre for Health and Statistics
dos Estados Unidos da América [23] (Circular Nor-
mativa: Nº: 05/DSMIA de 21/02/2006). 

Para classificar as crianças utiliza-se frequentemente
“excesso de peso” e “risco de excesso de peso” e não
obesidade, para contrariar a discriminação associada
com a obesidade, vista socialmente como uma des-
vantagem, bem como o estigma que também crescen-
temente a acompanha. 

Deve-se acentuar que o índice de massa corporal é
um instrumento valioso para quantificar modificações
ao longo do tempo e monitorar o resultado de inter-
venções. Mas há outros parâmetros antropometricos e
com eles podem-se obter formas alternativas de ava-
liar a gordura corporal e classificar individualmente as
pessoas. Um desses parâmetros é o perímetro da cinta,
considerando-se anormal um valor superior a 88 cen-
tímetros nas mulheres e 102 centímetros nos homens
[24]. Aliás, o perímetro da cinta, bem como a razão
entre o perímetro da cinta e o perímetro da anca, é um



valência de obesidade, definida como o índice de massa
corporal ≥30 kg.m-2, era 25,8% nas mulheres e 15,9%
nos homens, e que 36,6% das mulheres e 47,2% dos
homens apesar de não serem obesos apresentavam
excesso ponderal (Tabela 1) [26]. Se utilizarmos o perí-
metro da cintura para definir obesidade abdominal, e de
acordo com os pontos de corte definidos pelo Adult
Treatment Panel III, 40,4% das mulheres e 16,8% dos
homens apresentam uma acumulação de gordura a nível
abdominal, considerada de elevado risco cardiovascular.
Estas proporções sobem se utilizarmos pontos de corte
mais recentemente estabelecidos pelo European Group
for the Study of Insulin Resistance (EGIR) e pela Inter-
national Diabetes Federation (IDF), em 2005, de acordo
com cujos critérios 64,3% das mulheres e 44,9% dos
homens na cidade do Porto apresentam obesidade cen-
tral. Pelo parâmetro razão perímetro cintura - anca
(Organização Mundial de Saúde, 1995) quase todos os
indivíduos do Porto apresentam valores acima dos reco-
mendados [27].

Pela primeira vez foi possível estimar a prevalência
da síndrome metabólica numa amostra representativa
de adultos de um grande centro urbano português. A
síndrome metabólica foi definida de acordo com o
Adult Treatment Panel III, pela presença de três ou
mais dos seguintes indicadores: perímetro da cintura
>102 cm nos homens e > 88 cm nas mulheres, trigli-
cerídeos >150 mg/dl, colesterol HDL < 40 mg/dl nos
homens e < 50 mg/dl nas mulheres, pressão arterial
sistólica superior a 130 e diastólica acima de 85 mmg
Hg, glicemia em jejum 110 mg/dl. A prevalência bruta
da síndrome metabólica foi de 23,9 %, (27,0% no
sexo feminino e de 19,1 % no sexo masculino), sendo
o seu valor após padronização para a população euro-
peia de 14,5%. A prevalência da síndrome aumenta
com a idade em ambos os sexos, atingindo o valor
máximo na faixa etária dos 60-69 anos (35,0% nas
mulheres e 32,9% nos homens). Verificámos uma ele-
vada prevalência de pressão arterial igual ou superior a
130/85 mm Hg em ambos os sexos (68,0 % nas
mulheres e 73,5% nos homens), sendo o factor menos
prevalente a glicemia em jejum maior que 110 mg/dL
(6,0% nas mulheres e 8,2% nos homens) [28]. Assim,

nesta população do Porto, a síndrome metabólica é
muito frequente e está caracteristicamente associada a
valores elevados de pressão arterial, em consonância
com a elevada morbilidade e mortalidade cardiovas-
cular Portuguesa (Tabela 2).

Numa amostra de 2040 adolescentes portugueses
nascidos em 1990, estudantes nas escolas da cidade do
Porto, e avaliados aos 13 anos, verificou-se que tendo
em conta a definição da Organização Mundial de
Saúde e utilizando as curvas do National Centre for
Health and Statistics, a prevalência de excesso de peso
foi 15,9% nas raparigas, e 16,8% nos rapazes. A pro-
porção de obesos foi 9,2% nas raparigas e 11,1% nos
rapazes. Neste estudo os adolescentes foram pesados e
medidos por inquiridores treinados. Quando se estu-
daram os factores que o determinavam verificou-se que
eram o facto de os pais serem obesos e, claro, a inten-
sidade das actividades físicas no lazer [29].

Do mesmo modo que para os adultos também nos
adolescentes, e em idades relativamente precoces,
como são os 13 anos das crianças na amostra do Porto,
a presença de excesso de peso se associa com aumento
da prevalência de valores mais elevados de pressão arte-
rial, duplicando a frequência da hipertensão em ambos
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Tabela 1: Prevalência de obesidade, avaliada por intermédio do índice
de massa corporal e dos perímetros da cintura e da anca



os sexos quando comparamos adolescen-
tes normo ponderais com adolescentes co
excesso de peso [30]. Também são fre-
quentes entre adolescentes valores altera-
dos dos critérios que definem a síndrome
metabólica e a própria índrome definida
pela presença de pelo menos três desses
critérios (Tabela 3).

A utilização do índice de massa corpo-
ral como marcador de obesidade acarreta
problemas uma vez que a relação
peso/estatura no adolescente é diferente
da do adulto, acrescido ainda de que
muitas das varições dependem mais da
idade biológia (maturação) do que da
idade cronológica. Utilizando novamente
os dados do estudo EPITeen para ilustrar
esta dificuldade, podemos observar que,
qualquer que seja o critério considerado,
a prevalência de excesso de peso e obesi-
dade é maior nos adolescentes do sexo
masculino. Este resultado é concordante
com outros dados nacionais e internacio-
nais que usam o índice de massa corporal
para a classificação [21, 31]. No entanto,
quando avaliada a proporção de massa
gorda (estimada utilizando o equipa-
mento Tanita®) para o total do peso cor-
poral verificou-se que são as adolescentes
que apresentam média (± desvio padrão)
superior (26,3±7,79 versus 14,9 ± 7,36,
em %). No entanto, a utilização do
índice de massa corporal é considerada
apropriada uma vez que é um método
não invasivo, barato e o equipamento
necessário para o estimar (balança e esta-
diometro) é fácil de transportar, estas
características tornam o índice de massa
corporal particulatmente útil para a ava-
liação de grandes grupos. E permite com-
parações simples ao longo do tempo e
entre áreas geográficas, como mostra a
tabela 4.
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Tabela 2: Prevalência (e respectivos intervalos de confiança a 95 %) da síndrome meta-
bólica em homens e mulheres adultos, residentes na cidade do Porto, por classes de idade.

Tabela 3· Prevalência (intervalo de confiança 95%) de síndrome metabólico e seus com-
ponentes individuais em adolescentes com 13 anos.

Tabela 4: Estimativas de prevalência de excesso de peso (excesso de peso e obesidade), con-
siderando o método de avaliação do peso e estatura e o critério utilizado na classificação.
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