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APRESENTAÇÃO 

 

A apresentação é contemplada por uma introdução para contextualização do 

tema principal, subsequentemente, apresentação dos objetivos (geral e específico). 

Posteriormente, apresentação dos métodos utilizados no desenvolvimento do 

estudo. 

Os resultados estão descritos por artigo proveniente da pesquisa, os quais, 

como exigência do programa foram redigidos conforme as normas do periódico onde 

será submetido. 

O primeiro artigo intitulado “Efeito do tabagismo sobre a manutenção de 

valores elevados de inflamação entre adultos jovens em uma coorte de 12 meses”.  

Depois serão apresentadas as conclusões dos respectivos objetivos 

apresentados, com as referências introdutórias, e finalizando, em anexo está  

apresentado o artigo produzido com o estudo. 

Anexo I: “Efeito do tabagismo sobre a manutenção de valores elevados de 

inflamação entre adultos jovens em uma coorte de 12 meses”. 
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RESUMO  

Objetivo: Avaliar o comportamento de alguns marcadores inflamatórios após um 

acompanhamento de 12 meses em adultos jovens. Métodos: Estudo transversal foi 

realizado e, posteriormente, uma coorte de 107 indivíduos de ambos os sexos de 12 

meses. Todos os potenciais participantes selecionados foram inseridos no 

experimento para se ajustar aos critérios de inclusão: (i) com idade entre 30 e 50 

anos; (ii) sem história prévia de acidente vascular cerebral ou ataque cardíaco; (iii) 

sem amputação ou problemas visuais decorrentes do diabetes mellitus. Inicialmente, 

o experimento consistiu de três questionários (anamnese [história da doença, uso de 

medicamentos, dieta e hábitos de fumar e álcool]). Em todos os participantes foram 

medidos: (i) antropométrica (peso corporal, estatura e circunferência da cintura), (ii) 

composição corporal (raio absorptiometria de dupla energia), (iii) pedometria (usado 

por um período de sete dias, que foi colocado na altura da cintura e removido  

apenas nas horas de sono durante o banho e), (iv) pressão arterial e (v) análise 

sanguínea (glicose, insulina e C-reativa ultra-sensível). Todos os procedimentos 

experimentais foram idênticos para duas fases: a primeira (n = 122) e ao fim de 12 

meses (n = 107). Resultados: adultos fumantes (57,1% [IC 95% = 35,9% a 78,3%]) 

apresentaram maior ocorrência de alta inflamação do que os adultos não-fumantes 

(25,6% [IC 95% = 16,3% a 34,8%] com o valor de p = 0,012). Fumar permaneceu 

associado com valores elevados de inflamação durante a coorte (OR = 3,87 [IC95% 

= 1,44-10,44]), mesmo após ajustes por NAF (OR = 0,23 [IC95% = 0,06-0,92]),% GC 

(OR = 2,96 [IC95% = 1,13-7,74]) e HOMA-IR (OR = 1,63 [IC95% = 0,60-4,43]). 

Conclusão: O cigarro foi associado com a manutenção de níveis elevados de PCR 

e o excesso de gordura e inatividade física ambos contribui de forma independente 

para manter este processo inflamatório. 

Palavras-chaves: Tabagismo. Proteína C reativa ultrassensível. Inflamação. 
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ABSTRACT 

Objectives: To evaluate the behavior of some inflammatory markers after a follow up 

of 12 months in young adults. Methods: A cross-sectional study was conducted and 

subsequently a 12-month cohort of 107 subjects of both sexes. All potential 

participants selected were inserted in the experiment to fit the inclusion criteria: (i) 

aged between 30 and 50 years; (ii) no previous history of stroke or heart attack; (iii) 

without amputation or visual problem arising from diabetes mellitus. Initially, the 

experiment consisted of three questionnaires (anamnesis [history of illness, 

medication use, diet and smoking habits and alcohol]). In all participants were 

measured: (i) anthropometric (body weight, height and waist circumference), (ii) body 

composition (ray absorptiometry dual energy), (iii) pedometrics (used for a period of 

seven days, which was set at waist height and only removed in the hours of sleep 

and while bathing), (iv) blood pressure and (v) biochemical analysis (glucose, insulin 

and C-reactive ultrasensitive). All experimental procedures scheduled for two 

phases: the initial (n = 122) and after 12 months (n = 107). Results: Smoker adults 

(57.1% [95%CI= 35.9% to 78.3%]) had higher occurrence of high inflammation than 

those non-smoker adults (25.6% [95%CI= 16.3% to 34.8%] with p-value= 0.012). 

Smoking remained associated with high values of inflammation during the cohort 

(OR= 3.87 [95%CI= 1.44 to 10.44]), even after adjustments by PAL (OR= 0.23 

[95%CI= 0.06 to 0.92]), %BF (OR= 2.96 [95%CI= 1.13 to 7.74]) and HOMA-IR (OR= 

1.63 [95%CI= 0.60 to 4.43]). Conclusion: Smoking was associated with 

maintenance of high levels of PCR and that excess fat and physical inactivity both 

contribute independently to maintain this inflammatory process. 

Keywords: Smoking. Ultrasensitive C reactive protein. Inflammation. 
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1 INTRODUÇÃO 

O cigarro é uma mistura complexa de milhares de substâncias químicas 

produzidas após a queima ou aquecimentos das folhas de tabaco. O tabagismo é 

uma pandemia que pode causar diversos malefícios a saúde, dentre eles aumento 

da inflamação sistêmica (ORGANIZATION, 2013). Estimativas da Organização 

Mundial da Saúde indicam que a prevalência do tabagismo atinge 1,25 bilhões de 

pessoas no mundo (WHO atlas maps global tobacco epidemic, 2002), sendo 

considerado um problema de saúde pública e a principal causa evitável de 

mortalidade e morbidade no mundo (ORGANIZATION, 2013). 

No Brasil, de acordo com a Pesquisa Nacional em Saúde e Nutrição (PNSN) 

cerca de 18,9% dos homens e 11% das mulheres acima de 18 anos são fumantes 

(ESTATÍSTICA, 2014). Já nos países da União Europeia o tabaco é a maior causa 

de mortes, acometendo mais de meio milhão de mortes anualmente, sendo metade 

indivíduos com menos de 70 anos (FERNANDEZ; SCHIAFFINO; BORRAS, 2002). A 

China produz em média 2,66 milhões de toneladas de folhas de tabaco a cada ano, 

valor que representa cerca de 30% dos cigarros produzidos no mundo. Segundo o 

Centro de Controle de Doenças e Prevenção da China, no ano de 2010, 53% dos 

homens acima de 15 anos eram fumantes (YIN et al., 2010). Este quadro se agrava 

devido ao fato de que a prevalência do tabagismo tem aumentado (WHO atlas maps 

global tobacco epidemic, 2002) principalmente entre os jovens (METSIOS et al., 

2010;  WARREN et al., 2008;  WHO atlas maps global tobacco epidemic, 2002). 

A combustão do cigarro gera espécies reativas de oxigênio (ERO) que não 

são extraídos pelo filtro do cigarro e que comprometem principalmente as vias 

aéreas superiores (HUANG, 2009). Nas células epiteliais que recobrem as vias 

respiratórias, as ROS podem ocasionar a peroxidação de lipídios e outros elementos 

da membrana celular, bem como, ativar vias celulares sensíveis à oxidação e, enfim, 

ocasionar indução de dano ao DNA (Deoxyribonucleic acid) (VALAVANIDIS; 

VLACHOGIANNI; FIOTAKIS, 2009). Componentes do tabaco (dentre as quais estão 

ROS) ativam vias de sinalização celular que levam a ativação de agentes 

inflamatórios (CHUNG, 2005;  CHURG et al., 2002), os quais causam recrutamento 

de células imune e inflamação (LEE; DAHL; NORDESTGAARD, 2011). 

As citocinas são conhecidas como marcadores inflamatórios, mas podem 

apresentar-se como pró-inflamatórias e anti-inflamatórias. A resposta inflamatória 
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está relacionada à atuação de citocinas que ampliam o processo inflamatório, tais 

como proteína C reativa (PCR), fator de necrose tumoral-alpha (TNF-α) e 

interleucina 6 (IL-6) (BERMUDEZ et al., 2002). Em um estudo CAO et al. (2007) 

encontraram uma correlação entre valores elevados de PCR (≥ 3mg/dl), espessura 

da camada íntima-média e aterosclerose da carótida, tendo cada um apresentado 

um importante fator de risco para doenças cardiovasculares e aumento do risco de 

mortalidade, após um período de 12 anos de acompanhamento.  

Entretanto, sabe-se que a exposição prolongada a alguns fatores nocivos, 

como a fumaça do tabaco, interfere no equilíbrio entre as citocinas pró e anti-

inflamatórias, favorecendo a consolidação de um quadro com maior ação pró-

inflamatória e, também, prejudicando o funcionamento adequado do sistema 

imunológico (ZEIDEL et al., 2002). 

 Diante do acima exposto, no qual se apresenta a preocupante atuação dos 

componentes químicos do cigarro na ativação de agentes inflamatórios e sua 

consequente interferência na função imunológica, e em virtude da dificuldade de 

fumantes em abandonar o hábito de fumo, é necessário entender se o controle de 

fatores de riscos metabólicos e cardiovasculares influencia em possíveis alterações 

de marcadores inflamatórios. 
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5. CONCLUSÃO 

 Em linhas gerais, a partir dos objetivos propostos para a presente coorte, nós 

podemos concluir que: 

 O tabagismo esteve associado à manutenção de valores elevados de PCR, 

bem como, que o excesso de gordura e a inatividade física contribuem de 

maneira independente para a manutenção deste quadro inflamatório. 
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