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RESUMO

Introdução: O objetivo deste estudo foi verificar a associação entre o perfil lipídico, 

proteína c-reativa e os diferentes níveis de adiposidade e aptidão cardiorrespiratória 

em mulheres sedentárias. Materiais e Métodos: A amostra foi composta por 68 

mulheres com idade entre 40 e 45 anos. Foi analisada a proteína C-reativa, e o perfil 

lipídico foi determinado usando níveis séricos de colesterol total (CT), lipoproteína de 

alta intensidade (HDL-C), lipoproteína de baixa densidade (LDL-C), lipoproteína de 

muito baixa densidade (VLDL-C) e triglicerídeos (TG). A adiposidade global foi 

estimada pelo índice de massa corporal (IMC). A adiposidade abdominal foi 

estimada pela circunferência de cintura (CC) e pela relação cintura-quadril (RCQ). 

Correlação de Pearson e ANOVA One-way foram utilizadas para análise dos dados. 

Resultados: Foram encontradas correlações significativas entre TG e VLDL-C com 

as medidas de adiposidade IMC e CC. Também foi observada correlação 

significativa entre RCQ e HDL. A PCR não apresentou diferença de médias 

significativa entre os diferentes grupos de adiposidade. Conclusão: Os resultados 

mostraram uma tendência de alterações metabólicas com a obesidade, que estão 

relacionadas à elevação dos riscos de doenças cardiovasculares.

Palavras-chave: adiposidade, colesterol, dislipidemia, proteína c-reativa.



ABSTRACT

Introduction: The aim of this study was to verify the association between 

cardiorespiratory fitness, adiposity, lipid profile and C-reactive protein in sedentary 

women. Material and Methods: The sample was comprised of 68 women aged 

between 40-45 years. C-reactive protein was analyzed and Lipid profile was 

determined using total cholesterol (TC), HDL cholesterol (HDL-C), LDL cholesterol 

(LDL-C) and triglyceride (TG) levels. Overall adiposity was determined using the 

body mass index (BMI). Central obesity was determined using the waist 

circumference (WC) and waist - hip ratio (WHR). Pearson’s correlation and One-way 

ANOVA were performed to analyze data. Results: Significant correlation was found 

between HDL-C, TC, and VLDL-C to adiposity measurements. Significant correlation 

was also found between WHR and HDL-C. No mean differences was found between 

the different adiposity groups to CRP levels. Conclusion: Results showed a trend to 

metabolic changes associated with obesity that are related to increased 

cardiovascular disease risk.

Keywords: adiposity, cholesterol, dyslipidemia, women
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1. INTRODUÇÃO

1.1 Problema de Pesquisa

De acordo com os dados da Organização Mundial da Saúde (OMS), em 

2003, 16,7 milhões de pessoas morreram de doenças cardiovasculares (DCV), o 

que corresponde a cerca de 30% das mortes ocorridas no mundo naquele ano. A 

OMS estima que antes de 2010 as DCV sejam as principais causas de mortes no 

mundo, tanto nos países desenvolvidos quanto nos países em desenvolvimento 

(SCHOCKEN et a i, 2008). O elevado índice de ocorrências tem levado a ciência a 

procurar formas de identificar fatores de risco de desenvolvimento de DCV. Vários 

fatores tem sido apontados como fatores de risco, destacam-se a idade (DRIVER et 

al., 2008), a obesidade (MOLENAAR et a i, 2008), a dislipidemia (INGELSSON et al.,

2007), o diabetes mellitus (BIANCHI et al., 2008), a hipertensão arterial (SWENSON 

et al., 2002), o sedentarismo (0'DONOVAN et al., 2005) e os marcadores 

inflamatórios (MILLER et a i, 2005; BANKIER et al., 2009).

O papel das dislipidemias no desenvolvimento da aterosclerose tem sido 

amplamente estudado (BOYLE et al., 1997; HAK et al., 1999; FESTA, et al., 2000; 

LIBBY et al., 2002; ERBEL et al., 2008, GELUK et al., 2008). Dentre as alterações 

que ocorrem com a dislipidemia, a redução dos níveis de HDL-C é considerada o 

principal fator de risco. No entanto, este não é o único fator importante para o risco 

de eventos cardiovasculares. O aumento nos níveis de triglicerídeos também tem 

apresentado forte correlação com DCV (FRANSSEN et al., 2008).

Além dessas alterações lipídicas, o estilo de vida sedentário é outro fator de 

risco que concorre para o desenvolvimento da placa aterosclerótica. A prática de 

exercícios físicos é estimulada como parte profilática e terapêutica de todos os 

fatores de risco da DAC pois os exercícios têm um grande impacto na então 

chamada dislipidemia aterogênica, caracterizada pelos baixos níveis de HLD-C, 

elevados níveis de TG e LDL-C (DURSTINE et al., 2001). Segundo Blair et al. (2001) 

e Hunter et al. (2010), a aptidão aeróbica é positivamente e independentemente 

correlacionada a um melhor perfil lipídico. Essa mudança no estilo de vida pode 

modificar favoravelmente as concentrações lipídicas em mulheres, sendo eficaz
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para o aumento nos níveis de HDL-C e redução dos níveis de LDL-C e TG (KELLEY 

et al., 2004).

Outra variável que se correlaciona linearmente com o perfil lipídico é a 

adiposidade central, constituindo-se um bom indicador do risco de DCV (WU et al.,

2001). Em mulheres jovens e de meia-idade (pré-menopáusicas) o acúmulo de 

tecido adiposo visceral foi significativamente correlacionado com TG, com a razão 

CT/HDL-C e níveis de peptídeo-C e inversamente correlacionado com níveis 

plasmáticos de HDL-C (-0,41 á r S 0,65, p<0,05) (PASCOT et a i, 1999).

Além disso, recentes pesquisas têm apontado a reação inflamatória como 

fator comum entre as DCV (HAK et al., 1999, DAS, 2001). Dentre os marcadores 

inflamatórios, a Proteína C-Reativa (PCR) destaca-se pelo poder de predição de 

desenvolvimento de DCV (ANAND et al., 2004; LAGRAND et al., 1999; PEPSYS et 

al., 2001; SCHULZE et al., 2004). Koenig et al. (1999) verificaram que pequenas 

elevações da PCR são capazes de predizer significativamente os riscos de futuros 

eventos coronários.

Embora o principal componente aterogênico, o LDL-C, demonstre influenciar 

apenas 3-5% as elevações dos níveis de PCR (LIBBY; RIDKER, 2004). Por outro 

lado, o HDL-C tem apresentado melhor relação com os níveis de PCR, a baixa 

concentração de HDL-C em geral está relacionada com elevações nos níveis de 

PCR (STRANDBERG et a i, 2000; SAITO et a i, 2003).

Empiricamente, observa-se a existência de uma relação inversa entre a

prática de exercícios físicos e a concentração de PCR no sangue, o que tem

motivado vários estudos científicos sobre o tema. Alguns resultados obtidos até o 

momento sugerem o papel fundamental da atividade física como tratamento e 

prevenção de DCV, embora não esteja bem definido o mecanismo pelo qual a sua 

prática influencia os fatores de risco (ARONSON et a i, 2004, WOODS et a i, 2006).

Outra relação importante identificada com os níveis de PCR é a

circunferência de cintura (CC), uma medida de adiposidade central (HAK et a i, 

1999; LEMIEUX et a i, 2001). O índice de massa corporal (IMC), por sua vez, parece 

não estar tão relacionado com os níveis de PCR (HAK et a i, 1999). Essa diferença 

pode ser decorrente do fato de que a CC apresenta alta relação com a gordura 

visceral, enquanto o IMC não apresenta tal correlação. A gordura visceral demonstra 

estar altamente relacionada com a síndrome metabólica, um conjunto de distúrbios
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que pode desencadear doenças de ordem crônica, como a diabetes, hipertensão, e 

a própria aterosclerose (FROHLICH, et a i, 2000)

Mesmo havendo um esclarecimento atual da relação da Proteína C-Reativa 

com o perfil lipoprotéico plasmático e as medidas de adiposidade, pouco se sabe 

sobre a relação desse marcador inflamatório com a aptidão cardiorrespiratória. 

Alguns estudos (LaMONTE et al., 2002; CHURCH et aí., 2002) já reportaram 

relação inversa entre a Proteína C-Reativa e a aptidão cardiorrespiratória.

Contudo, estudos como de Christou et al. (2005), embora não tenham 

trabalhado com a PCR, apontam que a gordura corporal constituiu-se em um melhor 

preditor dos fatores de riscos cardiovasculares do que a aptidão aeróbia. Nesse 

contexto, o presente trabalho busca contribuir com os estudos encontrados na 

literatura, investigando a relação da aptidão cardiorrespiratória, da adiposidade com 

o perfil lipoprotéico plasmático e com os níveis de PCR.

1.2 Objetivos

1.2.1 Objetivo Geral

O objetivo da pesquisa foi investigar a relação entre nível de aptidão 

cardiorrespiratória, a adiposidade, o perfil lipídico e os níveis de proteína C-reativa 

em mulheres sedentárias na faixa etária de 40 a 45 anos.

1.2.2 Objetivos Específicos

a) Determinar o nível de aptidão cardiorrespiratória, a adiposidade corporal e o 

perfil lipídico de mulheres com 40 a 45 anos de idade.

b) Verificar a relação entre a aptidão cardiorrespiratória e a adiposidade.

c) Verificar a relação entre aptidão cardiorrespiratória e o perfil lipídico.

d) Verificar a relação entre a aptidão cardiorrespiratória e o nível de proteína C-

reativa.
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1.3 Delimitação do Estudo

Os resultados da pesquisas são restritos a mulheres brancas, com idade 

entre 40 e 45 anos, pré-menopáusicas, sedentárias, residentes na região 

metropolitana de Curitiba. Tratam-se de pacientes da Clínica Médica São Bento, em 

Curitiba, recrutadas para um estudo de caso. Portanto não é possível, a partir 

desses dados, realizar inferências para outras populações com distintas faixas 

etárias, para indivíduos do sexo masculino e para outras etnias.

1.4 Limitações do Estudo

Este estudo teve como limitações a ausência do controle e análise de 

variáveis que podem interferir nos resultados do estudo, que são: fase do ciclo 

menstrual, nível de stress e dieta alimentar. Além disso, a seleção da amostra por 

conveniência pode reduzir o poder de generalização dos resultados, embora no 

cálculo do tamanho da amostra tenha sido ajustado o efeito de design e a perda 

amostrai, uma vez que características sociais, econômicas e regionais podem 

interferir na representatividade da amostra.

1.5 Justificativa

O papel da dislipidemia no desenvolvimento da aterosclerose tem sido 

vastamente reportado na literatura (BOYLE etal., 1997; HAK et a i, 1999; FESTA, et 

ai., 2000; LIBBY et ai., 2002; ERBEL et ai., 2008, GELUK et ai., 2008). Recentes 

estudos mostram que a condição física, principalmente a capacidade 

cardiorrespiratória, é um importante preditor de morbidades e modalidades por 

motivo de doença cardiovascular e por todas as demais causas, tanto em homens 

quanto mulheres (LaMONTE etal., 2005, MORA etal., 2006).

Em relação ao perfil lipídico, vários estudos têm examinado as suas 

respostas considerando a aptidão cardiorrespiratória, nível de atividade física e 

obesidade, porém os resultados existentes são controversos (HURLEY et ai., 1989; 

MANNING et ai., 1991; PRABHAKARAN et ai., 1999; BEMBEN et ai., 2000; 

KELLEY, et ai., 2004). Dentre os estudos sobre a influência do exercício físico nos 

níveis lipídicos, alguns foram realizados somente com mulheres pré-menopáusicas
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(PRABHAKARAN et al., 1999; LeMURA, 2000a; HEIM, et a i, 2000; KELLER et al., 

2001; HUNTER et al., 2010) uma vez que a menopausa desencadeia diversas 

mudanças no metabolismo, acarretando diminuição dos níveis hormonais e elevação 

dos níveis lipídicos.

Em relação à PCR, trabalhos realizados anteriormente por Hamer (2007), 

LaMonte et al. (2005) e Aronson et al. (2004) constatam uma correlação inversa 

entre aptidão cardiorrespiratória e nível de Proteína C-Reativa (PCR). O trabalho 

realizado por LaMonte et al. (2005) sugere que a prática de atividade física contribui 

para a redução da concentração dos níveis circulantes de PCR, independentemente 

do nível de adiposidade (LaMONTE et a i, 2002; ARONSON et a i, 2004; LaMONTE 

et a i, 2005). Outro estudo mostra que tanto a obesidade quanto a aptidão 

cardiorrespiratória apresenta correlação com fatores inflamatórios, em especial a 

PCR (HAMMER, 2007).

Nesse sentido, o presente trabalho procurou verificar se há relação entre 

aptidão cardiorrespiratória e obesidade com o perfil lipídico e os níveis de PCR, com 

o objetivo de trazer novas contribuições nesta área.
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2. REVISÃO DE LITERATURA

2.1 Doenças Cardiovasculares

As doenças cardiovasculares (DCV) são responsáveis por mais de 30% das 

mortes do Brasil. As lesões vasculares que acompanham essas afecções estão 

associadas à aterosclerose. Dentro de sua multicausalidade, muitos dos fatores de 

risco para essa afecção tais como obesidade, sedentarismo, hipertensão arterial e 

tabagismo, têm raízes na infância e apresentam efeitos aditivos na vida adulta 

(BLAIR et a i, 1996; CARNETHON et a i, 2003; ISASI et a i, 2003; CHRISTOU et a i, 

2005; 0'D0N0VAN et ai., 2005).

Apesar dos elevados investimentos para o controle das afecções 

cardiovasculares, as taxas de morbimortalidade têm sofrido poucas modificações 

nas últimas décadas. Os melhores resultados foram com programas direcionados às 

mudanças de hábitos maléficos à saúde das pessoas, tais como: combate às dietas 

ricas em colesterol, ao sedentarismo, à obesidade e ao tabagismo (CARLSSON et 

al., 1999; HEILBRONN et al., 2001; NIEMAN et ai., 2002, WHO 2003). Hábitos 

saudáveis podem ser a chave para o controle dessas afecções.

Gus et al. (2002) mostram a prevalência de fatores de risco na população 

acima de 20 anos no Rio Grande do Sul: sedentarismo, 71,3%; antecedentes 

familiares, 57,3%; sobrepeso/obesidade (índice de massa corporal >25), 54,7%; 

tabagismo, 33,9%; hipertensão arterial sistêmica (>140/90mmHg), 31,6% e pelo 

critério >160/95mmHg, 14,4%; glicemia elevada (>126mg/dl), 7%; colesterol elevado 

(>240mg/dl), 5,6%. Notadamente, destacam-se a inatividade física, antecedentes 

familiares e sobrepeso e obesidade com os fatores críticos na população.

Dados de 2007 registraram 4.854 mortes por doenças do aparelho circulatório 

na região metropolitana de Curitiba, sendo que 48% dos óbitos foram de mulheres e 

52% de homens. No ano de 2009, foram registradas mais de 25 mil internações no 

Sistema Único de Saúde (SUS) referente a doenças do aparelho circulatório. 

Comparado com os dados de 2008, em que havia sido registrado pouco mais de 23 

mil internações, o crescimento no número de internações foi de 6% em apenas um 

ano (MINISTÉRIO DA SAÚDE, 2010).
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2.2 Atividade Física e Aptidão Cardiorrespiratória

A regularidade na prática de atividade física e aptidão cardiorrespiratória têm 

um efeito protetor em relação ao risco de desenvolvimento de doenças coronarianas 

(BLAIR etal., 1989; LaMONTE et a i, 2001; LaMONTE et a i, 2002; LaMONTE et a i,

2004), diabetes mellitus do tipo II (WEI etal., 1999; ARONSON etal., 2004), além de 

melhora na sensibilidade insulínica e menores níveis de gordura corporal e LDL-C 

oxidado (IRWIN etal., 2000; LaMONTE et a., 2000; LaMONTE etal., 2001).

Os benefícios da prática de atividade física regular e riscos do

sedentarismo são pontos distantes associados à saúde e ao bem-estar para todas 

as idades, e que são amplamente documentados na literatura (LaMONTE et

ai., 2001; MANSON et al., 2004; 0'DONOVAN et ai., 2005)

Carvalho et al. (1996) elencam os principais quadros clínicos combatidos 

através da prática regular de atividade física: doença aterosclerótica coronariana, 

hipertensão arterial sistêmica, acidente vascular encefálico, doença vascular 

periférica, obesidade, diabetes mellitus tipo II, osteosporose, osteartrose, câncer de 

cólon, mama, próstata e pulmão, ansiedade e depressão.

Por meio de todos esses determinantes entrelaçados, Patê e Lonnet (1994) 

abordam que o condicionamento cardiovascular é fortemente relacionado com 

o nível de atividade física habitual, e que os aumentos sistemáticos das 

atividades resultam em melhoras na aptidão física.

Para a melhora e manutenção dos níveis desejados de aptidão

cardiorrespiratória, há necessidade de fortalecer a musculatura cardíaca (coração), 

esquelética (fibras musculares), componentes do sistema cardiovascular (artérias e 

veias) e cardiorrespiratório (pulmões) são componentes de transportes dinâmicos 

importantes do produto da atividade física regular de cunho moderado e vigoroso 

(PATE etal., 1995; BLAIR etal., 2004; ACSM 2009).

Mas o ACSM (2009) coloca que as atividades aeróbias são efetivas para 

desenvolver a aptidão cardiorrespiratória, e citada como capacidade de realizar um 

exercício dinâmico, de intensidade moderada a alta, por longos períodos, 

dependente do estado funcional do sistema respiratório, cardiovascular, e 

musculoesquelético e pouco influenciada pelos segmentos superiores do corpo. 

Portanto, a captação ou consumo máximo de oxigênio (V02máx)> definido como a 

taxa mais alta de oxigênio que um indivíduo consegue consumir durante um
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exercício, é amplamente reconhecido como a melhor medida da aptidão aeróbica 

(ASTRAND et al., 1986). Tal medida é amplamente difundida, para se avaliar a 

aptidão aeróbia ou cardiorrespiratória para qualquer Idade, pois está diretamente 

correlacionado com estado de saúde, uma vez que baixos níveis estão associados a 

malefícios. Desta forma, pode-se mensurá-la de forma direta ou indireta, de forma 

máxima ou submáxima (ACSM, 2009).

Recentemente verificou-se que indivíduos considerados moderadamente 

ativos e muito ativos apresentam grandes associações com a melhoria da 

funcionalidade e capacidade das respostas imunológicas (PEDERSEN et al., 

2000).

A prática de exercício físico regular induz novas adaptações 

neuromusculares, assim como adaptações imunitárias; ele aumenta a proteção das 

estruturas corporais danificadas pelo estresse provocado durante o exercício 

(SHEPHARD et al., 1999). Hoje, na literatura, se reconhecem as alterações 

fisiológicas funcionais, estruturais e metabólicas advindas de atividades físicas 

regulares de cunho moderado e intenso (BLAIR, et al., 2004), como também de 

baixa intensidade para todas as idades (LeMURA, 2000b).

A teoria indica que a aptidão aeróbia é considerada elemento 

expressivo, marcador da capacidade do sistema cardiorrespiratório relacionada 

à saúde para indivíduos de todas as idades. Existem, no entanto, padrões mínimos 

recomendados de atividade física para a população, para satisfazer as 

necessidades diárias em obter fundamental adaptação cardiorrespiratória e 

neuromuscular, assim como na prevenção contra enfermidades (ACSM, 2009).

A ausência da atividade física é um habito de aquisição relativamente 

recente na historia da humanidade, sendo e sedentarismo um fator de risco 

independente para as DCV (MANSON et al., 2004; 0'D0N0VAN et al., 2005). 

Diante do exposto, pode-se caracterizar uma pessoa sedentária quando o estilo de 

vida relacionado à atividade física é mínimo, ou quando o indivíduo não pratica 

atividades físicas no lazer, equivalente ao gasto energético inferior a 500 Kcal por 

semana (BLAIR et a!., 2004).

Para a melhora e manutenção dos níveis desejados de aptidão 

cardiorrespiratória, há necessidade de fortalecer a musculatura cardíaca (coração), 

esquelética (fibras musculares), componentes do sistema cardiovascular (artérias e



veias) e cardiorrespiratório (pulmões), que são componentes de transportes 

dinâmicos importantes do produto da atividade física regular de cunho 

moderado e vigoroso (PATE et a i, 1995; BLAIR et a i, 2004).

2.3 Obesidade

A epidemia de obesidade é um dos principais problemas de saúde pública 

no mundo. A doença atinge adultos e crianças tanto em países desenvolvidos 

quanto nos países emergentes (ARONNE et al., 2007). Estimativas de 2007 

mostram que há mais de 1 bilhão de indivíduos com sobrepeso e 300 milhões de 

indivíduos obesos em todo o mundo (WHO, 2007). A tendência mundial de aumento 

da prevalência de sobrepeso e obesidade se observa também no Brasil, 

especialmente nas regiões urbanas e entre as pessoas de baixa renda. Dados 

oficiais de 1974-75 mostram que a prevalência de obesidade era de 2% entre os 

homens e de 7% entre as mulheres. Em 1989, os números subiram para 5% e 12%, 

para homens e mulheres, respectivamente. Quando analisada apenas a população 

adulta, verifica-se que, em 1989, 8% da população apresentava estado de 

obesidade (IMC>30kg/m2) e 32% apresentava excesso de peso (IMC>25kg/m2). 

Deste total, as mulheres com sobrepeso representavam 38% do total da população 

feminina adulta e, os homens com sobrepeso, 27% do total da população masculina 

adulta (acima de 18 anos). Indivíduos na faixa etária de 45 a 54 anos apresentaram 

uma situação mais crítica: 50% das mulheres e 37% dos homens com excesso de 

peso (FERREIRA etal., 2006).

A Pesquisa de Orçamentos Familiares de 2002 e 2003 mostra que 8,9% dos 

homens com mais de 20 anos eram obesos naquele período, enquanto 13,1% das 

mulheres na mesma faixa etária. Se considerados também as pessoas com 

sobrepesos, a prevalência de excesso de peso sobe para 50% e 53%, para homens 

e mulheres, respectivamente (IBGE, 2009).

A obesidade é uma doença crônica cuja causa está no desequilíbrio entre a 

ingestão de energia pelos alimentos e o gasto energético. O excesso de peso causa 

modificações físicas em múltiplos processos biológicos. O principal risco à saúde 

imposto pelo excesso de massa gordurosa no corpo é atribuído a um estado 

inflamatório (ARONNE etal., 2007). O excesso de energia ingerida é acumulado nas 

células de gordura, que aumentam de tamanho ou em número. As células adiposas
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aumentadas geram os problemas associados à obesidade, seja pelo aumento de 

peso ou pelo aumento da secreção de ácidos graxos livres e de numerosos 

peptídeos. Ambos os mecanismos são responsáveis pelo desenvolvimento de outras 

enfermidades, como diabetes mellitus tipo 2, hipertensão arterial sistêmica, 

osteoartrite, doenças do coração e certos tipos de câncer (BRAY, 2003; FERREIRA 

et a i, 2006).

Embora outros fatores, como a predisposição genética, possam explicar a 

obesidade, estudos mostram que a inatividade física e alimentação inadequada têm 

papel fundamental na determinação da adiposidade corporal (OKAY etal., 2009). O 

declínio do gasto energético diário médio provavelmente é a principal causa da 

obesidade epidêmica, somado a um abundante e barato fornecimento de alimentos 

altamente calóricos, o que contribui para um balanço energético positivo entre os 

indivíduos(BLAIR etal., 2004).

Além da inatividade física, a obesidade também é um fator de risco de DCV, 

e estes são reconhecidos como fatores de risco modificáveis (SANTOS et al., 2002; 

MANSON et al., 2004; MOSCA et al., 2004). Alguns estudos mostram que, em 

homens saudáveis, a obesidade é melhor preditor para DCV que a aptidão 

cardiorrespiratória (CHRISTOU etal., 2005; MORA etal., 2006).

Contudo, dado que a inatividade física e a obesidade estão frequentemente 

relacionadas, há um debate contínuo sobre se os benefícios da saúde do estilo de 

vida fisicamente ativo são devidos ao exercício por si, ou se resultam de mudanças 

favoráveis na composição corporal. Esses são importantes aspectos da pesquisa em 

saúde pública que podem ajudar a definir uma melhor intervenção no estilo de vida 

para a prevenção primária.

Alguns estudos (STEVENS et al., 2004; LEE et al., 1999; WEI etal., 1999; 

CHURCH et al., 2005; HAAPANEN-NIEMI et al., 2000; WESSEL et al., 2004; 

KATZMARZYK etal., 2005), sugerem que sendo o indivíduo obeso, mas fisicamente 

ativo, há uma associação com um menor fator risco relativo em comparação com 

indivíduos sedentários, independentemente dos níveis de obesidade. Contudo, em 

outros estudos, tanto aptidão cardiorrespiratória quanto nível de obesidade se 

apresentam como preditores independentes para taxas de mortalidade decorrentes 

de DCV (STEVENS etal., 2002; HU etal., 2005; LI etal., 2006; FANG etal., 2003).

Li et al. (2006) examinaram aproximadamente 88.000 mulheres durante 20 

anos. Nesse estudo, até mesmo mulheres com modesto ganho de peso (4-10 kgs)
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apresentaram com risco para doença coronariana elevado, o que foi persistente 

entre mulheres sedentárias e ativas. Em outro estudo de coorte de 15 anos, jovens 

adultos com baixa aptidão física no início do estudo se apresentam de 3 a 6 vezes 

mais propensos para o desenvolvimento de diabetes, hipertensão e síndrome 

metabólica na meia-idade, embora ajuste posterior para IMC diminua estas 

associações para 2 vezes o fator (CARNETHON etal., 2003).

A obesidade contribui para a mortalidade prematura para todas as causas de 

morte, incluindo DCV ((WHO,1998), mas existem falhas na sua mensuração. O 

índice de Massa Corporal (IMC) é um fraco preditor para mortalidade, com exceção 

de grandes populações (CALLE et a i, 1999). Mensurações de obesidade central, 

incluindo a Circunferência de Cintura (CC) e a Relação Cintura-Quadril (RCQ) são 

melhores preditores de DCV (SEIDELL etal., 2001; YUSUF etal., 2005; SEE et al.,

2007). Em particular, a RCQ é um risco convencional independente dos fatores de 

risco convencionais e da escala de risco de Framingham (DHALIWAL etal., 2009).

Vários índices da obesidade (índice de Massa Corporal, relação cintura- 

quadril, percentual de gordura) são usados para definir o risco cardiometabólico em 

avaliações clínicas e pesquisas. Inicialmente a relação cintura quadril foi o índice de 

gordura central mais utilizado devido aos benefícios no monitoramento e avaliação 

dos pacientes. A Organização Mundial de Saúde (WHO, 2006) recomenda o uso do 

índice de Massa Corporal (IMC), e outras organizações utilizam a combinação do 

IMC e circunferência de cintura (NCEP, 2001), devido a estas organizações não 

padronizadas para a obesidade, a prevalência e a incidência de obesidade em 

estudos anteriores tem apresentado resultados diferenciados, no entanto em estudo 

recente (CHRISTIAN et al. 2009) a relação cintura-quadril foi tão forte quanto o 

circunferência de cintura como preditor independente de DCV entre um grupo de 

diversas etnias.

2.4 Lipídios Plasmáticos

Entre os fatores de risco que provocam o desenvolvimento da doença 

arterial coronariana, encontram-se as dislipidemias, que são o distúrbio no 

metabolismo lipídico, com repercussões sobre os níveis das lipoproteínas na 

circulação sanguínea, bem como sobre as concentrações dos seus diferentes 

componentes (GIANNINI, 1998). Mais especificamente, as dislipidemias com níveis
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anormais de colesterol total, triglicerídeos, lipoproteínas de alta densidade ligadas ao 

colesterol (HDL-C) e lipoproteína (a) plasmática, estão diretamente associadas à 

gênese e evolução da aterosclerose, a elevada concentração de LDL-C, mudança 

no LDL-C para uma composição pró-aterogênica -  pequenas e densas, assim como 

a baixa concentração de HDL-C plasmáticos, tem sido considerados fatores de risco 

independentes para o desenvolvimento da aterosclerose (GIANNINI, 1998).

O colesterol é encontrado entre os lipídeos da corrente sanguínea e em 

todas as células do corpo. Ele é necessário para a formação das membranas 

celulares e hormônios, bom como para outras funções do organismo. O Colesterol 

pode ser derivado da síntese endógena (produzido pelo fígado) e exógena (pela 

dieta) (LIMA & GLANER, 2006). Porém, o colesterol não é precisamente regulado, e 

níveis elevados aumentam o risco de doença cardiovascular. O colesterol é afetado 

tanto por fatores intra-individuais como inter-individuais e as medidas de 

colesterolemia são diretamente influenciadas por dieta, atividade física, idade sexo e 

raça (CHAMP et al., 1996).

O colesterol é transportado no plasma por classe de substâncias. Dentre 

elas, as de maior relevância são: as lipoproteínas de alta densidade (HDL-C), as 

lipoproteínas de baixa densidade (LDL-C) e as lipoproteínas de muito baixa 

densidade (VLDL-C). As mesmas são muito importantes por sua função de 

transporte dos lipídeos ingeridos na dieta e aqueles sintetizados por via endógena 

(GIANNINI, 1998). As lipoproteínas são constituídas por um centro hidrofóbico de 

lipídeos rodeado por uma camada de proteínas e lipídeos rodeado por uma camada 

de proteínas e lipídeos polares. Essas partículas tem a propriedade de solubilizar os 

lipídeos hidrofóbicos e contém sinais que permitem regular a entrada e saída de 

certos lipídeos da célula (HOUSSAY et a i, 2004).

Os triglicerídeos podem ser definidos como uma gordura neutra, cujo núcleo 

é constituído por uma molécula de glicerol que une três moléculas de ácidos graxos. 

Cerca de 95% da gordura armazenada no organismo e 99% das gordura circulantes 

estão sob a forma de triglicérides (GUYTON & HALL, 2002).

Os LDL-C são formadas por fosfolipídios e triglicérides mais a apoproteína 

apo-B. Essas por sua vez tem a função de carrear o colesterol circulante para todos 

os tecidos, exceto para o tecido hepático, transportam aproximadamente 65% do 

colesterol, mas quando encontradas em níveis elevados podem fazer com que 

aumentem os riscos de DCV (LIMA & GLANER, 2006).
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O LDL-C é o componente do perfil lipídico com maior poder aterogênico, 

mas parece não estar relacionado fortemente com os níveis de PCR. Em um estudo 

verificando esta relação, o LDL-C demonstrou explicar apenas 3-5% da variação nos 

níveis de PCR (RIDKER, 2003). Quanto aos demais componentes do perfil lipídico, 

um estudo com uma população idosa encontrou a relação inversa da PCR com o 

colesterol total (CT) (r=-0,146; p=0,002), e HDL-C (r=-0,271, p<0,001) 

(STRANBERG et a i, 2000). Corroborando com estes resultados, Saito et a i, (2003) 

também averiguou relação inversa entre PCR e HDL-C (r=-,0217; p<0,001) e 

positiva entre PCR e TG (r=0,153; p<0,001).

Para cada 1 % de redução nos níveis de LDL-C, o risco para DCV reduz em 

1% (NCEP, 2002). Em estudo realizado por KELLEY et al. (2004), com a diminuição 

de 3% nos níveis de LDL-C, foi esperado uma redução de 3% no risco relativo para 

DCV.

Os HDL-C são compostos formados pela união de fosfolipídios, triglicérides 

e apoproteínas apo-A, que tranportam aproximadamente 20% do colesterol 

plasmático. São responsáveis por carrear o colesterol da parede arterial até o 

fígado, para ser excretado (LIMA & GLANER, 2006).

Tem se demonstrado que o HDL-C é um importante componente anti- 

aterogênico, pois participa do transporte reverso do colesterol, carreando o mesmo 

dos tecidos extra-hepáticos de volta ao fígado, para então ser excretado pela bile 

como colesterol livre ou ácido biliar. Além disso, também diminui a formação do LDL- 

C em sua forma oxidada, a qual é extremamente aterogênica (KWITEROVICH JR, 

1998). Dessa forma, presume-se que o HDL-C atua como um agente lipídico anti- 

inflamatório, portanto, apresenta papel cardio-protetor.

Para melhor entendimento sobre o perfil lipídico, sobre os resultados 

encontrados, segue abaixo os valores que indicam níveis de referência do perfil 

lipídico de acordo com a IV Diretriz Brasileira sobre Dislipidemias e Prevenção da 

Aterosclerose da Sociedade Brasileira de Cardiologia (SPOSITO etal., 2007).

- Colesterol total: desejável (CT<200mg/dl), limítrofe (200<CT<240mg/dl) e 

superior (CT>240mg/dl),

- HDL-C: baixo (HDL<40mg/dl) e desejável (HDL>60mg/dl).

- LDL-C: ótimo (LDL<100mg/dl), desejável (100£LDL<129mg/dl), limítrofe 

(130<LDL<159mg/dl), alto (160<LDL<189mg/dl), muito alto (LDL>190mg/dl).

- VLDL-C: desejável (VLDL<34mg/dl).
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- TG: normal (TG<150mg/dl), limite superior (150<TG<199mg/dl), superior 

(200<TG<499mg/dl), muito superior (TG>500mg/dl).

- PCR: Normal para valores fossem abaixo de 1,0 (0,0áPCRá1 ,0mg/dl).

2.4.1 Lipídios Plasmáticos e Doenças Cardiovasculares

São vários os fatores que levam uma pessoa a desenvolver a doença arterial 

coronariana (DAC), geralmente resultante de um processo de aterosclerose, que é a 

formação das placas de gordura nas artérias (NIEMAN et ai., 2002). Entre eles 

estão: genética, tabagismo, hipertensão arterial, diabetes mellitus, obesidade, 

sedentarismo e hipercolesterolemia (MOLENAAR et ai., 2008).

O papel das dislipidemias no desenvolvimento da aterosclerose tem sido 

vastamente reportado na literatura (BOYLE et ai., 1997; HAK et ai., 1999; FESTA, et 

ai., 2000; LIBBY et ai., 2002; ERBEL et ai., 2008, GELUK et ai., 2008). Dentre as 

alterações que ocorrem com a dislipidemia, a redução dos níveis de HDL-C é 

considerada o principal fator de risco. No entanto, este não é o único fator 

importante para o risco de eventos cardiovasculares. O aumento nos níveis de 

triglicerídeos também tem apresentado forte correlação com DCV (FRANSSEN et 

ai., 2008).

O tratamento para dislipidemia aterogênica em pacientes com síndrome 

metabólica inclui a resistência insulínica e o tecido adiposo (BALLANTYNE, 2007). 

Seu tratamento leva a uma redução da incidência de isquemia cardíaca, que, por 

conseguinte, reduz a mortalidade por doença cardiovascular.

De acordo com as diretrizes do NCEP ATP III, a redução do LDL-C deve ser 

o primeiro objetivo da terapia, pois o risco cardiovascular aumenta na mesma 

proporção dos pontos de corte pelos níveis de LDL-C. Contudo, os níveis de 

colesterol diferentes de HDL-C (CT menos o HDL-C) devem ser o alvo secundário 

no tratamento de pacientes com níveis de TG >200mg/dl. O NCEP-ATP III (2001) 

identifica 3 categorias de risco que modificariam a metas de redução no LDL-C, 

onde a categoria de maior risco incluem a doença cardiovascular e seus fatores de 

risco equivalentes, como outras formas de doença aterosclerótica e diabetes. Além 

disso, identificam outros fatores de risco secundários, como obesidade, inatividade 

física e dieta aterogênica.



15

Uma das possíveis causas postuladas para a redução do evento 

cardiovascular é a melhora na severidade das lesões com a diminuição do perfil 

lipídico. Exames de angiografia demonstraram pequena relação entre a melhora do 

perfil lipídico e a melhora no grau de estenose, e conseqüente redução nos eventos 

isquêmicos. Uma possibilidade de redução da isquemia cardíaca por meio da 

melhora do perfil lipídico, sem alteração da severidade da lesão, é o conceito 

denominado de “ativação”, processo pelo qual a placa aterosclerótica fica suscetível 

a ruptura e trombo levando ao infarto do miocárdio ou angina instável. Pela 

modificação no perfil lipídico há uma redução tanto na formação e progressão da 

placa, assim como reduz o colesterol das placas ricas em lípides já formadas 

(LEVINE et a i, 1995). Outra possibilidade está relacionada a melhora da função 

endotelial vascular em virtude da redução no perfil lipídico. Entre as funções normais 

do endotélio estão a regulação do tônus vasomotor, inibição da atividade 

plaquetária, manutenção do equilíbrio entre trombólise e fibrinólise e regulação no 

recrutamento de células inflamatórias na parede vascular, que estão prejudicadas na 

presença de um perfil lipídico alterado (LEVINE et al., 1995; LIBBY et a i, 2002). De 

qualquer forma, mais estudos devem ser realizados para um melhor entendimento 

destes e outros mecanismos na administração da doença cardíaca (LEVINE et a i, 

1995).

Em 1999, Carlsson et al. publicaram um trabalho de revisão sobre os 

efeitos da dislipidemia nos fatores de risco de doença cardiovascular, além disso, 

postularam algumas recomendações sobre as intervenções de redução lipídica em 

idosos com respeito a dieta, medicação e exercício. Estes autores concluíram que 

níveis de elevados de colesterol total e de LDL-C são fatores independentes para a 

doença cardiovascular em idosos, assim como, níveis elevados de HDL-C estão 

associados à redução do risco cardiovascular em idosos acima dos 85 anos. Dentre 

as recomendações para a redução dos lípides plasmáticos recomenda-se a dieta e o 

exercício na prevenção primária da doença cardiovascular e possível adição da 

medicação para pacientes com a doença já diagnosticada ou múltiplos fatores de 

risco. Todas as intervenções mostraram-se seguras e efetivas no decréscimo dos 

eventos cardiovasculares, particularmente os benefícios do exercício não só no perfil 

lipídico, mas, também, em outros parâmetros de saúde (CARLSSON etal., 1999).

Outro estudo relacionando causa de mortalidade com o perfil lipídico 

mostrou que mulheres de 65 a 98 anos apresentavam maiores níveis de colesterol
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total, LDL-C, e HDL-C que homens da mesma faixa etária. Apesar disso, as 

mulheres não mostraram maior risco de morte que os homens (SCHUPF et al.,

2005).

Wildman etal. (2004) seguiram 187 homens e mulheres idosas normotensos 

(60 a 91 anos) com o objetivo de estabelecer a relação entre o desenvolvimento de 

hipertensão e o perfil lipídico. Em 8 anos, 31% dos idosos desenvolveram 

hipertensão. Níveis aumentados de triglicérides e apolipoproteína B e níveis 

reduzidos de HDL-C mostraram-se preditores. Estes autores concluíram que idosos 

com perfil lipídico alterado tem maior risco em desenvolver a hipertensão.

2.4.2 Lipídios Plasmáticos, Atividade Física e Aptidão Cardiorrespiratória

A prática de atividade física regular é considerada uma das estratégias mais 

eficazes para prevenir as principais causas de morbimortalidade nos países 

ocidentais (GARCÍA-ARTERO et al., 2007). Os exercícios têm um grande impacto 

na então chamada dislipidemia aterogênica, caracterizada pelos baixos níveis de 

HLD-C, elevados níveis de TG e LDL-C (DURSTINE et al., 2001). O aumento dos 

níveis de exercícios aeróbicos é uma recomendação do NCEP (2002), que além de 

ser uma intervenção não-farmacológica, e de baixo custo, é disponível para a 

maioria da população. Essa mudança no estilo de vida pode modificar 

favoravelmente as concentrações lipídicas em mulheres. Para os sujeitos que 

necessitam de grandes reduções nos níveis lipídicos, outros tipos de mudança no 

estilo de vida (ex. dieta) ou farmacológicas (ex. estatinas) são necessárias (NCEP,

2002).

Em relação ao perfil lipídico, poucos estudos tem examinado as suas 

respostas referentes ao treinamento e os resultados existentes são controversos. 

Enquanto alguns autores não encontraram alterações benéficas nesta relação 

(HURLEY etal., 1989; MANNING etal., 1991), outros (PRABHAKARAN etal., 1999; 

BEMBEN et al., 2000) encontraram efeitos positivos que um programa de 

treinamento de força pode ter sobre o perfil lipídico, como o aumento nas 

lipoproteínas de alta densidade (HDL-C), reduções do colesterol total (CT) e das 

lipoproteínas de baixa densidade (LDL-C) e melhora da relação CT/HDL-C.

Além dessas alterações lipídicas, o estilo de vida sedentário é outro fator de 

risco que concorre para o desenvolvimento da placa aterosclerótica. A prática de
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exercícios físicos é estimulada atualmente como parte profilática e terapêutica de 

todos os fatores de risco da DAC. A prática de atividade física no combate à 

dislipidemia tem sido alvo de vários estudos e está sendo recomendada como parte 

do tratamento das dislipidemias (ACSM, 2009).

Segundo Blair et al. (2001) e Hunter et al. (2010), a aptidão aeróbica é 

positivamente e independentemente correlacionada a um melhor perfil lipídico. 

Exercício aeróbio é eficaz para o aumento nos níveis de HDL-C e redução dos níveis 

de LDL-C e TG em mulheres (KELLEY et al., 2004). Em estudo de revisão realizado 

por Kelley et al., (2004), com a prática de exercícios aeróbicos, há uma redução de 

aproximadamente 2%, 3% e 5%, nos níveis de CT, LDL-C e TG, respectivamente, 

enquanto aumento de 3% é observado para HDL-C.

O estudo HERITAGE realizado para avaliar o efeito de 20 semanas de 

treinamento aeróbico, encontrou que há uma heterogenicidade significativa na 

resposta lipídica para o exercício. A maior resposta do HDL-C (+4,9%) foi 

encontrada nos indivíduos que tinham baixos níveis de HDL-C e altos níveis de TG 

no início do estudo. Sendo que os indivíduos com maior tecido adiposo visceral 

tiveram a maior resposta no aumento do HDL-C (+4,9%) (COUILLARD et al., 2001).

Em estudo realizado por García-Artero et al. (2007), com adolescentes 

espanhóis, a aptidão cardiorrespiratória teve correlação inversa significativa com o 

perfil lipídico em homens (p=0,003) após ajuste para atividade física e força 

muscular. Entre as mulheres, um perfil lipídico mais saudável se associou com 

maior força muscular (p=0,048) após ajuste para capacidade aeróbica. Os 

resultados deste estudo indicam que, uma baixa condição física se associa com um 

perfil lipídico menos saudável, independentemente do nível de atividade física 

realizada. Sendo assim, a melhora da condição física (capacidade cardiorrespiratória 

/ força muscular) pode desempenhar um papel protetor sobre o risco cardiovascular.

Alguns estudos (LEE, 2005; LeMURA et al., 2000a) que avaliaram o 

exercício resistido, não reportaram alterações significativas, enquanto outros 

estudos tem observado reduções significativas, principalmente nos níveis de CT e 

LDL-C (SPARZY et al., 2003).

De modo geral, as concentrações de TG não são alteradas pelo treinamento 

de exercício resistido (PRABHAKARAN et al., 1999; LeMURA et al., 2000), até 

mesmo quando as concentrações iniciais de TG são elevadas (KOKKINOS et al., 

1991). O CT (KOKKINOS et al., 1991; PRABHAKARAN et al., 1999; LeMURA et al.,
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2000) e LDL-C (SMUTOK et al., 1993) geralmente não é alterado após treinamento 

resistido quando a massa corporal total e o percentual de gordura não são alterados 

(KOKKINOS et al., 1991; SMUTOK et al., 1993; LeMURA et al., 2000). Na maioria 

dos estudos as concentrações de HDL-C não se modificam com o treinamento 

resistido (KOKKINOS et al., 1991; SMUTOK et al., 1993).

Manning etal. (1991) realizaram um estudo com 16 mulheres obesas. Estas 

mulheres participaram de um treinamento de força com intensidade entre 60 a 70% 

de 1 RM (repetição máxima), com 2 séries de 6 a 8 repetições, 3 vezes por semana, 

com duração de 12 semanas. Nesta pesquisa o grupo controle permaneceu 

totalmente inativo e não houve nenhuma mudança significativa para CT, HDL-C e 

LDL-C em nenhum dos grupos.

Em estudo realizado por Prabhakaran et al. (1999), 24 mulheres pré- 

menopáusicas (12 realizaram treinamento de força e 12 não realizaram 

treinamento), durante 14 semanas com 3 sessões semanais de 45 a 50 minutos, 

com 2 séries de 8 repetições e mais uma série até a exaustão. Verificou-se uma 

diminuição de 14% no LDL-C e 9% de CT sem modificações plasmáticas no grupo 

controle.

Outro estudo foi realizado com bandas elásticas em 18 mulheres pós- 

menopáusicas. O treinamento consistiu de 16 semanas com 3 sessões semanais, 

onde eram realizadas 1 a 2 séries de 10 a 15 repetições, com resistência 

progressiva das bandas elásticas (BEMBEN etal., 2000).

Takeshima et al. (2002) analisaram os efeitos de um treinamento de força 

em hidroginástica antes e depois de 12 semanas de treinamento, com 3 sessões 

semanais. Fizeram parte da amostra 30 mulheres com idades entre 60 e 75 anos, 

divididas em um grupo controle e outro grupo que treinos na água. Neste estudo, foi 

encontrada uma diminuição significativa de 17& no LDL-C e de 11% no CT, 

indicando que esse programa de exercícios pode ser benéfico na melhora do perfil 

lipídico na população estudada.

Quando exercício resistido é combinado com exercício aeróbico, os 

resultados são conflitantes: O HDL-C é elevado (PRADO et al., 2002) ou não 

modificado (HURLEY, 1989; LeMURA et al., 2000). Com o objetivo de comparar os 

efeitos de um treinamento de força e aeróbio em indivíduos com risco para DCV, 

Hurley (1989) observou um grupo de treinamento de força que consistiu em 20 

semanas de treino, com 3 sessões semanais e um grupo de treinamento aeróbio em
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que os indivíduos andaram e correram por 30 minutos com intensidade entre 70 e 

85% da FC de reserva por 20 semanas. Neste estudo não houve mudanças 

significativas no perfil lipídico com o treinamento de força, enquanto o treinamento 

aeróbio produziu alterações significativas somente nos TG, sem modificações nas 

HDL-C e LDL-C.

Prado et al. (2002) realizaram uma revisão de literatura sobre os efeitos do 

treinamento aeróbio e de força nas lipoproteínas HDL-C, LDL-C e lipoproteína (a). 

Em conclusão desta revisão a relação entre as alterações da HDL-C, LDL-C e o 

treinamento aeróbica parece estar bem definida. O efeito agudo ou crônico do 

exercício aeróbio, tanto de baixa como de alta intensidade, pode melhorar o perfil 

lipoprotéico, estimulando o melhor funcionamento dos processos enzimáticos 

envolvidos no metabolismo lipídico, favorecendo principalmente, aumentos nos 

níveis de HDL-C, assim como, modificando a composição química das LDL-C, 

tornando-as menos aterogênicas. Essas mudanças parecem ocorrer tanto em 

indivíduos normolipidêmicos como dislipidêmicos.

Volaklis et al. (2007) realizaram um estudo comparando os efeitos de 

treinamento combinado com exercícios aeróbico e de resistência em terra e água. A 

amostra foi composta por 34 pacientes do sexo masculino com DAC divididos 

aleatoriamente em três grupos: o grupo que realizou o exercício em terra (ET, n=12),

0 grupo que realizou exercício na água (EA, n=12) e o grupo controle (GC, n=10). O 

treinamento teve a duração de 4 meses, com 4 sessões semanais, sendo 2 sessões 

trabalho de resistência localizada e 2 sessões trabalho aeróbico. Em terra, o 

trabalho aeróbico foi caminhada / corrida em esteira e bicicleta a uma intensidade de 

60 a 80% da FCmáx encontrada em testes prévios. O treinamento de resistência 

consistiu de estações de 8 exercícios, 2 a 3 séries de 12 a 15 repetições em 60% de

1 repetição máxima (RM), na água o trabalho aeróbico foi caminhadas, jogging e 

combinação com vários movimentos de braços, step, bicicleta e alguns jogos em 

uma intensidade de 50 a 70% da FCmáx conforme o pré-teste o trabalho de 

resistência na água também foi de 8 exercícios com o uso de equipamento resistivo 

e com o uso da resistência oferecida pela água. Entre outras variáveis, o perfil 

lipídico foi medido no pré e pós-teste e como resultados encontrados para o CT, no 

grupo EA houve uma diminuição de 4,4% e no grupo ET a diminuição foi de 3,3%. 

Não houve modificação no perfil lipídico do grupo controle. Os autores concluem que
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ambos os treinamentos podem induzir adaptações favoráveis similares no CT e nos 

TG.

Em estudo realizado por Pitsavos et al. (2009), os homens que realizavam 

exercícios aeróbicos e resistidos tiveram em média, 23% (p=0,04) de redução da 

concentração plasmática de TG (p=0.04) quando comparado com grupo que 

realizava somente exercícios aeróbicos, e ~10% de redução de LDL-C (p<0,01) 

quando comparado com todos os outros grupos. Enquanto as mulheres que 

realizaram ambos os exercícios tiveram redução de 13% nos níveis de LDL-C 

(p=0,051) quando comparadas com mulheres que realizaram apenas exercícios 

aeróbicos (suficientemente ativas), redução de 11,9% quando comparadas com as 

sedentárias. Nos níveis de CT houveram reduções de 6,3% e 7,2% (p=0,05) quando 

comparadas com as mulheres sedentárias e suficientemente ativas, 

respectivamente. Estes resultados foram independentes do volume de atividades 

físicas realizadas pelos participantes, desde que não houve diferenças significativas 

entre os grupos altamente ativos e aqueles que realizavam exercícios combinados 

(aeróbicos e resistidos) (3718±1326 MET.min/semana vs. 3897±2348

MET.min/semana). Os autores concluem que há uma necessidade para uma 

intensidade elevada, e principalmente um volume elevado de atividade física (>2000- 

3000 Kcal/semana)para resultar em alterações favoráveis no perfil lipídico, sendo 

que quanto maior for o volume de atividade física, maiores as alterações no perfil 

lipídico.

Estes resultados foram independentes do volume de atividades físicas 

realizadas pelos participantes, desde que não houve diferenças significativas entre

os grupos altamente ativos e aqueles que realizavam exercícios combinados

(aeróbicos e resitidos) (3718±1326 MET.min/semana vs. 3897±2348

MET.min/semana). Os autores concluem que há uma necessidade para uma 

intensidade elevada, e principalmente um volume elevado de atividade física (>2000- 

3000 Kcal/semana)para resultar em alterações favoráveis no perfil lipídico, sendo 

que quanto maior for o volume de atividade física, maiores as alterações no perfil 

lipídico. Pitsavos et al. (2009) sugerem que a combinação de atividades aeróbias e 

exercícios resistidos podem oferecer um melhor efeito no perfil lipoprotéico em 

indivíduos saudáveis que somente atividades aeróbias.
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2.4.3 Lipídios Plasmáticos e Obesidade

A adiposidade abdominal é o maior fator de risco modificável (WILLIAMS, 

2008). A obesidade centralizada correlaciona-se linearmente com os índices 

glicêmicos, pressão arterial, perfil lipídico e índice aterogênico (colesterol total/HDL- 

colesterol), constituindo-se um melhor indicador do risco de DCV que a gordura total 

em homens e mulheres idosos (WU etal., 2001).

Em mulheres jovens e de meia-idade (pré-menopáusicas) o acúmulo de 

tecido adiposo visceral foi significativamente correlacionado com TG, com a razão 

CT/HDL-C e níveis de peptídeo-C e inversamente correlacionado com níveis 

plasmáticos de HDL-C (-0,41 < r > 0,65, p<0,05) (PASCOT etal., 1999).

Weltman et ai. (2003) demonstraram que homens e mulheres idosos com 

perfis desfavoráveis de lipídeos e lipoproteínas estavam associados a maiores níveis 

de gordura visceral abdominal, obtida via tomografia, e massa de gordura, similares 

aos resultados obtidos com uma população mais jovem. Esta gordura visceral 

abdominal é preditiva ao aumento do risco para complicações metabólicas e doença 

artério coronária, pelas várias alterações no perfil metabólico.

Pascot et ai. (1999) sugerem que até mesmo antes do início da menopausa 

há uma deterioração relacionada à idade no perfil metabólico e um aumento no 

depósito de tecido adiposo visceral em mulheres de meia-idade comparada com 

mulheres jovens do grupo controle. Resultados deste estudo indicam que mulheres 

de meia-idade (pré-menopáusicas) tem maior tecido adiposo, CC e RCQ e área do 

tecido adiposo abdominal que mulheres jovens (p<0,05). Os níveis plasmáticos de 

CT, LDL-C, apoB, LDL-apoB e HDL-C foram todos significativamente maior em 

mulheres de meia-idade que em muheres jovens. Enquanto nenhuma diferença foi 

encontrada nos níveis de TG (PASCOT etal., 1999).

Um estudo relacionando a gordura abdominal, a gordura do quadril, através 

de tomografia computadorizada, e a relação cintura-quadril, ao perfil lipídico de 52 

mulheres (35,7±5,5 anos) obesas (IMC= 34,2±4,9), demonstrou que as mulheres 

obesas apresentavam valores maiores de colesterol total (208,7±37,0 mg/dl), 

triglicérides (161,3 ±110,3 mg/dl), e valores menores de HDL-colesterol (43,6±9,2 

mg/dl) que mulheres não obesas (IMC: 21,0±1,6) (177,5±33,9; 70,2±30,8; 52,8±9,4; 

respectivamente). Quando foi realizada a relação entre a relação cintura-quadril com 

o perfil lipídico, esta se correlacionou positivamente com o VLDL-colesterol e
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negativamente com o HDL-colesterol. A gordura abdominal obtida por meio de 

tomografia computadorizada apresentou correlação negativa com o HDL-colesterol. 

A gordura depositada na região do quadril não apresentou associação com o perfil 

lipídico. Estes autores concluíram que a obesidade é associada ao aumento dos 

lipídeos plasmáticos, principalmente quando a gordura localiza-se na região 

abdominal, levando ao aumento no risco cardíaco (DESPRÉS et a!., 1989).

2.5 Proteína C-Reativa

A Proteína C-Reativa (PCR) é uma proteína de fase aguda, que tem sido 

utilizada como um marcador de inflamação sistêmica, por ter seus níveis elevados 

em resposta a lesões, infecções e outros estímulos inflamatórios (HAMER, 2007). A 

produção hepática da PCR está diretamente relacionada ao estímulo da 

lnterleucina-6 (IL-6) que desempenha papel primordial na resposta imunológica do 

ser humano (HIRSCHFIELD et a i, 2003; RIDKER, 2004; TSIMIKAS et a i, 2006) e, 

ao contrário de outros marcadores, seus níveis permanecem estáveis após longos 

períodos na ausência de novos estímulos (MACY et a i, 1997).

Vários marcadores inflamatórios já foram mensurados, incluindo fibrinogênio, 

citocinas, leucócitos (células sanguíneas brancas), moléculas de adesão intracelular, 

e vários fatores fibrinolíticos (ou trombolíticos), porém a PCR tem sido a mais 

estudada (PAFFEN et al., 2006; HAMER, 2007) e tem mostrado maior eficiência 

preditiva do desenvolvimento de DCV quando comparada com os fatores de risco 

tradicionais (IVASHCHENKO et al., 2005; SHLIPAK et al., 2008). Pela facilidade de 

determinação da concentração sérica e melhor correlação clínico-epidemiológica, a 

PCR tem características de avaliação mais aplicável à prática clínica do que outros 

marcadores inflamatórios (PEARSON et a i, 2003).

Esta proteína foi descoberta em um estudo da resposta imunológica de 

pacientes com Pneumococcal Pneumonia, quando se verificou que o soro destes 

pacientes precipitava com um extrato solúvel de Pneumococcus pneumoniae 

(TILLET etal., 1930). Esse extrato foi chamado Fração C e depois identificado como 

um polissacarídeo da parede celular. Após a cura da pneumonia, verificou-se que 

não ocorria mais reação de precipitação quando o soro dos pacientes recuperados 

era misturado com a Fração C, enquanto que em pacientes com resultado fatal, a 

reação da precipitação permanecia positiva. Welsh (1933, apud ABLIJ, 2002)
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encontrou testes de precipitação fortemente positivos com microorganismos gram- 

negativos, sendo que seu paciente mais novo tinha apenas seis meses de idade. 

Dois argumentos apontaram na direção de uma reação fisioquímica não específica 

para a infecção bacteriana ao invés de uma reação antígeno-anticorpo específica: 

primeiro o desaparecimento de um teste positivo após a recuperação da infecção e, 

segundo, o teste positivo em um bebê de 6 meses de idade (GOTSCHLICH, 1982). 

Abernethy et al. (1941) verificaram que a substância reativa responsável pela 

precipitação com a fração C é uma proteína, dando origem assim ao nome “Proteína 

C-Reativa”.

A PCR foi a primeira da escala de proteínas encontrada na fase aguda de 

uma infecção. A concentração destas proteínas aumenta de 50% (ceruloplasmina, 

complemento) a 1000 vezes (PCR). A resposta na fase aguda é um mecanismo de 

defesa nato. Existem outras condições além das infecções bacterianas que levam a 

uma resposta de fase aguda: inflamação, necrose, neoplasia, queimadura, cirurgia, 

trauma, nascimento, exercício físico vigoroso, estresse e doença pediátrica. 

(KUSHNER et a!., 1982; GABAY et a i, 1999; PEPSYS et ai., 2003).

A PCR é sintetizada pelo fígado após um estímulo como lesão tecidual, 

inflamação e/ou infecção. Sua produção também ocorre nas lesões ateroscleróticas 

por células musculares lisas e macrófagos, rins, neurônios, alvéolos pulmonares e 

tecido adiposo (Gabay et al., 1999; Ridker et al., 2005). Sua síntese ocorre nos 

hepatócitos, sob estimulo primário da interleucina-6 (IL-6), apresenta traços 

normalmente detectados no sangue (YUDKIN et al., 2000). Porém, em condição 

infamatória aguda, há elevação de seus níveis nas 6 a 8 horas iniciais, podendo 

atingir valores de até 300mg/dl dentro de 48 horas após o evento agudo. Essas 

características fazem da PCR um marcador clínico importante pelas suas 

características de boa estabilidade, alta sensibilidade, boa reprodutibilidade e 

precisão (KOENIG et al., 2007). Elevados níveis podem persistir durante a presença 

do estímulo. Há uma forte correlação positiva entre a duração e a intensidade do 

estímulo (por exemplo, lesão tecidual) e o número de hepatócitos sintetizando a 

PCR. O fenômeno posterior é devido à ativação de hepatócitos na direção do fluxo 

sanguíneo: as citocinas primeiramente chegam aos hepatócitos e, após a ativação 

dos hepatócitos, vão em direção a veia central. Isto resulta em um elevado nível e 

também um aumento prolongado no soro de PCR sempre quando um novo estímulo 

é mais forte e mais longo. A maioria da PCR é produzida e degradada no mesmo
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local de produção: o hepatócito (VIGUSHIN et a i, 1993). Uma das funções da PCR 

é controlar a produção de outras proteínas de fase aguda, incluindo fibrinogênio e 

soro aminolóide (GABAY et al., 1999; UHLAR et al., 1999).

A depuração plasmática desta proteína é mono-exponencial com meia-vida 

curta, de aproximadamente 19 horas, e a sua concentração plasmática é 

exclusivamente relacionada à síntese nesse período (KOENIG etal., 1999).

A meia-vida é independente dos níveis de PCR e, portanto, independente 

das circunstâncias fisiológicas ou patológicas. Assim, o único determinante 

significativo dos níveis plasmáticos de PCR é a taxa de síntese, a qual justifica o uso 

clínico do soro de PCR para monitorar a atividade inflamatória ou outro processo de 

doença. Em 2002, a American Heart Association e o Centro Americano de Controle 

de Doenças recomendaram a solicitação de marcadores inflamatórios, 

especialmente a PCR, por possuir maior disponibilidade de métodos de dosagem, 

para melhorar a predição de eventos coronarianos entre pacientes com risco 

intermediário pelo Escore de Risco de Framingham (PEARSON etal., 2003).

2.5.1 Proteína C-Reativa e Doenças Cardiovasculares

A Proteína C-Reativa tem várias características particularmente atrativas, 

sendo o marcador inflamatório mais estudado nas doenças cardiovasculares (DCV) 

(DENARDI et al.,2008; ZAKYNTHINOS et al., 2009), visto que elevados níveis de 

PCR são associados com aumento no risco de hipertensão, derrame (PEARSON et 

al., 2003) e doenças coronarianas (LAGRAND et al., 1999; LaMONTE, 2002; 

PEPSYS et aí, 2003; BLAKE, et a i, 2003; ANAND et al., 2004; SCHULZE et aí, 

2004; COTTONE, 2006; PIESTRZENIEWICZ et al., 2009,) de duas a cinco vezes 

(MUHLESTEIN et a í,2000; RIDKER et al., 2000), independente de níveis lipídicos, 

tabagismo e índice de massa corporal (HEILBRONN et aí, 2001). Outros 

marcadores inflamatórios como o fibrinogênio também apresentam poder preditivo 

de DCV independente de níveis de PCR (HAMER, 2007).

Níveis circulantes de PCR estão relacionados a fatores de riscos 

cardiovasculares como a obesidade, tabagismo, pressão arterial, triglicerídeos, 

apolipoproteína B, glicose em jejum, freqüência cardíaca, fibrinogênio, e estão 

inversamente relacionados com os níveis de colesterol HDL, tanto em crianças como 

em adultos (MENDALL et aí, 1996; COOK et aí, 2000). Alguns estudos
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prospectivos em indivíduos aparentemente saudáveis têm mostrado que níveis de 

PCR de alta sensibilidade (PCR-hs) são correlacionados com maior risco de futura 

DCV e mortalidade (KOENIG et al., 1999; RIDKER et al., 2007; RIDKER et a i,

2008).

Indivíduos saudáveis que têm no mínimo um dos seus pais que sofreu 

infarto agudo do miocárdio (IAM) têm níveis de PCR mais elevados quando 

comparados com indivíduos sem a hereditariedade de IAM (MARGAGLIONE et al.,

2000). Em estudo recente conduzido com pacientes com vários fatores de risco 

(diabetes mellitus, hipertensão arterial, tabagismo e obesidade), mas sem DCV e 

com um grupo controle saudável, os níveis de PCR, idade, circunferência de cintura 

(CC), homocisteína e triglicerídeos foram preditores de espessura da camada 

interna da artéria carótida avaliada por Doppler, enquanto PCR, idade e 

triglicerídeos se apresentam como preditores da formação da placa aterosclerótica 

(EL-GENDI et a i, 2008).

Alguns estudos prospectivos indicam que níveis de PCR discretamente 

elevados estão presentes entre os indivíduos com angina estável e instável em risco 

para IAM, idosos em risco para DAC sintomática, fumantes e homens de meia- 

idade, aparentemente saudáveis com risco para IAM ou AVC. Além disso, o valor 

preditivo da PCR-hs como marcador bioquímico para risco de DAC foi superior aos 

dos tradicionais fatores de risco como CT, LDL-C ou a fatores de risco mais novos 

como lipoproteína (a), homocisteína e apoproteínas A e B8, F (KRONMAL et al., 

1993; LIBBY, 2002). Em mulheres, por exemplo, a PCR-hs foi o preditor mais forte 

de risco para futuros eventos cardiovasculares (RIDKER et al., 1998; PAI et 

al.,2004).

Além disso, muitos estudos também demonstraram que a dosagem da PCR- 

hs, tanto na internação quanto na alta hospitalar de pacientes com síndromes 

coronarianas agudas, possui valor prognóstico para complicações ou novos eventos, 

podendo ser um estratificador de risco isoladamente ou associada à troponina 

(MORROW et al., 1998; KOENIG et al., 1999; SAKKINEN et al., 2002; VAN DER 

MEER et al., 2003).

Ridker et al. (1997) avaliaram os níveis de PCR em uma amostra de 543 

pacientes do Physician’s Health Study (coorte que excedeu oito anos de 

seguimento com homens entre 40-84 anos aparentemente saudáveis). Os homens 

que possuíam PCR nos quartis mais elevados tiveram RR=2,9; p<0,001 para IAM e
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RR=1,9; p=0,02 para AVC, comparados com os homens nos quartis mais baixos. 

Esses achados não foram modificados após o ajuste para tabagismo e outros 

fatores de risco (RIDKER et a i, 1997). Vários estudos examinaram a relação entre 

PCR e AVC isquêmico. Rost et al. (2001) acompanharam uma amostra de 591 

homens e 871 mulheres da coorte de Framingham, com média de idade de 69,7 

anos, que não haviam apresentado eventos vasculares prévios. Durante 12-14 anos 

de seguimento, ocorreram 196 eventos (AVC e episódios isquêmicos transitórios). 

Independentemente da idade, homens que possuíam PCR nos quartis mais 

elevados tiveram risco duas vezes maior de eventos (RR=2; p=0,027) e mulheres 

tiveram risco quase três vezes maior (RR=2,7; p=0,0003), comparados com aqueles 

que possuíam níveis de PCR nos quartis mais inferiores. Após o ajuste para 

tabagismo, relação CT/HDL, pressão arterial sistólica e diabetes, essa associação 

de risco permaneceu inalterada tanto para homens (p=0,0365) quanto para mulheres 

(p=0,0084) (ROST et al., 2001).

Cao et al. (2003) estudaram a associação entre o espessamento da 

camada médio-intimal carotídea e PCR com AVC em uma amostra de 5.017 idosos 

sem doença cardiovascular. Durante 10,2 anos de seguimento, ocorreram 469 AVC 

isquêmicos. Após o ajuste para espessura da camada médio-intimal carotídea, 

houve modificação importante na associação de PCR e AVC. Tal associação se 

manteve presente apenas entre os indivíduos com espessura médio-intimal 

carotídea elevada (CAO etal., 2003).

Curb et al. (2003) realizaram um estudo que oferece o mais longo e 

completo seguimento para avaliar a associação entre PCR e AVC. Foram 

identificados 259 homens japoneses-americanos aparentemente saudáveis que 

apresentaram AVC durante um seguimento de 20 anos e comparados com 1.348 

controles. Nesses pacientes (48-70 anos) foram medidos os níveis de PCR. Após o 

ajuste para fatores de risco, os homens com 48-55 anos com PCR > 1,0 mg/L 

apresentaram OR=3,0; 95%, IC:1,4-6,4 para AVC tromboembólico, comparados com 

homens com níveis de PCR<1,0 mg/L (CURB et al., 2003). Essa associação 

desapareceu entre os participantes de 56-70 anos (OR=1,3; 95% IC:0,8-2,0). A 

mesma aparente redução na força de associação relacionada à idade foi encontrada 

no Quebec Cardiovascular Study. Esse estudo avaliou 105 casos de síndromes 

isquêmicas agudas em homens sem doença cardíaca prévia, seguidos por cinco 

anos. Esse estudo demonstrou que a PCR-hs foi preditor independente de outros
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fatores de risco para síndromes isquêmicas agudas apenas entre os indivíduos com 

< 55 anos (PIRRO et a i, 2001).

Em razão da complexidade do processo inflamatório, das inter-relações com 

as citocinas e da resposta de proteínas de fase aguda, provavelmente nenhum 

simples biomarcador possa capturar todas as informações importantes de risco 

(VAN et a i, 2003). Cesari et al. (2003) avaliaram os níveis de PCR, IL-6 e TNF-a em 

2.225 idosos (70 a 79 anos), sem doença cardiovascular prévia que foram 

selecionados do Health, Aging, and Body Composition (coorte com sete anos de 

seguimento que avaliou o impacto funcional e psicológico de modificações na 

composição corporal e estado de saúde relacionados à idade). Os desfechos 

avaliados foram novos episódios de doença cardíaca, AVC e insuficiência cardíaca 

congestiva. O período médio de seguimento foi de 3,6 anos. Após o ajuste para 

fatores de confusão, a IL-6 foi associada com todos os desfechos, o TNF-a com 

DAC e insuficiência cardíaca e a PCR apenas com insuficiência cardíaca. A 

combinação dos três marcadores obteve a mais forte predição de risco para DAC 

(RR=2,13; 95%, IC 1,27-3,55), comparado com apenas um marcador elevado 

(RR=1,17;95%,IC:0,79-1,73) (CESARI et a i, 2003).

Harris et al. (1999) acompanharam durante 4,6 anos uma amostra de 1.293 

idosos saudáveis do Rural Health Study. A IL-6 foi melhor preditor de mortalidade do 

que a PCR entre osidosos. Níveis de IL-6^3,19 pg/dL foram associados com risco 

duas vezes maior de morte (RR=1,9 95% IC: 1,2-3,1) e PCR > 2,78mg/L também foi 

associada com maior risco de morte (RR=1,6, 95% IC:1,0-2,6). Os idosos que 

possuíam níveis elevados de PCR e de IL-6 tiveram risco 2,6 vezes maior de 

mortalidade durante o seguimento, quando comparados com aqueles com níveis 

mais baixos dos dois marcadores. Os resultados foram semelhantes para 

mortalidade cardiovascular ou total e independentes da idade, sexo, índice de 

massa corporal, tabagismo, diabetes, doença cardiovascular, níveis de fibrinogênio, 

albumina e leucócitos. Esses autores encontraram uma sinergia entre IL-6 e PCR na 

predição de mortalidade em idosos saudáveis que possuíam ambos marcadores 

elevados (HARRIS etal., 1999).

Heeschen et al. (2003) avaliaram 547 pacientes do estudo CAPTURE 

(ensaio clínico com 1.265 pacientes que apresentavam síndrome isquêmica aguda). 

Os desfechos avaliados foram morte e IAM não-fatal durante seis meses de 

seguimento. A IL-10 não foi associada com os níveis de troponina, mas apresentou
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relação inversa com os níveis de PCR (p<0,001). Pacientes com níveis mais 

elevados de IL-10 (>3,5 pg/mL) tiveram menor risco de apresentarem os desfechos 

avaliados, comparados com os que possuíam níveis mais baixos desse marcador 

(RR=0,33, 95% IC:0,25-0,76; p=0,002). O valor preditivo da IL-10 foi independente 

da necrose miocárdica, mas interagiu de forma significativa com os níveis de PCR. 

Pacientes com PCR aumentada e IL-10 >3,5 pg/mL foram protegidos do maior risco 

cardíaco, quando comparados àqueles com PCR elevada e níveis baixos de IL-10 

(RR de 0,25; 95% IC:0,10-0,63; p=0,003) (HEESCHEN et ai., 2003) .

Em uma metanálise, Danesh et ai. (1998) após avaliarem 18 estudos com

4.018 casos de DAC, estimaram que o RR para DAC, entre aqueles com 

fibrinogênio no tercil superior de distribuição (> 350 mg/dl), foi 80% mais elevado 

comparado com aqueles nos tereis mais baixos (< 250 mg/dl). Essa foi uma 

associação mais forte do que a encontrada para PCR (razão de risco de 1,7; 95% 

IC:1,4-2,1) (DANESH et a i, 1998).

Existem no mínimo dois estudos que demonstraram uma diminuição da 

associação de PCR com eventos cardiovasculares, quando se incluíram ambos PCR 

e fibrinogênio no mesmo modelo de análise multivariada, indicando que o 

fibrinogênio poderia ser um melhor preditor para risco cardiovascular (DANESH et 

ai., 1998; MENDALL et a i, 2000).

Jenny et al. (2007) avaliaram a associação entre a combinação de PCR e 

fibrinogênio com mortalidade precoce (três anos) e tardia (quatro a oito anos) em 

5.828 idosos. Para os homens que possuíam ambos os marcadores nos quartis 

mais elevados, a razão de risco para mortalidade precoce foi de 9,6 (95% IC:4,3- 

21,1) e para morte cardiovascular precoce foi de 13,5 (95% IC:3,2-56,5). Essas 

associações foram atenuadas nos anos seguintes. Para as mulheres, houve 

associação apenas entre PCR e mortalidade geral ou cardiovascular precoces com 

razão de risco de 2,3 (95% IC:1,4-3,9) (JENNY et a i, 2007).

Penninx et ai. (2004), após avaliarem 2.979 idosos de ambos os sexos (70- 

79 anos) por 30 meses, mostraram a associação de marcadores inflamatórios com o 

início da limitação para mobilidade. O RR do aparecimento de imobilidade foi de

1.19 (95% IC:1,10-1,28) para IL-6, de 1,2 (95% IC: 1,12-1,29) para TNF-a e de 1,4 

(95% IC:1,18-1,68) para PCR (PENNINX et aí., 2004).

Os níveis de PCR podem ser úteis para prognósticos de curto prazo e 

avaliação de risco de longo prazo após um evento cardiovascular
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(PIESTRZENIEWICZ et al., 2009). Estudos mostram a associação entre níveis de 

PCR e o risco de morte prematura ou eventos cardíacos recorrentes logo após uma 

síndrome coronária aguda (SAKKINEN et al., 2002; PIESTRZENIEWICZ et al.,

2009).

Em estudo recente (GELUK, et al., 2008), 8.139 indivíduos sem doença 

arterial coronariana foram acompanhados para a incidência de angiografia 

coronariana e eventos coronarianos de 1997 a 2003. Níveis de PCR-hs encontrados 

estão associados com características angiográficas e conseqüências clínicas de 

instabilidade da placa durante o estudo.

Um estudo de caso-controle com mulheres pós-menopáusicas mostra que 

PCR-hs é o mais poderoso preditor de risco cardiovascular comparado com outros 

marcadores inflamatórios, níveis lipídicos e homocisteína (HAMER, 2007). Mulheres 

que desenvolveram eventos cardiovasculares tiveram maiores níveis iniciais de PCR 

que os indivíduos do grupo controle, além disso, aqueles no maior quartil de PCR 

tiveram risco relativo de 4,4 vezes maior para algum evento cardiovascular 

comparado com aqueles que se enquadravam no menor quartil. Uma análise em um 

subgrupo de mulheres com níveis de colesterol LDL< 100 mg/dl, um grupo 

considerado como sendo de baixo risco, apresentou que aqueles que estavam no 

maior quartil para PCR tinham um maior risco para futuros eventos cardiovasculares. 

Ao estudar a amostra total, verifica-se que níveis de PCR são melhores preditores 

de eventos cardiovasculares que o LDL-C(RIDKER et al. ,2000; RIDKER et al., 

2002, HAMER, 2007).

Em mulheres e homens saudáveis, níveis elevados de PCR predizem o risco 

de primeiro evento cardiovascular independentemente de outros fatores. Baseado 

nos estudos de Ridker et al. (1997) e Ridker et al. (2000), verificou-se que o risco 

relativo ajustado para um futuro evento aumenta 26% para homens e 33% para 

mulheres no total por cada aumento quartil nos níveis de PCR-hs (RIDKER et al.,

2001).

Um estudo recente (GURAN et al., 2007) mostra que a PCR-hs pode ser um 

marcador útil no monitoramento da criança que tem o risco para DCV na vida adulta. 

Os níveis de PCR-hs foram mensurados em 51 crianças (11,79±3,14 anos) com 

fatores de risco para DCV (hipercolesterolemia, hipertensão arterial, obesidade, 

baixo níveis de colesterol-HDL, e histórico familiar de DCV. Estes dados foram 

comparados com 26 crianças (12,98±2,59 anos) sem nenhum fator de risco. As
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crianças com baixos fatores de risco tiveram níveis mais elevados de PCR 

comparada ao grupo controle (p<0,001). As concentrações de PCR foram 

significativamente elevadas nas crianças com três ou mais fatores de risco (GURAN 

et a i, 2007). A identificação precoce das crianças com fatores de risco e 

intervenções em obesidade e maus hábitos e estilo de vida na infância devem 

diminuir a incidência de DCV na vida adulta.

Os estudos disponíveis sugerem maior importância da adiposidade em 

relação à aptidão cardiorrespiratória e marcadores inflamatórios nas mulheres. 

Diferenças significativas entre gêneros na PCR são previamente observadas até 

mesmo após ajuste para idade e IMC (ROGOWSKI et al., 2004), o qual sugere que 

hormônios sexuais podem contribuir para esta diferença. Contudo, Manns et aí. 

(2003) demonstram que a associação entre níveis elevados de atividade física e 

menores níveis de PCR são mediados pela adiposidade e independentes de terapia 

de reposição hormonal.

Vários estudos apontam ainda diferenças entre raças e gêneros nos níveis 

de PCR (PATEL et al., 2006; MENG et al., 2007; WEE et al., 2008; ERBEL et al.,

2008) Pessoas de outras raças apresentam níveis de PCR maiores que pessoas 

brancas (PATEL etal., 2006; MENG etal., 2007; WEE etal., 2008). Chandalia etal. 

(2003) confirmam essa diferença ao verificar que os níveis de PCR em indianos são 

maiores que em brancos caucasianos. As maiores concentrações de PCR 

encontradas em mulheres podem ser devido ao maior acúmulo de gordura 

subcutânea que o observado em homens (CARTIER et al., 2009). Em estudo de 

Thorand etal. (2006), a associação entre adiposidade e baixos níveis de inflamação 

sistêmica mostra-se mais evidente em mulheres que em homens. Além disso, um 

estudo recente demonstra que homens mostram maior melhora induzida pelo 

exercício em marcadores fibrinolíticos que mulheres (KULAPUTANA etal., 2005).

2.5.2 Proteína C-Reativa, Atividade Física e Aptidão Cardiorrespiratória

A atividade física tem sido indicada para redução da incidência de doenças, 

como apontam alguns estudos, que realizaram intervenção em modalidades de 

ciclismo, corridas, natação e exercícios resistidos, mostrando que esta prática pode 

reduzir os marcadores de inflamação (MATTUSCH et al., 2000; GOLDHAMMER et 

al., 2005; FAIREY et al., 2005; KOHUT et al., 2006;), embora outros pesquisadores
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não tenham encontrado mudança nos marcadores inflamatórios após intervenções 

similares (MARCELL et a i, 2005; HAMMETT et al., 2006). Os resultados diferentes 

para tais estudos podem depender da forma, duração e intensidade na qual os 

exercícios são realizados, se mudanças alimentares concomitantes também 

ocorrem, ou a população estudada (se eles tem diabetes, obesidade, DCV, 

indivíduos com níveis elevados de inflamação versus indivíduos saudáveis).

Mesmo sendo uma medida de aptidão menos precisa do que a avaliação 

realizada com teste ergométrico, atividade física auto-reportada também se 

apresentada correlacionada a níveis menores de PCR (ONAT et al., 2001; 

GEFFKEN et al., 2001).

Em estudo com 27.000 mulheres saudáveis, Mora et al. (2006) relatam que 

a PCR é melhor preditor do que a aptidão cardiorrespiratória para as 

doenças/eventos cardiovasculares. Pesquisas mostram a existência de uma relação 

inversa entre marcadores inflamatórios e aptidão cardiorrespiratória (CHURCH et a i, 

2002; McLAUGHLIN et a i, 2002), até mesmo independentemente da adiposidade 

corporal (ARONSON et a i, 2004).

Outros estudos mostram uma relação inversa entre aptidão 

cardiorrespiratória e PCR em homens, mas não em mulheres após ajuste para 

adiposidade (ELOSUA et a i, 2005; ALBERT et a i, 2004; ISASI et a i, 2003), e em 

mulheres fumantes, os marcadores inflamatórios e a aptidão cardiorrespiratória se 

apresentam relacionados à adiposidade corporal (HAMMETT et al., 2006).

Hamer (2007) confirma a hipótese de que a associação entre aptidão 

cardiorrespiratória e marcadores inflamatórios é independente da adiposidade 

corporal. Em sua revisão sistemática, foram examinados 40 estudos observacionais 

sobre a associação entre aptidão cardiorrespiratória e atividade física e fatores 

inflamatórios após fazer ajuste estatístico para medidas de adiposidade corporal; e 

12 estudos (testes de hipótese controlados aleatoriamente) que consideraram o 

impacto da melhora da aptidão e da perda de peso. Dois terços dos estudos 

observacionais reportaram uma relação inversa entre fatores inflamatórios e aptidão 

após ajuste para gordura corporal.

Elevados níveis de aptidão cardiorrespiratória podem ter efeito anti- 

inflamatório que pode ser o mecanismo para diminuição do rico de DCV e de DM 

tipo 2 (LaMONTE et al., 2002; HAMER, 2007). Porém, fatores inflamatórios estão 

relacionados como fatores de risco de DCV associados à obesidade (HAMER,
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2007). A aptidão cardiorrespiratória tem um forte componente genético e assim, a 

relação inversa entre exercício e inflamação pode em parte ser mediada pela 

genética. Além disso, a genética parece influenciar nas concentrações plasmáticas 

de HDL-C na presença de diferenças extremas nos hábitos de exercício para 

gêmeos idênticos (WILLIAMS et al., 2005), embora em um estudo, as reduções nos 

níveis de PCR induzidas pelo treinamento parecem ser independentes do genótipo 

(OBISESAN et al., 2004).

2.5.3 Proteína C-Reativa e Obesidade

Em estudo com 27.000 mulheres saudáveis, o IMC mostrou maior 

associação com fibrinogênio e PCR do que a prática de atividade física (MORA et 

al., 2006). Resultado semelhante é apresentado por Misra (2004), que aponta a 

obesidade com o principal determinante dos níveis de PCR. Níveis circulantes de 

PCR são elevados em sujeitos com gordura corporal excessiva (FESTA et al., 2000; 

PRADHAN et al., 2001; BARINAS-MITCHELL, et al., 2001), com elevado IMC 

(BLAUTH et al., 2008) e com adiposidade abdominal (MAHADIK et al., 2008). Além 

da gordura corporal, a diabetes mellitus, a resistência insulínica, e o processo 

inflamatório, podem ser a causa de elevados níveis de PCR (MUHLESTEIN et al., 

2000; FESTA et al., 2000; PRADHAN et al., 2001; BARINAS-MITCHELL, et al., 

2001; MAHADIK et al., 2008).

A ausência de resultados conclusivos parece estar relacionada ao tipo de 

adiposidade (central ou periférica) ou a medida de aptidão cardiorrespiratória (testes 

ergométricos ou questionários auto-reportados). Existem algumas relações possíveis 

entre aptidão cardiorrespiratória, adiposidade e inflamação. Primeiramente a 

associação entre aptidão cardiorrespiratória e inflamação pode ser confundida pela 

adiposidade. Em segundo lugar, a adiposidade pode mediar a associação entre 

aptidão cardiorrespiratória e inflamação, e em terceiro lugar, ambas aptidão 

cardiorrespiratória e adiposidade podem ter o mesmo mecanismo (HAMER, 2007). 

Inconsistências na literatura podem ser relatadas a vários fatores como idade, 

gênero e nível de doença. Como divulgado por Hamer, et al., (2007), tanto aptidão 

cardiorrespiratória quanto gordura corporal parecem contribuir para fatores 

inflamatórios.
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3. METODOLOGIA

3.1 Tipo de Pesquisa

O delineamento deste estudo é caracterizado como estudo descritivo e 

transversal (THOMAS et. ai, 2007).

3.2 População e Amostra

A população objeto deste estudo foi formada por mulheres com idade entre 

40 e 45 anos residentes na cidade de Curitiba/PR e região metropolitana, pacientes 

da Clínica Média São Bento. Segundo dados do último censo do IBGE (2000), a 

cidade possui pouco mais de 60 mil mulheres que se enquadram nessa faixa etária, 

o que representa aproximadamente 4% do total da população do município, cerca de 

1,6 milhão de pessoas.

A amostra foi composta por 68 mulheres, sedentárias, porém de baixo risco 

cardíaco, com idade entre 40 e 45 anos (média 43,3±1,9 anos).

O número de pacientes para o estudo foi calculado com base em um nível 

de significância 0,05, poder estatístico de 0,8 e magnitude de efeito de 1,1, conforme 

classificação estabelecida por Cohen (1988). O cálculo de tamanho amostrai baseia- 

se nas médias do nível de proteína C-reativa de indivíduos obesos e não-obesos, 

principal variável dependente objeto deste estudo, (Mi=6,3 e M2=1,9, 

respectivamente) e desvio-padrão do grupo controle (o=4,0) de um estudo 

semelhante realizado anteriormente (McGAVOCK et al., 2004). Os sujeitos foram 

subdivididos em dois grupos: grupo 1 -  obesos, n = 21; grupo 2 -  não obesos, n = 

21. O cálculo do tamanho da amostra está baseado na fórmula apresentada por Luiz 

e Magnanini (2000), como segue:

a) Cálculo de Magnitude de Efeito:

ME = (M1-M2)/a 

ME = (6,3-1,9)/4 = 1,1

b) Cálculo Amostrai:

n = 2(Zo/2+Zp ) 2ct2 

d2
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n = 2(1,96+0,8 4 f * (4,0?)

4,4

n =  13

Para correção da amostragem por conveniência, ajusta-se o efeito de 

desenho (deff -  design effecf), pelo aumento de 50%: 

n '=  n *deff 

n ’ = 1 3 *  1,50 

n ’ = 19

A partir dessa correção, aumenta-se o tamanho da amostra em mais 10% 

para correção da perda amostrai: 

n” = n ’ * 1,10 

n ” = 19 * 1,10 

n ” = 21

A partir deste cálculo tem-se que cada grupo deve conter 21 pacientes. Após 

o recrutamento de voluntárias, a amostra foi composta por três grupos de obesidade 

divididos de acordo com o IMC: normal (n=25), sobrepeso (n=23), obesas (n=20), 

totalizando 68 voluntárias.

Foi empregado um método de recrutamento por conveniência das possíveis 

participantes, sendo convidadas a participar do estudo as pacientes cadastradas no 

banco de dados da Clínica Médica São Bento, em Curitiba/PR.

Todas as voluntárias receberam esclarecimentos individuais a respeito dos 

objetivos, procedimentos utilizados, possíveis benefícios e riscos atrelados à 

execução do presente estudo. Após os esclarecimentos, elas leram e assinaram o 

Termo de Consentimento Livre e Esclarecido, no qual estavam explicitados com 

detalhes os benefícios e possíveis riscos à saúde associados ao experimento. Foi 

facultada, para cada voluntária, a possibilidade de desistência de participação das 

avaliações realizadas, sendo então excluídos da amostra do estudo. Este trabalho 

seguiu as normas para experimentação em humanos de acordo com a lei 196/96, do 

Conselho Nacional de Saúde, sobre pesquisas envolvendo seres humanos (Registro 

CEP/SD: 865.200.09.12 UFPR).
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3.2.1 Critérios de seleção e exclusão

Os seguintes critérios de inclusão foram estabelecidos: (a) ser do sexo 

feminino; (b) pré-menopáusicas, condição identificada por auto-relato do indivíduo; 

(c) ter idade entre 40 e 45 anos; (d) auto-relato de nenhuma modificação de hábitos 

relativos ao exercício físico nos seis meses antecedentes ao início das avaliações; 

(e) nenhum histórico de distúrbio cardiovascular, respiratório e/ou músculo- 

esquelético; (f) presença de respostas negativas em todos os itens do Questionário 

de Prontidão para Atividade Física (PAR-Q, sigla do inglês Physical Activity 

Readiness Questionnaire); (g) auto-relato de nenhum histórico de tabagismo; (h) 

ausência de gravidez; (i) não apresentar nenhuma contra-indicação ao exercício 

físico de alta intensidade; (j) ter feito o exame Eletrocardiograma e, a critério do 

médico cardiologista, estar apta a realizar o teste ergométrico.

3.3 Instrumentos e procedimentos

As pacientes foram submetidas a três sessões experimentais, realizadas em 

dois dias distintos de acordo com a disponibilidade de agenda do avaliado, porém 

sendo realizadas com um intervalo mínimo de 24 horas e máximo de 96 horas entre 

cada sessão.

1Q Sessão:

As voluntárias foram encaminhadas para avaliação médica, que avaliou se 

elas estavam aptas a realizar o teste de esforço. Uma vez que estivessem aptas 

para realização de esforço físico, elas foram encaminhadas para a 2- sessão.

2- Sessão:

Foram realizadas as coletas de amostra sanguínea para análise dos 

parâmetros bioquímicos.

3e Sessão:

Foram realizadas as aferições dos parâmetros antropométricos, logo após 

aferição destes foi realizado o teste ergométrico, conforme os protocolos descritos 

abaixo.
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3.4 Análises Bioquímicas

3.4.1 Procedimentos de coleta

As pacientes foram submetidas a uma coleta de aproximadamente 15 ml de 

sangue, após jejum de oito horas e 24 horas de abstinência de exercícios físicos. A 

coleta sanguínea foi realizada no Laboratório Bom Jesus. Os indivíduos deveriam 

relatar ausência de qualquer dano muscular e de processos inflamatórios ou 

infecciosos

As amostras de sangue foram coletadas por meio de punção da veia basílica 

mediana, com auxilio de torniquete e com o local previamente esterilizado com 

álcool 70%, de acordo com as recomendações da Sociedade Brasileira de Patologia 

Clínica e Medicina Laboratorial para coleta de sangue venoso (2005). Foi utilizada a 

metodologia de coleta a vácuo e todo material para coleta foi descartado de acordo 

com as normas do Conselho Nacional de Saúde. Todas as amostras foram 

armazenadas de acordo com os protocolos de análise podendo, estas serem 

armazenas em freezer, nitrogênio liquido ou refrigeradas ou serem mantidas a 

temperatura ambiente para posteriores análises.

3.4.2 Parâmetros bioquímicos

Foram avaliados os seguintes parâmetros bioquímicos: colesterol total (CT), 

lipoproteínas de baixa densidade (LDL-C), lipoproteínas de alta densidade (HDL-C), 

lipoproteínas de muito baixa densidade (VLDL-C), triglicérides (TG), proteína C- 

reativa (PCR) e glicose.

Os níveis séricos de CT, HDL-C, LDL-C, VLDL-C e TG foram determinados 

por método enzimático, kit Architect System.

A PCR foi determinada através do soro pela medida da reação Antígeno- 

Anticorpo por método do ponto final.

Para comparar as diferenças de médias entre os grupos, estes foram 

classificados de acordo com os critérios propostos pela IV Diretriz Brasileira sobre 

Dislipidemias e Prevenção da Aterosclerose da Sociedade Brasileira de Cardiologia 

(SPOSITO et a i, 2007).
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- CT: as pacientes foram classificadas, de acordo com o colesterol total, por faixas 

(mg/dl) em: desejável (CT<200mg/dl), limítrofe (200<CT<240mg/dl) e superior 

(CT£240mg/dl),

- HDL: os grupos foram classificados em baixo (HDL<40mg/dl) e desejável 

(HDL>60mg/dl).

- LDL: os grupos foram classificados em ótimo (LDL<100mg/dl), desejável 

(100<LDL<129mg/dl), limítrofe (130<LDL<159mg/dl), alto (160<LDL<189mg/dl), 

muito alto (LDL£190mg/dl).

- VLDL: o VLDL-C foi classificado em desejável (VLDL<34mg/dl).

- TG: Os triglicérides foram classificados em: normal (TG<150mg/dl), limite superior 

(150<TG<199mg/dl), superior (200<TG<499mg/dl), muito superior (TG>500mg/dl).

- PCR: a proteína C-reativa foi classificada como normal, se os seus valores fossem 

abaixo de 1,0 (0,0<PCR<1,0mg/dl).

3.5 Variáveis Antropométricas

3.5.1 Massa Corporal (MC)

A massa corporal (MC, quilogramas) foi mensurada com o individuo avaliado 

permanecendo em posição ortostática, descalço, e trajando o mínimo possível de 

roupas. O peso corporal foi igualmente distribuído entre os membros inferiores 

durante a permanência na plataforma da balança (marca TOLEDO, modelo 2096 

PP; precisão de 0,1 kg).

3.5.2 Estatura (EST)

Para a determinação da estatura corporal (EST, centímetros), o avaliado 

permaneceu descalço, usando roupas leves, colocado na posição ortostática com os 

pés unidos, procurando colocar em contato as superfícies posteriores do calcanhar, 

cintura pélvica, cintura escapular, e região occipital, com o instrumento de medida -  

antropometro, marca Sanny, modelo Standard, (precisão de 0,1cm), fixado a parede. 

A medida foi realizada com o individuo em apnéia inspiratória e com a cabeça 

orientada no plano de Frankfurt, paralela ao solo, isto e, o cursor permanecia em 

angulo de 90° em relação à escala (GORDON et a i, 1988).



38

3.5.3 índice de Massa Corporal (IMC)

Originalmente denominado índice de Quetelet, o IMC foi calculado mediante 

a utilização do quociente massa corporal/estatura2, onde o valor da MC foi expresso 

em kg e o de EST em m2 (HEYWARD et aí., 1996). O IMC foi utilizado como 

estimativa de obesidade. Para o IMC, não foram selecionadas voluntárias de baixo 

peso para este estudo. Assim, a amostra foi classificada de acordo com a 

classificação proposta pelo World Health Organizatiorr. normalidade (18,5 kg-m"2 £ 

IMC < 25 kg-m'2); sobrepeso (25,0 kg-m'2 á IMC < 29,9 kg-m'2) e obeso (IMC £30 

kg-m'2) (WHO, 2006; POIRIER, 2008).

3.5.4 Circunferência de Cintura (CC)

A Circunferência de Cintura (CC) (em centímetros) foi mensurada no ponto 

médio entre a crista ilíaca e a face externa da última costela. Como instrumento de 

medida foi utilizada fita métrica inelástica (precisão de 0,1 cm) (HEYWARD et a i, 

1996). Os grupos de acordo com a CC foram divididos em CC<88 e CC>88cm.

3.5.5 Relação Cintura-Quadril (RCQ)

A aferição do perímetro da cintura foi realizada através de uma fita métrica 

inelástica, posicionada na menor curvatura localizada entre as costelas e a crista 

ilíaca. A circunferência do quadril foi realizada com a fita métrica posicionada na 

área de maior protuberância glútea. Essas duas medidas originaram o indicador 

RCQ, cujos pontos de corte utilizados são de 0,80, por ser amostra de mulheres 

(HEYWARD et a i, 1996; PEREIRA, 1998).

3.6 Teste Ergométrico

Após aferição das medidas para o cálculo do índice de massa corporal 

(IMC), o indivíduo foi submetido ao teste ergométrico. O teste ergométrico foi 

conduzido por um médico cardiologista, utilizando o protocolo de Bruce etal. (1973).

Todos os participantes foram instruídos a não realizar exercício físico no dia 

anterior às sessões experimentais, como também a não ingerir alimentos com alto
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teor energético e/ou bebida contendo cafeína (AHRENS, et al., 2007) por um 

período anterior a três horas de seu início. Além disso, os avaliados foram 

orientados a comparecer às sessões experimentais trajando roupas confortáveis e 

adequadas para a prática de exercício físico (camiseta, calção/shorts, meia e tênis). 

Para evitar quaisquer variações circadianas intraindividuais (CALLARD, etal., 2000), 

todas as avaliações foram realizadas em um mesmo horário (exames bioquímicos: 

entre 07:00 e 09:00 horas; Teste Ergométrico: entre 14 e 16 horas.) e local (exames 

bioquímicos: Laboratório Bom Jesus; eletrocardiograma e teste ergométrico: Clínica 

Médica São Bento). As avaliações foram realizadas de segunda a sexta-feira, 

iniciando-se assim que o projeto foi aprovado pelo Comitê de Ética e Pesquisa de 

Universidade Federal do Paraná.

A Aptidão Cardiorrespiratória (AC) foi avaliada através do teste ergométrico 

máximo em esteira usando o protocolo de Bruce etal. (1973).

Todos os testes ergométricos foram realizados em uma clínica médica 

especializada, com todos os equipamentos de segurança necessários 

(medicamentos, máscara de oxigênio, desfibrilador), com o acompanhamento de um 

médico cardiologista. O esforço máximo foi determinado se o voluntário atingir a 

freqüência cardíaca >85% da freqüência cardíaca predita pela idade ou quando o 

cardiologista terminou o teste por razões médicas. Durante o teste ergométrico, o 

monitoramento cardíaco foi realizado com eletrocardiograma de 13 derivações pelo 

software ErgoPC 13 para Windows.

O tempo do teste ergométrico foi usado para estimar o consumo máximo de 

oxigênio usando a fórmula já validada (LaMONTE etal., 2002) e com alta correlação 

entre o V 02máx predito e o mensurado (R= 0,92) (BRUCE, 1973):

V02máx = 6,7 -  2,82 (fator por sexo) + 0,056 (duração do teste em segundos) 

onde o fator por sexo = 1 para os homens e 2 para as mulheres.

Este cálculo foi realizado automaticamente pelo software ErgoPC 13 para 

Windows.

3.7 Análise Estatística

Os dados foram inicialmente analisados por estatística descritiva. O teste de 

normalidade de Kolmogorov-Smirnov foi aplicado para determinar a técnica 

estatística a ser utilizada: paramétrica ou não-paramétrica. O resultado do teste
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apresentou distribuição normal para a maioria das variáveis incluídas no estudo e, 

por esse motivo, optou-se por utilizar técnicas paramétricas para análise dos dados.

A correlação entre as variáveis foi calculada pelo coeficiente de correlação 

de Pearson. As seguintes variáveis foram correlacionadas: aptidão

cardiorrespiratória, medida pelo V02máx, com as variáveis do perfil lipídico (CT, LDL, 

HDL, VLDL e TG), proteína C-reativa e variáveis de adiposidade (IMC, CC e RCQ). 

A diferença de médias entre os grupos de pacientes, classificados de acordo com 

seu enquadramento nos quartis de V 02máx, foi testada por análise de variância 

(ANOVA One-way) com posthocde  Bonferroni.

Por fim, foi calculado o risco relativo e as odds ratios das pacientes 

apresentaram alterações no perfil lipídico a partir da aptidão cardiorrespiratória 

(V02máx) e do nível de adiposidade (considerando cada uma das variáveis

antropométricas: IMC, CC, RCQ). O nível de significância adotado para o teste de

hipótese foi de 5%. Os dados foram analisados com o auxílio do programa

estatístico informatizado Statistical Package for the Social Science (SPPS), para 

sistema operacional Windows, versão 13.0.
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4. RESULTADOS

Neste capítulo são apresentados os resultados da coleta de dados e da 

análise estatística. A Tabela 1 apresenta as estatísticas descritivas das variáveis 

consideradas no estudo. Como se pode observar, a massa corporal média dos 

indivíduos foi de 70,4kg, enquanto a estatura média apresentada foi de praticamente 

160cm. Na média, os indivíduos apresentaram IMC de 27,5kg/m2, configurando que 

mais da metade da amostra apresenta sobrepeso ou obesidade. Analisando a 

obesidade pela CC, verifica-se que amostra apresenta, na média, uma medida 

dentro do limite desejável (CC<88 cm). No entanto, ao analisar a RCQ, o que se 

observa é que em média as mulheres estão acima do limite desejado (RCQ<0,8).

Tabela 1 -  Estatísticas descritivas das variáveis do estudo

Variáveis (N=68) Média Desvio-padrão Mínimo Máximo

Peso (kg) 70,4 13,9 46,6 109,7
Estatura (cm) 159,7 6,7 144,0 175,0
Idade (anos) 43,2 1,9 40,0 45,0
IMC (kg/m2) 27,5 4,7 19,4 43,1
CT (mg/dl) 200,9 41,8 109,0 291,0

HDL-C (mg/dl) 48,9 11,2 27,0 80,0
LDL-C (mg/dl) 124,8 35,7 32,4 194,6

VLDL-C (mg/dl) 27,6 13,3 7,6 68,0
TG (mg/dl) 136,8 66,4 38,0 340,0

PCR (mg/dl) 0,34 0,14 0,04 1,04
V 0 2 m á x

(ml/kg/min) 28,6 7,2 12,3 54,9

CC (cm) 85,6 10,5 59,5 108,0
RCQ 0,82 0,06 0,53 0,95

O perfil lipídico, de maneira geral, apresentou valores médios dentro dos 

limites desejáveis (LDL-C<150mg/dl, VLDL-C<34mg/dl e TG<150mg/dl), à exceção 

do CT e do HDL-C, que se enquadraram na faixa limítrofe (200mg/dl<CT<240mg/dl 

e 40mg/dl<HDL-C<60mg/dl). Praticamente 100% da amostra apresentou níveis de 

PCR dentro da faixa de valores de referência (PCR<1,0mg/dl) à exceção de uma 

paciente que apresentou concentração de 1,04 mg/dl. O VC^máx médio entre os 

indivíduos foi de 28,4ml/kg/min, valor que se enquadra no percentil 20 do estudo da 

ACMS (2009), o que revela uma baixa aptidão cardiorrespiratória.
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As pacientes foram classificadas de acordo com a aptidão cardiorrespiratória 

em quatro grupos, calculados a partir dos quartis da amostra para a variável V 02máx- 

ANOVA One-way com teste de post hoc de Bonferroni foi aplicada para verificar a 

significância das diferenças de médias das variáveis consideradas no estudo, 

conforme demonstrado na Tabela 2.

O IMC apresentou-se significativamente diferente entre os indivíduos de todos 

os quartis. Assim, pode-se observar que as pacientes com melhor aptidão 

cardiorrespiratória são aqueles que apresentam a melhor média para o IMC (média 

de 23,7kg/m2, sendo classificados, portanto, como indivíduos com massa corporal 

normal). Diferença significativa também foi observada entre Q4 e Q1 para a CC. 

Nota-se claramente que as pacientes com maior capacidade cardiorrespiratória são 

também os que apresentam a menor média para a medida de adiposidade central, 

determinada pela CC. No entanto, quando medida pela RCQ, a adiposidade central 

não apresenta diferença de médias significativas entre os diferentes grupos de 

aptidão cardiorrespiratória.

Tabela 2 -  Diferença de médias, grupos de aptidão cardiorrespiratória

Variáveis Q1 (n=17) Q2 (n=17) Q3 (n=17) Q4 (n=17)
IMC (kg/m2) 31,4(±5,3) 27,4(13,8) 27,1(13,2) 23,7(12,5)*
CT (mg/dl) 205,9(±8,7) 217,9(136,0) 186,6(124,0) 194,1(150,7)

HDL-C (mg/dl) 44,6(±8,9) 50,2(113,3) 47,5(17,9) 53,6(112,9)
LDL-C (mg/dl) 127,8(±33,9) 136,0(131,7) 118,4(120,8) 117,4(149,9)

VLDL-C (mg/dl) 34,8(±15,7) 31,6(113,8) 20,7(18,5)** 23,0(18,7)**
TG (mg/dl) 170,0(±80,6) 158,1(168,9) 103,4(142,6)** 115,1(143,6)

PCR (mg/dl) 0,38(±0,22) 0,31 (10,09) 0,36(10,11) 0,32(10,11)
CC (cm) 90,7(±12,2) 86,3(19,3) 86,2(110,6) 79,1(15,6)**

RCQ 0,82(±0,08) 0,82(10,07) 0,83(10,06) 0,81 (10,05)
* Diferença de média é significativa ao nível de 0,05 entre todos os demais grupos.

** Diferença de média é significativa ao nível de 0,05 com o grupo Q1.

A diferença de médias para o perfil lipídico e concentração de proteína C- 

reativa também foi compara entre pacientes com diferentes níveis de aptidão 

cardiorrespiratória. O VLDL-C apresentou diferença de média significativa entre Q4 e 

Q1 e entre Q3 e Q1. Assim, verifica-se que as pacientes com melhor aptidão 

cardiorrespiratória são as que apresentam as menores concentrações séricas de 

VLDL. As pacientes que se encontram no Q3 do Vo2máx apresentaram diferença de 

média significativa com as pacientes que se encontram no Q1 em relação aos níveis
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de TG. Verifica-se uma tendência de que pacientes com melhor aptidão 

cardiorrespiratória apresentam menor concentração de triglicerídeos, embora a 

menor média seja observada no Q3.

A Tabela 3 apresenta os coeficientes de correlação de Pearson e a sua 

significância, calculados entre as medidas de aptidão cardiorrespiratória e as demais 

variáveis do estudo. Em relação às medidas de adiposidade, verifica-se uma 

correlação significativa e inversa com a aptidão cardiorrespiratória. Em relação ao 

perfil lipídico, apenas VLDL-C e TG apresentaram correlação significativa e negativa. 

Assim, as pacientes com melhor aptidão são as que apresentam as menores 

medidas de adiposidade e concentração sanguínea de VLDL-C e TG. A correlação 

entre V02máx e proteína C-reativa não foi significativa.

Tabela 3 -  Correlação de Pearson: V 0 2ináx, perfil lipídico e adiposidade

Variáveis correlacionadas Coeficiente de correlação Significância (p-valor)

VOZmáx vs IMC -0,579 0,000*

V 0 2máx vs CT -0,190 0,120
V 0 2máx vs HDL-C 0,197 0,108

V 0 2máx vs LDL-C -0,144 0,240

V 0 2máx vs VLDL-C -0,407 0,001*
V 0 2máx vsTG -0,397 0,001*

V 0 2máx vs PCR -0,170 0,166
V 0 2máx vs CC -0,434 0,000*

V 0 2máx vs RCQ -0,094 0,447
* Correlação é significativa ao nível de 0,05.

A Tabela 4 apresenta o risco relativo e a odds ratio para relações 

estatisticamente significativas entre adiposidade e perfil lipídico e entre aptidão 

cardiorrespiratória e perfil lipídico. Levando em conta a divisão da amostra de acordo 

com a CC, verifica-se que as pacientes com CCs88cm apresentam risco relativo 2,2 

de apresentar o VLDL-C acima do limite desejável, e 2 vezes mais chances de 

apresentar TG alterado (acima de 200 mg/dl). Considerando a divisão da amostra 

entre pacientes com IMC normal (abaixo de 25kg/m2) e sobrepeso-obeso (igual ou 

maior a 25kg/m2), verifica-se que as pacientes com IMC elevado apresentam 7 

vezes mais chances de apresentar VLDL-C acima do limite desejável. Uma terceira 

classificação foi efetuada considerando a RCQ. Nela verifica-se que as pacientes 

com RCQ elevado (acima de 0,8) apresentam risco de 11 vezes maior do que as
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pacientes com RCQ normal (abaixo de 0,8) de ter níveis de HDL-C baixo (abaixo de 

40 mg/dl), e 15 vezes mais chances de apresentar o VLDL-C alterado. Por fim, 

classificando as pacientes em dois grupos, de acordo com a aptidão 

cardiorrespiratória (com base na mediana da amostra), observa-se que aquelas com 

baixa capacidade cardiorrespiratória apresentam 81% (0,81) a mais de chances de 

apresentar níveis baixos de HDL-C, 4,33 mais chances de apresentar VLDL-C acima 

do limite desejável e 11 vezes de apresentar TG elevado.

Tabela 4 -  Risco Relativo e Odds Ratio: 
Grupos de obesidade e aptidão cardiorrespiratória

CC<88cm CC>88cm Risco Relativo Odds Ratio
VLDL<34mg/dl
VLDLâ34mg/dl

35
5

17
11

2,2 4,53

CC<88cm CC>88cm Risco Relativo Odds Ratio
TG<200mg/dl 20 8

2 3,6
TGâ200mg/dl 36 4

IMC<25 kg/m2 IMC>25 kg/m2 Risco Relativo Odds Ratio
VLDL<34mg/dl 22 30

7 5  1 ?
VLDL>34mg/dl 2 14

RCQ<0,8 RCQ>0,8 Risco Relativo Odds Ratio
HDL<40mg/dl 21 11

11 6,6
HDLà40mg/dl 1 35

RCQ<0,8 RCQ^0,8 Risco Relativo Odds Ratio
VLDL<34mg/dl 21 31

15 10,16
VLDL>34mg/dl 1 15

V 0 2máx< 29,11 V 0 2máx à 29,11* Risco Relativo Odds Ratio

HDL<40mg/dl 9 3
0,81 0,27

HDLà40mg/dl 25 31

V 0 2máx< 29,11 V 0 2máxâ 29,11* Risco Relativo Odds Ratio

VLDL<34mg/dl 21 31
4,33 6,40

VLDL£34mg/dl 13 3

V 0 2máx< 29,11 V 0 2máxS> 29,11* Risco Relativo Odds Ratio

TG<200mg/dl 23 33
11 15,78

TGà200mg/dl 11 1
* Mediana da amostra.
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5. DISCUSSÃO

O objetivo deste estudo foi verificar a associação entre a aptidão 

cardiorrespiratória, a adiposidade, o perfil lipídico e proteína c-reativa e os diferentes 

em mulheres sedentárias de 40 a 45 anos. A seguir, discutem-se os resultados 

encontrados nesta pesquisa, comparando-se com os achados em trabalhos 

anteriores sobre o tema. Um ponto central nos resultados é o fato de que a aptidão 

cardiorrespiratória apresentou-se relacionada inversamente com a adiposidade 

(central ou global). As pacientes com maior capacidade cardiorrespiratória foram as 

que apresentaram as menores medidas de adiposidade (IMC e CC).

Essa consideração inicial é importante, uma vez que a obesidade está 

associada com a diminuição do HDL-C. Como demonstrado na tabela 4, as 

pacientes com baixa capacidade cardiorrespiratória apresentaram risco relativo 81% 

de apresentar baixos níveis de HDL-C, enquanto as mulheres com RCQ acima de 

0,8 apresentaram risco relativo 11 vezes maior do que as com RCQ normal de 

apresentar níveis reduzidos de HDL-C (ambos significativos estatisticamente). 

Dados de pesquisas anteriores realizadas com mulheres e homens caucasianos 

mostraram diminuição no HDL-C com o aumento do IMC para os indivíduos de todas 

as idades (DENKE et a i, 1993; DENKE etal., 1994). A concentração de HDL-C tem 

sido mostrada ser menor em negros (BURKE etal., 1996), hispânicos (HAFFNER et 

al., 1987) e americanos nativos (HOWARD etal., 1983). Portanto, a obesidade está 

associada com diminuição nos níveis de HDL-C em pessoas de vários grupos éticos. 

A correlação inversa entre níveis de HDL-C e o risco de DCV, observadas em vários 

estudos, é frequentemente explicada pela importante função que o HDL-C exerce ao 

levar colesterol endógeno para o fígado que o excreta na bile -  processo 

denominado de transporte reverso do colesterol (TALL, 1998). Elevados níveis de 

HDL-C são geralmente acompanhados por altos níveis de TG (HEIM, et al., 2000). 

Tais concentrações elevadas de TG e baixas concentrações de HDL-C têm sido 

mostradas também em mulheres negras com adiposidade central, embora as 

mudanças não sejam tão acentuadas como em mulheres brancas (DOWLING et al., 

1993).

O colesterol LDL-C não apresentou alterações estatisticamente significativas 

nas pacientes com baixa aptidão cardiorrespiratória ou obesas. Em contraste com 

alterações consistentes na concentração de HDL-C e TG, estudos mostram menor
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consistência na associação entre os níveis de LDL-C e obesidade. Observa-se 

elevação na concentração de LDL-C em homens e mulheres jovens obesos, mas 

não em homens de meia-idade ou idosos. Em mulheres, a relação apresenta-se 

ainda consistente na meia-idade, mas não em pessoas idosas -  acima de 60 anos 

(DENKE et a i, 1993; DENKE et al., 1994; HOWARD et al., 2003). Apesar de não 

haver consenso entre os estudos sobre a mudança na concentração do LDL-C com 

a obesidade, a mudança em sua composição é comumente verificada, sendo que 

indivíduos obesos apresentam partículas LDL-C menores e mais densas, 

consistente com a menor concentração. A concentração de LDL-C não se 

apresentou correlacionada com a distribuição da gordura corporal na maioria dos 

estudos, no entanto, a gordura central está associada ao aumento nas pequenas e 

densas partículas de LDL-C(WILLIAMS et a i, 1997; HOWARD et a i, 2003).

O VLDL-C apresentou correlação significativa com o V02máx, conforme 

demonstrado na Tabela 3. Além disso, verificou-se um elevado risco relativo de 

pacientes com sobrepeso ou obesas de apresentar alteração na concentração 

(Tabela 4). Esses resultados são consistentes com pesquisas anteriores. 

Geralmente, o aumento nos níveis de triglicerídeos e redução dos níveis de HDL-C 

são acompanhados por elevação nos níveis de VLDL-C. No presente estudo, 

verificou-se que tanto a maior obesidade quanto o menor nível de aptidão 

cardiorrespiratória estão relacionados com concentrações mais elevadas de VLDL- 

C. O resultado é coerente, uma vez que os indivíduos que apresentaram melhor 

aptidão cardiorrespiratória foram também aqueles com menores medidas de 

adiposidade global e central, mensuradas pelo IMC e pela CC.

De maneira semelhante, foi observada correlação significativa entre TG e 

aptidão cardiorrespiratória (Tabelas 2 e 3). Novamente, ressalta-se a consistência 

dos resultados com estudos anteriores. Indivíduos obesos, principalmente aqueles 

com maior adiposidade central, são os que apresentam maior concentração de TG. 

Conforme se destacou, as pacientes com baixa aptidão cardiorrespiratória foram as 

que apresentaram maiores medidas de adiposidade central.

Praticamente 100% da amostra apresentou níveis de PCR dentro da faixa de 

valores de referência (PCR<1,0mg/dl) à exceção de uma voluntária que apresentou 

concentração de 1,04 mg/dl. Nenhuma relação entre a PCR e as demais variáveis 

foi encontrada no presente estudo.
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Os riscos relativos e odds ratio significativas encontradas entre adiposidade 

(IMC, CC e RCQ) e HDL-C, VLDL-C e TG são consistentes com os achados em 

pesquisas anteriores (DESPRES et aí., 1990; HU et al., 2000; KRAUSE et al., 

2007). Em estudo anterior, com mulheres pré-menopáusicas, VLDL-C, HDL-C e TG 

apresentaram correlação significativa tanto com massa de gordura como com RCQ 

(DESPRES et a i, 1990).

Embora a RCQ não tenha apresentado correlação significativa com a 

aptidão cardiorrespiratória, verificou-se o aumento do risco de apresentar níveis 

reduzidos de HDL-C e níveis aumentados de VLDL-C e TG entre as pacientes com 

RCQ£0,80 (Tabela 4). Como mencionado anteriormente, o IMC e a CC estão 

inversamente correlacionados com a aptidão cardiorrespiratória, medida pelo 

V02máx- Assim, com relação aos riscos de saúde relacionados à obesidade, devem 

ser levadas em conta não somente a magnitude da obesidade, mas, talvez o mais 

importante, a distribuição da gordura corporal. Há dois principais tipos de obesidade 

em relação ao padrão de distribuição: andróide ou central -  em que a maioria dos 

depósitos de gordura está localizada na região abdominal, tanto subcutânea quanto 

visceral; e ginóide ou obesidade periférica -  em que os depósitos de gordura estão 

localizados na região subcutânea dos quadris e membros inferiores. A diferença 

entre ambos os tipos é fundamental, pois as complicações cardíacas e metabólicas 

estão relacionadas quase que exclusivamente à adiposidade visceral 

(FORMIGUERA etal., 2004).

Como o impacto do excesso de gordura no metabolismo geralmente está 

relacionado à distribuição corporal da gordura, indivíduos com adiposidade central, 

que apresentam maior circunferência de cintura ou maior relação cintura-quadril, 

parecem ser mais propensos à resistência insulínica, uma anormalidade sistêmica 

generalizada que está associada com várias mudanças metabólicas. A combinação 

de alta concentração de triglicerídeos, baixo nível de HDL-C e partículas densas e 

pequenas de LDL-C é uma dislipidemia metabólica que tem sido associada com a 

resistência insulínica. Assim, o padrão de dislipidemia em obesos provavelmente 

esteja relacionado à resistência insulínica, principalmente em pessoas que 

apresentam maior adiposidade central (HOWARD etal., 2003).

A adiposidade central, medida pela CC, apresentou, neste estudo, uma 

tendência de aumento nos níveis médios de VLDL-C e TG nas pacientes como CC 

mais elevados. O IMC e a CC contribuem independentemente para a predição de
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gordura abdominal, não-abdominal, subcutânea e visceral em mulheres e homens 

brancos, porém estudos mostram que a CC apresenta correlação mais forte com 

gordura visceral que IMC (HU et a!., 2000; JANSSEN et a!., 2002). De acordo com 

esses achados, o Colégio Americano de Medicina do Esporte defende que a CC é 

melhor preditor para DCV que a RCQ (ACSM, 2009). Esse resultado é relevante 

uma vez que a dislipidemia, combinada com a obesidade, apresenta forte relação 

com o aumento do risco de desenvolvimento de DCV em indivíduos obesos 

(FRANSSEN et a i, 2008).

A aptidão cardiorrespiratória, no presente estudo, apresentou correlação 

significativa com VLDL-C e TG, conforme tabela 3. Estes resultados estão em 

conformidade com estudo anterior, realizado por Hunter etal. (2010), com mulheres 

pré-menopáusicas e com sobrepeso (IMC entre 27 e 30kg/m2), em que a aptidão 

cardiorrespiratória apresentou-se como um preditor independente para TG, além de 

HDL-C e razão CT/HDL-C. Os efeitos benéficos da atividade física e aptidão 

aeróbica nos níveis lipídicos podem ser parcialmente relacionados a uma menor 

adiposidade em homens e mulheres mais ativos (BOUCHARD et al., 1994). 

Conforme observado nesta pesquisa, a aptidão cardiorrespiratória apresentou-se 

fortemente correlacionada com a CC (p<0,01) e o IMC (p<0,01), corroborando com a 

hipótese de Bouchard.

Em um estudo anterior, as mudanças no HDL-C tiveram correlação 

significativa com mudanças na massa corporal de gordura (-3,3%), enquanto 

nenhuma correlação foi encontrada no consumo máximo de oxigênio 

(KATZMARZYK et al., 2001). Esta observação levanta a questão se as mudanças no 

HDL-C induzidas pelo exercício são dependentes da perda de peso, particularmente 

do tecido adiposo. No presente estudo, foi observada correlação significativa do 

HDL-C com a medida de adiposidade central (CC), sem correlação significativa com 

a aptidão cardiorrespiratória, corroborando com os resultados de estudos anteriores 

(KATZMARZYK et al., 2001).

Em conclusão estes resultados mostram que as pacientes com melhor 

aptidão cardiorrespiratória são as que apresentam menores medidas de adiposidade 

e menores concentrações de VLDL-C e TG. Assim, é possível observar uma 

correlação direta entre as medidas de obesidade global e central com os níveis de 

triglicerídeos e colesterol VLDL. Em relação ao HDL-C, verificou-se maior incidência 

de níveis desejáveis nas pacientes que se enquadram acima da mediana no V02máx-
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A redução dos níveis de HDL-C e aumento nos TG promovidos pela baixa 

capacidade cardiorrespiratória e pelo aumento de peso contribuem para o aumento 

do VLDL-C e para as mudanças na composição do LDL-C, o que caracteriza a 

dislipidemia da obesidade.

Os resultados encontrados nesta pesquisa são relevantes uma vez que 

reafirmam a tendência de alterações metabólicas com o aumento de peso e, 

consequentemente, contribuem para a elevação dos riscos de DCV. Terapia 

farmacológica e dieta continuam sendo a estratégia padrão no tratamento de 

dislipidemias. Contudo evidência considerável apóia que a prática de atividades 

físicas tem um impacto positivo na dislipidemia. Sendo assim, é prudente incorporar 

exercícios aeróbicos como intervenção adjunta, e este é um importante componente 

para um estilo de vida saudável (TREJO-GUTIERREZ et al., 2007). A manutenção 

de uma distribuição de gordura saudável e aptidão aeróbica podem ser estratégias 

importantes para o envelhecimento saudável em mulheres pré-menopáusicas 

(HUNTER et a i, 2010).
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6. CONCLUSÃO

Os resultados obtidos nesse estudo são de grande importância para a 

determinação de fatores de risco de desenvolvimento de DCV. Em geral, tanto a 

obesidade global quanto a obesidade central apresentaram-se significativamente 

correlacionadas com a aptidão cardiorrespiratória. Além disso, foi observada 

correlação significativa entre a aptidão cardiorrespiratória e os níveis aumentados de 

TG e VLDL-C.

Também verificou-se relação entre obesidade central e os níveis reduzidos 

de HDL-C. Essas relações sugerem que o acúmulo de gordura abdominal é um fator 

determinante para a redução dos níveis de HDL-C. Os níveis aumentados de TG e 

VLDL-C foram observados para valores elevados para duas das medidas de 

adiposidade consideradas no estudo (IMC, CC), corroborando para a importância da 

obesidade na dislipidemia. A redução dos níveis de HDL-C e aumento nos TG 

promovidos pelo aumento de peso e pela baixa capacidade cardiorrespiratória 

contribuem para o aumento do VLDL-C e para as mudanças na composição do LDL- 

C, caracterizando a dislipidemia da obesidade. Os resultados encontrados nesta 

pesquisa são relevantes uma vez que reafirmam a tendência de alterações 

metabólicas com o aumento de peso e, consequentemente, contribuem para a 

elevação dos riscos de DCV.

Outros resultados esperados foram encontrados. As pacientes com maior 

níveis de obesidade foram aqueles que apresentaram os menores níveis de aptidão 

cardiorrespiratória, determinada pelo V02máx. Isso revela a importância (e corrobora 

com os achados em estudos anteriores) da atividade física da determinação da 

massa corporal e da gordura corporal. Foi observada ainda a relação entre o IMC e 

CC, mostrando que em população com as mesmas características da amostra 

estudada, o IMC é também uma boa medida de obesidade central.
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ANEXO 1 - TERMO DE CONSENTIMENTO LIVRE E ESCLARECIDO

Por favor, leia com atenção as informações contidas abaixo antes de dar o seu 
consentimento para participar desse estudo.

Você está sendo convidado a participar de um estudo intitulado “CORRELAÇÃO DA 
APTIDÃO CARDIORRESPIRATÓRIA, DA ADIPOSIDADE E DO PERFIL LIPÍDICO COM A 
CONCENTRAÇÃO DE PROTEÍNA C-REATIVA EM MULHERES DE 40 A 45 ANOS”

a) É através das pesquisas clínicas que ocorrem os avanços importantes em todas 
as áreas, e sua participação é fundamental.

b) O  objetivo desta pesquisa é avaliar o nível de aptidão cardiorrespiratória, a 
composição corporal (obesidade) e os níveis circulantes de PCR e lipídios em mulheres na 
faixa etária entre 40 e 45 anos..

c) Caso você participe da pesquisa: Você deverá ser submetida a três sessões 
experimentais, marcadas em dois dias distintos de acordo com a sua disponibilidade, porém 
sendo realizadas com um intervalo mínimo de 24 horas e máximo de 96 horas entre cada 
sessão. Na primeira sessão experimental, será realizado um exame eletrocardiograma e 
você passará por uma consulta com um médico cardiologista que irá avaliar se você está 
apta a realizar o teste de esforço. Uma vez que esteja apto para realização de esforço físico, 
será realizado o teste ergométrico. Na segunda sessão, ocorrerá a coleta de amostra 
sanguínea para análise bioquímica, no período da manhã. Na última sessão, serão aferidas 
as medidas para o cálculo do índice de massa corporal (IMC), circunferências de abdome, 
cintura e quadril, logo após, o indivíduo será submetido ao teste ergométrico. O  teste 
ergométrico será conduzido por um médico cardiologista. Você deverá evitar realizar 
exercício físico no dia anterior às sessões experimentais, como também a não ingerir 
alimentos com alto teor energético e/ou bebida contendo cafeína por um período anterior a 
três horas de seu início. Além disso, deverá comparecer à sessões experimental trajando 
roupas confortáveis e adequadas para a prática de exercício físico (camiseta, calção/shorts, 
meia e tênis). Para evitar quaisquer variações circadianas intraindividuais, todas as 
avaliações serão realizadas em um mesmo horário (exames bioquímicos: entre 07:00 e 
09:00 horas; Teste Ergométrico: entre 14 e 16 horas.) e local (exames bioquímicos: 
Laboratório Bom Jesus; eletrocardiograma e teste ergométrico: Clínica Médica São Bento).

d) Como em qualquer tratamento, você poderá experimentar algum tipo de 
desconforto, principalmente relacionado à sensação de “garganta seca”, dor muscular 
localizada das suas pernas ou dor à perfuração do braço para as coletas de sangue. No 
entanto, esses desconfortos não duram por muito tempo, desaparecendo após poucos 
minutos da realização das coletas, com exceção da dor muscular que poderá ser forte nas 
24 e 48 seguintes ao exercício.

e) Os riscos que envolvem o seu tratamento são: fadiga em decorrência do testes 
de esforço máximo ou na realização do exercício; dor muscular tardia pela intensidade de 
esforço nas atividades; tonturas; rápido ou baixo ritmo do coração; mal súbito em função da 
realização de esforço máximo; leve incômodo no braço em decorrência das coletas de 
sangue intravenosas. Caso você sinta algum desses problemas durante as etapas de coleta, 
você deverá informar imediatamente algum membro da comissão avaliadora, que a atenção 
imediata será prestada pela médica Dr5 Maria Tereza Pantarolli CRM: 7791 PR.

f) Para tanto você deverá comparecer na Clínica Médica São Bento para a 
realização das avaliações antropométricas e de esforço máximo na esteira, por 
aproximadamente uma hora. Para a coleta sanguínea você deverá comparecer no
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laboratório Bom Jesus de segunda a sábado das 7h às 10h na Rua Mateus Leme, 2610, 
Centro Cívico.

g) Contudo os benefícios esperados são: verificar a sua condição
cardiorrespiratória atual, bem como normalidades ou irregularidades de acordo com a sua 
condição de saúde.

h) Os pesquisadores, Prof. Dr. Sergio Gregorio da Silva, professor adjunto do 
Departamento de Educação Física da Universidade Federal do Paraná, e sua aluna de 
mestrado Greiciely Lopes são os responsáveis pelo seu tratamento e poderão esclarecer 
eventuais dúvidas a respeito desta pesquisa. Eles poderão ser encontrados pessoalmente 
de segunda à sexta-feira das 8:00 às 18:00h no Centro de Estudos da Performance Física, 
Departamento de Educação Física da UFPR, Rua Coração de Maria, 92, BR 116, km 95, 
Jardim Botânico, ou nos telefones 3360-4331 (Sergio Gregorio) ou 9633-5299 (Greiciely), 
além de contatos via e-mail para: sergiogregorio@ufpr.br e greicielylopes@hotmail.com.

i) Estão garantidas todas as informações que você queira, antes durante e depois 
do estudo.

j) A sua participação neste estudo é voluntária. Contudo, se você não quiser mais 
fazer parte da pesquisa poderá solicitar de volta o termo de consentimento livre esclarecido 
assinado.

k) As informações relacionadas ao estudo poderão ser inspecionadas pelos 
médicos que executam a pesquisa e pelas autoridades legais. No entanto, se qualquer 
informação for divulgada em relatório ou publicação, isto será feito sob forma codificada, 
para que a confidencialidade seja mantida.

I) Todas as despesas necessárias para a realização da pesquisa (exames, 
medicamentos etc.) não são da sua responsabilidade.

m) Pela sua participação no estudo, você não receberá qualquer valor em dinheiro.

n) Quando os resultados forem publicados, não aparecerá seu nome, e sim um
código.

Eu,_________________________________________________________________  li o texto
acima e compreendi a natureza e objetivo do estudo do qual fui convidado a participar. A 
explicação que recebi menciona os riscos e benefícios do estudo. Eu entendi que sou livre 
para interromper minha participação no estudo a qualquer momento sem justificar minha 
decisão e sem que esta decisão afete meu tratamento. Eu entendi o que não posso fazer 
durante o tratamento e sei que qualquer problema relacionado ao tratamento será tratado 
sem custos para mim.

Eu concordo voluntariamente em participar deste estudo.

Assinatura do Avaliado 
R G :___________________

Assinatura do Pesquisador Responsável 
Msd. Greiciely Lopes (CREF 10.134-G PR)

RG: 8.236.803-5

Curitiba, d e __________________________ de 2010.

mailto:sergiogregorio@ufpr.br
mailto:greicielylopes@hotmail.com
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ANEXO 2 -  PAR-Q

DATA: CODIGO DE IDENTIFICAÇÃO:
NOME: IDADE:
Peso: IMC:
Estatura:
Circunferência de Cintura: RCQ:
Circunferência de Quadril:

HISTÓRICO PESSOAL E MÉDICO

Por favor, indique sim (S) ou não (N) se você participa ou participou nos últimos seis 
meses de exercício físico regular em três ou mais dias da semana?

Por favor, indique sim (S) ou não (N) se você apresenta alguma contra-indicação médica 
para a participação em exercício físico?

Por favor, indique sim (S) ou não (N) se você faz a ingestão de medicamentos para 
distúrbios cardiovasculares, respiratórios, metabólicos e/ou músculo-esqueléticos?

Por favor, indique sim (S) ou não (N) se você tem ou já teve qualquer tipo de distúrbio 
cardiovascular, respiratório, metabólico e/ou músculo-esquelético?

QUESTIONÁRIO DE PRONTIDÃO PARA ATIVIDADE FISICA (PAR-Q) 
(Canadian Society for Exercise Physiology, 1994, adaptado por Carvalho eta!., 1996)

Por favor, indique sim (S) ou não (N) para as seguintes questões:

1. Algum médico já disse que você possui algum problema de coração e que só deveria 

realizar atividade física com a supervisão de um profissional de saúde?
2. Você sente dores no peito quando realiza atividade física?
3. No último mês, você sentiu dores no peito quando praticava atividade física?
4. Você apresenta desequilíbrio devido a tontura e/ou perda de consciência?
5. Você apresenta algum problema ósseo ou articular que poderia ser piorado pela 

atividade física?
6. Você toma atualmente algum medicamento para pressão arterial e/ou problema de 

coração?
7. Sabe de alguma outra razão pela qual você não deve realizar atividade física?


