ARCHIVOS LATINOAMERICANOS DE NUTRICION
Organo Oficial de la Sociedad Latinoamericana de Nutricion

Vol. 59 N° 1, 2009

Associacao entre medidas de adiposidade, variaveis
demograficas e bioquimicas com os niveis séricos de proteina
C-reativa em populacao rural

Amanda Carla Fernandes, Andrea Gazzinelli, Gustavo Velasquez-Meléndez

Departamento de Enfermagem Materno-Infantil e Satde Pablica, Escola de Enfermagem,
Universidade Federal de Minas Gerais, Minas Gerais, Brasil

RESUMO. A proteina C-reativa (PCR) é uma proteina de fase aguda
que tem sido associada ao risco aumentado para doencas
cardiovasculares. Diversos estudos tém demonstrado associagao entre
acumulo de gordura corporal e niveis elevados de PCR. O objetivo
deste trabalho foi verificar a associagao entre medidas de adiposidade,
variaveis demogréaficas e biogquimicas com os niveis de PCR em uma
populacéo rural. A populagdo foi constituida por individuos com
idade maior ou igual a 18 anos de ambos 0s sexos e pelo menos dois
anos de residéncia no local. Foram excluidos mulheres gravidas,
individuos diabéticos e individuos com PCR acima de 10mg/l. A
coleta de dados incluiu variaveis antropométricas, demograficas, de
estilo de vida e bioquimicas. Os dados foram analisados por meio do
STATA9.0. Dos 536 participantes, 50,37% eram do sexo masculino,
a idade variou entre 18 e 94 anos com média de 43,34 anos. A
prevaléncia de sobrepeso e obesidade foi significativamente maior
no sexo feminino. Na analise bivariada o IMC, circunferéncia da
cintura, RCQ, idade, educagdo, pressdo arterial sistolica e diastolica,
colesterol total, LDL-c, HDL-c, triglicérides, insulinemia de jejum e
HOMA-IR correlacionaram-se significativamente com o InPCR. As
variaveis que se mantiveram associadas com o InPCR, apds ajuste
do modelo de regressdo linear maltipla foram IMC, idade, sexo,
insulinemia de jejum e HDL-c. A associa¢do independente de
tradicionais fatores de risco para as doengas cardiovasculares (idade,
sexo, IMC, insulina de jejum e HDL-c) com a PCR evidencia uma
estreita relagdo entre tecido adiposo, doencas cardiovasculares e
inflamacé&o.

Palavras-chave: Antropometria, proteina C-reativa, populacdo rural,
obesidade, doencas cardiovasculares, tecido adiposo, fatores de risco.

INTRODUCAO

A prevaléncia de obesidade vem aumentando em
populacBes de todo o mundo, sendo hoje considerada uma
epidemia global (1). Nos paises latino-americanos, observou-
se um aumento marcante da prevaléncia de obesidade, princi-
palmente na populacédo de baixo nivel s6cio-econémico (2).
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SUMMARY. Association between adiposity measures, demo-
graphic and biochemical variables with C-reactive protein se-
rum levels in rural population. Acute-phase proteins as C-reactive
protein (CRP) have been associated with cardiovascular diseases.
Recent studies have shown the relation between body fat and
elevated serum levels of CRP. This study verifies relation between
adiposity measures, demographic and biochemical variables with
CRP serum levels in a rural population. The study was conducted
among individuals aged 18 or more, both sexes and at least two years
of residency in the place of study. Pregnant women, diabetic and
CRP over 10mg/I individuals were excluded. Data collection included
anthropometric, demographic, lifestyle and biochemical variables.
Data was processed in STATA 9.0. From the 536 subjects, 50.37%
were men. Age varied from 18 to 94, age mean was 43.34. Over-
weight and obesity prevalence were significantly higher among
women than men. Bivariate analysis found significant correlations
between INCRP and the following variables: BMI, waist
circumference, WHR, age, education, systolic and diastolic blood
pressure, total cholesterol, LDL-c, HDL-c, triglycerides, fasting in-
sulin and HOMA-IR. After adjusting for confounding variables in
multiple linear regression analysis only BMI, age, sex, fasting insu-
lin and HDL-c remained significantly associated with INnCRP. The
independent association of traditional risk factors for cardiovascular
disease (age, sex, BMI, fasting insulin and HDL-c) with PCR evi-
dences a close relationship between adipose tissue, cardiovascular
diseases and inflammation.

Key words: Anthropometry, C-reactive protein, rural population,
obesity, cardiovascular diseases, adipose tissue, risk factors.

A prevaléncia de obesidade na area rural brasileira tem
aumentado significativamente nos Gltimos anos (3). Estudos
realizados no meio rural indicam que 0 aumento de peso nessa
populagdo pode ser atribuido a incorporacéo dos habitos de
vida urbanos, como o aumento do consumo caldrico (4) e
diminuicdo do esforco fisico, que contribuem para o
desequilibrio do balango energético e favorecem o ganho de
peso corporal (5).

A obesidade esta relacionada a comorbidades e mortalidade
aumentada, especialmente por doencas cardiovasculares e
diabetes (6). Atualmente, as doencas cardiovasculares sdo
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apontadas como a principal causa de morte e a maior causa de
incapacidade produtiva em adultos de todo o mundo (7). O
excesso de gordura corporal, principalmente a gordura visceral,
¢ um importante preditor para eventos cardiovasculares (8).

Estudos epidemiologicos t€ém apontado que elevagdes
discretas das concentragdes de PCR, mesmo ainda dentro da
faixa de referéncia, podem prever o aparecimento de doengas
cardiovasculares (9) e diabetes (10,-11).

A PCR ¢ um marcador sensivel de inflamagdo que
desempenha papel importante no desenvolvimento e
progressao da aterosclerose (12). A sintese de PCR ocorre no
figado e ¢ fundamentalmente modulada pela IL-6, embora a
IL-1 e TNF-O também participem desta modulagdo (13).
Atualmente, sabe-se que o tecido adiposo, além de atuar como
estrutura de protegdo e sustentagio, apresenta intensa atividade
endocrina e metabdlica (14). Dentre as diversas substancias
secretadas pelos adipdcitos, tem-se a citocina pro-inflamatoria
IL-6 (15), sendo o tecido adiposo responsavel pela producao
de aproximadamente 30,0% dessa citocina (16). Diversos
estudos evidenciaram a associagdo entre o acumulo de tecido
adiposo ¢ o aumento dos niveis de PCR (17,-18).

O reconhecimento de que o tecido adiposo ¢ um o6rgao
metabolicamente ativo, que pode gerar um estado de
inflamagdo cronica de baixa intensidade, abriu novas
perspectivas de pesquisas para elucidar as relagdes entre
medidas de adiposidade e marcadores inflamatérios como a
PCR. Assim, frente ao aumento da prevaléncia de obesidade
também em populagdes da area rural € necessaria a verificagao
dessas relagdes para este grupo populacional. Este trabalho
teve o objetivo de verificar a associagdo entre medidas de
adiposidade, variaveis demograficas e bioquimicas com os
niveis séricos de PCR em duas comunidades rurais da regido
do Vale do Jequitinhonha — MG.

CASUISTICA E METODOS

Foi realizado um estudo epidemioldogico de base
populacional e delineamento transversal nas comunidades de
Virgem das Gragas e Caju, respectivamente, areas rurais dos
municipios de Ponto dos Volantes e Jequitinhonha, ambas
localizadas no Vale do Jequitinhonha, regido nordeste de Minas
Gerais. Essas comunidades foram escolhidas por serem locais
onde se realizam diversos projetos de pesquisa e de extensao
relacionados ao controle de parasitoses intestinais em convénio
com institui¢des nacionais e internacionais (19). A populagao
estudada constituiu-se de individuos com idade maior ou igual
a 18 anos, de ambos os sexos e pelo menos dois anos de
residéncia no local. Foram excluidos mulheres gravidas,
individuos diabéticos e individuos com valor de PCR acima
de 10 mg/1, por ser um valor indicativo de alteracdo transitoria
dos niveis de PCR, devido, possivelmente, a uma infecgio e/
ou estado inflamatorio agudo (20).

O presente estudo foi aprovado pelo Comité de Etica e
Pesquisa em Seres Humanos da Universidade Federal de
Minas Gerais segundo o parecer n. ETIC 144/04. Todos os
participantes foram informados sobre os objetivos do estudo
bem como de seus direitos como participantes e assinaram
um termo de consentimento livre e esclarecido.

Os participantes do estudo responderam a um questionario
contendo aspectos demograficos e de estilo de vida. Ao final
da entrevista foi realizada uma avaliagdo clinica que consistiu
na afericdo de medidas antropométricas e hemodinamicas,
além de coleta de sangue para a realizagdo de exames
bioquimicos.

A aferi¢do da pressdo arterial foi realizada seguindo-se
todos os passos preconizados no VII Relatorio da Joint
National Committee (21). A aferi¢ao foi realizada trés vezes
com intervalos de dois minutos entre cada procedimento,
sendo o valor final determinado pela média das trés.

Todas as medidas antropométricas foram realizadas em
triplicata por antropometristas treinados de acordo com
recomendacdes padronizadas (22), sendo considerada na
analise o valor médio entre elas. O peso foi aferido em uma
balanga digital (Modelo PL 150, Filizola Ltda., Brasil) com
aproximagdo de 0,1 kg, estando o individuo sem sapatos e
com roupas leves. A altura foi aferida através de uma fita
meétrica inextensivel fixada em uma parede sem rodapé a uma
distancia de 50 cm do ch@o com aproximacgao de 0,1 cm. Os
individuos foram posicionados em pé, com os pés juntos,
olhando para frente, em posig¢do de Frankfurt. O indice de
massa corporal foi calculado utilizando a equagao IMC = peso
(kg)/ altura (m)? e classificado segundo pontos de corte
propostos pela Organizagdo Mundial de Saude (23). A
circunferéncia da cintura foi aferida com uma fita métrica
inelastica, posicionando-a no ponto médio entre a Gltima
costela e a parte superior da crista iliaca. Aferiu-se a medida
com aproximagao de 0,1 cm ao final de uma expira¢ao normal
(23). A circunferéncia do quadril foi aferida no local de maior
protuberancia da regido glutea com aproximagao de 0,1 cm.
A razdo cintura-quadril (RCQ) foi obtida através da equacdo
RCQ = circunferéncia da cintura/ circunferéncia do quadril.

Amostras de sangue foram obtidas por meio de puncao
venosa com o participante em jejum de 12 horas. A coletae a
centrifugagdo da amostra sanguinea ocorreram no local da
pesquisa. O soro e o plasma de cada individuo foram separados
em tubos de ensaios devidamente identificados e enviados ao
laboratdrio no mesmo dia da coleta, seguindo as especificagdes
técnicas recomendadas. No laboratorio, as amostras de soro e
plasma foram armazenadas em um refrigerador a -20° C. As
concentragdes do colesterol total, triglicérides e glicose foram
determinadas por um método enzimatico colorimétrico
utilizando o analisador COBAS MIRA PLUS (Roche
Diagnostics). A concentragdo HDL-c também foi medida por
um teste enzimatico colorimétrico, apds precipitacao das



56 FERNANDES et al.

fragdes LDL-c e VLDL-c pelo acido fosfotungstico e cloreto
de magnésio. Niveis de LDL-c foram calculados por aplicagido
da equacdo de Friedwald (24). As concentragdes de PCR ¢
insulina foram determinadas por método de alta sensibilidade
quimioluminescente usando o analisador IMMULITE 2000
(EURO/DPC). O método ¢ sensivel para detectar valores de
PCR acima de 0,1 mg/l e valores de insulina acima de 2 pU/
ml. O indice de resisténcia a insulina foi avaliado pelo método
Homeostasis Model Assessment (HOMA-IR) a partir da
equacdo HOMA-IR = insulinemia de jejum (mU/]) x glicemia
de jejum (mmol/l)/ 22,5 (25).

Os dados foram processados e analisados por meio do
programa STATA versao 9.0 e, para efeito de interpretagdo, o
limite de erro tipo I foi de até 5% (p=0,05). Para caracterizar
apopulacdo, foram apresentadas tabelas de freqiiéncia e tabelas
de medidas de tendéncia central e dispersdo das variaveis,
segundo o sexo. As variaveis que apresentaram distribuicdo
simétrica, foram descritas por meio de média * desvio padrdo
e aquelas que apresentaram distribuigdo fortemente
assimétrica, foram descritas por meio da mediana (intervalo
interquartilico). Para comparar as diferencas entre as
freqiiéncias e as médias foram utilizados os testes Qui-
quadrado e t-Student respectivamente. O teste de Mann-
whitney foi utilizado para comparar os postos das observagdes
que ndo apresentavam simetria na distribui¢do. Para as
correlagdes entre variaveis continuas de interesse foi calculado
o coeficiente de correlagdo de Pearson. Os valores de PCR,
variavel dependente de interesse, sofreram transformacgio
logaritmica a fim de reduzir a assimetria da distribuigdo. Para
medir a associagdo entre as variaveis independentes e o
logaritmo neperiano de PCR (InPCR) foi calculado o
coeficiente de correlagdo de Pearson. A regressdo linear
multipla foi utilizada para avaliar o efeito das variaveis
independentes sobre os niveis de InPCR. A significancia do
modelo final foi avaliada pelo teste F da analise de variancia
(ANOVA) e a qualidade do ajuste pelo coeficiente de
determinacdo ajustado (R? ajustado). Os residuos foram
avaliados segundo as suposi¢des de normalidade, variancia
constante e independéncia.

RESULTADOS

A populagdo foi constituida por 536 individuos sendo 270
(50,37%) do sexo masculino e 266 (49,63%) do sexo feminino.
ATabela | apresenta as caracteristicas demograficas e de estilo
de vida de segundo o sexo. A idade variou entre 18 ¢ 94 anos
com uma média de 43,34 anos. Para o sexo masculino a média
de idade foi 43,57 e para o sexo feminino 43,12 (p = 0,764).
Observou-se que 69% das pessoas viviam com cdnjuge;
75,19% eram de cor ndo branca; 23,51% ingeriam bebida
alcoolica e 34,7% eram analfabetos. Aproximadamente um
ter¢o da populagdo era tabagista, entre os que fumavam

71,51% eram do sexo masculino e 28,49% do sexo feminino
com uma média de 6,68 ¢ 7,43 cigarros/dia para o sexo
masculino e feminino respectivamente.

TABELA 1
Distribui¢ao da populagdo estudada segundo variaveis
demograficas e de estilo de vida, de acordo com o sexo

Sexo

Variaveis Masculino Feminino

n % n %
Idade (anos)
18-29 74 27,41 75 28,20
30 -39 55 20,37 57 21,43
40 - 49 46 17,04 43 16,17
50 -59 44 16,30 36 13,53
> 60 51 18,89 55 20,68
Cor de pele*
Branca 47 17,41 86 32,33
Na&o branca 223 82,59 180 67,67
Estado marital
Com conjuge 182 67,41 188 70,68
Sem conjuge 88 32,59 78 29,32
Educacao (anos)
0 103 38,15 83 31,20
1-4 112 41,48 111 41,73
5-8 37 13,70 38 14,29
>9 18 6,67 34 12,78
Consumo de alcool*
Sim 94 34,81 32 12,03
Nao 176 65,19 234 87,97
Tabagismo*
Sim 114 42,22 48 18,05
Nao 93 34,44 193 72,56
Ex-fumante 63 23,33 25 9,40

Nota: * p<0,01 (Teste Qui-quadrado).

Os valores de PCR variaram de 0,09 a 9,94 mg/l com
mediana de 2,23 mg/l. A Tabela 2 apresenta as caracteristicas
hemodinamicas, antropométricas e bioquimicas da populagéo
de acordo com o sexo. Nao houve diferenga estatisticamente
significativa entre a pressdo arterial sistolica e diastolica,
circunferéncia da cintura e glicemia de jejum. Observou-se
maiores niveis de IMC, circunferéncia do quadril, insulinemia
de jejum, HOMA-IR, triglicérides, colesterol total, LDL-c,
HDL-c e PCR para o sexo feminino.

Observou-se que 12,22% dos homens e 23,11% das
mulheres apresentavam sobrepeso (p=0,000) e, 2,22% dos
homens e 8,33% das mulheres apresentavam obesidade
(p=0,000).

A Tabela 3 apresenta a relag@o entre niveis de PCR e as
variaveis estudadas. Os valores de idade, pressdo arterial
sistolica e diastdlica, IMC, circunferéncia da cintura e do
quadril, RCQ, insulinemia de jejum, HOMA-IR, triglicérides,
colesterol total e LDL-c correlacionaram-se positivamente
com o InPCR. As variaveis educagdo e HDL-c apresentaram
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correlagdo inversa com o InPCR. Nao houve associacdo entre
tabagismo e os niveis séricos de InPCR.

TABELA 2
Caracteristicas hemodinamicas, antropométricas ¢
bioquimicas da populagdo estudada de acordo com o sexo

Variaveis

Masculino

Feminino

PA sistélica (mmHg)

136,20 + 23,55

138,12 £ 29,60

PA diastdlica (mmHg) 81,82 £ 13,65 83,93 £ 15,68
IMC (kg/m?)** 22,12 £2,87 23,61 £4,30
Circunferéncia da cintura (cm) 80,69 + 8,07 79,98 + 10,94
Circunferéncia do quadril (cm)** 90,87 + 6,07 94,05 £ 8,08
Razdo cintura-quadril** 0,89 + 0,06 0,85+ 0,08

Glicemia de jejum (mg/dl) 86,59 = 11,87 86,51 + 11,06

Insulinemia de jejum (LU/ml)**
HOMA-IR**

1,99 (1,99; 2,97)
0,45 (0,40; 0,64)

3,35 (1,99; 6,45)
0,68 (0,43; 1,38)

Triglicérides (mg/dl)* 83,50 (62; 112) 98 (66; 124)

Colesterol total (mg/dl)** 179,31 £ 42,36 194,27 + 48,99
LDL colesterol (mg/dl)** 113,11 £ 33,89 123,19 + 43,61
HDL colesterol (mg/dl)* 46,99 + 12,60 49,27 £ 13,05

PCR (mg/l)**

1,44 (0,66; 2,75)

2,23 (0,92; 4,22)

Valores apresentados como média + desvio padrdo ou mediana (intervalo

interquartilico).

*p <0,05; ** p<0,01 (Teste t-Student ou Mann-Whitney)

TABELA 3

Coeficiente de correlagdo de Pearson (1) e intervalo de
confianga (IC 95%) entre as variaveis de interesse e a
concentragao de InPCR

Variaveis r IC 95% Valor-p
Idade (anos) 0,20 0,12 - 0,29 0,000
Tabagismo (cigarros/dia) 0,04 -0,05 - 0,13 0,409
Educag@o (anos) -0,11 -0,20 — -0,02 0,017
PA sistolica (mmHg) 0,21 0,12 - 0,29 0,000
PA diastdlica (mmHg) 0,18 0,09 — 0,27 0,000
IMC (kg/m?) 0,25 0,17 - 0,34 0,000
Circunferéncia da cintura (cm) 0,27 0,19 - 0,35 0,000
Circunferéncia do quadril (cm) 0,21 0,12 - 0,29 0,000
Razdo cintura-quadril 0,20 0,11 — 0,28 0,000
Glicemia de jejum (mg/dl) 0,04 -0,05 - 0,13 0,374
Insulinemia de jejum (LUL/ml) 0,18 0,09 - 0,27 0,000
HOMA-IR 0,17 0,08 — 0,26 0,000
Triglicérides (mg/dl) 0,15 0,07 - 0,24 0,001
Colesterol total (mg/dl) 0,15 0,06 — 0,23 0,002
LDL colesterol (mg/dl) 0,17 0,08 — 0,25 0,000
HDL colesterol (mg/dl) -0,11 -0,20 — -0,02 0,019

Ap6s o ajuste do modelo de regressdo linear multipla, as

variaveis IMC, idade, sexo, insulinemia de jejum e HDL-c
foram independentemente associadas com o aumento do
InPCR na populacdo estudada (Tabela 4). As variaveis
independentes contempladas nesse modelo explicaram,
aproximadamente, 20% da varia¢do nos niveis de InPCR
(R? =0,197).

ajustado

TABELA 4
Modelo final de regressao linear multipla com InPCR
como variavel dependente

Variavel Coeficiente 83 IC 95% Valor-p
IMC (kg/m?) 0,051 0,029 - 0,073 0,000
Idade (anos) 0,014 0,009 - 0,018 0,000
Sexo (0=M, 1 =F) 0,375 0,212 - 0,537 0,000
Insulinemia (pU/ml) 0,018 0,002 - 0,034 0,026
HDL-c (mg/dl) -0,009 -0,015 — -0,003 0,003

Notas: R?

ajustado

=0,197; Coeficiente o. = -1,085 (p = 0,001).
DISCUSSAO

Nesse trabalho foram associados indicadores de
adiposidade, variaveis demograficas e bioquimicas com a
inflamagao cronica de baixa intensidade avaliada por meio
da PCR em duas comunidades da area rural. Ressalta-se que
a populagdo foi composta por individuos adultos ndo
diabéticos, sendo a maioria de cor de pele ndo branca e com
um baixo nivel de escolaridade. Os valores médios de IMC e
RCQ assim como a prevaléncia de sobrepeso e obesidade
foram maiores para os individuos do sexo feminino. Estes
resultados estdo de acordo com estudos nacionais que revelam
que na area rural brasileira o problema de excesso de peso ¢
mais expressivo para o sexo feminino quando comparado ao
sexo masculino (3).

Neste estudo todas as variaveis indicadoras de adiposidade
foram positivamente correlacionadas com o aumento dos
niveis de PCR. Corroborando os nossos resultados, recente
trabalho evidenciou correlagdo significativa entre medidas de
adiposidade e PCR (26). Outro estudo envolvendo 1088
individuos ndo diabéticos também evidenciou forte associagido
entre IMC e PCR e entre circunferéncia da cintura ¢ PCR
(27). Nossos resultados demonstraram que apo6s analise
multivariada o IMC continuou significativamente associado
com os niveis de PCR. Em estudo realizado com 16.616
participantes do NHANES III observou-se que apds ajuste
pelas potenciais variaveis confundidoras os homens obesos e
mulheres obesas possuiam respectivamente 2,13 ¢ 6,21 vezes
a chance de ter os niveis de PCR elevados quando comparados
aos ndo obesos (28).

A PCR, avaliada por meio de técnica de alta sensibilidade,
¢ um reconhecido marcador de inflamag@o cronica subclinica
que tem sido associado ao desenvolvimento de doencas
cardiovasculares (29,9). APCR ¢ produzida pelos hepatdcitos
sob estimulo de citocinas pro-inflamatorias como a IL-6 (12),
a qual ¢ referida como a principal reguladora da produg@o de
PCR pelo figado (30). Niveis elevados de PCR podem ser
atribuidos, entre outros fatores, a um aumento da expressao
desta citocina pelo tecido adiposo (16). Tais resultados
sugerem que o risco aumentado para as doengas
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cardiovasculares em individuos com excesso de peso, pode
ser explicado, em parte, pelo estado inflamatério de baixa
intensidade gerado pelo acumulo de gordura corporal.

A inflamagdo cronica subclinica estd intensamente
relacionada com o desenvolvimento e progressdo da
aterosclerose. Estudos indicam que a PCR desempenha um
papel importante nos diferentes estagios da aterosclerose (31).
Alguns dos mecanismos podem ser explicados pelos efeitos
proinflamatoérios e proaterogénicos da PCR nas células
endoteliais que levam ao aumento da expressao de moléculas
de adesdo celular (32), de proteina quimioatraente de
monocito-1 (33), inibidor de ativagdo do plasminogénio-1 (34)
e diminuigdo da produgdo de 6xido nitrico (35) e prostaciclina
(36). Além disso, a PCR ativa o sistema do complemento (37)
e contribui para a formagao das células gordurosas nas lesdes
aterosclerdticas devido a capacidade de agregar moléculas de
LDL-c (38).

A idade foi positivamente correlacionada com os niveis
de InPCR e se manteve associada com a mesma apés analise
multivariada. Em estudo envolvendo 1172 homens
aparentemente saudaveis a idade foi um dos principais
determinantes da concentragdo de PCR, visto que ela explicou
cerca de 10,0% da variancia nos niveis de PCR (39). O sexo
também foi significativamente associado com o InPCR
indicando que as mulheres apresentavam niveis de InPCR
maiores que os homens. Em estudo realizado com 6101
individuos participantes do Dallas Heart Study foi
demonstrado que as mulheres possuiam niveis de PCR
significativamente maiores que os homens mesmo apds ajuste
por IMC e pelos tradicionais fatores de risco cardiovasculares
(40).

Outro resultado importante foi a correlagdo entre os niveis
plasmaticos de insulina e a resisténcia a insulina avaliada por
meio do indice HOMA com o aumento nos niveis de PCR,
corroborando os resultados encontrados no The Minoh Study
(41). Em analise multivariada a insulinemia de jejum
permaneceu significativamente associada com o aumento da
PCR. Resultados encontrados no The Chennai Urban Rural
Epidemiology Study evidenciaram aumentos nos niveis de
marcadores inflamatorios como PCR e IL-6 de acordo com o
aumento do grau de intolerancia a glicose (42). Outros estudos
demonstram que em individuos ndo diabéticos os niveis de
PCR estdo positivamente associados com medidas de
resisténcia a insulina, tais resultados sugerem uma possivel
relacdo entre inflamagao cronica subclinica e resisténcia a
insulina (27,-43).

Apos analise multivariada dos dados observou-se
associagao significativa entre HDL-c e PCR. Diversos estudos
evidenciaram associag@o inversa e independente entre HDL-
¢ ¢ PCR sugerindo que baixos niveis de HDL-c¢ podem
favorecer o processo inflamatorio (44,-45). Em recente trabalho
envolvendo 10.059 individuos saudaveis foi evidenciado, pela

analise de regressdo linear multipla, que idade, sexo, IMC,
HOMA, HDL-c e triglicérides foram preditores independentes
para o aumento dos niveis de PCR (46).

Algumas limitagdes devem ser consideradas para este
estudo. A primeira deve-se ao fato de nao ter sido utilizada
uma populagdo com comprovada representatividade da
populagdo rural brasileira, podendo, em parte, restringir a
validade externa dos resultados encontrados. A segunda
limitagdo ¢ intrinseca ao delineamento do estudo, por se tratar
de um estudo transversal, a falta de comprovagao de
temporalidade nas associa¢des encontradas nos impede uma
relagdo mais segura de causalidade entre as variaveis
envolvidas. Nossos resultados, no entanto, corroboram os
resultados encontrados em importantes estudos longitudinais
e, além disso, os ajustes multivariados excluem, em grande
parte, a possibilidade de que as associagdes encontradas sejam
explicadas por outros fatores que nao os incluidos no modelo.
Acreditamos entao que em populagdes de individuos adultos,
ndo diabéticos, com baixo nivel socioecondmico e educacional
e residentes em area rural, o aumento da idade, do IMC e da
insulinemia de jejum, o sexo feminino e a diminuigdo do
HDL-c podem ser bons preditores para caracterizar uma
condi¢do de inflamagao subclinica.

Em conclusdo, neste estudo evidenciamos que a
adiposidade, avaliada por meio do IMC, constituiu-se um
preditor independente para o aumento dos niveis séricos de
PCR. Esse resultado vai ao encontro com a teoria de que o
excesso de tecido adiposo ¢ capaz de gerar um estado de
inflamagao cronica de baixa intensidade. Ressalta-se ainda
que a associagao independente de tradicionais fatores de risco
para as doengas cardiovasculares (idade, sexo, IMC, insulina
de jejum e HDL-c) com a PCR evidencia uma estreita relagdo
entre tecido adiposo, doencas cardiovasculares ¢ inflamagdo,
no entanto, novos estudos sdo necessarios a fim de esclarecer
ainda mais as relagdes encontradas.
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