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INFLUÊNCIA DA COMPOSIÇÃO CORPORAL E DA SÍNDROME METABÓLICA 
SOBRE A RELAÇÃO DA APTIDÃO CARDIORRESPIRATÓRIA COM O 
ESTRESSE INFLAMATÓRIO  
 
Introdução: A prática regular de atividades físicas está associada com a redução 
dos fatores de risco para doenças cardiovasculares, sendo a aptidão 
cardiorrespiratória demonstrada como importante componente da atividade física 
relacionada a saúde. Adiposidade corporal e sarcopenia, processos relacionados 
com o estilo de vida sedentário, proporcionam estado pró-inflamatório e diminuição 
da capacidade cardiorrespiratória. Objetivo: correlacionar o estado pró-inflamatório 
(PCR) com a aptidão cardiorrespiratória (VO2max), analisando as influências das 
variáveis antropométricas e presença de SM. Métodos: O estudo se desenvolveu 
transversalmente, de maneira retrospectiva (2004 a 2007). Foram estudados 194 
indivíduos, 62 do sexo masculino e 132 do sexo feminino, idade 53,74 ± 8,77 anos, 
todos participantes clinicamente e eticamente selecionados para programa de 
mudança de estilo de vida (MEV). Para análises laboratoriais foram avaliados os 
parâmetros: colesterol total (CT) e frações, triglicerídios (TG) e glicose através do 
método de Química Seca (sistema Vitros®, Johnson & Johnson). A contagem total e 
diferencial de leucócitos foi acessada através de contador automático de células 
(Coulter ABX®, Horiba). As concentrações de LDL colesterol foram obtidas pela 
fórmula proposta por Friedewald. Proteína C-reativa ultra-sensível (PCR-US) do soro 
foi acessada pelo método de imunoquimioluminecência (Immulite 2000®, DPC 
Medlab). Foram mensurados o peso, estatura, IMC e circunferência abdominal (CA). 
Massa muscular e massa gorda foram obtidas por meio do exame da impedância 
bioelétrica (impedancemeter Quantum BIA-101Q®, Clinton Township). A pressão 
arterial foi aferida através do método auscultatório e a avaliação da capacidade 
cardiorrespiratória foi determinada através da realização do teste de 
ergoespirometria em esteira (protocolo de Balke). Para o diagnóstico de síndrome 
metabólica foram utilizados os critérios propostos pela NCEP-ATPIII (2001), 
seguindo as recomendações da American Diabetes Association (ADA, 2004). 
Análise estatística: correlação de Pearson bruta e ajustada para variáveis 
confundidoras, com p<0,05. Resultados: a prevalência de SM foi de 30,4 %. A 
análise bruta demonstrou correlação inversa entre PCRus e VO2max  (r= -0,21; p= 
0,003), mesmo quando ajustada para gênero (r = -0,1894; p=0,008), IMC (r= -
0,1772; p= 0,014), CA (r = - 0,1878; p= 0,009), IMM (r = -0,2242; p= 0,013), 
leucócitos (r = -0,2041; p= 0,007) e presença de SM (r = -0,1991; p= 0,006). 
Conclusão: Esses dados mostram que o estado pró-inflamatório está inversamente 
correlacionado com a aptidão cardiorrespiratória. Adicionalmente, o modelo de 
ajuste demonstrou que a correlação ocorre independentemente dos fatores 
confundidores relacionados (gênero, IMC, CA, IMM, presença de SM e contagem 
diferencial de leucócitos). O presente estudo mostra dados significativos úteis no 
processo de redução da atividade inflamatória pela melhora da capacidade 
cardiorrespiratória. 
 
 
Palavras chaves: proteína C-reativa; aptidão cardiorrespiratória; síndrome 
metabólica e composição corporal 
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BODY COMPOSITION AND METABOLIC SYNDROME INFLUENCES ON 
CARDIORESPIRATORY FITNESS AND PRO-INFLAMMATORY STRESS 
RELATIONSHIP 
 
Introduction: physical activity is associated with lower cardiovascular disease risk 
factors, being cardiorespiratory fitness a major component of physical activity health 
related. Body fatness and sarcopenia are related to sedentary lifestyle leading to pro-
inflammatory stress and lower cadiorespiratory capacity.  Objective: this study aimed 
correlates C-reactive protein with cardiorespiratory fitness, analyzing the influences 
of anthropometrics variables and metabolic syndrome (MS) presence.  Methods: the 
cross-sectional retrospective study included baseline data of 194 adults (62 male and 
132 female), 53,74 ± 8,77 years, clinically and ethically selected for a lifestyle 
modification program. Total cholesterol (TC) and cholesterol lipoprotein fractions, 
triglycerides (TG) and glucose was dosed by dry chemistry (Vitros®  system, Johnson 
& Johnson). Blood leukocytes was quantified by automatic cell counter (Coulter 
ABX®, Horiba). LDL-cholesterol was obtained by Friedwald formula. Serum ultra-
sensitive C-reactive protein (US-CRP) was accessed by the 
immunochemoluminescence method (Immulite 2000®, DPC Medlab). Weight, height, 
body mass index (BMI) and waist circumference (WC) were measured. Muscular 
mass and fat mass were obtained by bioelectrical impedance analysis 
(impedancemeter Quantum BIA-101Q®, Clinton Township). Arterial blood pressure 
was checked by auscultatory method and cardiorespiratory fitness was determined 
by ergoespirometric test (Balke protocol). The metabolic syndrome was diagnosed 
according NCEP – ATP III (2001), following recommendations of American Diabetes 
Association (2004). Statistical analyses: Pearson’s correlation crude and adjusted for 
confounders variables with p<0,05. Results: the prevalence of MS was 30.4%. 
Crude correlation shows hsCRP was correlated inverse and significantly with 
VO2max (r= -0.21; p=-0.003)  and when adjusted for gender (r = -0.1894; p= 0.008), 
BMI (r= -0.1772; p= 0.014), WC (r = - 0.1878; p= 0.009), MMI (r = -0.2242; p= 0.013), 
leukocytes (r = -0.2041; p= 0.007) and presence of MS (r = -0.1991; p= 0.006), the 
correlation presents the same effect. Conclusion: we show that pro-inflammatory 
stress was inversely correlated with cardiorespiratory fitness. Additionally, the adjust 
model shows that correlation was independent of related confounders variables 
(gender, BMI, WC, MMI, leukocytes and presence of MS). The present study 
suggests a way of reducting inflammatory stress through improvements of 
cardiorespiratory fitness. 
 
 
Keywords: C-reactive protein; cardiorespiratory fitness; metabolic syndrome and 
body composition. 
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1. INTRODUÇÃO 
 

A aptidão cardiorrespiratória, determinada principalmente pela atividade física 

habitual, é demonstrada como importante componente da aptidão física relacionada 

à saúde, representando a habilidade individual em desempenhar atividades aeróbias 

e do músculo esquelético, em atividade, utilizar o oxigênio durante o exercício. 

Níveis adequados de aptidão cardiorrespiratória estão diretamente relacionados com 

a promoção de efeito protetor sobre as doenças cardiovasculares, e inversamente 

relacionados com variáveis de risco cardiovascular e metabólico(1,2). O estilo de vida 

sedentário, observado pelos baixos níveis de atividade física e conseqüente baixo 

condicionamento cardiovascular, apresenta-se diretamente relacionado com 

importantes eventos clínicos como infarto miocárdico(3), derrame cerebral(4), 

síndrome metabólica(5), fatores de risco para doenças cardiovasculares(6) e 

relacionados também com mortalidade prematura(7). 

É observado que a prática regular de exercícios físicos, tanto a curto como a 

longo prazo, principalmente de características aeróbias, promove benefícios através 

da redução dos fatores de risco para doenças cardiovasculares(8), que representam, 

na atualidade, uma das principais causa de morte em países desenvolvidos ao redor 

do mundo, tanto em homens como em mulheres(9) . Esta relação é atribuída 

principalmente à melhora de variáveis metabólicas associadas a boa aptidão física 

como:  melhora da sensibilidade insulínica  e do metabolismo da glicose(10); 

diminuição de hipertensão. No geral atuam na adaptação do miocárdio de forma que 

seu trabalho seja reduzido durante o exercício, alterando favoravelmente a pressão 

sanguínea e freqüência cardíaca; diminuição dos níveis de triglicerídios (TG) e 

aumento nos níveis de lipoproteína colesterol de alta densidade (HDL-c)(11). A 

alteração no perfil lipídico é de essencial importância para retardar, ou ate mesmo 

reverter quadro de aterosclerose com melhora na circulação, metabolismo e 

propriedades mecânicas do miocárdio; alterações sobre a gordura corporal e 

visceral(12), promovendo o controle da composição corporal e da distribuição de 

gordura, reduzindo principalmente o acúmulo de gordura intra-abdominal e 

suprimindo o aumento de peso. Todos são considerados fatores relacionados com a 

diminuição da aptidão cardiorrespiratória e potenciais variáveis de risco para 

doenças cardíacas. Do ponto de vista epidemiológico, a atividade física é um fator 

de alta influência sobre a aptidão cardiorrespiratória atuando, de maneira eficiente, 
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no combate das variáveis como o estilo de vida sedentário, obesidade e 

complicações metabólicas. 

A obesidade é caracterizada atualmente pela Organização Mundial da Saúde 

(OMS)(13) como epidemia mundial sendo resultante de aumento na ingestão dietética 

(decorrente da elevação quantitativa no consumo de alimentos e/ou da ingestão de 

alimentos com maior densidade energética) e conseqüente diminuição no gasto 

energético, observado pela diminuição nos níveis de atividade física(14.15). Excesso 

de ingestão calórica, principalmente em indivíduos sedentários, promoveria aumento 

na adiposidade abdominal e complicações metabólicas sobre a homeostase, como 

ativação do sistema nervoso simpático(16), processo inflamatório(17,18), e resistência 

insulínica(19). 

É bem estabelecido que, a deposição em excesso de gordura corporal na 

cavidade abdominal (principalmente o acúmulo de tecido adiposo visceral), é 

associado com fatores agravantes preditores de mortalidade e morbidade, em 

relação a doenças cardiovasculares e anormalidades metabólicas(20,21). A prevenção 

desse acúmulo adiposo, principalmente por meio do aumento do gasto energético 

associado à adoção da prática regular de atividades físicas, seria de fundamental 

importância no combate a esses fatores de risco(22,23). Atividades físicas regulares 

têm sido associadas a alterações na composição corporal, principalmente através da 

mobilização do tecido adiposo visceral (24). Ross  et al. (2000)(25), demonstraram que 

um programa de treinamento com exercícios de resistência, promove seletiva 

alteração no acúmulo adiposo visceral, mesmo sem ser observada a perda de peso 

corporal. A diminuição do tecido adiposo visceral está associado, in vivo, com o 

aumento na sensibilidade insulínica, redução nos níveis de TG, e elevação no    

HDL-c.(26). Estudos relacionando a aptidão cardiorrespiratória e composição corporal 

demonstram que, indivíduos obesos ou sobrepesos com elevada aptidão 

cardiorrespiratória, apresentam reduzidos fatores de risco para doenças 

cardiovasculares quando comparados com indivíduos eutróficos e de baixa aptidão 

cardiorrespiratória(27). Wong et al. (2004)(28), relataram que indivíduos com elevados 

níveis de aptidão cardiorrespiratória apresentaram menores níveis de adiposidade 

abdominal total e visceral quando comparados com indivíduos com baixa aptidão 

cardiorrespiratória. 

Outros fatores determinantes da aptidão física e cardiovascular seriam as 

alterações fisiológicas, principalmente refletidas na integridade da massa muscular. 
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A síntese e atividade das proteínas contráteis são fundamentais para o bom 

funcionamento do aparelho miofibrilar. Além das proteínas miofibrilares, a densidade 

mitocondrial, no músculo esquelético, aparece como importante parâmetro no bom 

desempenho cardiorrespiratório, por participar ativamente da capacidade metabólica 

muscular e geração de ATP. A mitocôndria está relacionada com vias enzimáticas e 

é responsável pela produção de, aproximadamente, 90% do ATP necessário para a 

função celular; além disso, esta relacionada com a defesa antioxidante(29-32). O 

processo fisiológico de diminuição da massa muscular, decorrente do 

envelhecimento (sarcopenia) é determinante na função muscular. A sarcopenia é 

caracterizada como a perda de massa e força muscular, decorrente do processo de 

envelhecimento, associadas a relevantes prejuízos em função e autonomia(33,34). 

Sua caracterização e diagnóstico são de grande valia, pois a musculatura 

esquelética é um importante determinante da saúde e qualidade de vida. Entre 20 e 

60 anos de idade, é observada uma diminuição na musculatura esquelética de cerca 

de 40%(35). A redução muscular de 1% a 2% ao ano, particularmente nos membros 

inferiores acompanhada de ganho corporal de gordura a partir de 40 anos 

(7,5%/década), ocorre também em indivíduos saudáveis e fisicamente ativos(36,37). O 

processo de perda de massa e força muscular, associada ao envelhecimento, é 

decorrente tanto da atrofia como da diminuição no número de fibras musculares(38), e 

estaria relacionada com déficits funcionais importantes, como maiores incidências de 

quedas e lesões(39), diminuição na resposta imune, devido ao comprometimento dos 

estoques protéicos observados pela diminuição da massa muscular(40,41), e da 

disfunção mitocondrial, resultando em declínio na produção de ATP e conseqüente 

aumento do dano oxidativo, através das espécies reativas de oxigênio. Marcinek et 

al. (2008)(42), em estudo experimental, relacionaram a atrofia muscular com a 

diminuição da atividade da enzima superóxido dismutase (SOD). Foi observado 

diminuição do consumo de oxigênio e menor produção de ATP, possivelmente 

decorrente de quadro de disfunção mitocondrial. Em relação a aptidão 

cardiorrespiratória, a alteração tanto quantitativa, como qualitativa da função 

mitocondrial, promoveria diminuição na aptidão, decorrente principalmente do menor 

consumo de oxigênio, menores estoques de substrato energético (ATP), e 

conseqüente força muscular diminuída(43). É observado que o envelhecimento 

associado a ausência de atividades físicas, proporcionam alterações corporais 

principalmente relacionadas com aumento do acúmulo adiposo e diminuição da 
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composição corporal magra, principalmente a musculatura esquelética, resultando 

em diminuição dos componentes da aptidão física relacionada a saúde. 

A inatividade física juntamente com a baixa aptidão cardiorrespiratória são 

relacionados com o estilo de vida sedentário, considerado atualmente problema de 

saúde pública. Associadamente a transição demográfica/alimentar observada nas 

últimas décadas, esses fatores demonstram relação com outras variáveis como 

enfraquecimento muscular, alterações na composição corporal, redução da 

capacidade aeróbia e flexibilidade sendo considerados fatores de risco no aumento 

da incidência de doenças crônicas não transmissíveis (DCNT)(44), como obesidade, 

diabetes melito tipo 2 (DM-2), dislipidemias e hipertensão arterial, anormalidades 

precedentes da síndrome metabólica (SM)(45). 

A síndrome metabólica (SM) possui etiologia genética associada com fatores 

ambientais como a ingestão energética elevada e atividade física reduzida. É 

considerada como uma constelação de fatores clínicos e/ou laboratoriais, 

acompanhado ou não de sintomas decorrentes de anormalidades metabólicas, 

representado por um conjunto de fatores de risco cardiovascular usualmente 

relacionados à deposição central de gordura e a resistência insulínica(45,46). 

Indivíduos que apresentam níveis de atividade física e aptidão 

cardiorrespiratória elevados, ou pelo menos moderados, são considerados como 

menos propensos ao desenvolvimento da SM(47). O estilo de vida sedentário e a 

baixa capacidade cardiorrespiratória além de apresentarem associação, são 

considerados como fatores desencadeadores da SM. Lakka et al. (2003) 

demonstraram que homens de meia idade, com baixos níveis de atividade física (< 1 

hora/semana) apresentam 60% mais chance de desenvolvimento de SM em relação 

a indivíduos mais ativos (> 3 horas/semana), e a baixa aptidão cardiorrespiratória 

(VO2max > 29.1 mL/kg/min) apresentaria sete vezes mais chance de desencadear 

SM em relação aos indivíduos que apresentavam melhor condicionamento 

cardiorrespiratório (VO2max > 35.5 mL/kg/min)(5). Porém, a associação com a SM, 

como único fator, apresenta pouca expressão na literatura, sendo mais freqüentes 

os estudos de associação entre a atividade física e aptidão cardiorrespiratória com 

cada componente, de maneira isolada, da síndrome metabólica(48,49). 

Estudos epidemiológicos demonstram a obesidade, resistência insulínica (RI) 

e a incidência de DM-2(50,51) estão intimamente associadas com o aumento da 

expressão de citocinas pró-inflamatórias(52,53). Recentemente, os adipócitos, vêm 
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sendo considerados, não apenas como depósitos de gordura, mas sim como tecido 

com atividade endócrina. O acúmulo de gordura, visceral, vem sendo considerado 

responsável pela secreção de fatores inflamatórios, denominados adipocinas 

(adiponectina, leptina e resistina). O acúmulo de gordura nos adipócitos promove 

alterações teciduais, observada principalmente pela ativação de fagócitos 

mononucleares (macrófagos). Os macrófagos, quando infiltrados e ativos no tecido 

adiposo, atuam no processo inflamatório pela secreção de citocinas pró-

inflamatórias, principalmente o fator de necrose tumoral α (FNT α) e a interleucina 6 

(IL-6). Entre os mediadores inflamatórios, o FNT-α apresenta forte relação com a RI. 

O FNT-α esta associado com a redução da autofosforilação do receptor da insulina, 

estimulada pela própria insulina, e conseqüente inibição da fosforilação do substrato 

do receptor de insulina 1 (SRI-1). Adicionalmente, o FNT-α induz a fosforilação em 

serina do SRI-1, com subseqüente inibição da via de sinalização do receptor de 

insulina. Estudos demonstram que a neutralização dos efeitos do FNT-α promovem 

aumento da sensibilidade insulínica(54) . A perda de peso, induzida principalmente 

por balanço energético negativo associado a programa de atividade física, 

acarretaria em diminuição do volume dos adipócitos, conseqüentemente da 

obesidade e da atividade inflamatória acarretando em melhora na sensibilidade 

insulínica. 

Estímulos como a contração muscular, devido ao exercício físico, também 

demonstra íntima relação com o aumento da síntese de IL-6, dependente da 

intensidade do exercício(55). A IL-6, em concentrações elevadas na circulação, 

promove estímulo em nível hepático, para a síntese de proteína C-reativa (PCR)(56). 

A proteína C-reativa (PCR), composta por 5 subunidades de 

aproximadamente 23 kDa,  é uma das mais sensíveis proteínas de fase aguda, 

sendo amplamente utilizada para evidenciar e estimar a severidade de processo 

inflamatório agudo. A PCR destaca-se por apresentar meia-vida plasmática curta 

(aproximadamente 19h), e a sua concentração plasmática exclusivamente 

relacionada ao processo inflamatório(57). Além de sua concentração plasmática, 

através de técnicas de imunohistoquímica, a PCR tem sido também observada em 

tecidos como o miocárdio infartado (58) e nas placas de aterosclerose (59,60). A 

caracterização do estado pró-inflamatório está intimamente associada com a 

patogênese das doenças cardiovasculares, principalmente da aterosclerose e suas 

complicações (61). Como biomarcador de inflamação, a PCR participaria ativamente 
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do processo de aterogênese. Seu papel biológico não está totalmente esclarecido, 

mas sabe-se que ela é capaz de ativar o sistema complemento(60,62), intimamente 

relacionado aos estágios iniciais do processo de formação da placa aterosclerótica, 

sendo a PCR presente nas células esponjosas(62,63); estimular monócitos para 

produção de fatores teciduais (pró coagulantes)(64) e promover a indução da 

expressão de moléculas de adesão(65), iniciais do processo de formação da placa 

aterosclerótica. 

Vários estudos epidemiológicos sugerem a PCR como preditora de processos 

patológicos como infarto do miocárdio, doença arterial coronariana bem como 

doenças vasculares periféricas(57,66-68). A PCR vem sendo demonstrada como fator 

independente na ocorrência de doenças cardiovasculares. 

A aptidão física, decorrente de níveis mais elevados de atividade física, está 

inversamente relacionada com o risco de eventos cardiovasculares, 

conseqüentemente, com os níveis de PCR(69,70). Existem poucos estudos 

demonstrando a relação entre atividade física e PCR. Geffken et al.(2001)(70) 

demonstraram que atividade física regular é inversamente correlacionada com PCR 

em população de indivíduos saudáveis. Rohde et al.(1999)(71) relataram que 

indivíduos saudáveis, do sexo masculino, que realizam exercício físico por pelo 

menos uma hora na semana, apresentam menores níveis de PCR quando 

comparados com indivíduos que não praticam exercícios. Alguns estudos 

demonstram que a atividade física poderia promover melhoras nos níveis 

inflamatórios. A atividade física regular estaria relacionada com a melhora na função 

endotelial, podendo controlar as respostas inflamatórias e os processos 

fibrinolíticos(72). A aptidão cardiorrespiratória é importante componente da aptidão 

física, porém poucos estudos demonstram a associação entre a aptidão 

cardiorrespiratória e o estresse inflamatório.  
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2. OBJETIVO 

 Esse trabalho tem como objetivo, correlacionar o estado pró-inflamatório 

(PCR) com a aptidão cardiorrespiratória (VO2max), analisando as influências das 

variáveis antropométricas e presença de SM. 
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3. METODOLOGIA 

 

 3.1. Desenho do estudo: 

 O estudo se desenvolveu transversalmente, de maneira retrospectiva onde 

foram analisados os dados entre os anos de 2004 e 2007. 

 

3.2. Casuística: 

No presente estudo, foram estudados 194 indivíduos, 62 do sexo masculino e 

132 do sexo feminino, com idade média de 53,74 ± 8,77 anos. Os participantes 

apresentavam perfil de classe sócio-econômica média, na sua grande maioria 

aposentados. 

Todos os indivíduos avaliados eram participantes do programa de extensão 

universitária para mudança de estilo de vida (MEV), denominado “Mexa-se pró-

saúde”. Esse programa é procurado, anualmente, por pessoas interessadas em 

hábitos diários saudáveis e melhora na qualidade de vida. É oferecido na cidade de 

Botucatu a cerca de 17 anos, por meio da experiência científica atribuída ao 

respaldo multiprofissional do CeMENutri (Centro de Metabolismo em Exercício e 

Nutrição), um centro de pesquisa vinculado à Faculdade de Medicina de Botucatu 

(FMB) através do Departamento de Saúde Pública, sendo responsável por conduzir 

e orientar todas avaliações as quais os participantes foram submetidos. 

Houve a conscientização de todos os participantes quanto a abordagem 

desse trabalho de pesquisa e assim firmaram termo de consentimento livre e 

esclarecido (TCLE) conforme a resolução 196/96 sobre “Pesquisas envolvendo 

seres humanos, do Conselho Nacional de Saúde do Ministério da Saúde” (anexo). 

Tanto o projeto como o TCLE foram submetidos e aprovados pelo Comitê de Ética 

em Pesquisa (CEP) da Faculdade de Medicina de Botucatu (anexo). 

 

Critérios de inclusão 

• Ter idade igual ou superior a 40 anos 

• Firmar termo de consentimento livre e esclarecido 

Critérios de exclusão 

• portadores de qualquer complicação decorrente de doenças 

hepáticas, renais, cardíacas ou osteoartrite  

• etilistas crônicos 
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• fazendo uso de suplementos vitamínicos 

  

3.3. Avaliação laboratorial: 

Para realização das análises bioquímicas os indivíduos foram submetidos à 

coleta sanguínea após jejum noturno (8 a 12 horas), através de punção venosa 

padrão a vácuo.  

Foram colhidos 5mL de sangue em tubo seco e 6mL em 2 tubos contendo 

anticoagulante etileno diamino tetracetato de potássio (K2EDTA), totalizando 11mL 

de sangue venoso colhido. Após coleta, seguiu-se o preparo das amostras, onde o 

tubo seco e um tubo contendo K2EDTA foram submetidos à centrifugação para 

obtenção de soro e plasma respectivamente, enquanto o tubo restante contendo 

sangue total foi utilizado para posterior contagem diferencial de leucócitos. Para 

posteriores análises mais específicas, alíquotas de soro e plasma foram 

armazenadas a -80ºC. 

Após obtenção do soro, as amostras foram submetidas as análises 

laboratoriais dos parâmetros: colesterol total (CT) e frações, triglicerídios (TG) e  

glicose, dentro de 4 horas após a coleta sanguínea, através do método de Química 

Seca (sistema Vitros®, Johnson & Johnson). A contagem total e diferencial de 

leucócitos, foi acessada através de contador automático de células (Coulter ABX®, 

Horiba), realizadas pelo Laboratório de Análises Clínicas da Faculdade de Medicina 

de Botucatu. As concentrações de lipoproteína colesterol de baixa densidade (LDL-

c) foram obtidas pela fórmula proposta por Friedewald(73) (LDL-c = CT- (HDL-c + 

TG/5) para valores de TG até 400mg/dL. 

As concentrações de proteína C-reativa ultra sensível (PCRus) foram 

quantificadas pelo método de imunoquimioluminescência (Immulite 2000®, Medlab – 

Diagnostic Products Corporation, Los Angeles, CA), também realizadas pelo 

Laboratório de Análises Clínicas da Faculdade de Medicina de Botucatu. 

 

3.4. Avaliação da composição corporal: 

 Os indivíduos também foram submetidos a avaliação da composição corporal, 

onde foi aferido peso corporal e estatura de acordo com os procedimentos descritos 

por Heyward & Stolarczyk (2000). O peso corporal e a estatura obtidos em balança 

antropométrica digital (Filizola®, Brasil), com precisão de 0,1kg para peso e 0,1cm 

para estatura, foram utilizados para posterior cálculo do índice de massa corporal 
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(IMC) através do quociente peso (kg)/estatura2(m2)(74) , classificado conforme os 

critérios estabelecidos pela Organização Mundial da Saúde (2002)(75). 

A circunferência abdominal (CA) foi mensurada anatomicamente entre o 

ultimo arco intercostal e a crista ilíaca, utilizando fita milimétrica inextensível e 

inelástica, com precisão de 0,5cm, de acordo com as recomendações da OMS 

(2002)(75), a qual adota como valores de risco para doenças cardiovasculares 

medidas de CA acima de 88cm para mulheres e acima de 102 para homens(75).  

 Os valores percentuais de gordura corporal (%GC) e de massa muscular 

(%MM) foram estimados utilizando a impedância bioelétrica (impedancemeter 

Quantum BIA-101Q®, Clinton Township). Como condições para realização do teste, 

os indivíduos foram orientados a permanecer em jejum de 12 horas, mantendo a 

ingestão hídrica normal (1,5 a 2 litros de água no dia anterior), não fazer uso de 

medicamentos e substâncias diuréticas (álcool ou cafeína) e não realizarem 

exercícios físicos no dia anterior. 

A partir dos valores obtidos através da avaliação por meio de impedância 

bioelétrica, foi estimado a massa muscular (MM) em kg, para posterior cálculo do 

índice de massa muscular (IMM)utilizando a fórmula porposta por Janssen et al. 

(2000)(76), descrita abaixo: 

• MM (kg)= [(E2/R) x 0,401) + (M ou F x 3,825) + (Idade x (-0,071)] + 5,102 

Onde: E= estatura (cm); R= resistência (ohms); M= masculino (1); F= feminino 

(0). 

A partir do valor de massa muscular, a porcentagem de massa muscular 

(%MM) foi determinada utilizando a fórmula abaixo: 

 

• %MM= MM(kg) x 100/PC 

Onde: PC= peso corpóreo 

 

3.5. Avaliação médica: 

Durante avaliação médica foi possível verificar a presença de doenças ou 

históricos clínicos que impossibilitassem a participação do indivíduo no estudo, 

segundo os critérios de exclusão do estudo (pág. 17). 
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3.5.1. Avaliação Clínica da Pressão Arterial:  

As pressões arteriais sistólica e diastólica foram aferidas pelo método 

auscultatório, através de esfigmomanômetro de coluna de mercúrio, com o indivíduo 

na posição sentada de acordo com os procedimentos descritos pela V Diretrizes 

Brasileira de Hipertensão Arterial (2006)(77), com manguitos de tamanho adequado à 

circunferência do braço, respeitando a proporção largura/comprimento de 1:2, 

sempre respeitando a largura da bolsa de borracha do manguito que deve 

corresponder a 40% da circunferência do braço, e seu comprimento, a pelo menos 

80%. Dentre os procedimentos: o paciente deve permanecer em repouso no mínimo 

por 5 minutos, não praticar exercício 60-90min antes, não ingerir café e bebida 

alcoólica 30min antes, manter as pernas descruzadas e pés apoiados no chão, 

solicitar para que não fale durante a aferição e para aferição de nova medida foi 

esperado 1 a 2 minutos (V Diretrizes Brasileiras de Hipertensão Arterial, 2006).  

 

3.5.2. Capacidade cardiorrespiratória: 

 A capacidade cardiorrespiratória foi determinada através do indicador de 

consumo máximo de oxigênio (VO2max), obtido por meio de teste ergoespirométrico 

realizado em esteira rolante (modelo QMCTM90). Os parâmetros respiratórios foram 

medidos continuamente em sistema ergoespirométrico de circuito aberto (modelo 

QMCTM90 Metabolic Cart, Quinton®, Bothel, USA), utilizando-se a técnica Mix-

Chamber. 

Para a avaliação, foi adotado o protocolo incremental de Balke (1959)(78), que 

consistia em submeter o indivíduo a uma carga inicial leve permitindo o aquecimento 

e a adaptação ao protocolo, afim de evitar a fadiga precoce. Após esse período 

adaptativo, a velocidade era mantida constante em 5,2km/h durante todo o teste, 

com o incremento de 1% na inclinação a cada minuto, até a exaustão voluntária do 

indivíduo. 

Durante todo o teste foram monitoradas as freqüências cardíaca e 

respiratória, pressão arterial, saturação de oxigênio e eletrocardiograma, e ao final 

foi feita a classificação do condicionamento cardiorrespiratório de acordo com as 

recomendações para aptidão física do American Heart Association (2002)(78). 
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3.6. Diagnóstico de síndrome metabólica: 

Para o diagnóstico de síndrome metabólica foram utilizados os critérios 

propostos pela National Cholesterol Education Program - Adult Treatment Panel III 

(NCEP-ATPIII,2001)(79), seguindo as recomendações da American Diabetes 

Association (ADA, 2004)(80). 

Triglicerídios, HDL colesterol, circunferência abdominal e pressão arterial 

seguiram os critérios adotados pela NCEP-ATP III, enquanto que a glicemia seguiu a 

recomendação da ADA. Os valores de corte utilizados para cada componente estão 

identificados no quadro abaixo. 

 

Quadro 1. Valores de referência dos componentes da síndrome 

metabólica, segundo NCEP – ATP III (2001) 

Glicose ≥ 100 mg/dL * 

Triglicerídios ≥ 150 mg/dL 

HDL colesterol 
Homens - < 40 mg/dL 

Mulheres - < 50 mg/dL 

Circunferência abdominal 
Homens - > 102 cm 

Mulheres - > 88 cm 

Pressão arterial sistólica/diastólica ≥ 130/85 mmHg 

* Recomendação da ADA (2004)(80) 

 

Para o diagnóstico de síndrome metabólica, o indivíduo deverá ser portador 

de três ou mais componentes alterados. 
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3.7. Análise estatística: 

Foi utilizada a análise estatística descritiva para caracterização amostral, 

apresentando média, desvio padrão, mediana e percentis (25 e 75) de todos os 

parâmetros analisados. 

Para verificar as correlações entre aptidão cardiorrespiratória (VO2max) e 

níveis de proteína C-reativa foi utilizado o coeficiente de correlação de Pearson, para 

a análise isolada (crua) e posterior análise ajustada para os demais parâmetros 

analisados (contagem diferencial de leucócitos, IMC, IMM, gênero, CA e presença 

de síndrome metabólica)  

Foi estabelecido nível de significância de 5% (p<0,05), e os programas 

estatísticos informatizados utilizados foram Statistica versão 6.0. 
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4. RESULTADOS 
 

Em relação a presença de SM, na amostra geral, observou-se uma freqüência 

de alteração de 30,4 % , sendo 43,5% entre os homens e 24,2% entre as mulheres. 

A tabela 1 apresenta a análise descritiva de todas as variáveis analisadas. Em 

relação aos 194 indivíduos selecionados, conforme os critérios de inclusão, todos 

foram encaminhados para a realização das avaliações (laboratoriais, clínicas e 

antropométricas), porém devido ao não comparecimento do indivíduo ou limitações 

metodológicas, alguns parâmetros não foram analisados, observado a perda de 

dados na tabela abaixo. 

 

Tabela 1. Análise descritiva da amostra 

 n média desvio padrão mediana p25 p75 

Idade (anos) 194 53,74 8,77 54,00 48,00 60,00 

IMC (kg/m2) 191 28,60 5,03 27,82 24,73 31,92 

CA (cm) 192 96,80 13,40 95,00 87,50 104,50 

IMM (kg/m2) 124 8,57 1,65 8,18 7,36 9,76 

PAS(mmHg) 192 127,54 15,17 125,00 115,00 139,50 

PAD(mmHg) 192 80,22 8,41 80,00 75,00 85,00 

VO2max (Ml/kg/min
-1) 194 36,12 10,83 34,80 28,50 42,90 

Glicose (mg/dL) 194 94,97 18,01 90,00 85,00 99,00 

Triglicerídios(mg/dL) 194 153,19 74,69 137,50 97,00 193,00 

Colesterol total (mg/dL) 194 209,48 37,66 207,50 185,00 231,00 

HDL-colesterol (mg/dL) 194 51,50 13,74 50,00 42,00 60,00 

LDL-colesterol (mg/dL) 192 127,43 36,51 125,10 104,30 147,50 

Leucócitos (/mm3) 176 6752,8 1582,0 6700,0 5700,0 7500,0 

PCR (mg/L) 194 0,47 0,71 0,25 0,13 0,50 

IMC: índice de massa corporal; CA: circunferência abdominal; IMM: índice de massa 
muscular; PAS: pressão arterial sistólica; PAD: pressão arterial diastólica; VO2max: 
consumo máximo de oxigênio; PCR: proteína C-reativa. 
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4.1. Correlação entre a aptidão cardiorrespiratória, PCR e variáveis 

relacionadas: 

Através do coeficiente de correlação de Pearson, a análise bruta demonstrou 

que o estado pró-inflamatório é correlacionado inversa e significativamente com a 

aptidão cardiorrespiratória (r= -0.21; p=0.003). A figura 1 representa a correlação 

entre o níveis de PCR e VO2max. 

 

 

Figura 1. Correlação entre os níveis de PCR e o s valores de VO2max.  
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Além disso, buscando analisar o efeito isolado da aptidão cardiorrespiratória 

sobre os níveis inflamatórios, foi realizado o ajuste na correlação, através das 

variáveis relacionadas, a fim de evitar a influência dos fatores confundidores. O 

modelo de ajuste ocorreu através de cada uma das seguintes variáveis 

isoladamente: gênero, IMC, CA, IMM, presença de SM e contagem diferencial de 

leucócitos.  

 
 

Tabela 2. Correlação entre os níveis de PCR e valores VO2max 

ajustada para as seguintes variáveis relacionas e respectivos valores de 

correlação (valor de r) 

MODELO DE AJUSTE N     Valor de r Valor de p 
Gênero  194 -0,1894* 0,008 
IMC (kg/m2) 191 -0,1772* 0,014 
CA (cm) 192 -0,1878* 0,009 
IMM (kg/m2) 124 -0,2242* 0,013 
Presença de SM 194 -0,1991* 0,006 
Leucócitos (/mm3) 176 -0,2041* 0,007 

IMC: índice de massa corporal; CA: circunferência abdominal; IMM: 
índice de massa muscular; SM: síndrome metabólica 
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5. DISCUSSÃO 
 
 Em relação a amostra avaliada no presente estudo, os resultados ilustram 

correlação inversa entre o estado pró-inflamatório e a aptidão cardiorrespiratória, 

apresentando comportamento independente de variáveis confundidoras como 

gênero, composição corporal (IMC, CA, IMM), presença de SM e contagem 

diferencial de leucócitos. 

 Os achados desse estudo corroboram-se com estudos prévios, demonstrando 

o comportamento dos níveis de PCR e da aptidão cardiorrespiratória. Kuo et al. 

(2006)(81) , em estudo onde analisaram um grupo de 1438 indivíduos adultos, dados 

obtidos a partir do estudo NHANES (National Health and Nutrition Examination 

Survey) de 1999-2002, observou a correlação negativa, tanto em homens como em 

mulheres, do estado pró-inflamatório (elevados índices de PCR) e da aptidão 

cardiorrespiratória, ilustrando que os efeitos da inflamação crônica estaria 

influenciando o aparecimento de doenças cardiovasculares, observada pelos valores 

diminuídos de VO2max. Church et al. (2002), a partir de amostra de 722 homens 

participantes do Aerobics Center Longitudinal Study (ACLS), obtiveram resposta 

semelhante, onde a análise entre os níveis de PCR apresentaram-se inversamente 

correlacionados com os valores de VO2max. Além disso, partindo do pressuposto 

que a composição corporal (IMC e CA) estaria diretamente relacionada com PCR e 

inversamente com os valores de VO2max, foi realizado o ajuste para o IMC e CA e 

observado que a correlação não perde a significância(82). 

Há estudos que buscam avaliar se a influência de fatores como a diferença 

étnica poderiam alterar a resposta. LaMonte et al. (2002)(83), em análise de mulheres 

de diferentes etnias, demonstraram a correlação dos níveis de PCR e VO2max entre 

mulheres caucasianas e americanas nativas. O estudo demonstrou que a influência 

étnica não foi capaz de influenciar na correlação, sendo observado que o estado 

pró-inflamatório permanece inversamente associado a aptidão cardiorrespiratória em 

ambos grupos. 

É bem estabelecido a associação dos níveis elevados de PCRus com eventos 

cardiovasculares. Segundo Yamada et al. (2001)(84) elevados níveis de PCRus estão 

diretamente associados com formação de placas e com a severidade da 

aterosclerose carótida em homens. Em estudo realizado com a participação de 7901 

homens japoneses habitantes da região norte do Japão (Iwate-Kenpoku Cohort 
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study), Makita et al.(85) demonstraram que os níveis basais de PCRus, nesta 

população, estariam diretamente relacionados com maior incidência de eventos 

cardiovasculares em indivíduos saudáveis, fato interessante devido que a população 

japonesa apresenta, em média, menores níveis de PCRus em relação a população 

ocidental(85,86). A contagem diferencial de leucócitos, também considerado como 

marcador do processo inflamatório, apresenta resposta semelhante a PCR, 

demonstrando correlação inversa à aptidão cardiorrespiratória. Lee et al. (2001)(87) e 

Tong et al. (2004)(88) demonstraram que a contagem de leucócitos aumentada 

estaria diretamente associada com o maior risco de eventos cardiovasculares, por 

diminuição da aptidão cardiorrespiratória. Devido a esse comportamento, justifica-se 

a utilização do modelo de ajuste para os leucócitos. 

A presença do estado pró-inflamatório também esta associado com alguns 

processos patológicos. Sabe-se que a DM-2 é considerada como fator de risco no 

desenvolvimento de doenças cardiovasculares, diretamente relacionada com a 

mensuração dos níveis de PCR. McGavock et al. (2004)(89), conduziram o estudo 

com 28 mulheres, portadoras de DM-2, divididas entre os níveis de aptidão física. 

Demonstrou que os menores níveis de aptidão física estão inversamente 

relacionados com os níveis de PCR. Adicionalmente, o estudo relata o aumento da 

resistência insulínica (acessada pelo HOMA-IR) também apresenta comportamento 

inverso a aptidão cardiorrespiratória. Jae et al. (2008)(90) avaliaram 425 homens 

portadores de DM-2, observou que o elevado condicionamento cardiorrespiratório 

esteve inversamente relacionado com os marcadores inflamatórios nesses 

indivíduos, demonstrando que, mesmo sendo portadores de DM-2, quando possuem 

níveis de condicionamento elevado, apresentam resposta inflamatória mais branda 

em relação aos indivíduos de baixo condicionamento, e conseqüentemente menores 

probabilidades de serem acometidos por eventos cardiovasculares. 

A aptidão cardiorrespiratória é inicialmente determinada através da pratica de 

atividades físicas, porém a predisposição genética pode influenciar de 25 – 40 % na 

variação da aptidão (91,92). Os efeitos da influência genética sobre a aptidão 

cardiorrespiratória ainda não estão totalmente compreendidos. A prática regular de 

exercícios físicos é responsável, em primeiro momento, de atuar sobre o estado pró-

inflamatório. Essa conduta poderia influenciar, principalmente, a adiposidade e 

conseqüentemente os níveis de PCR. A adiposidade, principalmente visceral, esta 

intimamente ligada com a produção de citocinas pró-inflamatórias (FNTα e                       
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IL-6)(93,94), sendo que sua secreção esta diretamente ligada ao estímulo do sistema 

nervoso simpático. FNT α, de origem dos adipócitos, é relatado como potente 

estimulador da produção de IL-6; esta citocina, por sua vez, atua em nível hepático 

promovendo a síntese de PCR. A atividade física regular atua diminuindo a atividade 

do sistema nervoso simpático, por ativar o sistema nervoso parassimpático, 

reduzindo a secreção de citocinas, e conseqüentemente diminuindo o estado pró-

inflamatório. O efeito da diminuição da atividade pró-inflamatória através do 

exercício foi observada por Tsukui et al. (2000)(95),  em estudo com 29 mulheres 

obesas, a adoção de programa de exercícios físicos e conseqüente perda de peso 

promoveu a diminuição nos níveis de FNT α. Smith et al. (1999)(96), por meio de 

treinamento durante 6 meses, também observaram a diminuição nos níveis de 

FNTα. Esses achados demonstram a importância do exercício físico na diminuição 

dos fatores de risco associados às doenças cardiovasculares. 
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6. CONCLUSÃO: 

 Esses dados sugerem que o estado pró-inflamatório, avaliado através dos 

níveis de PCR, está inversamente correlacionado com a aptidão cardiorrespiratória, 

acessada através dos valores de VO2max. Adicionalmente, o modelo de ajuste 

demonstrou que a correlação é independente dos fatores confundidores 

relacionados (gênero, IMC, CA, IMM, presença de SM e contagem diferencial de 

leucócitos). O presente estudo mostra dados significativos úteis no processo de 

redução da atividade inflamatória pela melhora da capacidade cardiorrespiratória. 
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8. ANEXOS:  
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TERMO DE CONSENTIMENTO LIVRE E ESCLARECIDO  
 
Você está sendo convidado(a) para participar, como voluntário, em uma pesquisa. Após ser esclarecido(a) sobre 
as informações a seguir, no caso de aceitar fazer parte do estudo, assine ao final deste documento, que está em 
duas vias. Uma delas é sua e a outra é do pesquisador responsável. Em caso de recusa você não será 
penalizado(a) de forma alguma.  
 
INFORMAÇÕES SOBRE A PESQUISA:  
Título do Projeto: Determinantes demográficos, sócio-econômicos, dietéticos, antropométricos, clínicos, 
bioquímicos e de aptidão física da síndrome metabólica em amostra populacional adulta: caracterização e 
intervenção com mudança de estilo de vida (MEV) 
Pesquisador Responsável : Roberto Carlos Burini 
Pesquisadores participantes: Fernando Moreto, Kátia Cristina Portero McLellan, Franz Homero Paganini Burini, 
Edilaine Michelin, Damiana Tortolero Pierine, Reinaldo César Dalanesi, Ivana Sales Bonard, Karin Graziele Marin 
dos Santos, Fabiana Castilho Marsola, Gustavo Duarte Pimentel, Érick Prado de Oliveira, Mauro Takahashi, 
Gabriela Kaiser Castanho, Rodrigo Minoru Manda 
Telefones para contato : (14)3811-6128 ou (14)9785-4606 
 
♦ Descrição da pesquisa: essa pesquisa busca avaliar o estado, nutricional, a condição física e os exames 
laboratoriais de adultos e possibilitar uma melhora dessas condições através da realização de exercícios físicos 
e orientações nutricionais. Para isso serão realizadas coletas de sangue, medidas de peso, altura, circunferência 
abdominal e quantificação da gordura corporal. Também serão aplicados questionário sobre a atividade física, 
testes de equilíbrio, força muscular e testes em esteira. 
♦ Riscos possíveis: desconforto físico (dores no corpo) após a prática dos exercícios e também desconforto após 
longo período em jejum para a coleta de sangue. Existe também a possibilidade de acontecer hematomas 
(mancha roxa) no local onde foi realizada a coleta de sangue. Algum constrangimento pode ocorrer, pois serão 
feitas perguntas ao participante sobre suas condições financeiras. 
♦ O participante poderá a qualquer momento se recusar, sem a necessidade de se justificar, de realizar qualquer 
exame, sem que ele passe por qualquer penalidade ou interrupção das demais avaliações. 
♦ Todos os resultados das avaliações serão destinados ao uso científico. 
♦ Benefícios: o participante ficará ciente das suas condições nutricionais, físicas e laboratoriais e com isso 
poderá saber como está o seu estilo de vida. Isso ajudará o participante a saber se ele deve ou não combater o 
seu estilo de vida sedentário através de práticas de exercício físico e orientação nutricional. Ao mesmo tempo, 
ele terá a possibilidade de ter um bom momento de lazer estando em uma academia junto de pessoas com 
mesma idade. 
♦ Em caso de anormalidade em qualquer resultado de exame ou complicação decorrente desse exame, o 
participante será prontamente encaminhado para tratamento adequado sem qualquer custo hospitalar, médico, 
laboratorial e farmacológico. 
♦ Os eventuais danos provocados pela pesquisa serão ressarcidos (em forma de indenização) pela total 
assistência hospitalar, médica, laboratorial, psicológica e farmacológica, sem qualquer custo ao participante. 
♦ O sangue coletado será armazenado para dosagens posteriores ao dia da coleta. 
 
Por fim, assinando o consentimento o sujeito estará apto a participar da pesquisa e ao final poderão ter seus 
resultados divulgados em meios públicos de natureza científica mantendo em sigilo seus dados pessoais (sem 
publicação de nome, endereço, etc.), porém o participante terá todo o direito a qualquer momento de se recusar 
ou se retirar do estudo e também, ao final da pesquisa, poder autorizar ou não a publicação de seus resultados, 
sem qualquer tipo de penalidade ou prejuízo à continuidade da assistência. 
 
Fernando Moreto: ________________________________ 
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♦ CONSENTIMENTO DA PARTICIPAÇÃO DA PESSOA COMO SUJEITO  
 
Eu, _____________________________________, RG/ CPF ______________________________, 
abaixo assinado, concordo em participar do estudo Determinantes demográficos, sócio-econômicos, 
dietéticos, antropométricos, clínicos, bioquímicos e de aptidão física da síndrome metabólica em 
amostra populacional adulta: caracterização e intervenção com mudança de estilo de vida (MEV), 
como sujeito. Fui devidamente informado e esclarecido pelo pesquisador Fernando Moreto sobre a 
pesquisa, os procedimentos nela envolvidos, assim como os possíveis riscos e benefícios 
decorrentes de minha participação. Foi-me garantido que posso retirar meu consentimento a qualquer 
momento e recusar a divulgação pública dos resultados, sem que isto leve à qualquer penalidade. 
 
 
 
 
Local e data _______________________________________________________________  
Nome e assinatura do sujeito ou responsável: ____________________________________  
 
 
 
 
 
 
 
Fernando Moreto                                                                        Roberto Carlos Burini 
R. Dr Júlio de Faria, 167 – São Manuel-SP                                R. General Telles, 3274 – Botucatu-SP 
CEP: 18650-000                                                                         CEP: 18605-508 
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