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A Caminhada 

Sei que na minha caminhada tem um destino e uma direção, por isso devo medir meus 

passos, prestar atenção no que faço 

e no que fazem os que por mim também passam ou pelos quais passo eu...  

Que eu não me iluda com o ânimo  

e o vigor dos primeiros trechos, porque  

chegará o dia em que os pés não terão tanta força  

e se ferirão no caminho e se cansarão mais cedo...  

Todavia, quando o cansaço houver,  

que eu não me desespere e acredite que ainda terei forças para continuar,  

principalmente quando houver quem me auxilie...  

É oportuno que, em meus sorrisos,  

eu me lembre de que existem os que choram, que, assim,  

meu riso não ofenda a mágoa dos que sofrem:  

por outro lado, quando chegar a minha vez de chorar,  

que eu não me deixe dominar pela desesperança, 

mas que eu entenda o sentido do sofrimento, 

que me nivela, que me iguala, que torna todos os homens iguais... 

Quando eu tiver tudo, farnel e coragem, água no cantil,  

e ânimo no coração, bota nos pés e chapéu na cabeça, 

e, assim, não temer o vento e o frio, a chuva e o tempo.  

Que eu não me considere melhor do que aqueles que ficarão atrás,  

porque pode vir o dia em que nada terei  

mais para minha jornada e aqueles,  

que ultrapassei na caminhada, me alcançarão  

e também poderão fazer como eu fiz e nada de fato fazer por mim,  

que ficarei no caminho sem concluí-lo...  

Quando o dia brilhar, que eu tenha vontade de ver a noite 
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em que a caminhada será mais fácil e mais amena; quando for noite,  

porém e a escuridão tornar mais difícil a chegada, 

que eu saiba esperar o dia como aurora, o calor como bênção... 

Que eu perceba que a caminhada sozinho pode ser mais rápida, 

mas muito mais vazia....Quando eu tiver sede,  

que encontre a fonte no caminho, 

quando eu me perder, que ache a indicação, a seta, a direção... 

Que eu não siga os que desviam,  

mas que ninguém se desvie seguindo os meus passos... 

Que a pressa em chegar não me afaste da alegria de ver as flores simples 

que estão a beira da estrada, 

que eu não perturbe a caminhada de ninguém,  

que eu entenda que seguir faz bem, mas que, às vezes, 

é preciso ter-se a bravura de voltar atrás  

e recomeçar e tomar outra direção... 

Que eu não caminhe sem rumo, 

que eu não me perca nas encruzilhadas, 

mas que eu não tema os que assaltam-me, os que embuçam,  

mas que eu vá onde devo ir e, 

se eu cair no meio do caminho, 

que fique a lembrança de minha queda para impedir  

que outros caiam no mesmo abismo...  

Que eu chegue, sim, mas, ainda mais importante,  

que eu faça chegar quem me perguntar,  

quem me pedir conselho,  

e acima de tudo, me seguir, confiando em mim! 

(Ponsancini) 
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RESUMO 

 
VOLP, Ana Carolina Pinheiro, D.Sc., Universidade Federal de Viçosa, setembro de 

2009. Estado inflamatório e sua associação com os componentes da 
síndrome metabólica em adultos jovens. Orientadora: Josefina Bressan. Co-
orientadores: Rita de Cássia Gonçalves Alfenas, Neuza Maria Brunoro Costa e 
Antônio Policarpo Souza Carneiro. 

 

O tecido adiposo secreta várias adipocinas, as quais podem desempenhar 

importante papel na gênese da síndrome metabólica (SM). Em vista disto, vários 

biomarcadores inflamatórios têm sido estudados. Porém, porém persiste a necessidade 

de se conhecer a presença destes no estado inflamatório de uma população adulta 

jovem, bem como a capacidade dos mesmos em predizer a SM nesta população. Assim, 

o presente trabalho teve como objetivo avaliar as associações entre as concentrações dos 

biomarcadores inflamatórios do componente C3 do complemento, adiponectina e 

proteína C-reativa (PCR) com vários componentes antropométricos, bioquímicos, 

dietéticos e de estilo de vida, dando especial ênfase nos componentes da síndrome 

metabólica (SM), em adultos jovens aparentemente saudáveis. O estudo avaliou 157 

indivíduos jovens saudáveis, com idade entre 18 e 35 anos. Foram coletados e 

analisados dados de medidas antropométricas e de composição corporal, pressão arterial 

sistólica e diastólica, de dieta e de estilo de vida. Amostras sanguíneas de jejum foram 

coletadas para determinação das concentrações de glicose, colesterol total, colesterol 

HDL, colesterol LDL, insulina, C3 do complemento, adiponectina, PCR, ácido úrico e 

ceruloplasmina. A seguir, índices antropométricos, bioquímicos e de qualidade de dieta 

foram calculados e analisados. As concentrações de C3 do complemento não diferiram 

entre os gêneros (p=0,2433). Porém, tais concentrações foram maiores para o grupo 

com sobrepeso/obesidade, quando comparados ao grupo com baixo peso/eutrofia 

(p=0,0003). As concentrações de adiponectina não diferiram estatisticamente entre os 

grupos baixo peso/eutrofia e sobrepeso/obesidade (p=0,2028), porém foram 

significativamente maiores para as mulheres, quando comparadas aos homens 

(p<0,0001). Já as concentrações de PCR foram significativamente maiores para as 

mulheres, quando comparadas aos homens (p=0,0006), bem como maiores para o grupo 
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com sobrepeso/obesidade, quando comparado ao grupo com baixo peso/eutrofia 

(p=0,0102). As concentrações de C3 do complemento correlacionaram-se (p<0,05) com 

o IMC (r=0,23417), percentual de gordura corporal estimado por bioimpedância elétrica 

(BIA) (r=0,29819), circunferência da cintura (r=0,21266), insulina (r=0,26152), 

HOMA-IR (r=0,24831) e triacilgliceróis (r=0,38435). As concentrações de adiponectina 

correlacionaram-se (p<0,05) com percentual de gordura corporal estimado por BIA (r= 

0,30145), IMC (r=-0,17810), circunferência da cintura (r=-0,21199), pressão arterial 

sistólica (r=-0,20279) e HDL-c (r=0,53289). As concentrações de PCR 

correlacionaram-se (p<0,05) com o IMC (r=0,16147), percentual de gordura corporal 

estimada por BIA (r=0,41865); circunferência da cintura (r=0,16487), insulina 

(r=0,19286), HOMA-IR (r=0,17055), triacilgliceróis (r=0,39545) e glicose (r=-

0,20877). Em análise de regressão linear múltipla, os triacilgliceróis (r2=0,1379, 

p<0,0001) e a gordura corporal estimada por BIA (r2=0,0621, p=0,0010) se associaram 

de maneira independente com as concentrações de C3 do complemento; o HDL- 

colesterol e o ácido úrico (r2=0,3100, p<0,0001), a prega cutânea tricipital e 

circunferência da cintura (r2=0,2245, p<0,0001) e o consumo de álcool, fósforo e retinol 

(r2=0,1275, p=0,0003) se associaram  com as concentrações de adiponectina; e a 

insulina e ceruloplasmina (r2=0,3044, p<0,0001), a prega cutânea tricipital (r2=0,1267, 

p<0,0001) e o consumo de sódio (r2=0,0425, p=0,0216) se associaram  com as 

concentrações de PCR, ambos de forma independentemente da idade, gênero, tabagismo 

e atividade física. Ainda, em análise de regressão linear múltipla somente com os 

componentes da SM, os triacilgliceróis (r2=0,1379, p<0,0001) se associaram de maneira 

independente com as concentrações de C3 do complemento; o HDL-c (r2=0,2840, 

p<0,0001) se associou de maneira independente com as concentrações de adiponectina; 

e os triacilgliceróis (p=0,0080) se associaram com as concentrações de PCR, ambos 

mesmo após ajuste para IMC e gordura corporal (%) estimada  por BIA. Por fim, para 

essa amostra de voluntários, para cada aumento de 10,0 mg/dL das concentrações de 

complememto C3,  existe um aumento de chance de 76%, 54% e 40% de apresentar 

circunferência da cintura elevada, excesso de peso e de gordura corporal; para cada 

aumento de 1,0 μg/mL das concentrações de adiponectina,  existe uma diminuição de 
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chance de 91% e 22% de apresentar HDL-colesterol reduzido e SM; e para cada 

aumento de 0,1 mg/dL das concentrações de PCR,  existe um aumento de chance de 

3%, 30% e de 2% de apresentarem hipertrigliceridemia, excesso de peso e de gordura 

corporal (p<0,05). Assim, o C3 do complemento, adiponectina e PCR estão 

relacionados com medidas antropométricas e de composição corporal bem como 

bioquímicas, dietéticas e de estilo de vida, em indivíduos jovens aparentemente 

saudáveis. Estes resultados demonstram: (a) um papel independente dos triacilgliceróis, 

componente da SM, e da gordura corporal, como preditores das concentrações de C3 do 

complemento; (b) um papel independente do HDL, componente da SM, como preditor 

das concentrações de adiponectina; e (c) um papel dos triacilgliceróis, componente da 

SM, como preditor das concentrações de PCR. Por outro lado: (d) a capacidade do C3 

do complemento em predizer chance de apresentar circunferência da cintura elevada, 

excesso de peso e de gordura corporal; (e) a capacidade da adiponectina em predizer 

chance de apresentar HDL-colesterol reduzido e SM; e (f) a capacidade da PCR em 

predizer chance de apresentar hipertrigliceridemia, excesso de peso e de gordura 

corporal. Desta forma, o C3 do complemento, a PCR e em especial a adiponectina, 

podem ser usados como marcadores precoces da SM.  
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ABSTRACT 

VOLP, Ana Carolina Pinheiro, D.Sc., Universidade Federal de Viçosa, september, 
2009. Inflammatory status and its association with the development of 
metabolic syndrome in health young adults. Adviser: Josefina Bressan. Co-
Advisers: Rita de Cássia Gonçalves Alfenas, Neuza Maria Brunoro Costa and 
Antônio Policarpo Souza Carneiro. 

 

The adipose tissue secret several adipokines, which may play important role in 

the genesis of metabolic syndrome (MS). In this view, several inflammation biomarkers 

have been studied, but there is a greater need to understand the inflammatory status in 

healthy young adult population, as well as their ability to predict the SM in this 

population. Thus, the aim of this study was evaluate the associations between 

concentrations of inflammatory biomarkers complement C3, adiponectin and C-reactive 

protein (CRP) with several anthropometrical, biochemical, dietary and lifestyle features, 

with special emphasis on the components of metabolic syndrome (MS) in apparently 

healthy young adults. This study enrolled 157 healthy young adults aged 18-35 years. 

Anthropometric and body composition, blood pressure, dietary and lifestyle features 

were collected and analyzed. Fasting blood samples were collected for the measurement 

of glucose, total cholesterol, HDL cholesterol, LDL cholesterol, insulin, complement 

C3, adiponectin, CRP, uric acid and ceruloplasmin concentrations. After that, 

anthropometrical, biochemical and diet quality indexes were calculated and analyzed. 

Complement C3 concentrations did not differ between genders (p=0.2433), but were 

higher for the group with overweight/obesity, when compared to the group with low 

weight/normal weight (p=0.0003). Adiponectin concentrations did not differ between 

the low weight/normal weight and the overweight/obesity groups (p=0.2028), but were 

significantly higher for women, when compared to men (p<0.0001). CRP 

concentrations were significantly higher for women, when compared to men (p=0.0006) 

and higher for the group with overweight/obesity, as compared to low weight /normal 

weight (p=0.0102). The complement C3 concentrations correlated (p<0.05) with BMI 

(r=0.23417), body fat percentage estimated by bioelectrical impedance (BEI)  

(r=0.29819), waist circumference (r=0.21266), insulin (r=0.26152), HOMA-IR 

(r=0.24831) and triglycerides (r=0.38435). Adiponectin concentrations correlated 
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(p<0.05) with body fat percentage estimated by BEI (r=0.30145), BMI (r=-0.17810), 

waist circumference (r=-0.21199), systolic blood pressure (r=-0.20279), and HDL-c 

(r=0.53289). CRP concentrations correlated (p<0.05) with BMI (r=0.16147), body fat 

percentage estimated by BEI (r=0.41865), waist circumference (r=0.16487), insulin 

(r=0.19286), HOMA-IR (r=0.17055), triglycerides (r=0.39545) and glucose (r=-

0.20877). In multiple linear regression analysis, triglycerides (r2=0.1379, p<0.0001) and 

body fat estimated by BEI (r2=0.0621, p=0.0010) were associated in an independent 

way with complement C3 concentrations; HDL-c and uric acid (r2=0.3100, p<0.0001), 

tricipital skin fold thicknesses and waist circumference (r2=0.2245, p<0.0001) and 

consumption of alcohol, phosphorus and retinol (r2=0.1275, p=0.0003) were associated 

in an independent way with adiponectin concentrations; and the insulin and 

ceruloplasmin (r2=0.3044, p<0,0001), tricipital skin fold thicknesses (r2=0.1267, 

p<0,0001)  and  sodium consumption (r2=0.0425, p=0,0216) were associated in an 

independent way with CRP concentrations, both so regardless of age, gender, smoking 

and physical activity. Also, in multiple linear regression with only the components of 

the metabolic syndrome (MS), triglycerides (r2=0.1379, p<0.0001) were associated in 

an independent way with complement C3 concentrations; the HDL-c (r2=0.2840, 

p<0.0001) were associated in an independent way with adiponectin concentrations; and 

the triglycerides (p=0.0080) were associated with CRP concentrations, even after 

adjustment for BMI and body fat (%) estimated by BEI. Finally, for this sample of 

volunteers, for each increase of 10.0 mg/dL complement C3 concentrations, there is an 

increased chance of 76%, 54% and 40% of present high waist circumference, excess 

body weight and excess body fat; for each increase of 1.0 μg/mL adiponectin 

concentrations, there is an increased chance of  91% and 22% of present reduced HDL-c 

and MS (p<0.05); and for each increase of 0.1mg/dL CRP concentrations, there is an 

increased chance of 3%, 30% and 2% of  hipertriglyceridemia, body weigh excess and 

body fat excess (p<0.05). Thus, complement C3, adiponectin and CRP are related with 

anthropometric measurements and body composition as well biochemical, dietary and 

lifestyle features in apparently healthy young people. These findings demonstrate; (a) an 

independent role of triglycerides, component of MS, and body fat as predictors of 
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complement C3 concentrations; (b) an independent role of HDL-cholesterol, component 

of MS, as predictors of adiponectin concentrations; and (c) an role of triglycerides, 

component of MS, as predictor of CRP concentrations. Thus, CRP can be used as an 

early marker of MS. On the other hand: (d) the ability of complement C3 in predicting 

chance to present high waist circumference, body weigh excess and body fat excess, (e) 

the ability of adiponectin in predicting chance to present low HDL-cholesterol and SM, 

and (f) the ability of CRP in predicting chance to present hypertriglyceridaemia, body 

weigh excess and body fat excess. Thus, the complement C3, a PCR and particularly 

adiponectin, can be used as early markers of MS. 
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INTRODUÇÃO GERAL 

 

A Síndrome Metabólica (SM) está comumente associada a um conjunto de 

doenças metabólicas, como hipertensão, aterosclerose, dislipidemias e diabetes, 

sendo que os componentes desta síndrome são caracterizados pela hiperinsulinemia e 

por diferentes intensidades de resistência à insulina (RI), processo este agravado pela 

obesidade (ISOMAA, 2003; ECKEL et al., 2005; GRUNDY et al., 2005, CORNIER 

et al., 2008; SINGH et al., 2009). A RI significa uma diminuição na capacidade da 

insulina em estimular a utilização celular de glicose, seja por deficiência no receptor 

de insulina ou por um defeito em algum mecanismo pós-receptor durante sua 

utilização (WALKER, 1995). Segundo ASCASO et al. (2003), a RI manifesta-se em 

estágio precoce, ou seja, precede o aparecimento dos diferentes componentes da SM, 

podendo ser o fator determinante e desencadeador desta síndrome. Defeitos da ação 

da insulina nos tecidos-alvos (músculo, fígado e tecido adiposo) levam ao aumento 

do processo inflamatório crônico de baixa intensidade. Em outras palavras, uma 

diminuição da sensibilidade à insulina (aumento da RI) é acompanhada de um 

aumento da liberação dos hormônios contra-regulatórios da insulina (a exemplo: 

glucagon, adrenalina e cortisol), alterando o metabolismo lipídico e glicídico por 

meio do aumento da gliconeogênese, glicogenólise, e lipólise, favorecendo o estado 

pró-inflamatório (CORNIER et al., 2008; SINGH et al., 2009). Independentemente 

do agente iniciante, a relação entre RI e processo inflamatório é bidirecional, ou seja, 

qualquer processo inflamatório crônico induz RI, e a mesma, por sua vez, acentua o 

processo inflamatório (DANDONA et al., 2007).  

Os resultados de vários estudos têm confirmado que as doenças crônicas são 

acompanhadas pelos processos inflamatórios e que a presença de inflamação pode 

preceder o futuro desenvolvimento destas doenças (FESTA et al., 2000; SAITO et 

al., 2000; BLAKE & RIDKER, 2001; PEARSON et al., 2003; YUDKIN et al., 2004; 

KON et al., 2005; PÉREZ, 2005; FRANCISCO et al., 2006; DANDONA et al., 

2007; DARVALL et al., 2007).  De fato, a RI e o diabetes têm sido associados com o 

aumento dos biomarcadores inflamatórios (ENGSTROM et al., 2003a ; 

ENGSTROM et al., 2003b; WU & WU, 2006, ZULET et al., 2007). Estudos 

prospectivos corroboram estas associações entre vários biomarcadores inflamatórios 

e a incidência do diabetes (SCHIMIDT et al., 1999; FESTA et al., 2002; 

ENGSTROM et al., 2003a; ENGSTROM et al., 2003b) e de DCVs aterotrombóticas 
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(ENGSTROM et al., 2002; ENGSTROM et al., 2003a ; ENGSTROM et al., 2003b).   

O tecido adiposo é um órgão com funções endócrinas e tem sido proposto que 

citocinas pró-inflamatórias formadas no mesmo aumentam a síntese hepática de 

proteínas de fase aguda (ENGSTROM et al., 2003a; ENGSTROM et al., 2003b; 

LUCA & OLEFSKY, 2008; SINGH et al., 2009). Porém, em qual extensão a 

inflamação de baixa intensidade contribui para o aumento do risco para as DCVs em 

pessoas com sobrepeso e obesidade é, entretanto, desconhecida (ENGSTROM et al., 

2004). Este risco pode ser bem diferente para indivíduos com o mesmo índice de 

massa corporal.  De fato, estudos ainda mostram que o risco cardiovascular entre 

indivíduos obesos varia substancialmente dependendo dos níveis de outros fatores de 

risco associados com a obesidade (KANNEL et al., 2002; JONSSON et al., 2002). 

Entre os mecanismos que têm sido propostos para a associação entre 

inflamação e complicações metabólicas associadas à obesidade, destacam-se o 

aumento das concentrações do componente C3 do complemento e da proteína C-

reativa (PCR) e diminuição das concentrações de adiponectina. 

O terceiro componente do sistema complemento, o C3, é uma proteína 

multifuncional, pois desempenha um papel central na ativação das 3 vias do sistema 

complemento (clássica, alternativa e via da lectina) (CHOY et al., 1992; SAHU et 

al., 2001). O C3 do complemento é uma adipocina produzida principalmente pelo 

fígado (ALPER et al., 1969), porém o tecido adiposo (CHOY et al., 1992) e 

macrófagos ativados também o produzem (ZIMMER et al., 1982). Além de exercer 

muitas funções importantes no sistema imune, o C3 também se comporta como uma 

proteína de fase aguda, sendo sintetizada pelos hepatócitos em resposta a IL-1β, a 

qual é secretada por macrófagos ativados no local da inflamação (CHOY et al., 1992; 

BAUMANN & GAULDIE, 1994). Nesse contexto, o C3 do complemento tem sido 

pesquisado devido a sua expressão e secreção pelo tecido adiposo (CHOY et al., 

1992).  

Um aumento nas concentrações de C3 do complemento está associado com a 

glicemia (PUCHAU et al., 2008), RI, ganho de peso corporal (ENGSTROM et al., 

2005a), IMC, circunferência da cintura, gordura corporal, e concentrações de 

triglicerídeos (PUCHAU et al., 2008). Dessa forma, estes resultados sugerem que as 

concentrações do C3 do complemento podem ser um fator de risco para o 

desenvolvimento do diabetes do tipo 2 (ENGSTROM et al, 2005b), da obesidade 

(ENGSTROM et al., 2005a), e indicador de risco para doença coronariana (ONAT et 
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al., 2005). Ainda, o C3 do complemento tem sido útil em identificar pessoas com 

presença dos componentes da SM (van OOSTROM et al., 2007).    

A adiponectina é um hormônio que possui propriedades antilipolíticas e 

antiinflamatórias (ARITA et al., 1999; SUZUKI et al., 2005). Embora a adiponectina 

seja produzida apenas pelo tecido adiposo, seus níveis são paradoxicalmente mais 

baixos em obesos do que em indivíduos magros (ARITA et al., 1999) e suas 

concentrações plasmáticas diminuem com o aumento do grau da obesidade (ARITA 

et al., 1999), sendo sua maior expressão no tecido adiposo subcutâneo, ou seja, 

pessoas com maior quantidade de tecido visceral apresentam menores concentrações 

de adiponectina (COTE et al., 2005). Não só como também, indivíduos obesos 

sensíveis à insulina possuem concentrações de adiponectina maiores que indivíduos 

obesos com RI e da mesma forma, concentrações de adiponectina em não obesos 

sensíveis à insulina são maiores que indivíduos não obesos resistentes à insulina 

(ABASSI et al., 2004). 

Estudos demonstram correlação inversa entre as concentrações de 

adiponectina e circunferência da cintura, pressão arterial sistólica, pressão arterial 

diastólica, triglicerídeos e glicemia e associação direta entre adiponectina e HDL-

colesterol (SUZUKI et al., 2005; CHOI et al., 2007), além da associação inversa com 

o IMC e RI (MONHAN et al., 2005). Dessa forma, estes resultados sugerem que as 

baixas concentrações de adiponectina podem ser um fator de risco para o 

desenvolvimento diabetes do tipo 2 (DUNCAN et al., 2004), hipertensão 

(IWASHIMA et al., 2004) bem como pode estimar o risco para infarto do miocárdio 

(PISCHON et al., 2004). Estas observações apontam o papel da adiponectina como 

um biomarcador útil em identificar pessoas com presença dos componentes da SM 

(MATSUZAWA et al., 2004), bem como identificar risco para desenvolvê-la 

(MONHAN et al., 2005). Ainda, a adiponectina correlaciona-se com a PCR, IL-6 e 

IL-10. Desta forma, a adiponectina está associada a SM também pela regulação de 

citocinas pró/antiinflamatórias (CHOI et al., 2007).  

A PCR é uma proteína de fase aguda, sintetizada pelo fígado e regulada por 

citocinas, predominantemente a interleucina-6 (IL-6), fator de necrose tumoral-alfa 

(TNF-α) e interleucina-1 (IL-1) (ABDELLAOUI & AL-KHAFFAF, 2007). Embora 

o fígado seja a principal fonte de PCR, o tecido arterial e os adipócitos também a 

sintetizam (REXRODE et al., 2003; FRANCISCO et al., 2006). Nesse contexto, a 

PCR tem sido pesquisada devido a sua expressão e secreção pelo tecido adiposo 
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(McLAUGHLIN et al., 2002).  

Sendo considerada um marcador geral de inflamação, a PCR torna-se 

adequada para avaliar indivíduos com SM. Concentrações elevadas de PCR estão 

diretamente associadas com as concentrações de glicose (FROHLICH et al., 2000; 

GONZALEZ et al., 2006), triglicerídeos (YUDKIN et al., 1999; FROHLICH et al., 

2000), LDL-colesterol, pressão arterial (YUDKIN et al., 1999), circunferência da 

cintura (GONZALEZ et al., 2006), IMC (FROHLICH et al., 2000) e inversamente 

associado às concentrações de HDL-colesterol (YUDKIN et al., 1999; FROHLICH 

et al., 2000) e sensibilidade à insulina (YUDKIN et al., 1999). Ainda, estudos 

demonstram que conforme aumenta o número de componentes da SM de um 

indivíduo, aumentam as concentrações de PCR (RIDKER et al., 2003, GONZALEZ 

et al., 2006).  Dessa forma, estes resultados sugerem que concentrações elevadas de 

PCR predizem o desenvolvimento do diabetes do tipo 2 (PRADHAN et al., 2001), 

contribui para a patogênese da hipertensão (SESSO et al., 2003) e é usado como um 

indicador de risco para as doenças cardiovasculares (DCVs) (RIDKER, et al., 2003). 

Ainda, a PCR pode adicionar informações prognósticas importantes clinicamente 

associadas à SM (RIDKER, et al., 2003).   

Indivíduos com SM apresentam níveis elevados de ácido úrico quando 

comparados com indivíduos que não possuem tal síndrome. Um possível mecanismo 

para estes maiores níveis seria o estado hiperinsulinêmico, em que a presença 

aumentada de insulina estimula a reabsorção de sódio e urato no túbulo proximal 

renal (GALVAN et at., 1995). Ainda, valores de ácido úrico foram 

significativamente correlacionados com a PCR, marcador inflamatório utilizado em 

um estudo conduzido por COUTINHO et al. (2007).  Estudos demonstram que o 

ácido úrico exerce atividade pró-inflamatória, estimulando a produção de fatores 

inflamatórios como a IL-6 e o TNF-α por células mononucleares humanas e PCR por 

células vasculares humanas (KANELLIS & KANG, 2005). Por outro lado, 

COUTINHO et al. (2007) sugerem que esta associação pode ser devida às 

propriedades antioxidantes do radical livre do urato sérico, e desta forma, uma 

elevação dos níveis de ácido úrico ocorre em resposta à inflamação sistêmica. 

Nos últimos anos, muita ênfase tem sido dada em relação à prevenção das 

doenças ateroscleróticas, por meio da modificação de vários fatores de risco 

(THOMPSON et al., 2003). Atenção especial tem sido dada para populações em alto 

risco, como pessoas com SM. O NCEP/ATPIII sugeriu uma série de mudanças 
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terapêuticas no estilo de vida, com o intuito de reduzir a prevalência da SM, no qual 

revelou a importância da dieta e da atividade física (AF) (NCEP/ ATPIII, 2001). A 

WHO (2003) descreve que os três maiores componentes envolvidos na prevenção da 

aterosclerose são modificáveis e incluem o tabagismo, sedentarismo e dietas 

inadequadas. 

Além disso, investigações vêm sendo realizadas acerca do papel do consumo 

alimentar sobre o estado inflamatório e suas implicações na saúde humana. Os 

fatores dietéticos que se destacam em tal relação consistem do tipo de gordura 

consumida, da adequação da ingestão calórica e da presença de substâncias 

antioxidantes (BROWNING, 2003; SZETO et al., 2004; XYDAKIS et al., 2004).  

Em relação à dieta, sabe-se que o fator de destaque na fisiopatologia da SM é o 

estresse oxidativo. Há evidências de que a maior produção de radicais livres está 

inversamente correlacionada à ação insulínica (FORD et al., 2003). Entre as 

substâncias antioxidantes mais representativas estão a vitamina C, tocoferóis, 

carotenóides, flavonóides, selênio e zinco (BROWNING, 2003; SZETO et al., 2004; 

XYDAKIS et al., 2004). FORD et al. (2003) avaliaram as concentrações plasmáticas 

de antioxidantes de 8.808 adultos americanos com mais de 20 anos de idade, cujos 

dados foram obtidos do NHANES III, comparando os portadores de SM com aqueles 

que não a apresentavam. Foram avaliadas as concentrações de vitaminas A, C e E, 

ésteres de retinil, cinco tipos de carotenóides e selênio. Os autores observaram que os 

portadores de SM apresentavam concentrações sub-ótimas de alguns antioxidantes, o 

que pode contribuir para o maior risco de desenvolvimento do diabetes do tipo 2 e 

doença cardiovascular (FORD et al., 2003).  

 Os efeitos benéficos da AF no risco de DCVs já foram descritos em vários 

estudos, geralmente por meio da redução da massa corporal e níveis de pressão 

arterial (FORD et al., 2002; RENNIE et al., 2003; TAYLOR et al., 2004). Resultados 

do ATTICA Study (PANAGIOTAKOS et al., 2005) confirmaram os resultados de 

estudos prévios que a AF estava associada com baixas concentrações de vários 

biomarcadores inflamatórios em indivíduos saudáveis (THOMPSON et al., 2003).  

O tabagismo promove aumento do estado oxidativo e inflamatório (ROSS, 

1999; PÉREZ, 2005; FRANCISCO et al., 2006). Desta forma, se a inflamação 

subclínica é o elo entre a SM e as doenças crônicas e esse processo seria agravado 

pela obesidade (ROSS, 1999; PÉREZ, 2005; FRANCISCO et al., 2006), o tabagismo 

pode aumentar a chance de risco de desenvolver tais doenças. Assim, desde que a 
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inflamação exerce um papel na patogênese das DCV (ROSS, 1999) e a SM pode ser 

vista como uma condição inflamatória, sistêmica e de baixa intensidade (DAS, 

2004), instituir medidas antiinflamatórias podem ser benéficas na prevenção da SM.  

A WHO (2003) e a AHA (KLEIN et al., 2004) recomendam uma modificação no 

estilo de vida como medida fundamental para o tratamento da obesidade, SM e suas 

complicações. De fato, vários fatores de risco modificáveis têm sido associados com 

a inflamação, embora o efeito que cada um exerce sobre a inflamação, bem como o 

efeito acumulado de vários fatores de risco ainda não têm sido suficientemente 

explorados (HAMER & STAMATAKIS, 2008).  

Diante do exposto, cabe ressaltar que são necessários mais estudos que 

elucidem a possível relação existente entre medidas antropométricas e de 

composição corporal, valores bioquímicos, ingestão de dieta e estilo de vida com o 

estado inflamatório. Até o momento, não existe nenhum estudo de grande porte que 

avalie estes três biomarcadores em população brasileira adulta jovem aparentemente 

saudável. A importância de estudar o estado inflamatório basal desta faixa etária da 

população é poder verificar a capacidade destes mediadores inflamatórios em 

predizer a SM, a fim de se estabelecer metas que tratem ou retardem o aparecimento 

das doenças crônicas associadas a mesma, a exemplo  da promoção de qualidade de 

vida, por meio do estímulo a alimentação saudável, a prática de AF e o abandono do 

cigarro. 

Assim, o objetivo deste estudo foi avaliar as associações entre as concentrações 

do C3 do complemento, adiponectina e PCR com vários componentes 

antropométricos, bioquímicos, dietéticos e de estilo de vida, dando especial ênfase 

aos componentes da SM, em adultos jovens saudáveis, a fim de identificar esses 

biomarcadores inflamatórios como possíveis preditores da SM.  
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ESTADO INFLAMATÓRIO E SUA ASSOCIAÇÃO COM OS 

COMPONENTES DA SÍNDROME METABÓLICA EM ADULTOS JOVENS 

 

1. INTRODUÇÃO  

           O tecido adiposo é um órgão endócrino ativo, que secreta vários fatores 

denominados adipocinas, tais como leptina, adiponectina, fator de necrose tumoral-α, 

interleucina-6, resistina, proteína estimuladora de ascilação, PCR, dentre outras, que 

desempenham um papel em algumas manifestações inflamatórias relacionadas à 

obesidade (STEARS & BYRNE, 2001; RAJALA et al., 2003; TRAYHURN & 

WOOD, 2004; WAJCHENBERG, 2000). 

O terceiro componente do sistema complemento, o C3, é uma proteína 

multifuncional, pois desempenha um papel central na ativação das 3 vias do sistema 

complemento (clássica, alternativa e via da lectina) (CHOY et al., 1992; SAHU et 

al., 2001). O C3 do complemento é uma adipocina produzida principalmente pelo 

fígado (ALPER et al., 1969), porém o tecido adiposo (CHOY et al., 1992) e 

macrófagos ativados também o produzem (ZIMMER et al., 1982). Além de exercer 

muitas funções importantes no sistema imune, o C3 também se comporta como uma 

proteína de fase aguda, sendo sintetizada pelos hepatócitos em resposta a IL-1β, a 

qual é secretada por macrófagos ativados (CHOY et al., 1992; BAUMANN & 

GAULDIE, 1994) no local da inflamação. Nesse contexto, o C3 do complemento 

tem sido pesquisado devido a sua expressão e secreção pelo tecido adiposo (CHOY 

et al., 1992).  

Um aumento nas concentrações de C3 do complemento está associado com a 

glicemia (PUCHAU et al., 2008), RI, ganho de peso corporal (ENGSTROM et al., 

2005a), IMC, circunferência da cintura, gordura corporal, e concentrações de 

triacilgliceróis (PUCHAU et al., 2008). Dessa forma, estes resultados sugerem que as 

concentrações do C3 do complemento podem ser um fator de risco para o 

desenvolvimento diabetes do tipo 2 (ENGSTROM et al, 2005b), da obesidade 

(ENGSTROM et al., 2005a), e indicador de risco para doença coronariana (ONAT et 

al., 2005). Ainda, o C3 do complemento tem sido útil em identificar pessoas com 

presença dos componentes da SM (van OOSTROM et al., 2007).   

A adiponectina é um hormônio que possui propriedades antilipolíticas e 

antiinflamatórias (ARITA et al., 1999; SUZUKI et al., 2005). Embora a adiponectina 
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seja produzida apenas pelo tecido adiposo, seus níveis são paradoxicalmente mais 

baixos em obesos do que em indivíduos magros (ARITA et al., 1999) e suas 

concentrações plasmáticas diminuem com o aumento do grau da obesidade (ARITA 

et al., 1999), sendo sua maior expressão no tecido adiposo subcutâneo, ou seja, 

pessoas com maior quantidade de tecido visceral apresentam menores concentrações 

de adiponectina (COTE et al., 2005). Não só como também, indivíduos obesos 

sensíveis à insulina possuem concentrações de adiponectina maiores que indivíduos 

obesos com RI e da mesma forma, concentrações de adiponectina em não obesos 

sensíveis à insulina são maiores que indivíduos não obesos resistentes à insulina 

(ABASSI et al., 2004). 

Estudos demonstram correlação inversa entre as concentrações de 

adiponectina e circunferência da cintura, pressão arterial sistólica, pressão arterial 

diastólica, triacilgliceróis e glicemia e associação direta entre adiponectina e HDL-

colesterol (SUZUKI et al., 2005; CHOI et al., 2007), além da associação inversa com 

o IMC e RI (MONHAN et al., 2005). Dessa forma, estes resultados sugerem que as 

concentrações de adiponectina podem ser um fator de risco para o desenvolvimento 

diabetes do tipo 2 (DUNCAN et al., 2004), hipertensão (IWASHIMA et al., 2004) 

bem como pode estimar o risco para infarto do miocárdio (PISCHON et al., 2004). 

Estas observações apontam o papel da adiponectina como um biomarcador útil em 

identificar pessoas com presença dos componentes da SM (MATSUZAWA et al., 

2004), bem como identificar risco para desenvolver a SM (MONHAN et al., 2005). 

Ainda, a adiponectina correlaciona-se com a PCR, IL-6 e IL-10. Desta forma, a 

adiponectina está associada a SM também pela regulação de citocinas 

pró/antiinflamatórias (CHOI et al., 2007). 

A PCR é uma proteína de fase aguda, sintetizada pelo fígado e regulada por 

citocinas, predominantemente a interleucina-6 (IL-6), fator de necrose tumoral-alfa 

(TNF-α) e interleucina-1 (IL-1) (ABDELLAOUI & AL-KHAFFAF, 2007). Embora 

o fígado seja a principal fonte de PCR, o tecido arterial e os adipócitos também a 

sintetizam (REXRODE et al., 2003; FRANCISCO et al., 2006). Nesse contexto, a 

PCR tem sido pesquisada devido a sua expressão e secreção pelo tecido adiposo 

(McLAUGHLIN et al., 2002).  

Sendo considerada um marcador geral de inflamação, a PCR torna-se 

adequada para avaliar indivíduos com SM. Concentrações elevadas de PCR estão 

diretamente associadas com as concentrações de glicose (FROHLICH et al., 2000; 
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GONZALEZ et al., 2006) triacilgliceróis (YUDKIN et al., 1999; FROHLICH et al., 

2000), LDL-colesterol, pressão arterial (YUDKIN et al., 1999), circunferência da 

cintura (GONZALEZ et al., 2006), IMC (FROHLICH et al., 2000) e inversamente 

associado as concentrações de HDL-colesterol (YUDKIN et al., 1999; FROHLICH 

et al., 2000) e sensibilidade à insulina (YUDKIN et al., 1999). Ainda, estudos 

demonstram que conforme aumenta o numero de componentes da SM de um 

indivíduo, aumentam as concentrações de PCR (RIDKER et al., 2003, GONZALEZ 

et al., 2006).  Dessa forma, estes resultados sugerem que concentrações elevadas de 

PCR predizem o desenvolvimento do diabetes do tipo 2 (PRADHAN et al., 2001), 

contribui para a patogênese da hipertensão (SESSO et al., 2003) e é usado como um 

indicador de risco para as DCVs (RIDKER, et al., 2003). Ainda, a PCR pode 

adicionar informações prognósticas importantes clinicamente associadas à SM 

(RIDKER, et al., 2003).   

Além da associação entre os parâmetros antropométricos e de composição 

corporal com a inflamação, tem sido demonstrado que vários fatores de risco 

modificáveis relacionados ao estilo de vida têm sido associados com a inflamação 

(LEE et al., 2005), embora o efeito que cada um exerce sobre a inflamação, bem 

como o efeito acumulado de vários fatores de risco ainda não têm sido 

suficientemente explorados (HAMER & STAMATAKIS, 2008). Ainda, já foi 

demonstrado que vários componentes da dieta se associam com as concentrações de 

biomarcadores inflamatórios e com índices que avaliam a qualidade da dieta (FUNG 

et al., 2005; KANT & GRAUBARD, 2005; BOYTON et al., 2007), porém nenhum 

estudo até o momento avaliou a associação entre esses índices com as concentrações 

de alguns biomarcadores inflamatórios, como a adiponectina e o C3.  

 O objetivo deste estudo foi avaliar as associações entre as concentrações do 

C3 do complemento, da adiponectina e da PCR com medidas antropométricas e de 

composição corporal, bioquímicas, dietéticas e de estilo de vida em adultos jovens 

saudáveis a fim de verificar se esses biomarcadores inflamatórios podem ser 

considerados como preditores precoces da SM.  

 

2. SUJEITOS E MÉTODOS 

Trata-se de um estudo transversal e multicêntrico, realizado na Universidade 

Federal de Viçosa (UVF)- Brasil e Universidad de Navarra (UNAV)- Espanha. O 

número de voluntários (n=150) para cada localidade foi previamente calculado para a 
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variável principal PCR com um α=0,05 (MERA et al., 1998). O conteúdo descrito a 

seguir faz parte da coleta realizada no Brasil. 

 

Voluntários  

O estudo foi realizado com 157 indivíduos (91 mulheres e 66 homens), com 

idade entre 18 e 35 anos (23,3 ± 3,55 anos) e IMC de 22,08 ± 2,99 kg/m2, estudantes 

da UFV.  

Os mesmos foram recrutados por meio de cartazes, panfletos, revista 

CAMPUS, página web da UFV e correio eletrônico dos estudantes da UFV.  

Os critérios de inclusão adotados foram: apresentar idade entre 18 e 35 anos; 

ser estudante de graduação e pós-graduação da UFV; não ser portador de alguma 

doença crônica como diabetes do tipo 2, doenças tireoidianas, DCVs, insuficiência 

cardíaca, doenças cerebrovasculares, trombofilias, doenças infecciosas e,ou 

inflamatórias, doenças do trato digestório e,ou hepáticas, doenças renais crônicas, 

doenças respiratórias, câncer, doenças de transtorno alimentar, alergias alimentares e 

outras doenças metabólicas e,ou endócrinas que possam afetar a ingestão alimentar 

ou a composição corporal; não padecer de algum processo infeccioso que possa 

afetar de forma aguda o estado inflamatório e,ou hídrico; não possuir marcapasso 

e,ou prótese; não estar em tratamento farmacológico que possa afetar o metabolismo 

energético, a ingestão alimentar, a composição corporal ou os níveis de glicose, 

insulina e perfil lipídico; não ter iniciado o uso de anticoncepcional há menos de 2 

meses; não ter antecedentes de alcoolismo ou de dependência de drogas; não ter feito 

tratamento para perda de peso e,ou não possuir peso estável nos últimos 6 meses 

(permitido flutuação de até 5% do peso corporal), não ser atleta de elite e estar 

planejando modificar sua AF e,ou alimentação durante o estudo e não estar adepto ao 

consumo de dietas especiais (dieta vegetariana, dieta Atkins, etc.) aos três meses 

anteriores ao estudo. O fator étnico não foi considerado devido à heterogeneidade 

característica da população brasileira. 

 

Aspecto Ético  

Cada voluntário assinou em duplicata o Termo de Consentimento Livre e 

Esclarecido, o qual foi previamente aprovado pelo Comitê de Ética em Pesquisa com 

Seres Humanos da Universidade Federal de Viçosa em 27/03/2006 (Of. Ref. nº 

009/2006), de acordo com os princípios da Declaração de Helsinki. 
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Medidas Antropométricas e de Composição Corporal  

As medidas antropométricas e de composição corporal foram feitas apos o 

voluntário realizar 12 horas de jejum. A estatura foi determinada em estadiômetro 

vertical milimetrado SECA de precisão de 1,0 mm. O peso foi aferido, utilizando-se 

balança eletrônica digital elétrica TOLEDO, com capacidade máxima de 150 kg e 

precisão de 0,05 kg (divisão de 50 g) (JELLIFFE, 1968). O IMC foi calculado por 

meio da razão entre o peso (kilogramas) e o quadrado da altura (metros), e o mesmo 

foi utilizado para categorizar o baixo peso/eutrofia (IMC ≤24,9kg/m2) e o sobrepeso/ 

obesidade (IMC ≥25kg/m2) dos voluntários, segundo a SEEDO (SEEDO, 2000; 

SALAS-SALVADO et al., 2007). 

A circunferência da cintura foi feita no ponto médio entre a última costela e a 

crista ilíaca e a circunferência do quadril foi feita na região glútea, circundando a 

maior circunferência horizontal entre a cintura e os joelhos, sem contração dos 

glúteos. Ambas foram realizadas utilizando-se uma fita métrica flexível e inelástica 

com precisão de 1,0 mm) (SEEDO, 2000; SALAS-SALVADO et al., 2007). O índice 

cintura-quadril (ICQ) também foi calculado para avaliar o fenótipo de obesidade 

presente nos voluntários, segundo a SEEDO (SEEDO, 2000; SALAS-SALVADO et 

al., 2007). A aferição da circunferência do braço (CB) foi feita no ponto médio 

acrômio-radial e do lado direito do corpo (FRISANCHO, 1981).  

As dobras cutâneas tricipital, bicipital, subescapular e suprailíaca foram feitas 

utilizando-se de compasso de dobras cutâneas LANGE (TBW), com precisão de 0,1 

mm, segundo técnica descrita por DURNIN & RAHAMAN (1967). O somatório das 

dobras cutâneas foram calculados e a gordura corporal total (percentual) foi estimada 

segundo as equações propostas por DURNIN & WOMERSLEY (1974) e SIRI 

(1956). O estado nutricional, segundo o percentual de gordura corporal total, foi 

interpretada de acordo com os valores estabelecidos pela SEEDO (SEEDO, 2000; 

SALAS-SALVADO et al., 2007). 

A partir dessas medidas antropométricas, foram calculados a circunferência 

muscular do braço (CMB), área total do braço (ATB), área muscular do braço 

(AMB), área adiposa do braço (AAB) (FRISANCHO, 1981), índice adiposo-

muscular do braço (IAMB); índice de adiposidade troncular (IAT) (HAFFNER et al., 

1987) e gordura troncular (percentual) (WARNBERG et al., 2006). 

Ainda, medidas de gordura corporal total (kg), massa livre de gordura, 

percentual de gordura corporal e gasto energético de repouso (GER) (kcal) foram 
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determinados por meio de bioimpedância elétrica horizontal (BIODYNAMICS, 

modelo 310, TBW), conforme técnica preconizada e obedecendo uma série de 

procedimentos prévios (LUKASKI et al., 1985; LUKASKI et al., 1986; VACHÉ et 

al., 1998). 

 

Pressão Arterial 

Os níveis de pressão arterial sistólica e diastólica foram aferidos por uma 

técnica de enfermagem treinada, utilizando-se de um esfigmomanômetro BIC 

(modelo ML040) e um estetoscópio RAPPAPORT Premium no braço direito do 

voluntário, enquanto o mesmo permanecia sentado em repouso (WHITWORTH & 

CHALMERS, 2004).  Para tal, obedeceu-se os seguintes procedimentos: aferição 

após interação com o paciente, posicionamento do paciente (sentado), período de 

repouso de 5 minutos, posição do braço (45º ao nível do coração), mensuração da 

circunferência braquial, seleção do manguito adequado, medida da pressão arterial 

com o manguito aplicado em braço despido, manômetro adequadamente visível, 

localização da artéria braquial, centralização da bolsa de borracha sobre a artéria 

braquial, braçadeira envolvendo adequadamente o braço, determinação prévia do 

nível de insuflação (por meio da palpação), desinsuflação do manguito com 

velocidade de 2 a 3 mm/Hg por segundo,  intervalo de 30 segundos entre duas 

medidas, posição da campânula sobre a artéria braquial (VEIGA et al., 2003). 

 

Determinações Bioquímicas 

Após 12 horas de jejum, a extração das amostras sanguíneas foi realizada 

mediante punção endovenosa na veia anticubital mediana e utilizando um sistema de 

vácuo vacutainer. De cada voluntário foi extraída uma amostra de sangue: um tubo 

para soro (4mL) e um tubo com EDTA (4 mL). Os tubos foram centrifugados a 3.500 

rpm, a 5º C, durante 15 minutos em centrífuga (Modelo 5810R, Eppendorff). Após 

separação, o soro e o plasma foram acondicionados em eppendorfs devidamente 

identificados e armazenados a -80º C em um Ultra-Low Temperature Freezer 

(Thermo Scientific, Forma 900 Series). O soro foi utilizado para determinar as 

concentrações do C3 do complemento, PCR ultrassensível (PCR-us), acido úrico, 

ceruloplasmina, glicose e das frações lipídicas colesterol total, triacilgliceróis, HDL-

colesterol, todas em miligramas por decilitro e proteínas totais em gramas por 
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decilitro. Os mesmos foram determinados por meio de kits colorimétricos específicos 

disponíveis comercialmente, com leitura em autoalizador colorimétrico e 

turbidimétrico (BS-200), considerando comprimento de ondas pré-determinados.   

Para a determinação das concentrações de C3 (mg/dL)  e da PCR-us (mg/dL), 

foram feitos os testes pela metodologia de imunoturbidimetria mediante reação 

antígeno-anticorpo. Para a determinação das concentrações de C3, os anticorpos anti-

C3 formam compostos insolúveis quando se combinam com o C3 da amostra, 

ocasionando uma relação de absorvância proporcional a concentração de C3 da 

amostra (C3 do complemento K076, BIOCLIN). Já para a determinação das 

concentrações da PCR-us, na presença de um polímero ativador, que aumenta a 

sensibilidade e a velocidade do ensaio, a PCR forma um complexo insolúvel com o 

anticorpo específico, gerando turbididez, cuja intensidade aumenta 

proporcionalmente a concentração de PCR da amostra (Proteína C Reativa 

Ultrasensível K079, BIOCLIN).  

A fração de VLDL-colesterol foi obtida por calculo da razão entre as 

concentrações de triacilgliceróis por 5 (TG/5), e as concentrações de LDL foram 

obtidas por cálculo, utilizando-se a formula de Friedewald (LDL-C = CT – HDL-C – 

VLDL) (FRIEDEWALD et al., 1972), posteriormente validada (TREMBLAY et al., 

2004). Ainda, para a determinação do risco cardiovascular, foi calculado o índice 

aterogênico, quociente entre as frações de colesterol total (mg/dL) e de HDL-

colesterol (mg/dL), proposto por CASTELLI (1988).   

As concentrações plasmáticas de adiponectina (μg/mL) e de insulina (μUI/L) 

foram determinadas utilizando-se a técnica de ELISA ‘Enzyme Linked Immuno 

Sorbent Assay’, com posterior leitura em equipamento leitor de ELISA, utilizando 

kits comerciais específicos. 

Para a quantificação da adiponectina (μg/mL) foi utilizado Kit comercial 

(Human Adiponectin ELISA kit EZHADP-61K, LINCO Research), que se baseou 

em método sanduíche: 1- captura de moléculas de adiponectina humana presente nas 

amostras contidas nos pocinhos da microplaca revestidos por uma quantidade de 

anticorpos monoclonais anti-adiponectina humana, previamente titulados, e a ligação 

à adiponectina capturada de um segundo anticorpo monoclonal biotinizado de 

camundongos anti-adiponectina humana; 2- lavagem do material que não ligou 

(resíduos); 3- conjugação de uma peroxidase com os anticorpos biotinizados 

imobilizados; 4- nova lavagem dos conjugados livres de enzima e 5- quantificação 
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dos conjugados imobilizados  de enzima-anticorpo por monitoramento da atividade 

da peroxidase na presença do substrato 3,3’ ,5,5’- tetrametilbenzidina. A atividade 

enzimática é medida por espectofotometria em absorbância a 450 nm após da 

acidificação dos produtos formados. Visto que o aumento na absorbância é 

diretamente proporcional à quantidade da adiponectina humana capturada na amostra 

conhecida, a mesma pode ser derivada por interpolação de uma curva referência 

gerada a partir do mesmo ensaio, construída por padrões de adiponectina humana de 

concentrações conhecidas (Human Insulin ELISA kit EZHI-14K, LINCO Research). 

O mesmo método foi utilizado para a quantificação das concentrações plasmáticas de 

insulina (μUI/L), por meio de kit comercial (Human Insulin ELISA kit EZHI-14K, 

LINCO Research).  

Para determinação da sensibilidade à insulina, utilizou-se o índice HOMA-IR 

(modelo de avaliação da homeostase da sensibilidade à insulina), com a seguinte 

fórmula: HOMA-IR = [insulina mU/l X glicose mmol/l / 22.5 ] (MATTEWS et al., 

1985). 

 

Marcadores de Risco para a Síndrome Metabólica 

A SM foi estabelecida segundo os critérios da NCEP/ATPIII, a qual 

estabelece presença de SM quando o indivíduo apresentar 3 ou mais dos seguintes 

componentes: obesidade abdominal (valores de circunferência da cintura ≥ 102 cm 

para homens e ≥ 88 cm para mulheres), hipertrigliceridemia (concentrações de 

triacilgliceróis ≥150 mg/mL), nível reduzido de HDL-colesterol (concentrações < 40 

mg/dL para homens e < 50 mg/dL para mulheres), hipertensão arterial sistêmica 

(níveis ≥ 130 mmHg de pressão arterial sistólica e,ou ≥ 85 mmHg de pressão arterial 

diastólica) e hiperglicemia (concentrações de glicose ≥ 100 mg/dL) (NCEP/ATP III, 

2002; GRUNDY et al., 2005). 

 

Indicadores Dietéticos 

O conteúdo energético (kcal), de nutrientes [lipídios totais (g), ácidos graxos 

poliinsaturados (g), ácidos graxos monoinsaturados (g), ácidos graxos insaturados(g), 

colesterol (mg), carboidratos totais (g), fibras (g), proteína (g), vitamina C (mg), 

niacina (mg), retinol (eq. retinol), riboflavina (mg), tiamina (mg), cálcio (mg), cobre 

(mg), ferro (mg), fósforo (mg), magnésio (mg), potássio (mg), sódio (mg), zinco 

(mg)] e de álcool (mL) das dietas anotadas em registro de 72 horas (R-72 hs) (dois 
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dias típicos e um atípico, não consecutivos), foram analisados utilizando o software 

DietPro®, versão 5.0.  

Os valores de referência para a ingestão calórica e de nutrientes utilizados 

foram os valores recomendados para a população espanhola (MOREIRAS et al., 

2006), os valores desejáveis segundo a World Health Organization (WHO, 2003a), 

bem como as Dietary Reference Intake (IOM, 2000; IOM, 2001, IOM, 2002, IOM, 

2004). 

Em seguida, a qualidade da dieta foi determinada mediante cálculo dos 

seguintes índices: Índice de Qualidade da Dieta (IDQ) (PATTERSON et al., 1994), 

Índice de Alimentação Saudável (IAS) (KENNEDY et al., 1994; KENNEDY et al., 

1995) e Escore da Dieta Mediterrânea Alternativo (EDM-A) (FUNG et al., 2005).  

 Para o cálculo do IDQ, a pontuação (escore) é estratificada em 3 níveis e, 

dessa forma, indivíduos que tiveram consumo adequado de cada um dos 8 

indicadores/componentes (gordura total, gordura saturada, colesterol, frutas e 

hortaliças, cereais e leguminosas, proteína, sódio, cálcio) receberam nota zero, 

enquanto aqueles com ingestão muito diferente daquelas consideradas adequadas 

receberam 2 pontos. A pontuação final foi a soma de 8 indicadores, totalizando um 

mínimo de zero (dieta excelente) e um máximo de 16 (dieta péssima) (PATTERSON 

et al., 1994).   

 Para o cálculo do IAS, a pontuação (escore) varia de zero a 10 para cada um 

de seus 10 componentes (cereais, hortaliças, frutas, leite, carne, gordura total, 

gordura saturada, colesterol, sódio, variedade) e, dessa forma, o índice varia de zero 

(dieta péssima) a 100 (dieta excelente) (KENNEDY et al., 1994; KENNEDY et al., 

1995).  

 Já para o cálculo do EDM-A, a pontuação (escore) baseia-se em 1 ponto para 

o indivíduo que consumir valores maiores que a média da amostra para os 

componentes: cereais integrais, hortaliças/verduras, frutas, leguminosas, oleaginosas, 

razão entre gordura monoinsaturada/saturada, peixes e alimentos do mar; em 1 ponto 

para o indivíduo que consumir valores menores que a média da amostra para o 

componentes carne e produtos cárneos; e 1 ponto para o indivíduo que possuir a 

média da ingestão alcoólica entre 5 e 15 g/dia) (TRICHOPOULOU et al., 1995; 

TRICHOPOULOU et al., 2003; FUNG et al., 2005). Dessa forma, os possíveis 

escores para o EDM-A mantêm-se na escala de 0 a 9 (FUNG et al., 2005). Para o 
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cálculo de ambos os índices, foi padronizado utilizar a média do R-72 hs 

(CHALMERS et al., 1952; LARKIN et al., 1991; THOMPSON & BYERS, 1994), 

bem como as porções preconizadas pela Pirâmide Alimentar Brasileira (PHILIPPI et 

al., 1999).  

 

Indicadores sobre Estilo de Vida  

Em relação às covariáveis não dietéticas, um Questionário sobre Hábitos de 

Vida foi utilizado para coletar informações sobre estilo de vida como tabagismo 

(número e percentual de fumantes, ex- fumantes e não fumantes), número de 

cigarros/dia (para fumantes e ex- fumantes) e se pratica regularmente atividades 

desportivas (sim ou não) e volume de AF (horas por semana).  

Para quantificar o volume de AF, um índice metabólico-equivalente (MET) 

de atividade foi calculado para designar um valor múltiplo da taxa metabólica de 

repouso para cada AF realizada durante os dias de semana e de final de semana. Em 

seguida, esses valores foram convertidos em METs por hora (AINSWORTH et al., 

1993; CHING et al., 1996; AINSWORTH et al., 2000; AMORIN & GOMES, 2003). 

Os METs representam a razão entre a energia consumida durante uma AF concreta e 

a taxa metabólica em repouso, e  independentes do peso corporal (CHING et al., 

1996). De posse dos valores dos METs, procedeu-se o cálculo das calorias 

consumidas por hora (Kcal/hora) em atividades desportivas. Esses dados sobre AF 

foram calculados baseando-se em valores determinados pelo Compêndio de 

Atividade Física (AINSWORTH et al., 1993; AINSWORTH et al., 2000; AMORIN 

& GOMES, 2003).  

Por fim, outros indicadores sobre estilo de vida foram coletados, tais como o 

consumo de suplementos vitamínicos (sim/não), aspecto laboral (se compatibiliza 

estudo e trabalho/estágio: sim ou não) e horas de trabalho/estágio por semana. 

 

3. MÉTODOS ESTATÍSTICOS 

 Os dados são apresentados como a média ± DP (mínimo e máximo) e, ou em 

mediana (intervalo interquartil). Foi utilizado o teste de Shapiro-Wilk a 5% de 

significância para verificar a normalidade da distribuição dos dados. As comparações 

entre grupos foram feitas mediante o teste de Wilcoxon-Mann-Whitney-U. Foi 

utilizada a correlação de Spearman para rastrear a associação entre as concentrações 

do biomarcador (C3 do complemento, adiponectina e PCR) e as variáveis estudadas. 
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O modelo de regressão múltipla foi usado para identificar fatores preditores das 

concentrações do biomarcador (variável dependente), utilizando o procedimento de 

eliminação indireta (Backward) para seleção das variáveis, incluindo também no 

modelo as variáveis “gênero”, “tabagismo” e “atividade física” (variáveis 

qualitativas) como variáveis indicadoras. O modelo de regressão logística 

multivariada foi usado para identificar em quais níveis o biomarcador (variável 

independente) é fator preditor da SM. Para os componentes da SM, foi adotado valor 

“0” para a ausência do fator de risco e valor “1” para a presença do fator de risco, 

conforme critérios do NCEP/ATPIII (NCEP/ATP III, 2002; GRUNDY et al., 2005). 

Em relação ao diagnóstico da SM, foi adotado o valor “0” para os indivíduos que 

possuíam 0 a 2 componentes da mesma e valor “1” para os indivíduos que possuíam 

3 ou mais componentes da mesma, conforma critérios do NCEP/ATPIII (NCEP/ATP 

III, 2002; GRUNDY et al., 2005). Para os outros fatores de risco, para receber valor 

“1” foi considerado hiperinsulinemia e RI valores ≥ ao percentil 90 dessa população 

(ASCASO et al., 2001), os quais corresponderam a valores de 17,94 μU/mL e 3,94 

para mulheres e 14,83 μU/mL e 3,71 para homens. Foi considerado 

sobrepeso/obesidade valores ≥ 24,9kg/m2 e excesso de gordura corporal, valores ≥ 

30% e 20% para mulheres e homens, respectivamente (SEEDO, 2000; SALAS-

SALVADO et al., 2007). Para a regressão logística qualitativa, foram utilizados os 

quartis das concentrações de C3 do complemento, independentes do gênero: Q1: 

percentil 25 (≤102 mg/dL); Q2: percentil 50 (≤114 mg/dL); Q3: percentil 75 (≤128 

mg/dL) e Q4: (>129 mg/dL); foram utilizados os quartis das concentrações de 

adiponectina, independentes do gênero: Q1: percentil 25 (≤10,0 μg/mL); Q2: 

percentil 50 (≤13,47 μg/mL); Q3: percentil 75 (≤18,81 μg/mL) e Q4: (>18,82 μg/mL) 

e foram utilizados os seguintes pontos de corte das concentrações de PCR, 

independente do gênero: 1: baixo risco (<0,99 mg/dL); 2: médio risco (1,0-2,99  

mg/dL) e 3: alto risco (≥ 3,0 mg/dL), conforme PEARSON et al., (2003). Para a 

regressão logística quantitativa e independente do gênero, foi utilizado o intervalo de 

10,0 mg/dL, 1,0 μg/mL e 0,1 mg/dL das concentrações de C3 do complemento, 

adiponectina e PCR para verificar chance de ter presença do fator de risco, 

respectivamente. Por fim, o modelo de regressão logística quantitativa foi usado para 

identificar em quais níveis os componentes da SM (variáveis independentes) são 

fatores preditores das concentrações dos biomarcadores inflamatórios C3 do 

complemento, adiponectina e PCR (variáveis dependentes). Para tal análise, foi 
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utilizado o intervalo de 1,0 cm, 5,0 mg/dL, 1,0 mg/dL, 1,0 mmHg, 1,0 mmHg, 5,0 

mg/dL, 1,0 μU/mL, 0,1 unidade, 1,0 Kg/m2  e 1% para os valores de circunferência 

da cintura, triacilgliceróis, HDL-colesterol, pressão arterial sistólica, pressão arterial 

diastólica, glicose, insulina, índice HOMA, IMC e percentual de gordura corporal 

para verificar chance de ter presença de altas concentrações do biomarcador 

inflamatório. Para essas altas concentrações, foi adotado o valor “0” para as 

concentrações no primeiro, segundo e terceiro quartil ou no primeiro e segundo 

ponto de corte e valor “1” para as concentrações no maior quartil ou no maior ponto 

de corte do biomarcador. Especificamente nessa análise, foram utilizados os quartis 

das concentrações de C3 do complemento, de forma dependente do gênero: Q1: 

percentil 25 (≤101 mg/dL); Q2: percentil 50 (≤115 mg/dL); Q3: percentil 75 (≤131 

mg/dL) e Q4: (>132 mg/dL) para mulheres e Q1: percentil 25 (≤102 mg/dL); Q2: 

percentil 50 (≤110 mg/dL); Q3: percentil 75 (≤123 mg/dL) e Q4: (>124 mg/dL) para 

homens. Para a adiponectina, foram utilizados os quartis de suas concentrações, de 

forma dependente do gênero: Q1: percentil 25 (≤11,94 μg/mL); Q2: percentil 50 

(≤15,81 μg/mL); Q3: percentil 75 (≤21,53 μg/mL) e Q4: (>21,54 μg/mL) para 

mulheres e Q1: percentil 25 (≤8,0 μg/mL); Q2: percentil 50 (≤10,81 μg/mL); Q3: 

percentil 75 (≤13.62 μg/mL) e Q4: (>13,63 μg/mL) para homens. Para as 

concentrações de PCR, foram utilizados os mesmos pontos de corte supracitados e 

que são independentes do gênero, conforme PEARSON et al., (2003). As análises 

estatísticas foram efetuadas utilizando-se o programa SAS 9.0. Foi considerado o 

nível de significância estatística de 5% de probabilidade.  

 

4. RESULTADOS 

Avaliação Antropométrica da Amostra 

A amostra total de voluntários que participaram do estudo foi composta por 

157 voluntários, dos quais 91 e 66 foram do sexo feminino e masculino, 

respectivamente. A Tabela 1 apresenta as características gerais sobre idade, dados de 

medidas antropométricas e de composição corporal, bem como os dados de pressão 

arterial sistólica e diastólica. 
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Tabela 1. Características gerais e antropométricas dos voluntários (n=157) 

  Média ± DP Intervalo Mediana IQ p 

Idade (anos) 23,3±3,5 18-35 23 21-25 <0,0001

Peso (kg) 62,5±11,1 43,3-92,8 60,5 53,8-68,1 <0,0001

Estatura (m) 1,67±0,08 1,52-1,94 1,67 1,61-1,74 <0,0112

Índice de massa corporal (kg/m²) 22,08±2,99 16,7-34,9 21,5 20,3-23,3 <0,0001

Prega cutânea tricipital (mm) 18,13±6,88 5,0-41,0 18,0 13,0-22,5 0,0185 

Prega cutânea bicipital (mm) 7,27±3,80 2,0-23,0 7,0 4,0-9,0 <0,0001

Prega subescapular (mm) 17,71±7,31 7,0-43,0 15,5 12,5-20,5 <0,0001

Prega suprailíaca (mm) 18,03±8,95 4,5-48,0 18,03 11,0-22,5 <0,0001

∑pregas cutâneas (mm) 61,15±23,85 21,5-148,0 57,0 42,33-75,0 <0,0001

% Gordura corporal (pregas) 25,33±7,50 8,1-42,3 26,5 19,0-31,2 0,0021 

Gordura corporal por BIA (kg) 14,79±5,18 4,9-41,1 13,80 11,1-17,4 <0,0001

Massa livre de gordura por BIA (kg) 47,57±10,12 20,6-71,0 45,30 39,5-55,9 0,0003 

% Gordura corporal (BIA) 23,57±6,48 9,4-38,3 23,50 18,7-28,25 0,1336 

GER por BIA (kcal) 1449±301 860-2189 1377 1210-1699 <0,0001

Circunferência do braço (cm) 28,13±3,71 21,0-39,5 27,50 25,5-30,0 0,0006 

Circunferência muscular do braço (cm) 22,44±3,99 16,04-35,99 21,72 19,3-24,8 <0,0001

Área muscular do braço (cm²) 41,35±15,47 20,49-103,12 37,56 29,6-49,21 <0,0001

Área adiposa do braço (cm²) 22,75±9,15 5,93-60,6 22,2 15,97-27,4 <0,0001

Área total do braço (cm²) 64,11±17,44 35,11-124,22 60,21 51,77-71,6 <0,001 

Índice adiposo-muscular do braço 0,62±0,31 0,12-1,48 0,58 0,38-0,81 0,0003 

Índice de adiposidade troncal 1,04±0,39 0,42-2,86 0,96 0,78-1,24 <0,0001

% Adiposidade do tronco  58,18±6,67 43,24-75,68 57,58 53,8-62,59 0,1665 

Circunferência da cintura (cm) 78,0±8,51 60,0-100,0 77,0 71,5-83,0 <0,0001

Circunferência do quadril (cm) 95,47±6,72 69,0-114,5 95,5 91,0-100,0 0,2554 

Relação cintura/quadril  0,81±0,06 0,65-1,01 0,82 0,78-0,85 0,3008 

Pressão arterial sistólica (mmHg) 10,94±0,93 9-14 11 10-12 <0,0001

Pressão arterial diastólica (mmHg) 7,33±0,66 6-9 7 7-8 <0,0001

Intervalo: (mínimo-máximo). 
DP: desvio padrão; IQ: intervalo interquartil (Q1-Q3). 
BIA: bioimpedância elétrica; GER: gasto energético de repouso.  
Teste de normalidade: Shapiro-Wilk, p<0,05. 

 

Quando a amostra foi segmentada pelo gênero, as mulheres apresentaram 

maior idade e medidas de PCT, PCB, PCSI, ∑pregas cutâneas, %GC (pregas), GC 

(BIA), %GC (BIA), AAB e IAMB significativamente superiores que os homens 

(p<0,05) (Tabela 2). De outra parte, os homens apresentaram medidas de peso, 

estatura, IMC, MLG (BIA), GER (BIA), CB, CMB, AMB, ATB, IAT, %AT, CC, 

RCQ e valores de PAS e PAD significativamente superiores que as mulheres 
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(p<0,05) (Tabela 2). Para as medidas de PCSE e CQ não houve diferença entre os 

gêneros (p>0,05) (Tabela 2).  

 

Tabela 2. Características gerais e antropométricas dos voluntários (n=157), 

classificados pelo gênero 

 Mulheres (n=91) Homens (n=66) 

  Mediana IQ Mediana IQ 
p 

Idade (anos) 23 21-25 22 20-25 0,0309 

Peso (kg) 56,45 51,25-61,60 68,65 62,80-78,05 <0,0001 

Estatura (m) 1,63 1,58-1,66 1,76 1,71-1,80 <0,0001 

IMC (kg/m²) 21,1 19,7-23,0 22,45 21,0-24,40 <0,0016 

PCT (mm) 21,0 17,0-24,5 14,25 10,0-17,50 <0,0001 

PCB (mm) 8,0 6,5-11,0 4,0 3,0-6,0 <0,0001 

PCSE (mm) 16,7 13,0-22,0 15,0 11,0-18,5 0,0606 

PCSI (mm) 20,0 15,0-24,0 12,0 9,0-17,0 <0,0001 

∑pregas cutâneas (mm) 66,0 52,0-80,50 46,70 35,0-57,0 <0,0001 

% GC (pregas) 30,2 26,5-33,1 17,7 14,7-20,1 <0,0001 

GC por BIA (kg) 15,1 12,8-17,6 12,05 9,80-15,20 <0,0001 

MLG por BIA (kg) 40,7 36,9-44,0 57,8 52,3-62,2 <0,0001 

% GC (BIA) 26,8 23,8-31,0 17,65 15,0-20,70 <0,0001 

GER por BIA (kcal) 1242 1122-1337 1757 1588-1891 <0,0001 

CB (cm) 26,5 24,5-28,0 29,75 28,0-33,0 <0,0001 

CMB (cm) 19,49 18,53-21,11 25,23 23,76-27,59 <0,0001 

AMB (cm²) 30,24 27,35-35,48 50,69 44,95-60,61 <0,0001 

AAB (cm²) 23,59 18,31-30,09 18,57 13,90-24,60 0,0007 

ATB (cm²) 55,91 47,79-62,42 70,47 62,42-86,70 <0,0001 

IAMB 0,75 0,59-0,97 0,38 0,26-0,48 <0,0001 

IAT 0,83 0,68-1,05 1,13 0,95-1,39 <0,0001 

% AT  55,40 51,56-60,0 60,04 56,52-65,09 <0,0001 

CC (cm) 76,5 69,5-82,5 79,25 74,50-86,0 0,0103 

CQ (cm) 96,0 91,5-100,0 94,5 90,0-99,0 0,1265 

RCQ  0,80 0,75-0,84 0,84 0,81-0,89 <0,0001 

PAS (mmHg) 11 10-11 11 11-12 <0,0001 

PAD (mmHg) 7 7-8 8 7-8 0,0001 

IQ: intervalo interquartil (Q1-Q3). 
IMC: índice de massa corporal; PCT: prega cutânea tricipital; PCB: prega cutânea biciptal; PCSE: 
prega cutânea subescapular; PCSI: prega cutânea suprailíaca; ∑pregas: somatório das pregas cutâneas 
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(tricipital, bicipital, subescapular e suprailíaca); GC: gordura corporal; BIA: bioimpedância elétrica; 
MLG: massa livre de gordura; GER: gasto energético de repouso; CB: circunferência do braço; CMB: 
circunferência muscular do braço; AMB: área muscular do braço; AAB: área adiposa do braço; ATB: 
área total do braço; IAMB: índice adiposo-muscular do braço; IAT: índice de adiposidade troncal 
(=índice subescapular/tricipital); AT: adiposidade do tronco (gordura troncal); CC: circunferência da 
cintura; CQ: circunferência do quadril; RCQ: relação cintura/quadril; PAS: pressão arterial sistólica; 
PAD: pressão arterial diastólica.  
Para diferenças entre grupos: teste U- Mann Whitney, p<0,05. 
 

De acordo com o estado nutricional, a amostra total de voluntários (n=157) 

foi composta por 136 voluntários com baixo peso/eutrofia e 21 voluntários com 

sobrepeso/obesidade, segundo a classificação de sobrepeso e obesidade pelo IMC 

(kg/m2) da SEEDO (SEEDO, 2000; SALAS-SALVADO et al., 2007).  

Com exceção da idade, estatura e PAD, todas as medidas antropométricas e 

de composição corporal, bem como os índices indicadores de adiposidade e a PAS 

foram significativamente maiores no grupo com sobrepeso/obesidade (p<0,05) 

(Tabela 3). 

 

Tabela 3. Características gerais e antropométricas dos voluntários (n=157), 

classificados pelo estado nutricional relacionado ao IMC 

Baixo Peso/Eutrofia  

(n=136) 

Sobrepeso/Obeso 

(n=21) Características 

Mediana IQ Mediana IQ 

p 

Idade (anos) 23 21-25 23 22-26 0,1516 

Peso (kg) 59,25 52,97-66,40 80,20 72,05-85,90 <0,0001

Estatura (m) 1,67 1,61-1,74 1,70 1,61-1,77 0,9363 

IMC (kg/m²) 21,2 19,9-22,7 27,2 26,0-29,4 <0,0001

PCT (mm) 17,0 12,0-22,0 24,5 17,5-31,0 <0,0001

PCB (mm) 6,0 4,0-8,5 8,8 7,5-14,0 0,0006 

PCSE (mm) 15,0 12,0-19,0 28,5 25,0-32,6 <0,0001

PCSI (mm) 15,0 10,5-21,0 30,0 21,0-40,0 <0,0001

∑pregas cutâneas (mm) 53,50 39,75-68,0 90,0 76,5-111,8 <0,0001

% GC (pregas) 25,0 18,35-30,70 29,4 25,5-37,1 0,0013 

GC por BIA (kg) 13,20 10,9-15,9 22,2 19,4-26,1 <0,0001

MLG por BIA (kg) 43,90 39,0-54,55 60,7 46,8-65,0 <0,0001

% GC (BIA) 22,90 17,7-27,1 30,35 25,1-33,3 <0,0001

GER por BIA (kcal) 1334 1188-1659 1844 1423-1975 <0,0001

Continua... 
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CB (cm) 27,0 25,0-29,35 33,0 31,0-34,6 <0,0001

CMB (cm) 21,36 19,16-24,66 24,52 22,46-27,98 0,0008 

AMB (cm²) 36,33 29,23-48,44 47,88 40,18-62,31 0,0008 

AAB (cm²) 20,68 14,88-25,31 35,68 27,48-40,85 <0,0001

ATB (cm²) 58,04 49,76-68,59 86,70 76,51-95,32 <0,0001

IAMB 0,58 0,37-0,78 0,77 0,46-1,15 0,0317 

IAT 0,94 0,75-1,21 1,11 1,0-1,42 0,0026 

% AT  56,78 53,42-61,17 64,36 59,30-69,81 0,0004 

CC (cm) 76,0 70,5-81,0 92,5 83,5-94,5 <0,0001

CQ (cm) 94,5 90,75-98,40 104,5 102,0-105,5 <0,0001

RCQ  0,81 0,77-0,85 0,88 0,82-0,91 0,0003 

PAS (mmHg) 11 10-11 11 11-12 0,0211 

PAD (mmHg) 7 7-8 7 7-8 0,1117 

IQ: intervalo interquartil (Q1-Q3). 
IMC: índice de massa corporal; PCT: prega cutânea tricipital; PCB: prega cutânea biciptal; PCSE: 
prega cutânea subescapular; PCSI: prega cutânea suprailíaca; ∑pregas: somatório das pregas cutâneas 
(tricipital, bicipital, subescapular e suprailíaca); GC: gordura corporal; BIA: bioimpedância elétrica; 
MLG: massa livre de gordura; GER: gasto energético de repouso; CB: circunferência do braço; CMB: 
circunferência muscular do braço; AMB: área muscular do braço; AAB: área adiposa do braço; ATB: 
área total do braço; IAMB: índice adiposo-muscular do braço; IAT: índice de adiposidade troncal 
(=índice subescapular/tricipital); AT: adiposidade do tronco (gordura troncal); CC: circunferência da 
cintura; CQ: circunferência do quadril; RCQ: relação cintura/quadril; PAS: pressão arterial sistólica; 
PAD: pressão arterial diastólica.  
Para diferenças entre grupos: teste U- Mann Whitney, p<0,05. 
 

 

Avaliação das Determinações Bioquímicas da Amostra 

As determinações bioquímicas realizadas das amostras de sangue dos 

voluntários, relacionadas com o metabolismo lipídico, glicídico e protéico, bem 

como as concentrações de C3 do complemento, adiponectina, PCR e de 

ceruloplasmina estão dispostas na Tabela 4. Ainda, os valores de referência são 

apresentados para cada uma das determinações, conforme o disponibilizado pelo seu 

respectivo kit comercial. Para os kits que não continham essas informações e para as 

concentrações bioquímicas estimadas por fórmulas (HOMA-IR, LDL-c, VLDL-c e 

IA), segue os valores disponíveis na literatura científica. 
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Tabela 4. Determinações bioquímicas dos voluntários (n=157) 

  Média ± DP Intervalo  Mediana IQ p Referência

C3 (mg/dL) 112,52±23,56 20-171 114 102-128 <0,0012 75-135 

Adiponectina (μg/mL) 14,71±6,89 1,59-46,74 13,47 10,0-18,81 <0,0001 >4,02 

PCR-us (mg/dL) 1,53±1,73 0,02-9,07 0,81 0,33-2,05 <0,0001 <3,03 

Glicose (mg/dL) 90,31±6,26 72-106 90 87-94 0,31 60-99 

Insulina (μU/mL) 10,10±5,63 0,49-45,46 9,50 6,55-12,95 <0,001 <16,74 

Índice HOMA-IR 2,26±1,27 0,11-9,08 2,14 1,43-2,86 <0,001 <3,84 

Colesterol total (mg/dL) 159,66±31,22 100-268 157 140-177 <0,0001 <2005 

Triacilgliceróis (mg/dL) 100,15±44,62 34-373 91 69-121 <0,0001 <160 

HDL-c (mg/dL)1 46±10,46 21-71 45 38-53 <0,003 >556 

LDL-c (mg/dL) 95,68±26,93 41,8-181,6 91,20 78,4-109,6 <0,001 <1007 

VLDL-c (mg/dL) 20,03±8,92 6,8-74,6 18,20 13,8-24,2 <0,0001 5-40 

Índice aterogênico1 3,56±0,80 2,21-8,24 3,47 3,06-4,0 <0,0001 <4,58 

Proteínas totais (g/dL) 6,74±0,38 5,9-7,8 6,8 6,5-7,0 0,20 6,0-8,0 

Ácido úrico (mg/dL) 3,53±1,06 1,1-6,5 3,40 2,8-42 0,13 2,5-6,09 

Ceruloplasmina (mg/dL) 37,21±8,36 21,4-56,2 34,8 31,1-43,1 <0,001 22-61 

Intervalo: (mínimo-máximo). 
DP: desvio padrão; IQ: intervalo interquartil (Q1-Q3). 
Teste de normalidade: Shapiro-Wilk, p<0,05. 
1 Para n= 150. 
2 Para valores de referência disponíveis na literatura (RYO et al., 2004). 
3 Para valores de referência validados pela literatura (PEARSON et al., 2003). 
4 Para valores de referência disponíveis na literatura. Insulina= para mulheres: 17,3 μU/mL; para 
homens: 15,7 μU/mL. HOMA-IR= para mulheres: 3,9 μU/mL; para homens: 3,5 μU/mL (ASCASO et 
al., 2001). 
5 Para valores <200 mg/dL= ótimo; 200-239 mg/dL= limítrofe; >240 mg/dL= alto. 
6 Para mulheres: >65 mg/dL= desejável; 45-65 mg/dL= médio risco; <45 mg/dL= alto risco. Para 
homens: >55mg/dL= desejável; 35-55 mg/dL= médio risco; <35 mg/dL= alto risco. 
7 Para valores de referência disponíveis na literatura. Para valores < 100 mg/dL= ótimo; 100-129 
mg/dL= desejável; 130-150 mg/dL= limítrofe; 160-189 mg/dL= alto; ≥190 mg/dL= muito alto (III 
DIRETRIZES BRASILEIRAS SOBRE DISLIPIDEMIAS, 2001). 
8 Para valores de referência disponíveis na literatura (CASTELLI, 1988).  
9 Para mulheres: 1,5-6,0 mg/dL; para homens: 2,5-7,0 mg/dL. 
 

Em relação aos dados bioquímicos dos voluntários segundo o gênero, as 

mulheres apresentaram maiores concentrações de adiponectina, PCR-us, colesterol 

total, triacilgliceróis, HDL-c, VLDL-c e de ceruloplasmina que os homens (p<0,05) 

(Tabela 5). De outra parte, os homens apresentaram maiores concentrações de 

glicose, proteínas totais e ácido úrico, bem como maiores valores do índice 

aterogênico, quando  comparados às mulheres (p<0,05) (Tabela 5). No presente 

estudo, as concentrações do biomarcador C3 do complemento não diferiram 

estatisticamente entre os gêneros (p>0,05) (Tabela 5). 
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Tabela 5. Determinações bioquímicas dos voluntários (n=157), classificados pelo 

gênero 

 Mulheres (n=91) Homens (n=66) 

  Mediana IQ Mediana IQ 
p 

C3 (mg/dL) 115 101-131 110 102-123 0,2433 

Adiponectina (μg/mL) 15,81 11,94-21,53 10,81 8,0-13,62 <0,0001

PCR-us (mg/dL) 1,26 0,48-2,81 0,48 0,26-1,14 0,0006 

Glicose (mg/dL) 88 85-92 92 88-97 0,0002 

Insulina (μU/mL) 10,16 6,88-13,27 8,64 6,06-12,04 0,2687 

Índice HOMA-IR 2,21 1,44-2,97 1,96 1,37-2,77 0,4837 

Colesterol total (mg/dL) 165 145-187 146 134-160 <0,0001

Triacilgliceróis (mg/dL) 99 79-127 81,5 67-101 0,0038 

HDL-c (mg/dL) 1 52 45-57 38 36-43 <0,0001

LDL-c (mg/dL) 98,2 77,8-114,4 87,7 78,4-102,8 0,0751 

VLDL-c (mg/dL) 19,8 15,8-25,4 16,3 13,4-20,2 0,0038 

Índice aterogênico1 3,29 2,83-3,76 3,73 3,39-4,17 <0,0001

Proteínas totais (g/dL) 6,7 6,4-7,0 6,8 6,6-7,0 0,0290 

Ácido úrico (mg/dL) 3,0 2,4-3,5 4,15 3,6-4,8 <0,0001

Ceruloplasmina (mg/dL) 41 33,0-48,5 31,6 29,2-34,4 <0,0001

IQ: intervalo interquartil (Q1-Q3). 
Para diferenças entre grupos: teste U- Mann Whitney, p<0,05.  
1 Mulheres (n=85), Homens (n=65). 
 

Em relação à amostra dividida pelo estado nutricional, as concentrações de 

C3 do complemento, PCR-us, glicose, insulina, ácido úrico e os valores de HOMA-

IR, bem como do índice aterogênico, foram maiores para o grupo com 

sobrepeso/obesidade, quando comparados aos voluntários com baixo peso/eutrofia 

(p<0,05) (Tabela 6). No presente estudo, apesar das concentrações de adiponectina 

entre os grupos com baixo peso/eutrofia e sobrepeso/obesidade não diferirem de 

forma estatística, pode-se observar que as concentrações do grupo com baixo 

peso/eutrofia são maiores (p>0,05) 
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Tabela 6. Determinações bioquímicas dos voluntários (n=157), classificados pelo 

estado nutricional relacionado ao IMC 

Baixo Peso/Eutrofia 

(n=136) 

Sobrepeso/Obeso 

(n=21)  

Mediana IQ Mediana IQ 

p 

C3 (mg/dL) 111,5 101-123 135 118-141 0,0003 

Adiponectina (μg/mL) 13,52 10,15-19,09 11,51 8,67-14,93 0,2028 

PCR-us (mg/dL) 0,70 0,31-1,84 1,56 0,67-3,60 0,0102 

Glicose (mg/dL) 90 86-94 93 90-98 0,0063 

Insulina (μU/mL) 8,93 6,22-12,04 13,60 10,81-14,74 0,0003 

Índice HOMA-IR 1,87 1,35-2,70 3,09 2,48-3,40 <0,0001

Colesterol total (mg/dL) 156 139-176,5 160 147-179 0,3709 

Triacilgliceróis (mg/dL) 91 68-115 106 83-159 0,0831 

HDL-c (mg/dL) 1 45 38-54 41,5 36,5-47,0 0,0740 

LDL-c (mg/dL) 91,1 78,1-108,9 91,8 78,4-115,4 0,4831 

VLDL-c (mg/dL) 18,2 13,6-23,0 21,2 16,6-31,8 0,0831 

Índice aterogênico1 3,42 2,96-3,89 3,77 3,48-4,30 0,0070 

Proteínas totais (g/dL) 6,8 6,5-7,0 6,7 6,6-6,9 0,8340 

Ácido úrico (mg/dL) 3,4 2,7-4,1 4,1 3,3-4,6 0,0193 

Ceruloplasmina (mg/dL) 34,50 30,45-43,75 36,4 34,3-39,8 0,3614 

IQ: intervalo interquartil (Q1-Q3). 
Para diferenças entre grupos: teste U- Mann Whitney, p<0,05.  
1 Baixo peso/Eutrofia (n=130), Sobrepeso/Obesidade (n=20). 
 

Avaliação da Ingestão Alimentar e do Estilo de Vida da Amostra 

Na Tabela 7 estão dispostos os dados da ingestão calórica, macronutrientes, 

vitaminas, minerais e índices nutricionais, bem como as ingestões recomendadas de 

energia e de nutrientes para a população espanhola (Moreiras et al., 2006), os valores 

desejáveis segundo a World Health Organization (WHO, 2003a) e as Dietary 

Reference Intake (IOM, 2000; IOM, 2001, IOM, 2002, IOM, 2004). 

Do total da amostra de voluntários (n=157), somente 85,35% dos mesmos 

(n=134) entregaram o R-72 hs. 
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Tabela 7. Ingestão calórica e de nutrientes dos voluntários (n=134)  

 
Média ± DP Intervalo  

 

Mediana 

 

IQ 

 

P 

 

Referência  

DRI  

 Mulheres 

DRI  

Homens 

Calorias (kcal) 2728±751 1378-5583 2610 2132-3217 0,0029 2300-30001 --- --- 

Lipídios (g) 97,53±30,65 43,01-206,55 93,4 74,30-113,36 0,0006 ---  25-35  25-35 

Lipídios (% IC) 33,14±4,61 19,34-44,16 32,91 29,9-36,22 0,9234 30-351; 15-302 --- --- 

AGMI (g) 17,07±9,46 2,88-68,65 14,45 10,95-21,61 <0,0001 --- --- --- 

AGMI (% IC) 5,85±2,91 1,25-26,80 5,58 3,91-7,10 <0,0001 2-61; por dif. 2 --- --- 

AGPI (g)   14,47±8,62 2,48-67,11 12,64 8,22-18,52 <0,0001 --- --- --- 

AGPI (% IC)  4,90±2,70 1,26-26,20 4,48 3,35-6,08 <0,0001 6-102 --- --- 

AGS (g) 22,73±9,52 3,78-58,41 21,12 16,18-28,68 0,0002 --- --- --- 

AGS (% IC) 7,77±2,74 2,15-22,81 7,12 5,9-9,3 <0,0001 <102 --- --- 

AGMI: AGS 0,76±0,25 0,26-1,62 0,77 0,60-0,94 0,1853 >1 --- --- 

AGPI: AGS 0,69±0,38 0,14-2,22 0,61 0,41-0,92 <0,0001 >1 --- --- 

Colesterol (mg) 222,51±95,16 19,80-472,60 214,15 149,16-285,91 0,0173 <3002 <200 <200 

Proteínas (g) 102,61±33,96 38,80-275,05 99,94 76,46-124,32 <0,0001 --- 46 52#; 56 

Proteínas (% IC) 15,54±2,83 8,51-25,58 15,61 13,75-17,41 0,0532 10-152 --- --- 

Carboidratos (g)  354,7±107,5 176,5-693,8 333,06 276,8-412,4 <0,0001 --- 130 130 

Carboidratos (% IC) 53,79±7,48 32,04-85,12 52,44 49,51-57,28 <0,0001 55-752 --- --- 

Fibras (g) 26,28±14,83 3,44-83,03 22,99 15,95-33,03 <0,0001 20-252 25-31 25-31  

Álcool (kcal) 85±177 0,0-919 0,0 0,0-72 <0,0001 n.d. n.d n.d 

Álcool (mL) 11,97±24,71 0,0-117,0 0,0 0,0-10,39 <0,0001 n.d. n.d n.d 

Continua... 
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Média ± DP Intervalo  

 

Mediana 

 

IQ 

 

P 

 

Referência  

DRI (RDA) 

Mulheres 

DRI (RDA) 

Homens 

Álcool (% IC) 2,8±5,49 0,0-24,65 0,0 0,0-2,73 <0,0001 <10g n.d n.d. 

Retinol (Eq.) 890,9±505,3 60,06-2170,5 798,8 517,4-1218,4 0,0002 800-10002* 700*  900* 

Riboflavina (mg) 1,58±0,60 0,49-3,54 1,53 1,17-1,95 0,0026 1,4-1,81 1,1 1,3 

Niacina (mg) 18,92±9,84 3,16-76,26 16,25 12,98-23,56 <0,0001 15-201 14  16  

Tiamina (mg) 1,87±0,83 0,57-5,60 1,75 1,28-2,33 <0,0001 0,9-1,21 1,0; 1,1 1,2 

Vitamina C (mg) 118,86±74,99 20,94-397,37 1000,12 65,49-147,83 <0,0001 601 65#; 75 75#; 90 

Cálcio (mg) 756,4±311,0 159,5-1763,2 733,1 513,3-929,0 0,0002 8001 1300; 1000 1300#; 1000 

Cobre (mg) 1,22±0,63 0,34-3,52 1,05 0,82-1,44 <0,0001 0,9 890; 900 890#; 900 

Ferro (mg) 15,98±7,62 3,71-46,46 14,57 10,95-20,01 <0,0001 10-181 15#; 18 11#; 8 

Sódio (mg) 2952±1297 1007-10924 2750 2020-3573 <0,0001 <52 1,5 g 1,5 g 

Potássio (mg) 2886±1222 853-7797 2657 2113-3533 <0,0001 3,51 --- --- 

Fósforo (mg) 1061,9±426,2 266,5-2539,1 992,17 747,7-1289,2 <0,0001 7001 1250#; 700 1250#; 700 

Magnésio (mg) 244,6±109,6 75,52-660,29 220,46 170,1-297,7 <0,0001 330-3501 360#; 310 410#; 400 

Zinco (mg) 8,33±3,54 2,03-18,59 7,97 5,59-9,99 0,0008 151 9#; 8 11 

IDQ 7,06±1,75 3,0-12,0 7,0 6,0-8,0 0,0014 16-03 --- --- 

IAS 75,82±7,25 50,72-96,28 75,23 71,62-80,01 0,0557 0-1003 --- --- 

EDM-A 2,93±1,20 1,0-6,0 3,0 2,0-4,0 <0,0001 0-93 --- --- 
Intervalo: (mínimo-máximo). DP: desvio padrão; IQ: intervalo interquartil (Q1-Q3). 
IC: ingestão calórica; AGS: ácidos graxos saturados; AGMI: ácidos graxos monoinsaturados; AGPI: ácidos graxos poliinsaturados; AGMI:AGS: relação ácidos graxos monoinsaturados/saturados; AGPI:AGS: relação 
ácidos graxos poliinsaturados/saturados; IDQ: índice de qualidade da dieta; IAS: índice de alimentação saudável; EDM-A: escore da dieta mediterrânea alternativo. 
Teste de normalidade: Shapiro-Wilk, p<0,05. 
1 Ingestões recomendadas de energia e nutrientes para a população espanhola (MOREIRAS et al, 2006). 
2  Valores desejáveis, segundo a WHO (2003). * Para vitamina A (μg). n.d.: não definido.  
3  Pontuação de cada índice (PATTERSON et al., 1994; KENNEDY et al., 1994; KENNEDY et al., 1995; FUNG et al., 2005). 
DRI: Dietary Reference Intake (IOM, 2000; IOM, 2001; IOM, 2002; IOM, 2004). # Para idade entre 14 e 18 anos 
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Quando a amostra de voluntários foi segmentada conforme o gênero para a 

avaliação da dieta, os homens apresentaram significativamente maiores ingestões de 

calorias, lipídios (g), AGMI (g), AGPI (g), AGS (g), colesterol, proteínas (g), 

carboidratos (g), fibras (g), riboflavina (mg), niacina (mg), tiamina (mg), cálcio (mg), 

cobre (mg), ferro (mg), sódio (mg), potássio (mg), fósforo (mg), magnésio (mg), 

zinco (mg) e escores do EDM-A, quando comparados às mulheres (p<0,05) (Tabela 

8). Por outro lado, as mulheres apresentaram um IAS significativamente maior que 

os homens (p<0,05) (Tabela 8). Para os macronutrientes em percentual, índices 

AGMI:AGS, AGPI:AGS, IDQ e para o álcool,   retinol (E. retinol) e vitamina C (mg) 

não houve diferenças significativas entre os gêneros (p>0,05) (Tabela 8).  

  

Tabela 8. Ingestão calórica e de nutrientes dos voluntários (n=134), classificados 

pelo gênero 

Mulheres (n=73) Homens (n=61) 
 

Mediana IQ Mediana IQ 
p 

Calorias (kcal) 2269 1897-2609 3120 2698-3567 <0,0001

Lipídios (g) 80,98 66,54-103,21 104,46 88,10-129,46 <0,0001

Lipídios (% IC) 33,69 30,12-37,21 32,29 29,47-35,83 <0,1404

AGMI (g) 12,76 9,85-17,84 18,68 12,44-22,61 0,0023 

AGMI (% IC) 5,55 4,31-7,10 5,69 3,62-6,94 0,7443 

AGPI (g)   10,11 7,55-14,04 16,09 11,92-19,91 <0,0001

AGPI (% IC)  4,36 3,18-5,76 4,73 3,64-6,29 0,2167 

AGS (g) 17,71 13,91-24,36 23,83 19,62-31,65 <0,0001

AGS (% IC) 7,48 6,06-9,47 7,05 5,72-9,13 0,6168 

AGMI: AGS 0,78 0,63-0,92 0,69 0,56-0,97 0,5493 

AGPI: AGS 0,60 0,38-0,89 0,61 0,45-0,92 0,4664 

Colesterol (mg) 183,6 141,59-265,19 233,27 184,88-306,53 0,0040 

Proteínas (g) 81,85 70,30-103,99 121,52 99,57-131,94 <0,0001

Proteínas (% IC) 15,36 13,59-17,06 15,93 14,43-17,57 0,3727 

Carboidratos (g)  290,62 249,65-340,72 405,43 337,14-498,04 <0,0001

Carboidratos (% IC) 52,29 49,06-56,74 52,69 49,77-58,16 0,4858 

Fibras (g) 18,81 14,03-24,89 29,07 22,73-41,19 <0,0001

Álcool (kcal) 0,0 0,0-64,30 0,0 0,0-90,09 0,9509 

Álcool (mL) 0,0 0,0-9,19 0,0 0,0-12,87 0,9339 

Continua... 
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Álcool (% IC) 0,0 0,0-2,73 0,0 0,0-2,69 0,9449 

Retinol (Eq. retinol) 774,56 575,66-1222,69 840,17 502,93-1152,57 0,6518 

Riboflavina (mg) 1,31 0,93-1,69 1,86 1,37-2,13 <0,0001

Niacina (mg) 14,55 11,38-17,87 20,28 15,18-26,19 <0,0001

Tiamina (mg) 1,42 1,13-1,82 2,11 1,80-2,56 <0,0001

Vitamina C (mg) 93,37 60,97-145,81 102,74 68,08-156,11 0,4556 

Cálcio (mg) 703,59 494,85-850,77 784,76 560,23-963,14 0,0412 

Cobre (mg) 0,90 0,65-1,09 1,36 1,06-1,91 <0,0001

Ferro (mg) 11,91 9,61-15,01 18,56 15,18-21,88 <0,0001

Sódio (mg) 2278,3 1769,1-2796,8 3342,9 2807,7-4039,4 <0,0001

Potássio (mg) 2286,73 1708,51-2797,06 3317,71 2722,18-4076,09 <0,0001

Fósforo (mg) 850,26 659,97-1098,88 1224,97 903,54-1434,36 <0,0001

Magnésio (mg) 197,07 149,70-234,88 270,10 207,45-351,99 <0,0001

Zinco (mg) 6,88 4,82-8,78 9,36 7,29-12,47 <0,0001

IDQ 7,0 6,0-8,0 7,0 6,0-8,0 0,7903 

IAS 76,01 72,90-81,85 74,14 70,83-77,24 0,0116 

EDM-A 3,0 (2,71) 2,0-4,0 3,0 (3,19) 2,0-4,0 0,0190 

IQ: intervalo interquartil (Q1-Q3). 
IC: ingestão calórica; AGS: ácidos graxos saturados; AGMI: ácidos graxos monoinsaturados; AGPI: 
ácidos graxos poliinsaturados; AGMI:AGS: relação ácidos graxos monoinsaturados/saturados; 
AGPI:AGS: relação ácidos graxos poliinsaturados/saturados; IDQ: índice de qualidade da dieta; IAS: 
índice de alimentação saudável; EDM-A: escore da dieta mediterrânea alternativo. 
Para diferenças entre grupos: teste U- Mann Whitney, p<0,05.  
 
 
 Quando a amostra de voluntários foi segmentada conforme o estado 

nutricional, classificado pelo IMC, os voluntários com sobrepeso/obesidade 

apresentaram maior ingestão de álcool quando comparados aos voluntários com 

baixo peso/eutrofia (p<0,05) (Tabela 9). Por outro lado, os voluntários com baixo 

peso/eutrofia apresentaram maiores valores do IAS (p<0,05) (Tabela 9).  Para os 

outros valores de calorias, nutrientes e índices não foram encontradas diferenças 

significativas entre os grupos (p>0,05) (Tabela 9).  
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Tabela 9. Ingestão calórica e de nutrientes dos voluntários (n=134), classificados 

pelo estado nutricional relacionado ao IMC 

Baixo Peso/ Eutrofia (n=117) Sobrepeso/ Obesidade (n=17) 
 

Mediana IQ Mediana IQ 
p 

Calorias (kcal) 2597 2116-3186 2985 2511-3280 0,2671

Lipídios (g) 95,62 74,30-112,10 91,65 76,0-115,36 0,7032

Lipídios (% IC) 32,92 29,90-36,04 32,59 30,30-36,43 0,9467

AGMI (g) 13,89 10,85-21,93 16,69 14,07-18,86 0,3291

AGMI (% IC) 5,69 3,69-7,10 5,39 4,87-5,96 0,6067

AGPI (g)   11,92 7,98-18,22 16,13 12,08-18,94 0,1334

AGPI (% IC)  4,26 3,27-5,98 5,20 4,01-6,29 0,1584

AGS (g) 21,33 16,17-29,09 20,92 17,43-25,69 0,7483

AGS (% IC) 7,17 6,06-9,21 7,05 5,69-9,92 0,9520

AGMI: AGS 0,77 0,60-0,94 0,79 0,65-0,86 0,5037

AGPI: AGS 0,60 0,41-0,89 0,64 0,52-0,98 0,2361

Colesterol (mg) 207,62 150,68-277,74 256,25 137,5-327,32 0,2530

Proteínas (g) 97,26 75,96-121,52 118,8 93,94-127,56 0,1057

Proteínas (% IC) 15,58 13,59-17,21 16,97 15,17-17,74 0,0934

Carboidratos (g)  327,01 272,97-418,43 379,72 320,75-398,87 0,3597

Carboidratos (% IC) 52,29 49,09-57,28 52,55 51,80-55,65 0,4890

Fibras (g) 23,03 16,09-32,91 21,62 15,46-34,02 0,7995

Álcool (kcal) 0,0 0,0-54,60 26,39 0,0-2273,0 0,0322

Álcool (mL) 0,0 0,0-7,80 3,77 0,0-39,0 0,0329

Álcool (% IC) 0,0 0,0-2,31 1,50 0,0-13,29 0,0319

Retinol (Eq. retinol) 801,58 512,88-1218,44 761,62 620,45-1106,42 0,9520

Riboflavina (mg) 1,54 1,13-1,98 1,38 1,31-1,69 0,7737

Niacina (mg) 16,08 12,98-22,62 17,85 13,53-25,37 0,3032

Tiamina (mg) 1,66 1,26-2,33 1,91 1,61-2,29 0,3830

Vitamina C (mg) 99,96 60,97-147,83 100,30 78,77-147,72 0,6785

Cálcio (mg) 747,65 513,31-934,31 710,04 564,08-883,71 0,7081

Cobre (mg) 1,03 0,82-1,40 1,13 0,89-1,57 0,5631

Ferro (mg) 14,22 10,95-20,01 15,39 12,71-17,97 0,6185

Sódio (mg) 2661,75 1975,12-3371,86 3155,14 2606,55-3956,22 0,0534

Potássio (mg) 2633,45 2069,76-3525,0 2863,89 2338,91-3548,64 0,4662

Fósforo (mg) 956,84 747,49-1280,55 1224,97 859,76-1370,68 0,2848
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Magnésio (mg) 221,35 165,67-296,47 211,15 176,20-331,47 0,7131

Zinco (mg) 7,88 5,54-9,61 9,44 6,59-11,05 0,1716

IDQ 7,0 6,0-8,0 7,0 7,0-8,0 0,3729

IAS 75,49 72,07-80,94 72,48 69,29-75,59 0,0361

EDM-A 3,0 2,0-4,0 3,0 2,0-4,0 0,9653

IQ: intervalo interquartil (Q1-Q3). 
IC: ingestão calórica; AGS: ácidos graxos saturados; AGMI: ácidos graxos monoinsaturados; AGPI: 
ácidos graxos poliinsaturados; AGMI:AGS: relação ácidos graxos monoinsaturados/saturados; 
AGPI:AGS: relação ácidos graxos poliinsaturados/saturados; IDQ: índice de qualidade da dieta; IAS: 
índice de alimentação saudável; EDM-A: escore da dieta mediterrânea alternativo. 
Para diferenças entre grupos: teste U- Mann Whitney, p<0,05.  
 

 Quando a amostra de voluntários foi segmentada conforme a mediana das 

concentrações do C3 do complemento, os voluntários com concentrações menores 

e,ou iguais a 114 mg/dL apresentaram  maior ingestão de ácidos graxos 

poliinsaturados e melhores escores do EDM-A, quando comparados aos voluntários 

com concentrações maiores de 115 mg/dL de C3 do complemento (p<0,05) (Tabela 

10). Para os outros valores de calorias, nutrientes e índices não foram encontradas 

diferenças significativas entre os grupos (p>0,05) (Tabela 10).  

 

Tabela 10. Ingestão calórica e de nutrientes dos voluntários (n=134), classificados 

conforme a mediana das concentrações do C3 do complemento 

C3 do complemento  

≤114 mg/dL (≤p50) 

(n=73) 

C3 do complemento  

>115 mg/dL (>p50) 

(n=61) 
 

Mediana IQ Mediana IQ 

p 

Calorias (kcal) 2862 2186-3310 2539 2089-2985 0,1234

Lipídios (g) 98,26 77,56-118,17 87,93 73,21-106,99 0,2350

Lipídios (% IC) 33,00 30,27-35,83 16,70 10,81-22,70 0,9449

AGMI (g) 16,70 10,81-22,70 13,20 11,09-17,96 0,1161

AGMI (% IC) 6,24 4,23-7,49 5,37 3,91-6,50 0,2756

AGPI (g)  14,04 9,03-19,91 10,64 7,88-16,13 0,0466

AGPI (% IC)  4,54 3,55-6,29 4,46 3,20-5,59 0,1831

AGS (g) 21,40 16,52-29,42 20,70 16,13-26,82 0,5139

AGS (% IC) 7,05 6,06-9,52 7,48 5,90-9,13 0,8918

AGMI: AGS 0,80 0,60-1,00 0,71 0,61-0,88 0,2538

AGPI: AGS 0,59 0,42-0,95 0,62 0,38-0,88 0,5110
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Colesterol (mg) 222,16 154,27-296,28 211,11 146,39-276,51 0,3708

Proteínas (g) 102,72 75,96-127,30 95,88 77,17-117,38 0,5356

Proteínas (% IC) 15,54 13,87-16,64 15,93 13,75-17,74 0,2197

Carboidratos (g)  342,18 276,87-419,99 323,27 276,98-395,13 0,3661

Carboidratos (% IC) 52,42 48,80-57,66 52,46 50,03-56,53 0,7994

Fibras (g) 24,35 16,42-35,95 22,22 15,76-31,77 0,4542

Álcool (kcal) 0,00 0,00-68,25 0,00 0,00-109,20 0,8371

Álcool (mL) 0,00 0,00-9,75 0,00 0,00-15,60 0,8959

Álcool (% IC) 0,00 0,00-2,36 0,00 0,00-3,28 0,8811

Retinol (Eq. retinol) 801,58 471,83-1253,43 795,52 597,29-1169,54 0,9609

Riboflavina (mg) 1,63 1,16-2,03 1,43 1,19-1,86 0,1788

Niacina (mg) 17,64 13,58-23,78 14,84 12,46-22,55 0,2115

Tiamina (mg) 1,90 1,29-2,46 1,60 1,23-2,11 0,1551

Vitamina C (mg) 103,66 61,45-153,29 99,82 67,03-147,56 0,7114

Cálcio (mg) 759,89 509,12-897,67 710,04 520,82-929,07 0,7720

Cobre (mg) 1,10 0,87-1,70 0,96 0,79-1,33 0,1920

Ferro (mg) 15,21 10,95-20,92 13,02 11,17-17,54 0,3187

Sódio (mg) 2879,57 2187,11-3721,06 2586,92 1975,12-3155,14 0,1476

Potássio (mg) 2773,87 2136,41-3577,16 2562,28 1940,31-3489,67 0,4650

Fósforo (mg) 1043,54 820,91-1403,69 982,79 743,58-1222,16 0,0936

Magnésio (mg) 227,39 181,20-315,24 214,06 159,13-287,85 0,2816

Zinco (mg) 8,24 5,59-10,77 7,88 5,72-9,23 0,5593

IDQ 7,0 6,0-8,0 7,0 6,0-8,0 0,7855

IAS 75,49 71,62-80,96 74,35 71,93-78,68 0,4815

EDM-A 3,0 (3,16) 2,0-4,0 3,0 (2,65) 2,0-4,0 0,0226

IQ: intervalo interquartil (Q1-Q3). 
IC: ingestão calórica; AGS: ácidos graxos saturados; AGMI: ácidos graxos monoinsaturados; AGPI: 
ácidos graxos poliinsaturados; AGMI:AGS: relação ácidos graxos monoinsaturados/saturados; 
AGPI:AGS: relação ácidos graxos poliinsaturados/saturados; IDQ: índice de qualidade da dieta; IAS: 
índice de alimentação saudável; EDM-A: escore da dieta mediterrânea alternativo. 
Para diferenças entre grupos: teste U- Mann Whitney, p<0,05.  
 
 

 Quando a amostra de voluntários foi segmentada conforme a mediana das 

concentrações de adiponectina, os voluntários com concentrações maiores de 13,48 

μg/mL apresentaram  menor ingestão de calorias, lipídios (g), proteínas (g), fibras 

(g), riboflavina (mg), tiamina (mg), cobre (mg), ferro (mg), sódio (mg) potássio (mg) 

e zinco (mg), e melhores escores do IAS, quando comparados aos voluntários com 

concentrações menores e,ou iguais a 13,47 μg/mL de adiponectina (p<0,05) (Tabela 
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11). Para os outros valores de nutrientes e índices não foi encontrada diferença 

significativa entre os grupos (p>0,05) (Tabela 11).  

 

Tabela 11. Ingestão calórica e de nutrientes dos voluntários (n=134), classificados 

conforme a mediana das concentrações de adiponectina 

Adiponectina  

≤13,47 μg/mL (≤p50) 

(n=67) 

Adiponectina  

>13,48 μg/mL (>p50) 

(n=67) 
 

Mediana IQ Mediana IQ 

p 

Calorias (kcal) 2806 2286-3330 2469 2056-3120 0,0163

Lipídios (g) 99,18 81,79-120,79 87,57 71,35-108,11 0,0495

Lipídios (% IC) 33,29 29,47-35,94 32,91 30,12-37,21 0,7158

AGMI (g) 17,29 11,44-22,47 13,11 10,85-20,78 0,2548

AGMI (% IC) 5,37 3,86-7,05 5,92 4,23-7,55 0,5714

AGPI (g)  14,35 8,95-19,61 11,14 7,88-17,24 0,1834

AGPI (% IC)  4,54 3,44-5,76 4,26 3,27-6,26 0,9841

AGS (g) 22,17 17,71-29,88 19,17 15,28-26,16 0,0700

AGS (% IC) 7,07 6,06-9,04 7,17 5,90-9,50 0,9133

AGMI: AGS 0,69 0,60-0,92 0,79 0,60-0,95 0,2325

AGPI: AGS 0,57 0,41-0,83 0,62 0,39-0,95 0,7933

Colesterol (mg) 222,97 142,98-304,19 206,65 150,68-285,42 0,7224

Proteínas (g) 107,50 88,24-130,11 93,15 73,34-114,98 0,0061

Proteínas (% IC) 15,96 13,99-17,47 15,10 13,31-17,06 0,2317

Carboidratos (g)  349,00 284,49-421,91 318,80 266,23-398,87 0,0870

Carboidratos (% IC) 52,13 49,09-56,53 52,46 49,63-58,13 0,2422

Fibras (g) 25,97 16,09-38,90 21,62 14,88-27,64 0,0258

Álcool (kcal) 0,00 0,00-72,80 0,00 0,00-74,20 0,7057

Álcool (mL) 0,00 0,00-10,40 0,00 0,00-10,39 0,6939

Álcool (% IC) 0,00 0,00-2,96 0,00 0,00-2,73 0,7456

Retinol (Eq. retinol) 749,06 435,44-1152,57 838,66 588,69-1253,66 0,2007

Riboflavina (mg) 1,69 1,25-2,06 1,40 1,10-1,74 0,0492

Niacina (mg) 17,64 13,53-24,06 15,18 12,01-23,56 0,0781

Tiamina (mg) 1,96 1,51-2,54 1,55 1,18-2,08 0,0052

Vitamina C (mg) 99,75 59,41-126,68 103,24 69,02-167,12 0,1408

Cálcio (mg) 756,63 538,97-929,07 677,67 504,22-942,16 0,4587

Continua... 



 41

Cobre (mg) 1,17 0,86-1,84 0,99 0,81-1,29 0,0370

Ferro (mg) 16,29 12,12-20,92 12,95 10,17-17,17 0,0216

Sódio (mg) 3107,36 2477,02-3876,91 2420,56 1908,90-3154,80 0,0054

Potássio (mg) 3008,37 2136,58-3848,99 2545,29 1940,31-3147,83 0,0306

Fósforo (mg) 1137,75 783,67-1450,02 899,81 737,99-1220,71 0,0573

Magnésio (mg) 234,61 171,39-345,86 216,45 166,33-253,52 0,0745

Zinco (mg) 9,13 5,54-11,86 7,46 5,59-9,12 0,0418

IDQ 7,0 6,0-8,0 7,0 6,0-8,0 0,3851

IAS 73,55 70,25-77,24 77,16 73,48-83,17 0,0060

EDM-A 3,0 2,0-4,0 3,0 2,0-4,0 0,2802

IQ: intervalo interquartil (Q1-Q3). 
IC: ingestão calórica; AGS: ácidos graxos saturados; AGMI: ácidos graxos monoinsaturados; AGPI: 
ácidos graxos poliinsaturados; AGMI:AGS: relação ácidos graxos monoinsaturados/saturados; 
AGPI:AGS: relação ácidos graxos poliinsaturados/saturados; IDQ: índice de qualidade da dieta; IAS: 
índice de alimentação saudável; EDM-A: escore da dieta mediterrânea alternativo. 
Para diferenças entre grupos: teste U- Mann Whitney, p<0,05. 
  
  

 Quando a amostra de voluntários foi segmentada conforme a mediana das 

concentrações de PCR, os voluntários com concentrações maiores de 0,82 mg/dL 

apresentaram  menor ingestão de calorias, carboidratos (gr) e de tiamina (mg), 

quando comparados aos voluntários com concentrações menores e,ou iguais a 0,81 

mg/dL de PCR (p<0,05) (Tabela 12). Para os outros valores de nutrientes e índices 

não foi encontrada diferença significativa entre os grupos (p>0,05) (Tabela 12).  

 

Tabela 12. Ingestão calórica e de nutrientes dos voluntários (n=134), classificados 

conforme a mediana das concentrações de proteína C-reativa 

Proteína C-reativa  

≤0,81 mg/dL (≤p50) 

(n=72) 

Proteína C-reativa  

>0,82mg/dL (>p50) 

(n=62) 
 

Mediana IQ Mediana IQ 

p 

Calorias (kcal) 2834 2203-3335 2509 2100-3093 0,0353

Lipídios (g) 99,98 78,02-120,09 91,55 72,19-107,90 0,1105

Lipídios (% IC) 32,81 29,58-36,12 32,99 30,30-36,56 0,7117

AGMI (g) 14,86 11,02-21,04 14,15 10,94-22,13 0,9273

AGMI (% IC) 5,32 3,64-6,82 5,69 4,44-7,55 0,3436

AGPI (g)  12,91 8,03-18,98 12,19 8,43-17,24 0,7167
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AGPI (% IC)  4,03 3,31-6,06 4,63 3,35-6,11 0,4724

AGS (g) 22,02 17,01-28,15 20,34 15,86-29,09 0,5405

AGS (% IC) 6,98 5,76-8,90 7,84 6,13-9,52 0,2170

AGMI: AGS 0,74 0,59-0,93 0,78 0,63-0,95 0,5001

AGPI: AGS 0,60 0,41-0,85 0,62 0,39-0,95 0,9272

Colesterol (mg) 216,0 152,47-282,51 211,92 148,52-285,91 0,9947

Proteínas (g) 103,56 77,40-130,36 95,12 75,96-117,38 0,1963

Proteínas (% IC) 15,52 13,27-17,20 15,81 13,99-17,72 0,2194

Carboidratos (g)  348,92 294,09-433,88 308,02 269,99-397,33 0,0309

Carboidratos (% IC) 52,47 49,65-57,89 52,37 49,06-56,74 0,5058

Fibras (g) 24,62 16,38-38,81 21,98 15,76-27,79 0,1215

Álcool (kcal) 0,00 0,00-50,35 0,00 0,00-75,08 0,4366

Álcool (mL) 0,00 0,00-7,19 0,00 0,00-10,60 0,3911

Álcool (% IC) 0,00 0,00-2,13 0,00 0,00-2,94 0,4397

Retinol (Eq. retinol) 721,32 434,81-1263,28 832,94 638,92-1169,54 0,1696

Riboflavina (mg) 1,59 1,08-2,08 1,46 1,23-1,74 0,2772

Niacina (mg) 17,03 13,45-24,73 15,67 12,46-22,62 0,3143

Tiamina (mg) 1,96 1,27-2,49 1,57 1,28-2,02 0,0496

Vitamina C (mg) 101,29 66,78-161,61 95,82 61,55-139,35 0,5734

Cálcio (mg) 730,27 536,42-931,69 749,34 493,80-906,64 0,8255

Cobre (mg) 1,13 0,78-1,74 0,98 0,83-1,35 0,2009

Ferro (mg) 15,57 10,61-21,09 12,98 11,32-17,17 0,0873

Sódio (mg) 3086,39 2099,38-3711,39 2593,63 1975,12-3156,25 0,l414

Potássio (mg) 2896,89 2136,50-3936,49 2516,56 1969,93-3172,35 0,0604

Fósforo (mg) 1040,47 782,92-1376,46 979,55 743,58-1286,31 0,4323

Magnésio (mg) 233,43 173,57-350,22 213,80 166,33-272,30 0,1379

Zinco (mg) 8,56 5,56-10,56 7,86 5,72-9,61 0,6497

IDQ 7,0 6,0-8,0 7,0 6,0-9,0 0,6762

IAS 74,96 71,45-80,33 75,29 71,93-80,01 0,7941

EDM-A 3,0 2,0-4,0 3,0 2,0-4,0 0,8962

IQ: intervalo interquartil (Q1-Q3). 
IC: ingestão calórica; AGS: ácidos graxos saturados; AGMI: ácidos graxos monoinsaturados; AGPI: 
ácidos graxos poliinsaturados; AGMI:AGS: relação ácidos graxos monoinsaturados/saturados; 
AGPI:AGS: relação ácidos graxos poliinsaturados/saturados; IDQ: índice de qualidade da dieta; IAS: 
índice de alimentação saudável; EDM-A: escore da dieta mediterrânea alternativo. 
Para diferenças entre grupos: teste U- Mann Whitney, p<0,05. 
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 Na Tabela 13 estão dispostos os dados sobre os indicadores de estilo de vida 

dos voluntários, avaliados por meio de questionários (anamnese e questionário sobre 

tabagismo e AF). Do total da amostra, somente 88,53% dos voluntários entregaram o 

questionário sobre tabagismo e AF (n=139). Dos voluntários, 11,46% usam 

suplementos alimentares, 10,79% são fumantes, 3,6% ex-fumantes, 85,61% são não 

fumantes, 47,77% compatibilizam estudo com trabalho (estágio) e 71,94% praticam 

regularmente atividades desportivas. 

 

Tabela 13. Frequência dos indicadores de estilo de vida dos voluntários (n=157) 

 Frequência IQ 

Usa suplementos (Sim/Não) 18/139  

Tabagismo (Fumante/ Ex-fumante/Não fumante) 2  15/5/119  

Número de cigarros/dia1,2 4,0 4,0-15,0 

Estuda e trabalha (Sim/Não) 75/82  

Tempo de trabalho/estágio (h/semana) 1 15,0 10,0-20,0 

Pratica regularmente atividades desportivas (Sim/Não) 2 100/39  

METs 1,2 72,25 60,80-88,60 

Kcal/horas 1,2 79,11 66,57-97,01 

MET: Índice metabólico-equivalente 
IQ: intervalo interquartil (Q1-Q3). 
1 Mediana 
2 Para n=139. 
 

 Quando foram comparadas as variáveis quantitativas do estilo de vida entre 

os gêneros, não houve diferença estatística significativa entre os mesmos (p>0,05; 

dados não mostrados). As características do estilo de vida também não apresentaram 

diferença estatística significativa quando comparados aos grupos baixo peso/eutrofia 

e sobrepeso/obesidade (p>0,05; dados não mostrados).  

 

Correlações entre as Concentrações de C3 do Complemento e os Indicadores de 

Adiposidade, Resistência Insulínica e Síndrome Metabólica 

 As análises de correlação entre as concentrações de C3 do complemento com 

os dados de medidas antropométricas e de composição corporal das amostras dos 

voluntários apresentaram associação direta e significativa entre as concentrações de 

C3 do complemento com IMC, PCT, PCB, PCSE, PCSI, %GC (pregas), GC (BIA), 

%GC (BIA), AAB, IAMB, CC e CQ (p<0,05). Para as variáveis idade, peso, 
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estatura, MLG (BIA), GER (BIA), CB, CMB, AMB, ATB, IAT, %AT, RCQ, PAS e PAD 

não foram encontradas correlações significativas (p>0,05). As correlações 

significativas podem ser visualizadas na Figura 1, a qual traz também a linha de 

tendência para cada correlação.  
 
 

Figura 1. Correlações significativas entre as concentrações de C3 do complemento 

com os dados antropométricos e de composição corporal, e outros relacionados com 

os voluntários (n=157) 
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r=0,28191  p=0,0003
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 As análises de correlação entre as concentrações de C3 do complemento com 

as determinações bioquímicas dos voluntários apresentaram associação direta e 

significativa entre as concentrações de C3 do complemento com insulina, índice 

HOMA-IR, colesterol total, triacilgliceróis, VLDL-c, índice aterogênico e 

ceruloplasmina (p<0,05). Para as variáveis glicose, HDL-c, LDL-c, proteínas totais e 

ácido úrico não foram encontradas correlações significativas (p>0,05). No presente 

trabalho, não será apresentado as figuras das correlações significativas de VLDL-c, 

visto que a mesma é calculada por meio da razão entre triacilgliceróis por 5 (TG/5), 

sendo assim, as correlações, bem como a linha de tendência são as mesmas para 

essas duas variáveis. As correlações significativas podem ser visualizadas na Figura 

2, a qual traz também a linha de tendência para cada correlação.  

 

Figura 2. Correlações significativas entre as concentrações de C3 do complemento 

com as determinações bioquímicas dos voluntários (n=157) 
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r=0,23335  p=0,0033
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NOTA 1: VLDL-c= (Triacilgliceróis/5), desta forma os valores de p e de r do VLDL-c são os mesmos 
dos triacilgliceróis. 
 
 

Avaliação do Efeito da Ingestão de Dieta sobre as Concentrações de C3 do 

Complemento: Correlações entre as Concentrações de C3 do Complemento e os 

Fatores da Dieta 

 Não houve associação significativa quando realizada as análises das 

correlações bivariadas entre os dados das concentrações séricas de C3 do 

complemento e a ingestão de calorias, nutrientes (percentual e em gramagem), bem 

como os índices calculados a partir desses (AGMI:AGS, AGPI:AGS, IDQ, IAS e 

EDM-A) (p>0,05).  

 

Avaliação do Estilo de Vida sobre as Concentrações de C3 do Complemento 

 Em relação às variáveis do estilo de vida avaliadas no presente estudo, as 

concentrações de C3 do complemento apresentaram associação indireta e 

significativa com o número de cigarros consumidos ao dia por fumantes e ex-

fumantes (p<0,05). Essa correlação significativa pode ser visualizada na Figura 3, a 

qual traz também a linha de tendência para a mesma.  Já as horas de trabalho 

(estágio) realizadas por semana, bem como os MET’s não se correlacionaram 

significativamente com as concentrações de C3 do complemento (p>0,05).  
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Figura 3. Correlação significativas entre as concentrações de C3 do complemento e 

o número de cigarros consumidos pelos voluntários (n=20) 
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Correlações entre as Concentrações de Adiponectina e os Indicadores de 

Adiposidade, Resistência Insulínica e Síndrome Metabólica 

 As análises de correlação entre as concentrações de adiponectina com os 

dados de medidas antropométricas e de composição corporal das amostras dos 

voluntários apresentaram associação direta e significativa entre as concentrações de 

adiponectina com idade, PCT, PCB, ∑ pregas cutâneas, %GC (pregas), %GC (BIA), 

AAB e IAMB; e associação indireta e significativa entre as concentrações de 

adiponectina com peso, estatura, IMC, MLG (BIA), GER (BIA), CB, CMB, AMB, 

ATB, IAT, %AT, CC, RCQ e PAS (p<0,05). Para as variáveis PCSE, PCSI, GC 

(BIA), CQ e PAD não foram encontradas correlações significativas (p>0,05). As 

correlações significativas podem ser visualizadas na Figura 4, a qual traz também a 

linha de tendência para cada correlação.  

 
 
Figura 4. Correlações significativas entre as concentrações de adiponectina com os 

dados antropométricos e de composição corporal, e outros relacionados com os 

voluntários (n=157) 
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0
5

10
15
20
25
30
35
40
45
50

0 0,5 1 1,5 2 2,5

Estatura (m)

A
di

po
ne

ct
in

a 
(μ

g/
m

L)

 

r=-0,17810  p=0,0256

0
5

10
15
20
25
30
35
40
45
50

0 5 10 15 20 25 30 35 40

IMC (kg/m²)

A
di

po
ne

ct
in

a 
(μ

g/
m

L)

 
r=0,29767  p=0,0002

0
5

10
15
20
25
30
35
40
45
50

0 5 10 15 20 25 30 35 40 45

Prega cutânea tricipital (mm)

Ad
ip

on
ec

tin
a 

(μ
g/

m
L)

 

r=0,25091  p=0,0015

0
5

10
15
20
25
30
35
40
45
50

0 5 10 15 20 25

Prega cutânea bicipital (mm)

Ad
ip

on
ec

tin
a 

(μ
g/

m
L)

 
r=0,31741  p<0,0001

0
5

10
15
20
25
30
35
40
45
50

0 5 10 15 20 25 30 35 40 45

% Gordura corporal estimada por pregas

A
di

po
ne

ct
in

a 
(μ

g/
m

L)

 

r=-0,41858  p<0,0001

0
5

10
15
20
25
30
35
40
45
50

0 10 20 30 40 50 60 70 80

Massa livre de gordura (kg) estimada por BIA

Ad
ip

on
ec

tin
a 

(μ
g/

m
L)

 
r=0,30145  p=0,0001

0
5

10
15
20
25
30
35
40
45
50

0 5 10 15 20 25 30 35 40 45

% Gordura corporal estimada por BIA

A
di

po
ne

ct
in

a 
(μ

g/
m

L)

 

r=- 0,41175  p<0,0001

0
5

10
15
20
25
30
35
40
45
50

0 500 1000 1500 2000 2500

Gasto energetico de repouso (kcal) estimado por BIA

Ad
ip

on
ec

tin
a 

(μ
g/

m
L)

 
r=-0,32436  p<0,0001

0
5

10
15
20
25
30
35
40
45
50

0 5 10 15 20 25 30 35 40 45

Circunferência do braço (cm)

Ad
ip

on
ec

tin
a 

(μ
g/

m
L)

 

r=-0,45447  p<0,0001

0
5

10
15
20
25
30
35
40
45
50

0 5 10 15 20 25 30 35 40

Circunferência muscular do braço (cm)

Ad
ip

on
ec

tin
a 

(μ
g/

m
L)



 49

r=-0,45466  p<0,0001
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 As análises de correlação entre as concentrações de adiponectina com as 

determinações bioquímicas dos voluntários apresentaram associação direta e 

significativa entre as concentrações de adiponectina com colesterol total, HDL-c e 

ceruloplasmina e associação inversa e significativa entre as concentrações de 

adiponectina com índice aterogênico e ácido úrico (p<0,05). Para as variáveis 

glicose, insulina, índice HOMA-IR, triacilgliceróis, LDL-c, VLDL-c e proteínas 

totais não foram encontradas correlações significativas (p>0,05). As correlações 

significativas podem ser melhor visualizadas na Figura 5, a qual traz também a linha 

de tendência para cada correlação.  

 

Figura 5. Correlações significativas entre as concentrações de adiponectina com as 

determinações bioquímicas dos voluntários (n=157) 
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NOTA 1: Concentrações de HDL-colesterol (n=150) 
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Avaliação do Efeito da Ingestão de Dieta sobre as Concentrações de 

Adiponectina:  

Correlações entre as Concentrações de Adiponectina e os Fatores da Dieta 

 Quando realizadas as correlações bivariadas entre os dados das concentrações 

plasmáticas de adiponectina e a ingestão de calorias, nutrientes, bem como os índices 

calculados a partir desses (AGMI:AGS, AGPI:AGS, IDQ, IAS e EDM-A), houve  

associação direta e significativa entre as concentrações de adiponectina com o IAS; e 

associação indireta e significativa com calorias, lipídio (g), proteínas (g), fibras (g), 

riboflavina (mg), tiamina (mg), cobre (mg), ferro (mg), potássio (mg), sódio (mg), 

fósforo(mg) e magnésio (mg) (p<0,05). Uma tendência a associação direta foi vista 

entre as concentrações plasmáticas de adiponectina e AGMI:AGS e tendência a 

associação indireta com carboidratos (g) e niacina (mg) (p<0,10). Para as variáveis 

lipídios (% IC), AGMI (g), AGMI (% IC), AGPI (g), AGPI (% IC), AGS (g), AGS (% IC), 

AGPI:AGS, colesterol (mg), proteínas (% IC), carboidratos (% IC),  álcool (kcal), álcool, 

(mL), álcool (% IC), retinol (Eq. Retinol), vitamina C (mg), cálcio (mg), zinco (mg), IDQ e 

EDM-A não foram encontradas correlações significativas (p>0,05). As correlações 

significativas podem ser melhor visualizadas na Figura 6, a qual traz também a linha 

de tendência para cada correlação.  

 
 
Figura 6. Correlações significativas entre as concentrações de adiponectina e a 

composição nutricional da dieta dos voluntários (n=134) 
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r=-0,23970  p=0,0053

0
5

10
15
20
25
30
35
40
45
50

0,0 0,5 1,0 1,5 2,0 2,5 3,0 3,5 4,0

Riboflavina (mg)

Ad
ip

on
ec

tin
a 

(μ
g/

m
L)

r=-0,29404  p=0,0006

0
5

10
15
20
25
30
35
40
45
50

0 1 2 3 4 5 6

Tiamina (mg)

Ad
ip

on
ec

tin
a 

(μ
g/

m
L)

r=-0,21850  p=0,0112

0
5

10
15
20
25
30
35
40
45
50

0,0 0,5 1,0 1,5 2,0 2,5 3,0 3,5 4,0

Cobre (mg)

Ad
ip

on
ec

tin
a 

(μ
g/

m
L)

r=-0,25307  p=0,0032

0
5

10
15
20
25
30
35
40
45
50

0 5 10 15 20 25 30 35 40 45 50

Ferro (mg)

Ad
ip

on
ec

tin
a 

(μ
g/

m
L)

r=-0,24384  p=0,0045

0
5

10
15
20
25
30
35
40
45
50

0 2000 4000 6000 8000 10000 12000

Sódio (mg)

A
di

po
ne

ct
in

a 
(μ

g/
m

L)

r=-0,23547  p=0,0062

0
5

10
15
20
25
30
35
40
45
50

0 1000 2000 3000 4000 5000 6000 7000 8000 9000

Potássio (mg)

A
di

po
ne

ct
in

a 
(μ

g/
m

L)

r=-0,18457  p=0,0328

0
5

10
15
20
25
30
35
40
45
50

0 500 1000 1500 2000 2500 3000

Fósforo (mg)

Ad
ip

on
ec

tin
a 

(μ
g/

m
L)

r=-0,18156  p=0,0358

0
5

10
15
20
25
30
35
40
45
50

0 100 200 300 400 500 600 700

Magnésio (mg)

Ad
ip

on
ec

tin
a 

(μ
g/

m
L)

r=0,20074  p=0,0200

0
5

10
15
20
25
30
35
40
45
50

0 20 40 60 80 100 120

Índice de Alimentação Saudável

Ad
ip

on
ec

tin
a 

(μ
g/

m
L)

 

NOTA: Concentrações de HDL-colesterol (n=150). 
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Avaliação do Estilo de Vida sobre as Concentrações de Adiponectina 

 No presente estudo, as concentrações de adiponectina não apresentaram 

associação significativa com nenhuma das variáveis do estilo de vida dos voluntários 

(p>0,05). 

 

Correlações entre as Concentrações de Proteína C-reativa e os Indicadores de 

Adiposidade, Resistência Insulínica e Síndrome Metabólica 

 As análises de correlação entre as concentrações de PCR-us com os dados de 

medidas antropométricas e de composição corporal da amostra dos voluntários 

apresentaram associação direta e significativa entre as concentrações de PCR-us com 

IMC, PCT, PCB, PCSE, PCSI, % GC (pregas), GC (BIA), %GC (BIA); AAB, 

IAMB, CC e CQ; e  associação indireta e significativa entre as concentrações de 

PCR-us com estatura, CMB, AMB e IAT (p<0,05). Para as variáveis idade, peso, 

MLG por BIA (kg), GER por BIA (kcal), CB, RCQ, PAS e PAD não foram 

encontradas correlações significativas (p>0,05). As correlações significativas podem 

ser visualizadas na Figura 7, a qual traz também a linha de tendência para cada 

correlação.  

 

Figura 7. Correlações significativas entre as concentrações de proteína C-reativa 

com os dados antropométricos e de composição corporal, e outros relacionados com 

os voluntários (n=157) 
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r=0,36479  p<0,0001
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r=0,16487  p=0,0391
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 As análises de correlação entre as concentrações de PCR-us com as 

determinações bioquímicas das amostras dos voluntários apresentaram associação 

direta e significativa entre as concentrações de PCR-us com insulina, HOMA-IR, 

colesterol total, triacilgliceróis, VLDL-c e ceruloplasmina e associação inversa e 

significativa entre as concentrações de PCR-us com glicose (p<0,05). Para as 

variáveis HDL-c, LDL-c, índice aterogênico, proteínas totais e ácido úrico, não 

foram encontradas correlações significativas (p>0,05). As correlações significativas 

podem ser visualizadas na Figura 8, a qual traz também a linha de tendência para 

cada correlação.  
 
 
Figura 8. Correlações significativas entre as concentrações de proteína C-reativa 

com as determinações bioquímicas dos voluntários (n=157) 
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r=0,39545  p<0,0001
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NOTA 1: VLDL-c= (Triacilgliceróis/5), desta forma os valores de p e de r do VLDL-c são os mesmos 
dos triacilgliceróis. 
 
 
 
Avaliação do Efeito da Ingestão de Dieta sobre as Concentrações de Proteína C-

reativa: 

Correlações entre as Concentrações de Proteína C-reativa e os Fatores da Dieta 

  Não houve associação significativa quando realizada as análises das 

correlações bivariadas entre os dados das concentrações séricas de PCR-us e a 

ingestão de calorias, nutrientes (percentual e em gramagem), bem como os índices 

calculados a partir desses (AGMI:AGS, AGPI:AGS, IDQ, IAS e EDM-A) (p>0,05). 

Houve tendência a associação direta para retinol (Eq.retinol) e indireta para calorias, 

carboidratos (gr) e tiamina (mg) (p<0,10).  

 

Avaliação do Estilo de Vida sobre as Concentrações de Proteína C-reativa 

 No presente estudo, as concentrações de PCR-us não apresentaram associação 

significativa com nenhuma das variáveis do estilo de vida dos voluntários (p>0,05). 

 

Fatores Preditivos das Concentrações de C3 do Complemento 

 Com base na relação entre os dados bioquímicos, dados antropométricos e de 

composição corporal, dados de ingestão alimentar e de estilo de vida com as 

concentrações de C3 do complemento, foi realizada análise de regressão linear 

múltipla para avaliar os possíveis preditores das concentrações de C3 do 

complemento (variável dependente). 

 Em relação aos dados bioquímicos, o modelo que melhor explicou as 

variações (20,48%) das concentrações de C3 do complemento nessa amostra de 

voluntários pôde ser definido pela seguinte equação de regressão: C3= 85,20 + 0,13* 

triacilgliceróis - 0,41* HDL + 0,87* ceruloplasmina (p<0,05) (Tabela 14- Modelo 

1).  
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 Quando inserido no modelo de dados bioquímicos as variáveis “gênero”, 

“tabagismo” e “atividade física” (variáveis qualitativas) como variáveis indicadoras, 

o mesmo explicou 13,79% das concentrações de C3 do complemento e pôde ser 

definido pela seguinte equação de regressão: C3= 92,49 + 0,19* triacilgliceróis 

(p<0,05) (Tabela 14- Modelo 2). Nesse modelo, não houve efeito significativo do 

gênero, tabagismo e AF (p>0,05). 

 Para os dados antropométricos e de composição corporal, pressão arterial e 

METs, o modelo que melhor explicou as variações (6,21%) das concentrações de C3 

do complemento nessa amostra de voluntários pôde ser definido pela seguinte 

equação de regressão: C3= 94,98 + 1,18* GC determinada por BIA (p<0,05) 

(Tabela 14- Modelo 3).  

 Quando inserido no modelo de dados antropométricos e de composição 

corporal, pressão arterial e METs as variáveis “gênero”, “tabagismo” e “atividade 

física” (variáveis qualitativas) como variáveis indicadoras, o mesmo permaneceu 

inalterado (p<0,05) (Tabela 14- Modelo 3) e não houve efeito significativo do 

gênero, tabagismo e AF (p>0,05). 

 Em relação aos dados dietéticos, houve tendência a um modelo que melhor 

explicasse as variações (1,89%) das concentrações de C3 do complemento nessa 

amostra de voluntários e que pôde ser definido pela seguinte equação de regressão: 

C3= 118,90 - 0,39* AGMI (p>0,05) (Tabela 14- Modelo 4). Para os índices que 

avaliam a qualidade da dieta (IDQ, IAS e EDM-A), nenhum apresentou efeito 

significativo sobre as concentrações de C3 do complemento (p>0,05). 

 Quando inserido no modelo de dados dietéticos as variáveis “gênero”, 

“tabagismo” e “atividade física” (variáveis qualitativas) como variáveis indicadoras, 

o modelo não foi significativo e também não houve efeito do gênero, tabagismo e AF 

(p>0,05). Todos os modelos (regressão linear simples, regressão linear múltipla e 

regressão com variáveis indicadoras) foram ajustados para idade. 
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Tabela 14. Modelos de regressão linear múltipla para predição das concentrações de 

C3 do complemento dos voluntários (n=157) 

 
 Coeficiente β ± DP p 

Intercepto 85,20 ± 8,79 <0,0001 

Triacilgliceróis (mg/dL) 0,13 ± 0,03 0,0007 

HDL-colesterol (mg/dL) -0,41 ± 0,18 0,0300 

Ceruloplasmina (mg/dL) 0,87 ± 0,25  0,0006 

MODELO 1: r2=0,2048, p<0,0001. DP: desvio padrão. 
 
 Coeficiente β ± DP p 

Intercepto 92,49 ± 4,30 <0,0001 

Triacilgliceróis (mg/dL) 0,19 ± 0,03 <0,0001 

MODELO 2: r2=0,1379, p<0,0001. DP: desvio padrão. 
Modelo ajustado para as variáveis “gênero”, “tabagismo” e “atividade física”. 
 
 
 Coeficiente β ± DP p 

Intercepto 94,98 ± 5,51 <0,0001 

GC por BIA (Kg) 1,18 ± 0,35 0,0010 

MODELO 3: r2=0,0621, p=0,0010. DP: desvio padrão. 
GC: gordura corporal; BIA: bioimpedância elétrica. 
Modelo sem e com ajuste para as variáveis “gênero”, “tabagismo” e “atividade física”. 
 

 Coeficiente β ± DP p 

Intercepto 118,90 ± 4,13 <0,0001 

AGMI (g) -0,39 ± 0,21 0,0614 

MODELO 4: r2=0,0189, p=0,0614. DP: desvio padrão. 
AGMI: ácidos graxos monoinsaturados. 

 

Fatores Preditivos das Concentrações de Adiponectina 

 Baseando-se na relação entre os dados bioquímicos, dados antropométricos e 

de composição corporal, dados de ingestão alimentar e de estilo de vida com as 

concentrações de adiponectina, foi realizada análise de regressão linear múltipla para 

avaliar os possíveis preditores das concentrações de adiponectina (variável 

dependente). 

 Em relação aos dados bioquímicos, o modelo que melhor explicou as 

variações (31,89%) das concentrações de adiponectina nessa amostra de voluntários 

pôde ser definido pela seguinte equação de regressão: Adiponectina= 6,87 + 0,27* 
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HDL-c – 1,33* ácido úrico (p<0,05) (Tabela 15- Modelo 1).  

 Quando inserido no modelo de dados bioquímicos as variáveis “gênero”, 

“tabagismo” e “atividade física” (variáveis qualitativas) como variáveis indicadoras, 

não houve efeito significativo do gênero e do tabagismo (p>0,05). Para esse grupo, o 

modelo explicou 31,0% das variações das concentrações de adiponectina e pôde se 

definido pelas seguintes equações de regressão: Adiponectina= 0,24* HDL-c - 0,97* 

ácido úrico, para os voluntários que não praticam AF regularmente e Adiponectina= 

3,06 + 0,24* HDL-c - 0,97* ácido úrico, para os voluntários que praticam AF 

regularmente (p<0,0) (Tabela 15- Modelo 2).  

 Para os dados antropométricos e de composição corporal, pressão arterial e 

METs, o modelo que melhor explicou as variações (23,22%) das concentrações de 

adiponectina nessa amostra de voluntários pôde ser definido pela seguinte equação 

de regressão: Adiponectina= 0,34* PCT - 0,31* PCSI - 0,26* MLG por BIA + 0,27* 

CQ - 0,04* METs (p<0,05) (Tabela 15- Modelo 3).  

 Quando inserido no modelo de dados antropométricos e de composição 

corporal, pressão arterial e METs as variáveis “gênero”, “tabagismo” e “atividade 

física” (variáveis qualitativas) como variáveis indicadoras, não houve efeito 

significativo do gênero e do tabagismo (p>0,05). Para esse grupo, o modelo explicou 

22,45% das variações das concentrações de adiponectina e pôde ser definido pelas 

seguintes equações de regressão: Adiponectina: 30,14 + 0,40* PCT – 0,30* CC, para 

os voluntários que não praticam AF regularmente e Adiponectina: 33,08 + 0,40* 

PCT – 0,30*CC, para os voluntários que praticam AF regularmente (p<0,05) 

(Tabela 15- Modelo 4). 

 Em relação aos dados dietéticos, o modelo que melhor explicou as variações 

(9,28%) das concentrações de adiponectina pôde ser definido pela seguinte equação 

de regressão: Adiponectina= 18,22 – 0,08* fibra + 0,002* retinol – 2,48* riboflavina 

(p<0,05) (Tabela 15- Modelo 5). Para os índices que avaliam a qualidade da dieta 

(IDQ, IAS e EDM-A), nenhum apresentou efeito significativo sobre as 

concentrações de adiponectina (p>0,05). 

 Quando inserido no modelo de dados dietéticos as variáveis “gênero”, 

“tabagismo” e “atividade física” (variáveis qualitativas) como variáveis indicadoras, 

não houve efeito significativo do tabagismo (p>0,05). Para esse grupo, o modelo que 

sofreu interação do gênero explicou 24,0% das variações das concentrações de 

adiponectina e pôde se definido pelas seguintes equações de regressão: 
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Adiponectina= 14,11 + 0,06* álcool + 0,01* carboidratos - 0,005* fósforo + 0,49* 

zinco, para os voluntários do gênero feminino e Adiponectina= 6,68 + 0,06* álcool + 

0,01* carboidratos - 0,005* fósforo + 0,49* zinco, para os voluntários do gênero 

masculino (p<0,05) (Tabela 15- Modelo 6). Já o modelo que sofreu interação da AF 

explicou 12,75% das variações das concentrações de adiponectina e pôde ser 

definido pelas seguintes equações de regressão: Adiponectina= 14,44 + 0,06* álcool 

- 0,003* fósforo + 0,002* retinol, para os voluntários que não praticam AF 

regularmente e Adiponectina= 18,15 + 0,06* álcool - 0,003* fósforo + 0,002* 

retinol, para os voluntários que praticam AF regularmente (p<0,05) (Tabela 15- 

Modelo 7). Todos os modelos (regressão linear simples, regressão linear múltipla e 

regressão com variáveis indicadoras) foram ajustados para idade. 
 

Tabela 15. Modelos de regressão linear múltipla para predição das concentrações de 

adiponectina dos voluntários (n=157) 

 Coeficiente β ± DP p 

Intercepto 6,87 ± 3,28 0,0381 

HDL-colesterol (mg/dL) 0,27 ± 0,04 <0,0001 

Ácido úrico (mg/dL) -1,33 ± 0,45  0,0039 

MODELO 1: r2=0,3189, p<0,0001. DP: desvio padrão. 
 
 Coeficiente β ± DP p 

Intercepto 5,75 ± 3,47 0,1000 

AF (variável indicadora) 3,06 ± 1,08 0,0053 

HDL-colesterol (mg/dL) 0,24 ± 0,05 <0,0001 

Ácido úrico (mg/dL) -0,97 ± 0,49 0,0490 

MODELO 2: r2=0,3100, p<0,0001. DP: desvio padrão. 
Modelo ajustado para as variáveis “gênero”, “tabagismo” e “atividade física”, o qual sofre interação 
da AF. 
 
 Coeficiente β ± DP p 

Intercepto 4,31 ± 9,10   0,6362 

PCT (mm) 0,34 ± 0,13  0,0097 

PCSI (mm) -0,31 ± 0,09 0,0007 

MLG por BIA (Kg) -0,26 ± 0,06 <0,0001 

CQ (cm) 0,27 ± 0,12 0,0294 

METs  -0,04 ± 0,02 0,0277 

MODELO 3: r2=0,2322, p<0,0001. DP: desvio padrão. 
PCT: prega cutânea tricipital; PCSI: prega cutânea suprailíaca; MLG: massa livre de gordura; CQ: 
circunferência do quadril; MET: Índice metabólico equivalente. 
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 Coeficiente β ± DP p 

Intercepto 30,14 ± 4,76 <0,0001 

AF (variável indicadora) 2,94 ± 1,15 0,0122 

PCT (mm) 0,40 ± 0,08 <0,0001 

CC (cm)  -0,30 ± 0,06 <0,0001 

MODELO 4: r2=0,2245, p<0,0001. DP: desvio padrão. 
PCT: prega cutânea tricipital; CC: circunferência da cintura. 
Modelo ajustado para as variáveis “gênero”, “tabagismo” e “atividade física”, o qual sofre interação 
da AF. 
 
 Coeficiente β ± DP p 

Intercepto 18,22 ± 1,72 <0,0001 

Fibras (g) -0,08 ± 0,04 0,0429 

Retinol (Eq. retinol) 0,002 ± 0,001 0,0180 

Riboflavina (mg) -2,48 ± 1,13 0,0306 

MODELO 5: r2=0,0928, p=0,0013. DP: desvio padrão. 
 
 Coeficiente β ± DP p 

Intercepto 14,11 ± 2,04 <0,0001 

Gênero (variável indicadora) -7,43 ± 1,30 <0,0001 

Álcool (g) 0,06 ± 0,02 0,0069 

Carboidrato (mg) 0,01 ± 0,006 0,0406 

Fósforo (mg) -0,005 ± 0,002 0,0134 

Zinco (mg) 0,49 ± 0,24 0,0494 

MODELO 6: r2=0,2400, p<0,0001. DP: desvio padrão. 
Modelo ajustado para as variáveis “gênero”, “tabagismo” e “atividade física”, o qual sofre interação 
do gênero. 
 
 Coeficiente β ± DP p 

Intercepto 14,44 ± 1,75 <0,0001 

AF (variável indicadora) 3,71 ± 1,27 0,0043 

Álcool (g) 0,06 ± 0,02 0,0090 

Fósforo (mg) -0,003 ± 0,001 0,0136 

Retinol (Eq. retinol) 0,002 ± 0,001 0,0479 

MODELO 7: r2=0,1275, p=0,0003. DP: desvio padrão. 
Modelo ajustado para as variáveis “gênero”, “tabagismo” e “atividade física”, o qual sofre interação 
da AF. 
 

Fatores Preditivos das Concentrações de Proteína C-reativa 

 Baseando-se na relação entre os dados bioquímicos, dados antropométricos e 

de composição corporal, dados de ingestão alimentar e de estilo de vida com as 
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concentrações de PCR, foi realizada análise de regressão linear múltipla para avaliar 

os possíveis preditores das concentrações de PCR (variável dependente). 

            Em relação aos dados bioquímicos, o modelo que melhor explicou as 

variações (29,45%) das concentrações de PCR nessa amostra de voluntários pôde ser 

definido pela seguinte equação de regressão: PCR= - 1,61 - 0,03* HDL-c + 0,13* 

ceruloplasmina (p<0,05) (Tabela 16- Modelo 1).  

 Quando inserido no modelo de dados bioquímicos as variáveis “gênero”, 

“tabagismo” e “atividade física” (variáveis qualitativas) como variáveis indicadoras, 

não houve efeito significativo do tabagismo e da AF (p>0,05). Para esse grupo, o 

modelo explicou 30,44% das variações das concentrações de PCR e pôde se definido 

pelas seguintes equações de regressão: PCR= - 3,79 + 0,04* insulina + 0,12* 

ceruloplasmina, para os voluntários do gênero feminino e PCR= - 3,18 + 0,04* 

insulina + 0,12* ceruloplasmina, para os voluntários de gênero masculino (p<0,05) 

(Tabela 16- Modelo 2).  

             Para os dados antropométricos e de composição corporal, pressão arterial e 

METs, o modelo que melhor explicou as variações (12,67%) das concentrações de 

PCR nessa amostra de voluntários pôde ser definido pela seguinte equação de 

regressão: PCR= 0,09* PCT (p<0,05) (Tabela 16- Modelo 3). Quando inserido no 

modelo de dados antropométricos e de composição corporal, pressão arterial e METs 

as variáveis “gênero”, “tabagismo” e “atividade física” (variáveis qualitativas) como 

variáveis indicadoras, o mesmo permaneceu inalterado (p<0,05) (Tabela 16- 

Modelo 3) e não houve efeito significativo do gênero, tabagismo e AF (p>0,05). 

             Em relação aos dados dietéticos, houve tendência a um modelo que melhor 

explicasse as variações (2,78%) das concentrações de PCR nessa amostra de 

voluntários e que pôde ser definido pela seguinte equação de regressão: PCR= 1,82 -

0,01* lipídios + 0,00035* sódio (p>0,05) (Tabela 16- Modelo 4). Para os índices 

que avaliam a qualidade da dieta (IDQ, IAS e EDM-A), nenhum apresentou efeito 

significativo sobre as concentrações de PCR (p>0,05). 

 Quando inserido no modelo de dados dietéticos as variáveis “gênero”, 

“tabagismo” e “atividade física” (variáveis qualitativas) como variáveis indicadoras, 

não houve efeito significativo do tabagismo e da AF (p>0,05). Para esse grupo, o 

modelo que sofreu interação do gênero explicou 4,25% das variações das 

concentrações de PCR e pôde se definido pelas seguintes equações de regressão: 

PCR= 1,09 + 0,0002* sódio, para os voluntários do gênero feminino e PCR= 0,25 + 
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0,0002* sódio, para os voluntários do gênero masculino (p<0,05) (Tabela 16- 

Modelo 5). Todos os modelos (regressão linear simples, regressão linear múltipla e 

regressão com variáveis indicadoras) foram ajustados para idade. 
 

Tabela 16. Modelos de regressão linear múltipla para predição das concentrações de 

proteína C-reativa dos voluntários (n=157) 

 Coeficiente β ± DP p 

Intercepto -1,61 ± 0,62 0,0107 

HDL-c (mg/dL) -0,03 ± 0,01 0,0054 

Ceruloplasmina (mg/dL) 0,13 ± 0,01 <0,0001 

MODELO 1: r2=0,2945, p<0,0001. DP: desvio padrão. 
 
 Coeficiente β ± DP p 

Intercepto -3,79 ± 0,71 <0,0001 

Gênero (variável qualitativa) 0,61 ± 0,28 0,0300 

Insulina (μU/mL) 0,04 ± 0,02 0,0259 

Ceruloplasmina (mg/dL) 0,12 ± 0,01 <0,0001 

MODELO 2: r2=0,3044, p<0,0001. DP: desvio padrão. 
Modelo ajustado para as variáveis “gênero”, “tabagismo” e “atividade física”, o qual sofre interação 
do gênero. 
 
 Coeficiente β ± DP p 

Intercepto -0,12 ± 0,36 0,7409 

PCT (mm)  0,09 ± 0,01 <0,0001 

MODELO 3: r2=0,1267, p<0,0001. DP: desvio padrão. 
PCT: prega cutânea tricipital. 
Modelo sem e com ajuste para as variáveis “gênero”, “tabagismo” e “atividade física”. 
 

 Coeficiente β ± DP p 

Intercepto 1,82 ± 0,49 0,0003 

Lipídios (mg) -0,01 ± 0,006 0,0309 

Sódio (mg) 0,00035 ± 0,00015 0,0261 

MODELO 4: r2=0,0278, p=0,0585. DP: desvio padrão. 
 
 Coeficiente β ± DP p 

Intercepto 1,09 ± 0,36 0,0030 

Gênero (variável qualitativa) -0,84 ± 0,32 0,0099 

Sódio (mg) 0,0002 ± 0,0001 0,0452 

MODELO 5: r2=0,0425, p=0,0216. DP: desvio padrão. 
Modelo ajustado para as variáveis “gênero”, “tabagismo” e “atividade física”, o qual sofre interação 
do gênero. 
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Componentes da Síndrome Metabólica e C3 do Complemento 

 Do total da amostra de voluntários (n=157), 45,22% dos mesmos (n=71) não 

apresentaram qualquer componente da SM, 38,85% (n=61) apresentaram 1 

componente da SM, 12,10% (n=19) apresentaram 2 componentes da SM e 3,82% 

(n=6) apresentaram 3 ou mais componentes da SM (diagnóstico de SM) (Tabela 17). 

Na Figura 9 pode-se melhor visualizar a média e a mediana das concentrações de C3 

do complemento (mg/dL) de acordo com o número de componentes da SM.  

 

Tabela 17. Concentrações de C3 do complemento de acordo com o número de 

componentes da síndrome metabólica (n=157) 

Número de componentes da SM Média ± DP Intervalo Mediana IQ P 

0 componente (n=71) 108,97±24,54 20-154 112,0 98-126 0,0079 

1 componente (n=61) 110,52±18,58 62-145 112,0 104-123 0,0079 

2 componentes (n=19) 126,52±26,90 66-171 124,0 108-141 0,7748 

3 ou mais componentes (n=6) 130,5±27,70 96-171 136,0 102-142 <0,0001

Intervalo: (mínimo-máximo). 
DP: desvio padrão; IQ: intervalo interquartil (Q1-Q3). 
Teste de normalidade: Shapiro-Wilk, p<0,05. 
 

Figura 9. Concentrações de C3 do complemento de acordo com o número de 

componentes da síndrome metabólica (n=157) 
MÉDIA MEDIANA 

 
Componentes da Síndrome Metabólica e Adiponectina 

  Do total da amostra de voluntários (n=157), 45,22% dos mesmos (n=71) não 

apresentaram qualquer componente da SM, 38,85% (n=61) apresentaram 1 

componente da SM, 12,10% (n=19) apresentaram 2 componentes da SM e 3,82% 

(n=6) apresentaram 3 ou mais componentes da SM (diagnóstico de SM) (Tabela 18). 

Na Figura 10 pode-se melhor visualizar a média e a mediana das concentrações de 

adiponectina (μg/mL) de acordo com o número de componentes da SM.  



 65

Tabela 18. Concentrações de adiponectina de acordo com o número de componentes 

da síndrome metabólica (n=157): 

Número de componentes da SM Média ± DP Intervalo Mediana IQ p 

0 componente (n=71) 16,16±7,25 4,11-46,75 14,60 10,4-20,32 <0,0001

1 componente (n=61) 13,94±6,34 4,07-35,21 12,97 9,71-17,31 0,0003 

2 componentes (n=19) 13,95±6,25 5,83-30,07 12,86 9,0-19,38 0,1394 

3 ou mais componentes (n=6) 7,76±5,13 1,59-14,45 8,94 1,84-10,82 0,4418 

Intervalo: (mínimo-máximo). 
DP: desvio padrão; IQ: intervalo interquartil (Q1-Q3). 
Teste de normalidade: Shapiro-Wilk, p<0,05. 
 

 
Figura 10. Concentrações de adiponectina de acordo com o número de componentes 

da síndrome metabólica (n=157) 
MÉDIA MEDIANA 

 
 
Componentes da Síndrome Metabólica e Proteína C-reativa 

 Do total da amostra de voluntários (n=157), 45,22% dos mesmos (n=71) não 

apresentaram qualquer componente da SM, 38,85% (n=61) apresentaram 1 

componente da SM, 12,10%  (n=19) apresentaram 2 componentes da SM e 3,82% 

(n=6) apresentaram 3 ou mais componentes da SM (diagnóstico de SM) (Tabela 19). 

Na Figura 11 pode-se melhor visualizar a média e a mediana das concentrações de 

PCR (mg/dL) de acordo com o número de componentes da SM.  
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Tabela 19. Concentrações de proteína C-reativa de acordo com o número de 

componentes da síndrome metabólica (n=157) 

Número de componentes da SM Média ± DP Intervalo Mediana IQ p 

0 componente (n=71) 1,39±1,51 0,02-6,37 0,81 0,33-1,79 <0,0001

1 componente (n=61) 1,51±1,93 0,02-9,07 0,61 0,27-1,97 <0,0001

2 componentes (n=19) 2,40±1,86 0,19-6,10 1,89 0,67-3,60 0,1318 

3 ou mais componentes (n=6) 0,81±0,49 0,24-1,56 0,80 0,36-1,14 0,8465 

Intervalo: (mínimo-máximo). 
DP: desvio padrão; IQ: intervalo interquartil (Q1-Q3). 
Teste de normalidade: Shapiro-Wilk, p<0,05. 
 

 

Figura 11. Concentrações de proteína C-reativa de acordo com o número de 

componentes da síndrome metabólica (n=157) 
MÉDIA MEDIANA 

 
 
Componentes da Síndrome Metabólica como Fatores Preditivos das 

Concentrações de C3 do Complemento   

 Com base na relação entre os componentes da SM com a inflamação, foi 

realizada análise de regressão linear múltipla para avaliar qual(is) componentes(s) da 

mesma são possíveis preditores das concentrações de C3 do complemento (variável 

dependente). 

 O modelo que melhor explicou as variações (13,79%) das concentrações de 

C3 do complemento nessa amostra de voluntários pôde ser definido pela seguinte 

equação de regressão: C3= 92,49 + 0,199* triacilgliceróis. Para o modelo ajustado 

pelo IMC, o mesmo explicou 16,64% das variações das concentrações de C3 do 

complemento e pôde ser definido pela seguinte equação de regressão: C3= 61,88 + 

0,18* triacilgliceróis + 1,46* IMC. Para o modelo ajustado pelo percentual de 

gordura corporal (BIA), o mesmo explicou 15,70% das variações das concentrações 
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de C3 do complemento e pôde ser definido pela seguinte equação de regressão: C3= 

80,97 + 0,17* triacilgliceróis + 0,59* GC (%) determinado por BIA (p<0,05) 

(Tabela 20).  

  

Tabela 20. Componentes da síndrome metabólica como preditores das concentrações 

de C3 do complemento dos voluntários (n=157) 

 Coeficiente β ± DP p 

Intercepto 92,49 ± 4,30 <0,0001 

Triacilgliceróis (mg/dL) 0,199 ± 0,03 <0,0001 

MODELO 1: r2=0,1379, p<0,0001. DP: desvio padrão. 
 Coeficiente β ± DP p 

Intercepto 61,88 ± 12,91 <0,0001 

Triacilgliceróis (mg/dL) 0,18 ± 0,03 <0,0001 

IMC (Kg/m2) 1.46 ± 0,58 0,0132 

MODELO 2: r2=0,1664, p<0,0001. DP: desvio padrão. 
 
 Coeficiente β ± DP p 

Intercepto 80,97 ± 6,89 <0,0001 

Triacilgliceróis (mg/dL) 0,17 ± 0,04 <0,0001 

GC (%) BIA 0,59 ± 0,27 0,0352 

MODELO 3: r2=0,1570, p<0,0001. DP: desvio padrão. 
GC: gordura corporal; BIA: bioimpedância elétrica. 

 

Componentes da Síndrome Metabólica como Fatores Preditivos das 

Concentrações de Adiponectina 

 Baseando-se na relação entre os componentes da SM com a inflamação, foi 

realizada análise de regressão linear múltipla para avaliar qual(is) componentes(s) da 

mesma são possíveis preditores das concentrações de adiponectina (variável 

dependente). 

 O modelo que melhor explicou as variações (28,40%) das concentrações de 

adiponectina nessa amostra de voluntários pôde ser definido pela seguinte equação 

de regressão: Adiponectina= 0,33* HDL-c (p<0,05) (Tabela 21- Modelo 1). Para o 

modelo ajustado pelo IMC, bem como pelo percentual de gordura corporal (BIA), o 

mesmo permaneceu inalterado (p>0,05) (Tabela 21- Modelos 2 e 3). 
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Tabela 21. Componentes da síndrome metabólica como preditores das concentrações 

de adiponectina dos voluntários (n=157) 

 Coeficiente β ± DP p 

Intercepto -0,79 ± 2,03 0,6971 

HDL-c (mg/dL) 0,33 ± 0,04 <0,0001 

MODELO 1: r2=0,2840, p<0,0001. DP: desvio padrão. 
 
 Coeficiente β ± DP p 

Intercepto 3,02 ± 4,42 0,4950 

HDL-c (mg/dL) 0,32 ± 0,04 <0,0001 

IMC (kg/m2) -0,15 ± 0,15 0,3323 

MODELO 2: r2=0,2837, p<0,0001. DP: desvio padrão. 
 
 Coeficiente β ± DP p 

Intercepto -1,78 ± 2,25 0,4298 

HDL-c (mg/dL) 0,31 ± 0,04 <0,0001 

% CG (BIA) 0,07 ± 0,07 0,3108 

MODELO 3: r2=0,2841, p<0,0001. DP: desvio padrão. 
CG: gordura corporal; BIA: bioimpedância elétrica. 
 

Componentes da Síndrome Metabólica como Fatores Preditivos das 

Concentrações de Proteína C-reativa 

 Baseando-se na relação entre os componentes da SM com a inflamação, foi 

realizada análise de regressão linear múltipla para avaliar qual(is) componentes(s) da 

mesma são possíveis preditores das concentrações de PCR (variável dependente). 

 O modelo que melhor explicou as variações (9,39%) das concentrações de 

PCR nessa amostra de voluntários pôde ser definido pela seguinte equação de 

regressão: PCR= 0,03* CC + 0,008* triacilgliceróis – 0,05* glicose (p<0,05) 

(Tabela 22). Quando o modelo foi ajustado pelo IMC, o mesmo explicou 9,89% das 

variações das concentrações de PCR pôde ser definido pela seguinte equação de 

regressão: PCR= 0,008* triacilgliceróis - 0,05* glicose + 0,11* IMC. Nesse modelo, 

os triacilgliceróis, a glicose e o IMC predizem as concentrações de PCR de uma 

maneira independente dos valores da circunferência da cintura (p<0,05) (Tabela 22).  

Quando o modelo foi ajustado pelo %GC (BIA), o mesmo explicou 10,09% das 

variações das concentrações de PCR pôde ser definido pela seguinte equação de 

regressão: PCR= 0,006* triacilgliceróis + 0,06* %GC (BIA). Nesse modelo, os 

triacilgliceróis e o %GC (BIA) predizem as concentrações de PCR de uma maneira 
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independente da circunferência da cintura e da glicemia (p<0,05) (Tabela 22). 

 

Tabela 22. Componentes da síndrome metabólica como preditores das concentrações 

de proteína C-reativa dos voluntários (n=157) 

 Coeficiente β ± DP p 

Intercepto 2,74 ± 2,07 0,1884 

CC (cm) 0,03 ± 0,01 0,0257 

Triacilgliceróis (mg/dL) 0,008 ± 0,003 0,0080 

Glicose (mg/dL) -0,05 ± 0,02 0,0132 

MODELO 1: r2=0,0939, p=0,0004. DP: desvio padrão. 
CC: circunferência da cintura. 
 
 Coeficiente β ± DP p 

Intercepto 3,36 ± 1,97 0,0898 

Triacilgliceróis (md/dL) 0,008 ± 0,003 0,0062 

Glicose (mg/dL) -0,05 ± 0,02 0,0094 

IMC (Kg/m2) 0,11 ± 0,04 0,0158 

MODELO 2: r2=0,0989, p=0,0003. DP: desvio padrão. 
 

 Coeficiente β ± DP p 

Intercepto -0,66 ± 0,52 0,2035 

Triacilgliceróis (md/dL) 0,006 ± 0,003 0,0353 

%GC (BIA) 0,06 ± 0,02 0,0022 

MODELO 3: r2=0,1009, p=0,0001. DP: desvio padrão. 
CG: gordura corporal; BIA: bioimpedância elétrica. 
 

O C3 do Complemento como Fator Preditor da Síndrome Metabólica 

 Com base na relação entre as concentrações de C3 do complemento com os 

componentes da SM, foi realizada análise de regressão logística multivariada para 

avaliar a razão de chance de indivíduos em diferentes quartis das concentrações de 

C3 do complemento (variável independente) apresentar valores altos de 

circunferência da cintura, hipertrigliceridemia, HDL-c reduzido, hipertensão arterial 

e hiperglicemia (parâmetros da SM), além de hiperinsulinemia, RI, sobrepeso e alto 

percentual de gordura corporal (variáveis dependentes). 

 No presente estudo, os voluntários no maior quartil das concentrações de C3 

do complemento, quando comparado ao menor quartil, apresentaram odds ratio de 

5,88 (1,16 a 29,83) para apresentar RI (p<0,05) (Tabela 23). Ainda, aqueles no 
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maior quartil das concentrações de C3 do complemento, quando comparado ao 

menor quartil, apresentaram odds ratio de 7,14 (2,54 a 20,07) para apresentar 

excesso de gordura corporal (p<0,05) (Tabela 23). 

 Quando avaliado segundo o gênero, mulheres no maior quartil das 

concentrações de C3 do complemento, quando comparados ao menor quartil, 

apresentaram odds ratio de 5,06 (1,43 a 17, 83) para apresentar excesso de gordura 

corporal (p<0,05) (Tabela 24). Já os homens no maior quartil das concentrações de 

C3 do complemento, quando comparados ao menor quartil, apresentaram odds ratio 

de 18,29 (2,18 a 153,12) para apresentar excesso de gordura corporal (p<0,05) 

(Tabela 24). Para as outras variáveis dependentes, as concentrações de C3 do 

complemento nos maiores quartis, quando comparados ao menor quartil, não 

apresentam risco significativo (p>0,05) (Tabelas 23, 24 e 25). Todos os modelos 

foram ajustados para idade. 

 No presente estudo, para cada aumento de 10,0 mg/dL das concentrações de 

complememto C3, a odds ratio para apresentar circunferência da cintura elevada, 

hipertrigliceridemia,  hiperinsulinemia, RI, excesso de peso e excesso de gordura 

corporal é de 1,76 (1,16 a 2,83), 2,01 (1,44 a 3,03), 1,30 (1,02 a 1,68), 1,35 (1,06 a 

1,75), 1,54 (1,21 a 2,02) e 1,40 (1,17 a 1,71), respectivamente (p<0,05) (Tabela 26). 

 Quando avaliado segundo o gênero, para cada aumento de 10,0 mg/dL das 

concentrações de C3 do complemento, a odds ratio para as mulheres apresentarem 

circunferência da cintura elevada, hipertrigliceridemia, excesso de peso e excesso de 

gordura corporal é de 1,60 (1,08 a 2,57), 1,84 (1,28 a 2,94), 2,12 (1,43 a 3,66) e 1,32 

(1,08 a 1,67), respectivamente (p<0,05) (Tabela 18). Já para os homens, para cada 

aumento de 10,0 mg/dL das concentrações de C3 do complemento, a odds ratio para 

apresentar hipertrigliceridemia e excesso de gordura corporal é de 2,57 (1,25 a 8,42) 

e 1,72 (1,18 a 2,69), respectivamente (p<0,05) (Tabela 26). Todos os modelos foram 

ajustados para idade. 
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Tabela 23. Quartis das concentrações de C3 do complemento como fator preditor de risco para a síndrome metabólica 

 Quartil 2 do C3 do complemento 

(103-114 mg/dL) 

Quartil 3 do C3 do complemento 

(115-128 mg/dL) 

Quartil 4 do C3 do complemento 

(>129 mg/dL) 

Variável dependente OR 95% IC p OR 95% IC p OR 95% IC p 

                       Amostra 

CC elevada >10,0 <0,1->10 ns 0,95 <0,1->10 ns >10,0 <0,1->10 ns 

Hipertrigliceridemia <0,1 <0,1->10,0 0,9479 12,47 1,18-131,44 0,9366 22,66 2,22-231,11 0,9262 

HDL reduzido 1,64 0,67-3,97 0,4254 1,48 0,60-3,64 0,6572 1,20 0,48-3,03 0,7838 

Hipertensão 0,75 0,11-4,48 0,9545 <0,1 <0,1->10,0 0,9470 1,67 0,34-8,02 0,9384 

Hiperglicemia 0,29 0,03-2,82 0,2817 0,69 0,11-4,23 0,9956 1,18 0,25-5,45 0,3415 

SM <0,1 <0,1->10,0 0,9646 <0,1 <0,1->10,0 0,9669 2,56 0,41-15,70 0,9172 

Hiperinsulinemia 2,16 0,37-12,56 0,9316 2,42 0,41-14,09 0,8794 4,94 0,95-25,53 0,0561 

RI 1,65 0,26-10,52 0,5617 2,55 0,43-14,91 0,7770 5,88 1,16-29,83 0,0169 

Sobrepeso/Obesidade <0,1 <0,1->10,0 0,9440 1,32 0,30-5,83 0,9512 5,85 1,66-20,60 0,9244 

%GC elevado (BIA) 0,64 0,19-2,16 0,0144 1,73 0,59-5,03 0,9263 7,14 2,54-20,07 <0,0001 

* Quartis da concentrações de C3 do complemento: Q1≤102 (p25); Q2≤114 (p50); Q3≤128 (p75) e Q4>129mg/dL. IC: intervalo de confiança. 
 PARA AMOSTRA TOTAL (n=157): presença de circunferência de cintura elevada (n=6), ausência (n=151); presença de hipertrigliceridemia (n=15), ausência (n=142); 
presença de HDL-colesterol reduzido (n=76), ausência (n=74); presença de hipertensão (n=9), ausência (n=148); presença de hiperglicemia (n=11), ausência (n=146); 
presença de SM (n=6), ausência (n=151); presença de hiperinsulinemia (n=17), ausência (n=140); presença de RI (n=17), ausência (n=140); presença de sobrepeso/obesidade 
(n=21), ausência (n=136); presença de excesso de gordura corporal (n=45), ausência (n=112).   
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Tabela 24. Quartis das concentrações de C3 do complemento como fator preditor de risco para a síndrome metabólica em mulheres 

 Quartil 2 do C3 do complemento 

(103-114 mg/dL) 

Quartil 3 do C3 do complemento 

(115-128 mg/dL) 

Quartil 4 do C3 do complemento 

(>129 mg/dL) 

Variável dependente OR 95% IC p OR 95% IC p OR 95% IC p 

                       Mulheres 

CC elevada >10.0 <0,1->10,0 0,9192 0,96 <0,1->10,0 0,9591 >10,0 <0,1->10,0 0,8913 

Hipertrigliceridemia <0,001 <0,1->10,0 0,9398 9,01 0,79-104,13 0,9253 11,23 1,0-125,90 0,9207 

HDL reduzido 2,23 0,64-7,68 0,1144 0,97 0,28-3,36 0,6048 0,94 0,28-3,11 0,5394 

Hipertensão >10.0 <0,1->10,0 0,9344 1,01 <0,1->10,0 0,9704 >10,0 <0,1->10,0 0,9280 

Hiperglicemia <0,001 <0,1->10,0 0,9452 2,05 0,09-43,12 0,9326 0,82 0,03-18,50 0,9537 

SM 1,57 <0,1->10,0 0,9870 1,50 <0,1->10,0 0,9872 >10,0 <0,1->10,0 0,9202 

Hiperinsulinemia 2,41 0,20-28,91 0,9963 2,55 0,21-30,49 0,9298 5,46 0,58-50,98 0,1179 

RI 2,41 0,20-28,91 0,9963 2,55 0,21-30,49 0,9298 5,46 0,58-50,98 0,1179 

Sobrepeso/Obesidade 1,14 <0,1->10,0 0,9633 >10,0 <0,1->10,0 0,9244 >10,0 <0,1->10,0 0,9034 

%GC elevado (BIA) 0,61 0,12-2,96 0,1990 0,66 0,13-3,19 0,2532 5,06 1,43-17,83 0,0002 

* Quartis das concentrações de C3 do complemento: Q1≤102 (p25); Q2≤114 (p50); Q3≤128 (p75) e Q4>129mg/dL. IC: intervalo de confiança. 
 PARA MULHERES (n=91): presença de circunferência de cintura elevada (n=6), ausência (n=85); presença de hipertrigliceridemia (n=11), ausência (n=80); presença de 
HDL-colesterol reduzido (n=38), ausência (n=47); presença de hipertensão (n=3), ausência (n=88); presença de hiperglicemia (n=3), ausência (n= 83); presença de SM (n=2), 
ausência (n=89); presença de hiperinsulinemia (n=10), ausência (n=81); presença de RI (n=10), ausência (n=81); presença de sobrepeso/obesidade (n=10), ausência (n=81); 
presença de excesso de gordura corporal (n=26 ), ausência (n=65).   
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Tabela 25. Quartis das concentrações de C3 do complemento como fator preditor de risco para a síndrome metabólica em homens 

 Quartil 2 do C3 do complemento 

(103-114 mg/dL) 

Quartil 3 do C3 do complemento 

(115-128 mg/dL) 

Quartil 4 do C3 do complemento 

(>129 mg/dL) 

Variável dependente OR 95% IC p OR 95% IC p OR 95% IC p 

                      Homens 

Hipertrigliceridemia 1,40 <0,1->10,0 0,9623 >10,0 <0,1->10,0 0,9209 >10,0 <0,1->10,0 0,8994 

HDL reduzido 1,20 0,33-4,34 0,4156 2,52 0,63-10,12 0,4072 2,81 0,53-14,63 0,3889 

Hipertensão 0,28 0,02-3,05 0,9692 <0,1 <0,1-10,0 0,9548 1,25 0,16-9,31 0,9458 

Hiperglicemia 0,30 0,02-3,29 0,3200 0,40 0,03-4,52 0,5230 1,99 0,28-13,85 0,1295 

SM <0.1 <0,1->10,0 0,9567 <0.1 <0,1->10,0 0,9603 1,82 0,19-16,71 0,9024 

Hiperinsulinemia 1,96 0,16-23,74 0,8946 2,23 0,18-27,44 0,9521 4,83 0,37-62,60 0,2527 

RI 0,98 0,05-17,01 0,3784 2,61 0,21-32,39 0,7464 7,29 0,63-83,76 0,0623 

Sobrepeso/Obesidade <0,1 <0,1->10,0 0,9324 0,56 0,08-3,66 0,9509 3,55 0,64-19,51 0,9086 

%GC elevado (BIA) 0,67 0,08-5,22 0,0250 6,62 1,08-40,51 0,1370 18,29 2,18-153,12 0,0066 

* Quartis das concentrações de C3 do complemento: Q1≤102 (p25); Q2≤114 (p50); Q3≤128 (p75) e Q4>129mg/dL. IC: intervalo de confiança. 
PARA HOMENS (n=66): presença de circunferência de cintura elevada (n=0), ausência (n=66); presença de hipertrigliceridemia (n=4), ausência (n=62); presença de HDL-
colesterol reduzido (n=38), ausência (n=27); presença de hipertensão (n=6), ausência (n=60); presença de hiperglicemia (n=8), ausência (n=58); presença de SM (n=4), 
ausência (n=62); presença de hiperinsulinemia (n=7), ausência (n=59); presença de RI (n=7), ausência (n=59); presença de sobrepeso/obesidade (n=11), ausência (n= 55); 
presença de excesso de gordura corporal (n=19), ausência (n= 47). A amostra não apresentou homens com presença de CC elevada. 
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Tabela 26. As concentrações de C3 do complemento como fator preditor de risco para a síndrome metabólica 

 C3 do complemento (mg/dL) 

Amostra total 

C3 do complemento (mg/dL) 

Mulheres 

C3 do complemento (mg/dL) 

Homens 

Variável dependente OR 95% IC p OR 95% IC p OR 95% IC p 

                       Amostra 

CC elevada 1,76 1,16-2,83 0,0105 1,60 1,08-2,57 0,0287 --- --- --- 

Hipertrigliceridemia 2,01 1,44-3,03 0,0002 1,84 1,28-2,94 0,0031 2,57 1,25-8,42 0,0352 

HDL reduzido 1,05 0,91-1,22 0,4349 1,04 0,88-1,25 0,5899 1,12 0,86-1,47 0,3946 

Hipertensão 1,07 0,80-1,45 0,6470 1,20 0,77-2,00 0,4561 1,00 0,64-1,60 0,9721 

Hiperglicemia 1,08 0,83-1,43 0,5746 1,03 0,66-1,67 0,8717 1,17 0,77-1,81 0,4635 

SM 1,36 0,94-2,06 0,1108 1,92 0,99-4,98 0,0922 1,21 0,70-2,21 0,5017 

Hiperinsulinemia 1,30 1,02-1,68 0,0347 1,27 0,97-1,74 0,0997 1,38 0,88-2,30 0,1796 

RI 1,35 1,06-1,75 0,0168 1,27 0,97-1,74 0,0997 1,58 1,00-2,72 0,0648 

Sobrepeso/Obesidade 1,54 1,21-2,02 0,0009 2.12 1,43-3,66 0,0012 1,23 0,86-1,82 0,2745 

%GC elevado (BIA) 1,40 1,17-1,71 0,0004 1,32 1,08-1,67 0,0111 1,72 1,18-2,69 0,0084 

 * Odds ratios para cada aumento de 10,0 mg/dL das concentrações de C3 do complemento. IC: intervalo de confiança. 
PARA AMOSTRA TOTAL (n=157): presença de circunferência de cintura elevada (n=6), ausência (n=151); presença de hipertrigliceridemia (n=15), ausência (n=142); presença de HDL-colesterol reduzido (n=76), 
ausência (n=74); presença de hipertensão (n=9), ausência (n=148); presença de hiperglicemia (n=11), ausência (n=146); presença de SM (n=6), ausência (n=151); presença de hiperinsulinemia (n=17), ausência (n=140); 
presença de RI (n=17), ausência (n=140); presença de sobrepeso/obesidade (n=21), ausência (n=136); presença de excesso de gordura corporal (n=45), ausência (n=112).   
PARA MULHERES (n=91): presença de circunferência de cintura elevada (n=6), ausência (n=85); presença de hipertrigliceridemia (n=11), ausência (n=80); presença de HDL-colesterol reduzido (n=38), ausência 
(n=47); presença de hipertensão (n=3), ausência (n=88); presença de hiperglicemia (n=3), ausência (n= 83); presença de SM (n=2), ausência (n=89); presença de hiperinsulinemia (n=10), ausência (n=81); presença de 
RI (n=10), ausência (n=81); presença de sobrepeso/obesidade (n=10), ausência (n=81); presença de excesso de gordura corporal (n=26 ), ausência (n=65).   
PARA HOMENS (n=66): presença de circunferência de cintura elevada (n=0), ausência (n=66); presença de hipertrigliceridemia (n=4), ausência (n=62); presença de HDL-colesterol reduzido (n=38), ausência (n=27); 
presença de hipertensão (n=6), ausência (n=60); presença de hiperglicemia (n=8), ausência (n=58); presença de SM (n=4), ausência (n=62); presença de hiperinsulinemia (n=7), ausência (n=59); presença de RI (n=7), 
ausência (n=59); presença de sobrepeso/obesidade (n=11), ausência (n= 55); presença de excesso de gordura corporal (n=19), ausência (n= 47). A amostra não apresentou homens com presença de CC elevada. 
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A Adiponectina como Fator Preditor da Síndrome Metabólica 

 Baseando-se na relação entre as concentrações de adiponectina com os 

componentes da SM, foi realizada análise de regressão logística multivariada para 

avaliar a razão de chance de indivíduos em diferentes quartis das concentrações de 

adiponectina (variável independente) apresentar valores altos de circunferência da 

cintura, hipertrigliceridemia, HDL-c reduzido, hipertensão arterial e hiperglicemia 

(parâmetros da SM), além de hiperinsulinemia, RI, sobrepeso e alto percentual de 

gordura corporal (variáveis dependentes). 

 No presente estudo, os voluntários no maior quartil das concentrações de 

adiponectina, quando comparado ao menor quartil, apresentaram odds ratio de 0,18 

(0,06 a 0,49) para apresentar HDL-colesterol reduzido (p<0,05) (Tabela 27).  

 Quando avaliado segundo o gênero, mulheres no maior quartil das 

concentrações de adiponectina, quando comparados ao menor quartil, apresentaram 

odds ratio de 0,19 (0,04 a 0,76) para apresentar concentrações reduzidas de HDL-

colesterol (p<0,05) (Tabela 28). Para as outras variáveis dependentes, as 

concentrações de adiponectina nos maiores quartis, quando comparados ao menor 

quartil, não apresentam risco (diminuição de risco, menor chance) significativo 

(p>0,05) (Tabelas 27, 28 e 29). Todos os modelos foram ajustados para idade. 

 No presente estudo, para cada aumento de 1,0 μg/mL das concentrações de 

adiponectina, a odds ratio para apresentar HDL-colesterol reduzido e SM é de 0,09 

(0,84 a 0,95) e 0,78 (0,60 a 0,94), respectivamente (p<0,05) (Tabela 30). 

 Quando avaliado segundo o gênero, para cada aumento de 1,0 μg/mL das 

concentrações de adiponectina, a odds ratio para as mulheres apresentarem 

circunferência da cintura elevada e HDL-colesterol reduzido é de 0,80 (0,62 a 0,96) e 

0,89 (0,82 a 0,96), respectivamente (p<0,05) (Tabela 30). Todos os modelos foram 

ajustados para idade. 
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Tabela 27. Quartis das concentrações de adiponectina como fator preditor de risco para a síndrome metabólica 

 Quartil 2 da Adiponectina 

(10,1-13,47 μg/mL) 

Quartil 3 da Adiponectina 

(13,48-18,81 μg/mL) 

Quartil 4 da Adiponectina 

(>18,82 μg/mL) 

Variável dependente OR 95% IC p OR 95% IC p OR 95% IC p 

                       Amostra 

CC elevada 0,31 0,03-3,16 0,9658 0,68 0,10-4,35 0,9535 <0,1 <0,1->10,0 0,9556 

Hipertrigliceridemia 1,18 0,21-6,45 0,7553 0,52 0,08-3,33 0,2908 1,58 0,36-6,92 0,3040 

HDL reduzido 0,71 0,28-1,82 0,2942 0,58 0,22-1,48 0,7385 0,18 0,06-0,49 0,0009 

Hipertensão 1,19 0,20-6,07 0,4057 0,32 0,03-3,24 0,3466 0,63 0,09-4,03 0,8876 

Hiperglicemia 0,51 0,08-3,03 0,9658 0,38 0,06-2,21 0,6690 0,31 0,05-1,87 0,4752 

SM 0,35 0,03-3,74 0,9412 0,24 0,02-2,50 0,9498 <0,1 <0,1->10,0 0,9358 

Hiperinsulinemia 0,46 0,10-1,99 0,5514 1,04 0,30-3,58 0,2236 0,31 0,05-1,69 0,2491 

RI 0,40 0,09-1,72 0,6591 0,68 0,19-2,38 0,5082 0,24 0,04-1,27 0,2138 

Sobrepeso/Obesidade 0,80 0,22-2,86 0,7959 0,68 0,19-2,41 0,9076 0,48 0,12-1,85 0,3847 

%GC elevado 1,10 0,40-3,00 0,8806 1,15 0,43-3,07 0,7724 0,97 0,36-2,64 0,7996 

* Quartis das concentrações de adiponectina: Q1≤10,0 (p25); Q2≤13,47 (p50); Q3≤18,81 (p75) e Q4>18,82 μg/mL. IC: intervalo de confiança. 
PARA AMOSTRA TOTAL (n=157): presença de circunferência de cintura elevada (n=6), ausência (n=151); presença de hipertrigliceridemia (n=15), ausência (n=142); 
presença de HDL-colesterol reduzido (n=76), ausência (n=74); presença de hipertensão (n=9), ausência (n=148); presença de hiperglicemia (n=11), ausência (n=146); 
presença de SM (n=6), ausência (n=151); presença de hiperinsulinemia (n=17), ausência (n=140); presença de RI (n=17), ausência (n=140); presença de sobrepeso/obesidade 
(n=21), ausência (n=136); presença de excesso de gordura corporal (n=45), ausência (n=112).   
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Tabela 28. Quartis das concentrações de adiponectina como fator preditor de risco para a síndrome metabólica em mulheres 

 Quartil 2 da Adiponectina 

(10,1-13,47 μg/mL) 

Quartil 3 da Adiponectina 

(13,48-18,81 μg/mL) 

Quartil 4 da Adiponectina 

(>18,82 μg/mL) 

Variável dependente OR 95% IC p OR 95% IC p OR 95% IC p 

                       Mulheres 

CC elevada 0,17 0,01-2,02 0,9572 0,33 0,04-2,41 0,9443 <0,1 <0,1->10,0 0,9413 

Hipertrigliceridemia 1,29 0,12-12,92 0,6131 0,30 0,02-4,12 0,1852 1,77 0,25-12,40 0,2074 

HDL reduzido 0,52 0,11-2,41 0,7201 0,40 0,09-1,75 0,8117 0,19 0,04-0,76 0,0167 

Hipertensão 0,81 0,04-15,31 0,9469 <0,1 <0,1->10,0 0,9502 0,39 0,02-6,95 0,9607 

Hiperglicemia 2,16 0,06-67,60 0,9434 <0,1 <0,1-10,0 0,9547 0,61 0,02-14,79 0,9644 

SM <0,1 <0,1->10,0 0,9861 <0,1 <0,1->10,0 0,9815 <0,1 <0,1->10,0 0,9788 

Hiperinsulinemia 3,14 0,06-3,14 0,9095 0,52 0,09-3,03 0,8569 0,21 0,03-1,48 0,2099 

RI 0,44 0,06-3,14 0,9095 0,52 0,09-3,03 0,8569 0,21 0,03-1,48 0,2099 

Sobrepeso/Obesidade 0,16 0,01-1,77 0,4546 0,22 0,03-1,48 0,6306 0,24 0,04-1,33 0,6898 

%GC elevado 0,25 0,05-1,22 0,3378 0,32 0,08-1,34 0,6045 0,32 0,08-1,21 0,5464 

* Quartis das concentrações de adiponectina: Q1≤10,0 (p25); Q2≤13,47 (p50); Q3≤18,81 (p75) e Q4>18,82 μg/mL. IC: intervalo de confiança. 
 PARA MULHERES (n=91): presença de circunferência de cintura elevada (n=6), ausência (n=85); presença de hipertrigliceridemia (n=11), ausência (n=80); presença de 
HDL-colesterol reduzido (n=38), ausência (n=47); presença de hipertensão (n=3), ausência (n=88); presença de hiperglicemia (n=3), ausência (n= 83); presença de SM (n=2), 
ausência (n=89); presença de hiperinsulinemia (n=10), ausência (n=81); presença de RI (n=10), ausência (n=81); presença de sobrepeso/obesidade (n=10), ausência (n=81); 
presença de excesso de gordura corporal (n=26), ausência (n=65).   
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Tabela 29. Quartis das concentrações de adiponectina como fator preditor de risco para a síndrome metabólica em homens 

 Quartil 2 da Adiponectina 

(10,1-13,47 μg/mL) 

Quartil 3 da Adiponectina 

(13,48-18,81 μg/mL) 

Quartil 4 da Adiponectina 

(>18,82 μg/mL) 

Variável dependente OR 95% IC p OR 95% IC p OR 95% IC p 

                         Homens 

Hipertrigliceridemia 1,39 0,07-25,85 0,9589 1,36 0,07-24,80 0,9591 <0,1 <0,1->10,0 0,9604 

HDL reduzido 0,95 0,27-3,08 0,9552 0,84 0,226-3,15 0,9564 <0,1 <0,1->10,0 0,9552 

Hipertensão 1,34 0,16-10,70 0,9923 0,87 0,07-10,67 0,6388 2,67 0,13-54,75 0,5284 

Hiperglicemia 0,31 0,03-3,39 0,4333 0,92 0,13-6,19 0,6493 0,62 0,04-9,90 0,9609 

SM 0,88 0,06-12,39 0,9529 1,06 0,07-14,67 0,9495 <0,1 <0,1->10,0 0,9510 

Hiperinsulinemia 0,37 0,03-3,89 0,9785 1,91 0,33-11,00 0,9564 <0,01 <0,1->10,0 0,9667 

RI 0,30 0,03-3,04 0,9729 0,88 0,13-5,68 0,9583 <0,1 <0,1->10,0 0,9626 

Sobrepeso/Obesidade 2,23 0,40-12,35 0,5053 2,16 0,35-13,30 0,5590 1,02 0,06-16,12 0,7112 

%GC elevado 4,09 0,85-19,76 0,2986 5,00 0,95-26,37 0,1817 1,48 0,12-17,52 0,6115 

* Quartis das concentrações de adiponectina: Q1≤10,0 (p25); Q2≤13,47 (p50); Q3≤18,81 (p75) e Q4>18,82 μg/mL. IC: intervalo de confiança. 
PARA HOMENS (n=66): presença de circunferência de cintura elevada (n=0), ausência (n=66); presença de hipertrigliceridemia (n=4), ausência (n=62); presença de HDL-
colesterol reduzido (n=38), ausência (n=27); presença de hipertensão (n=6), ausência (n=60); presença de hiperglicemia (n=8), ausência (n=58); presença de SM (n=4), 
ausência (n=62); presença de hiperinsulinemia (n=7), ausência (n=59); presença de RI (n=7), ausência (n=59); presença de sobrepeso/obesidade (n=11), ausência (n= 55); 
presença de excesso de gordura corporal (n=19), ausência (n= 47). A amostra não apresentou homens com presença de CC elevada. 
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Tabela 30. As concentrações de adiponectina como fator preditor de risco para a síndrome metabólica 

 Adiponectina (μg/mL) 

Amostra total 

Adiponectina (μg/mL) 

Mulheres 

Adiponectina (μg/mL) 

Homens 

Variável dependente OR 95% IC p OR 95% IC p OR 95% IC p 

                       Amostra 

CC elevada 0,90 0,70-1,04 0,2236 0,80 0,62-0,96 0,0426 --- --- --- 

Hipertrigliceridemia 1,03 0,-1,10 0,4158 1,04 0,95-1,13 0,2971 0,87 0,65-1,06 0,2520 

HDL reduzido 0,09 0,84-0,95 0,0006 0,89 0,82-0,96 0,0047 0,93 0,82-1,04 0,2520 

Hipertensão 0,98 0,87-1.07 0,7459 0,99 0,82-1,13 0,9778 1,04 0,87-1,26 0,6281 

Hiperglicemia 0,89 0,78-0,99 0,0658 0,88 0,68-1,06 0,2667 0,94 0,79-1,10 0,5164 

SM 0,78 0,60-0,94 0,0315 0,55 0,21-0,91 0,0918 0,89 0,68-1,09 0,3305 

Hiperinsulinemia 0,95 0,86-1,03 0,2847 0,93 0,82-1,03 0,2181 0,97 0,79-1,19 0,8359 

RI 0,93 0,84-1,01 0,1202 0,93 0,82-1,03 0,2181 0,87 0,69-1,04 0,1851 

Sobrepeso/Obesidade 0,95 0,87-1,02 0,1998 0,94 0,83-1,03 0,2810 0,99 0,85-1,14 0,9181 

%GC elevado (BIA) 0,98 0,93-1,03 0,5397 0,95 0,88-1,01 0,1745 1,06 0,93-1,21 0,3525 
 * Odds ratios para cada aumento de 1,0 μg/mL das concentrações de adiponectina. IC: intervalo de confiança. 
PARA AMOSTRA TOTAL (n=157): presença de circunferência de cintura elevada (n=6), ausência (n=151); presença de hipertrigliceridemia (n=15), ausência (n=142); presença de HDL-colesterol reduzido (n=76), 
ausência (n=74); presença de hipertensão (n=9), ausência (n=148); presença de hiperglicemia (n=11), ausência (n=146); presença de SM (n=6), ausência (n=151); presença de hiperinsulinemia (n=17), ausência (n=140); 
presença de RI (n=17), ausência (n=140); presença de sobrepeso/obesidade (n=21), ausência (n=136); presença de excesso de gordura corporal (n=45), ausência (n=112).   
PARA MULHERES (n=91): presença de circunferência de cintura elevada (n=6), ausência (n=85); presença de hipertrigliceridemia (n=11), ausência (n=80); presença de HDL-colesterol reduzido (n=38), ausência 
(n=47); presença de hipertensão (n=3), ausência (n=88); presença de hiperglicemia (n=3), ausência (n= 83); presença de SM (n=2), ausência (n=89); presença de hiperinsulinemia (n=10), ausência (n=81); presença de 
RI (n=10), ausência (n=81); presença de sobrepeso/obesidade (n=10), ausência (n=81); presença de excesso de gordura corporal (n=26), ausência (n=65).   
PARA HOMENS (n=66): presença de circunferência de cintura elevada (n=0), ausência (n=66); presença de hipertrigliceridemia (n=4), ausência (n=62); presença de HDL-colesterol reduzido (n=38), ausência (n=27); 
presença de hipertensão (n=6), ausência (n=60); presença de hiperglicemia (n=8), ausência (n=58); presença de SM (n=4), ausência (n=62); presença de hiperinsulinemia (n=7), ausência (n=59); presença de RI (n=7), 
ausência (n=59); presença de sobrepeso/obesidade (n=11), ausência (n= 55); presença de excesso de gordura corporal (n=19), ausência (n= 47). A amostra não apresentou homens com presença de CC elevada. 



 80

A Proteína C-reativa como Fator Preditor da Síndrome Metabólica 

 Baseando-se na relação entre as concentrações de PCR com os componentes 

da SM, foi realizada análise de regressão logística multivariada para avaliar a razão 

de chance de indivíduos em diferentes quartis das concentrações de PCR (variável 

independente) apresentar valores altos de circunferência da cintura, 

hipertrigliceridemia, HDL-c reduzido, hipertensão arterial e hiperglicemia 

(parâmetros da SM), além de hiperinsulinemia, RI, sobrepeso e alto percentual de 

gordura corporal (variáveis dependentes). 

 No presente estudo, os voluntários no maior ponto de corte das concentrações 

de PCR, quando comparado ao menor ponto de corte, apresentaram odds ratio de 

5,04 (1,28 a 19,86), 4,58 (1,53 a 13,65) e 3,26 (1,34 a 7,93) para apresentar 

hipertrigliceridemia, excesso de peso e excesso de gordura corporal (p<0,05) 

(Tabela 31).  

 Para as outras variáveis dependentes para a amostra e conforme o gênero, as 

concentrações de PCR nos maiores pontos de corte, quando comparados ao menor 

ponto de corte, não apresentam risco significativo (p>0,05) (Tabelas 31, 32 e 33). 

Todos os modelos foram ajustados para idade. 

 No presente estudo, para cada aumento de 0,1 mg/dL das concentrações de 

PCR, a odds ratio para apresentar hipertrigliceridemia, excesso de peso e excesso de 

gordura corporal é de 1,03 (1,002 a 1,06), 1,3 (1,01 a 1,06) e 1,02 (1,002 a 1,04), 

respectivamente (p<0,05) (Tabela 34). Quando avaliado segundo o gênero, para 

cada aumento de 0,1 mg/dL das concentrações de PCR, a odds ratio para os homens 

apresentarem excesso de peso é de 1,04 (1,01 a 1,08) (p<0,05) (Tabela 34). Todos 

os modelos foram ajustados para idade. 
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Tabela 31. Pontos de corte das concentrações de proteína C-reativa como fator 

preditor de risco para a síndrome metabólica 

 Corte 2 da Proteína C-reativa 

(1,0-2,99 mg/dL) 

Corte 3 da Proteína C-reativa 

(≥3,0 mg/dL) 

Variável dependente OR 95% IC p OR 95% IC p 

                  Amostra 

CC elevada 1,17 0,10-13,39 0,5805 4,73 0,75-29,89 0,0904 

Hipertrigliceridemia 1,67 0,38-7,24 0,6599 5,04 1,28-19,86 0,0313 

HDL reduzido 0,79 0,37-1,72 0,3191 1,41 0,58-3,39 0,2989 

Hipertensão 0,70 0,13-3,70 0,9762 0,47 0,05-4,11 0,6028 

Hiperglicemia 2,23 0,57-8,64 0,1513 0,56 0,06-5,22 0,3717 

SM 0,92 0,14-5,77 0,9499 <0,1 <0,1->10,0 0,9494 

Hiperinsulinemia 1,74 0,51-5,91 0,8073 2,30 0,67-7,89 0,3403 

RI 2,43 0,73-8,13 0,4860 2,75 0,77-9,79 0,3284 

Sobrepeso/Obesidade 1,04 0,28-3,78 0,2388 4,58 1,53-13,65 0,0046 

%GC elevado 1,55 0,65-3,64 0,7143 3,26 1,34-7,93 0,0252 

* Concentrações de proteína C-reativa: Ponto de corte 1 (baixo risco): <0,99 mg/dL; Ponto de corte 
2 (médio risco): 1,00-2,99 mg/dL; Ponto de corte 3 (alto risco): ≥3,0mg/dL. FONTE: PEARSON et al. 
(2003). IC: intervalo de confiança. 
PARA AMOSTRA TOTAL (n=157): presença de circunferência de cintura elevada (n=6), ausência 
(n=151); presença de hipertrigliceridemia (n=15), ausência (n=142); presença de HDL-colesterol 
reduzido (n=76), ausência (n=74); presença de hipertensão (n=9), ausência (n=148); presença de 
hiperglicemia (n=11), ausência (n=146); presença de SM (n=6), ausência (n=151); presença de 
hiperinsulinemia (n=17), ausência (n=140); presença de RI (n=17), ausência (n=140); presença de 
sobrepeso/obesidade (n=21), ausência (n=136); presença de excesso de gordura corporal (n=45), 
ausência (n=112).   
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Tabela 32. Pontos de corte das concentrações de proteína C-reativa como fator 

preditor de risco para a síndrome metabólica em mulheres 

 Corte 2 da Proteína C-reativa 

(1,0-2,99 mg/dL) 

Corte 3 da Proteína C-reativa 

(≥3,0 mg/dL) 

Variável dependente OR 95% IC p OR 95% IC p 

                  Mulheres 

CC elevada 0,72 0,06-8,45 0,4178 3,25 0,49-21,47 0,1303 

Hipertrigliceridemia 1,63 0,27-9,60 0,6739 5,05 0,95-26,76 0,0542 

HDL reduzido 0,40 0,14-1,11 0,1425 0,70 0,22-2,15 0,8576 

Hipertensão 0,69 0,06-8,05 0,9569 <0,1 <0,1->10,0 0,9544 

Hiperglicemia 4,05 0,26-61,33 0,9476 <0,1 <0,1->10,0 0,9564 

Hiperinsulinemia 3,12 0,53-18,35 0,5918 4,57 0,76-27,43 0,1842 

RI 3,12 0,53-18,35 0,5918 4,57 0,76-27,43 0,1842 

Sobrepeso/Obesidade 0,32 0,03-3,15 0,1241 3,09 0,71-13,45 0,0312 

%GC elevado 1,36 0,45-4,11 0,7272 2,66 0,85-8,32 0,1165 

* Concentrações de proteína C-reativa: Ponto de corte 1 (baixo risco): <0,99 mg/dL; Ponto de corte 
2 (médio risco): 1,00-2,99 mg/dL; Ponto de corte 3 (alto risco): ≥3,0mg/dL. FONTE: PEARSON et al. 
(2003). IC: intervalo de confiança. 
 PARA MULHERES (n=91): presença de circunferência de cintura elevada (n=6), ausência (n=85); 
presença de hipertrigliceridemia (n=11), ausência (n=80); presença de HDL-colesterol reduzido 
(n=38), ausência (n=47); presença de hipertensão (n=3), ausência (n=88); presença de hiperglicemia 
(n=3), ausência (n= 83); presença de SM (n=2), ausência (n=89); presença de hiperinsulinemia 
(n=10), ausência (n=81); presença de RI (n=10), ausência (n=81); presença de sobrepeso/obesidade 
(n=10), ausência (n=81); presença de excesso de gordura corporal (n=26), ausência (n=65).  Ambas as 
2 mulheres com SM tinham PCR em baixo risco, ou seja nenhuma mulher com SM apresentava PCR 
no ponto de corte 2 ou 3 (análise descarta). 
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Tabela 33. Pontos de corte das concentrações de proteína C-reativa como fator 

preditor de risco para a síndrome metabólica em homens 

 Corte 2 da Proteína C-reativa 

(1,0-2,99 mg/dL) 

Corte 3 da Proteína C-reativa 

(≥3,0 mg/dL) 

Variável dependente OR 95% IC p OR 95% IC p 

                   Homens 

Hipertrigliceridemia 1,10 0,05-23,24 0,7715 2,98 0,16-55,07 0,4855 

HDL reduzido 4,88 0,89-26,76 0,5997 8,48 0,96-74,33 0,2425 

Hipertensão 1,01 0,09-10,98 0,8948 1,43 0,13-14,91 0,7766 

Hiperglicemia 3,89 0,63-23,67 0,2267 1,43 0,12-16,23 0,7927 

Hiperinsulinemia 0,98 0,10-9,54 0,9980 0,96 0,09-9,68 0,9849 

RI 2,43 0,36-16,26 0,4791 1,41 0,13-14,61 0,9347 

Sobrepeso/Obesidade 3,94 0,66-23,47 0,8478 11,12 1,86-66,33 0,0502 

%GC elevado 2,13 0,41-10,91 0,7529 7,84 1,42-43,16 0,0581 

* Concentrações de proteína C-reativa: Ponto de corte 1 (baixo risco): <0,99 mg/dL; Ponto de corte 
2 (médio risco): 1,00-2,99 mg/dL; Ponto de corte 3 (alto risco): ≥3,0mg/dL. FONTE: PEARSON et al. 
(2003). IC: intervalo de confiança. 
 PARA HOMENS (n=66): presença de circunferência de cintura elevada (n=0), ausência (n=66); 
presença de hipertrigliceridemia (n=4), ausência (n=62); presença de HDL-colesterol reduzido (n=38), 
ausência (n=27); presença de hipertensão (n=6), ausência (n=60); presença de hiperglicemia (n=8), 
ausência (n=58); presença de SM (n=4), ausência (n=62); presença de hiperinsulinemia (n=7), 
ausência (n=59); presença de RI (n=7), ausência (n=59); presença de sobrepeso/obesidade (n=11), 
ausência (n= 55); presença de excesso de gordura corporal (n=19), ausência (n= 47). A amostra não 
apresentou homens com presença de CC elevada. Dos 4 homens com SM, 2 apresentavam PCR em 
baixo risco e 2 apresentavam em médio risco, ou seja nenhum homem com SM apresentava PCR no 
ponto de corte 3 (análise descarta). 
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Tabela 34. As concentrações de proteína C-reativa como fator preditor de risco para a síndrome metabólica 

 PCR (mg/dL) 

Amostra total 

PCR (mg/dL) 

Mulheres 

PCR (mg/dL) 

Homens 

Variável dependente OR 95% IC p OR 95% IC p OR 95% IC p 

                       Amostra 

CC elevada 1,02 0,99-1,06 0,1014 1,03 0,98-1,08 0,1271 --- --- --- 

Hipertrigliceridemia 1,03 1,002-1,06 0,0290 1,03 0,99-1,07 0,0703 1,02 0,95-1,08 0,3810 

HDL reduzido 1,00 0,98-1,02 0,5112 0,98 0,96-1,01 0,3638 1,06 1,01-1,15 0,0530 

Hipertensão 0,98 0,92-1,02 0,5206 0,96 0,84-1,04 0,5251 1,00 0,93-1,04 0,9756 

Hiperglicemia 0,98 0,93-1,02 0,5754 0,96 0,83-1,05 0,5648 1,00 0,95-1,04 0,7482 

SM 0,95 0,84-1,02 0,3301 0,88 0,57-1,03 0,3417 0,99 0,88-1,05 0,8907 

Hiperinsulinemia 1,01 0,99-1,04 0,1481 1,03 0,99-1,07 0,0576 1,00 0,94-1,03 0,9685 

RI 1,02 0,99-1,04 0,1123 1,03 0,99-1,07 0,0576 1,00 0,95-1,04 0,7481 

Sobrepeso/Obesidade 1,03 1,01-1,06 0,0044 1,03 0,99-1,06 0,1133 1,04 1,01-1,08 0,0087 

%GC elevado (BIA) 1,02 1,002-1,04 0,0303 1,02 0,99-1,05 0,1138 1,02 0,99-1,06 0,0635 

 * Odds ratios para cada aumento de 0,1 mg/dL das concentrações de proteína C-reativa. IC: intervalo de confiança. 
PARA AMOSTRA TOTAL (n=157): presença de circunferência de cintura elevada (n=6), ausência (n=151); presença de hipertrigliceridemia (n=15), ausência (n=142); presença de HDL-colesterol reduzido (n=76), 
ausência (n=74); presença de hipertensão (n=9), ausência (n=148); presença de hiperglicemia (n=11), ausência (n=146); presença de SM (n=6), ausência (n=151); presença de hiperinsulinemia (n=17), ausência (n=140); 
presença de RI (n=17), ausência (n=140); presença de sobrepeso/obesidade (n=21), ausência (n=136); presença de excesso de gordura corporal (n=45), ausência (n=112).   
PARA MULHERES (n=91): presença de circunferência de cintura elevada (n=6), ausência (n=85); presença de hipertrigliceridemia (n=11), ausência (n=80); presença de HDL-colesterol reduzido (n=38), ausência 
(n=47); presença de hipertensão (n=3), ausência (n=88); presença de hiperglicemia (n=3), ausência (n= 83); presença de SM (n=2), ausência (n=89); presença de hiperinsulinemia (n=10), ausência (n=81); presença de 
RI (n=10), ausência (n=81); presença de sobrepeso/obesidade (n=10), ausência (n=81); presença de excesso de gordura corporal (n=26), ausência (n=65).   
PARA HOMENS (n=66): presença de circunferência de cintura elevada (n=0), ausência (n=66); presença de hipertrigliceridemia (n=4), ausência (n=62); presença de HDL-colesterol reduzido (n=38), ausência (n=27); 
presença de hipertensão (n=6), ausência (n=60); presença de hiperglicemia (n=8), ausência (n=58); presença de SM (n=4), ausência (n=62); presença de hiperinsulinemia (n=7), ausência (n=59); presença de RI (n=7), 
ausência (n=59); presença de sobrepeso/obesidade (n=11), ausência (n= 55); presença de excesso de gordura corporal (n=19), ausência (n= 47). A amostra não apresentou homens com presença de CC elevada. 
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Os Componentes da Síndrome Metabólica como Fatores Preditivos das 

Concentrações dos Biomarcadores Inflamatórios 

 Baseando-se na relação entre os componentes da SM com as concentrações 

de C3 do complemento, adiponectina e de PCR, foi realizada análise de regressão 

logística quantitativa para avaliar a razão de chance para cada aumento específico 

dos valores dos componentes da SM (variáveis independntes) de apresentar 

concentrações altas de C3 do complemento (maior quartil para mulheres e homens), 

adiponectina (maior quartil para mulheres e homens) e PCR (maior ponto de corte) 

(variáveis dependentes). Cabe ressaltar que especificamente nessa análise, as 

concentrações no maior quartil do C3 do complemento e da adiponectina foram 

dipostas de maneira dependente do gênero, já o maior ponto de corte da PCR é 

estabelecida de maneira independente ao gênero (PEARSON, et al., 2003). Todas as 

análises de regressão logística foram ajustadas para a idade. 

 No presente estudo, para cada aumento de 1,0 cm dos valores de CC, a odds 

ratio para apresentar concentrações altas de C3 do complemento e de PCR é de 1,08 

(1,03 a 1,14) e 1,06 (1,01 a 1,11), respectivamente (p<0,05). Quando avaliado 

segundo o gênero, para cada aumento de 1,0 cm dos valores de CC, a odds ratio para 

as mulheres apresentarem concentrações altas de C3 do complemento é de 1,15 (1,06 

a 1,25) e a odds ratio para os homens apresentarem concentrações altas de PCR é de 

1,19 (1,08 a 1,36) (p<0,05) (Tabela 35).  

 Para cada aumento de 5,0 mg/dL das concentrações de triacilgliceróis, a odds 

ratio para apresentar concentrações altas de   C3 do complemento e de PCR é de 1,13 

(1,07 a 1,20) e 1,07 (1,02 a 1,23), respectivamente (p<0,05). Quando avaliado 

segundo o gênero, para cada aumento de 5,0 mg/dL das concentrações de 

triacilgliceróis, a odds ratio para as mulheres apresentarem concentrações altas de C3 

do complemento e de PCR é de 1,11 (1,04 a 1,20) e 1,11 (1,04 a 1,21), 

respectivamente, e a odds ratio para os homens apresentarem concentrações altas de 

PCR é de 1,17 (1,06 a 1,33) (p<0,05) (Tabela 36).  

 Para cada aumento de 1,0 mg/dL das concentrações de HDL-c, a odds ratio 

para apresentar concentrações altas de   adiponectina é de 1,05 (1,01 a 1,09) 

(p<0,05). Quando avaliado segundo o gênero, para cada aumento de 1,0 mg/dL das 

concentrações de HDL-c, a odds ratio para as mulheres apresentarem concentrações 

altas de adiponectina é de 1,11 (1,04 a 1,19) (p<0,05) (Tabela 37).  

 Em relação à homeostase glicêmica, para cada aumento de 5,0 mg/dL das 
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concentrações de glicose, a odds ratio para apresentar concentrações altas de PCR é 

de 0,70 (0,49 a 0,98) (p<0,05) (Tabela 40). Já para cada aumento de 1,0 μU/mL das 

concentrações de insulina, a odds ratio para apresentar concentrações altas de PCR é 

de 1,09 (1,02 a 1,18) (p<0,05) (Tabela 41). Por fim, para cada aumento de 1,0 

unidade do HOMA-IR, a odds ratio para apresentar concentrações altas de PCR é de 

1,03 (1,005 a 1,06) (p<0,05) (Tabela 42).  

 Em relação à composição corporal avaliada pelo IMC e pela GC, para cada 

aumento de 1,0 kg/m2 dos valores do IMC, a odds ratio para apresentar 

concentrações altas de C3 do complemento e de PCR é de 1,30 (1,14 a 1,50) e 1,18 

(1,04 a 1,35), respectivamente (p<0,05). Quando avaliado segundo o gênero, para 

cada aumento de 1,0 kg/m2 dos valores do IMC, a odds ratio para as mulheres 

apresentarem concentrações altas de C3 do complemento e de PCR é de 1,47 (1,21 a 

1,87) e 1,24 (1,04 a 1,50), respectivamente, e a odds ratio para os homens 

apresentarem concentrações altas de PCR é de 1,26 (1,01 a 1,63) (p<0,05) (Tabela 

43).  

 Para cada aumento de 1,0 % de GC, a odds ratio para apresentar 

concentrações altas de C3 do complemento e de PCR é de 1,10 (1,04 a 1,18) e 1,13 

(1,06 a 1,22), respectivamente (p<0,05). Quando avaliado segundo o gênero, para 

cada aumento de 1,0 % de GC, a odds ratio para as mulheres apresentarem 

concentrações altas de C3 do complemento e de PCR é de 1,24 (1,10 a 1,42) e 1,16 

(1,04 a 1,32), respectivamente, e a odds ratio para os homens apresentarem 

concentrações altas de Ce do complemento e de PCR é de 1,22 (1,05 a 1,46) e 1,36 

(1,12 a 1,75), respectivamente (p<0,05) (Tabela 44).  
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Tabela 35. Os valores da circunferência da cintura como fator preditor de risco para concentrações altas de biomarcadores inflamatórios 

 Circunferência da cintura (cm) 

Amostra total 

Circunferência da cintura (cm) 

Mulheres 

Circunferência da cintura (cm) 

Homens 

Variável dependente OR 95% IC p OR 95% IC p OR 95% IC p 

                       Amostra 

C3 do complemento 1,08 1,03-1,14 0,0005 1,15 1,06-1,25 0,0005 1,04 0,97-1,11 0,2381 

Adiponectina 0,97 0,92-1,01 0,2142 0,93 0,87-0,99 0,0537 0,99 0,93-1,06 0,9575 

PCR 1,06 1,01-1,11 0,0116 1,04 0,98-1,11 0,1611 1,19 1,08-1,36 0,0017 

 * Odds ratios para cada aumento de 1,0 cm dos valores da circunferência da cintura. IC: intervalo de confiança. 
PARA AMOSTRA TOTAL (n=157): presença de concentrações altas de C3 do complemento (n=36), ausência (n=121); presença de concentrações altas de adiponectina 
(n=38), ausência (n=119); presença de concentrações altas de PCR (n=30), ausência (n=127).   
PARA MULHERES (n=91): presença de concentrações altas de C3 do complemento (n=21), ausência (n=70); presença de concentrações altas de adiponectina (n=22), 
ausência (n=69); presença de concentrações altas de PCR (n=21), ausência (n=70).   
PARA HOMENS (n=66): presença de concentrações altas de C3 do complemento (n=15), ausência (n=51); presença de concentrações altas de adiponectina (n=16), ausência 
(n=50); presença de concentrações altas de PCR (n=9), ausência (n=57).   
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Tabela 36. As concentrações de triacilgliceróis como fator preditor de risco para concentrações altas de biomarcadores inflamatórios 

 Triacilgliceróis (mg/dL) 

Amostra total 

Triacilgliceróis (mg/dL) 

Mulheres 

Triacilgliceróis (mg/dL) 

Homens 

Variável dependente OR 95% IC p OR 95% IC p OR 95% IC p 

                       Amostra 

C3 do complemento 1,13 1,07-1,20 <0,0001 1,11 1,04-1,20 0,0030 1,17 1,06-1,33 0,0040 

Adiponectina 0,97 0,93-1,01 0,2776 0,99 0,93-1,06 0,9440 0,94 0,86-1,00 0,1396 

PCR 1,07 1,02-1,23 0,0023 1,11 1,04-1,21 0,0030 1,05 0,97-1,13 0,1506 

 * Odds ratios para cada aumento de 5,0 mg/dL das concentrações de  triacilgliceróis. IC: intervalo de confiança. 
PARA AMOSTRA TOTAL (n=157): presença de concentrações altas de C3 do complemento (n=36), ausência (n=121); presença de concentrações altas de adiponectina 
(n=38), ausência (n=119); presença de concentrações altas de PCR (n=30), ausência (n=127).   
PARA MULHERES (n=91): presença de concentrações altas de C3 do complemento (n=21), ausência (n=70); presença de concentrações altas de adiponectina (n=22), 
ausência (n=69); presença de concentrações altas de PCR (n=21), ausência (n=70).   
PARA HOMENS (n=66): presença de concentrações altas de C3 do complemento (n=15), ausência (n=51); presença de concentrações altas de adiponectina (n=16), ausência 
(n=50); presença de concentrações altas de PCR (n=9), ausência (n=57).   
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Tabela 37. As concentrações de HDL-colesterol como fator preditor de risco para concentrações altas de biomarcadores inflamatórios 

 HDL-colesterol (mg/dL) 

Amostra total 

HDL-colesterol (mg/dL) 

Mulheres 

HDL-colesterol (mg/dL) 

Homens 

Variável dependente OR 95% IC p OR 95% IC p OR 95% IC p 

                       Amostra 

C3 do complemento 1,00 0,96-1,03 0,9507 1,03 0,97-1,09 0,2981 0,96 0,88-1,04 0,3720 

Adiponectina 1,05 1,01-1,09 0,0092 1,11 1,04-1,19 0,0015 1,04 0,96-1,13 0,3258 

PCR 1,01 0,97-1,06 0,3614 1,02 0,96-1,07 0,4926 0,95 0,85-1,05 0,3820 

 * Odds ratios para cada aumento de 1,0 mg/dL das concentrações de  HDL-colesterol. IC: intervalo de confiança. 
PARA AMOSTRA TOTAL (n=150): presença de concentrações altas de C3 do complemento (n=33), ausência (n=117); presença de concentrações altas de adiponectina 
(n=37), ausência (n=113); presença de concentrações altas de PCR (n=27), ausência (n=123).   
PARA MULHERES (n=85): presença de concentrações altas de C3 do complemento (n=18), ausência (n=67); presença de concentrações altas de adiponectina (n=21), 
ausência (n=64); presença de concentrações altas de PCR (n=18), ausência (n=67).   
PARA HOMENS (n=65): presença de concentrações altas de C3 do complemento (n=15), ausência (n=50); presença de concentrações altas de adiponectina (n=16), ausência 
(n=49); presença de concentrações altas de PCR (n=9), ausência (n=56).   
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Tabela 38. Os níveis da pressão arterial sistólica como fator preditor de risco para concentrações altas de biomarcadores inflamatórios 

 Pressão arterial sistólica (mmHg) 

Amostra total 

Pressão arterial sistólica (mmHg) 

Mulheres 

Pressão arterial sistólica (mmHg) 

Homens 

Variável dependente OR 95% IC p OR 95% IC p OR 95% IC p 

                       Amostra 

C3 do complemento 1,25 0,84-1,87 0,2609 1,33 0,75-2,37 0,3143 1,22 0,62-2,46 0,5526 

Adiponectina 1,12 0,75-1,67 0,5645 1,44 0,81-2,58 0,2008 0,76 0,37-1,49 0,4340 

PCR 1,14 0,74-1,75 0,5430 1,46 0,82-2,61 0,1914 1,27 0,54-3,09 0,5731 

 * Odds ratios para cada aumento de 1,0 mmHg dos níveis da pressão arterial sistólica. IC: intervalo de confiança. 
PARA AMOSTRA TOTAL (n=157): presença de concentrações altas de C3 do complemento (n=36), ausência (n=121); presença de concentrações altas de adiponectina 
(n=38), ausência (n=119); presença de concentrações altas de PCR (n=30), ausência (n=127).   
PARA MULHERES (n=91): presença de concentrações altas de C3 do complemento (n=21), ausência (n=70); presença de concentrações altas de adiponectina (n=22), 
ausência (n=69); presença de concentrações altas de PCR (n=21), ausência (n=70).   
PARA HOMENS (n=66): presença de concentrações altas de C3 do complemento (n=15), ausência (n=51); presença de concentrações altas de adiponectina (n=16), ausência 
(n=50); presença de concentrações altas de PCR (n=9), ausência (n=57).   
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Tabela 39. Os níveis da pressão arterial diastólica como fator preditor de risco para concentrações altas de biomarcadores inflamatórios 

 Pressão arterial diastólica (mmHg) 

Amostra total 

Pressão arterial diastólica (mmHg) 

Mulheres 

Pressão arterial diastólica (mmHg) 

Homens 

Variável dependente OR 95% IC p OR 95% IC p OR 95% IC p 

                       Amostra 

C3 do complemento 0,97 0,55-1,71 0,9344 0,87 0,39-1,86 0,7277 1,11 0,44-2,87 0,8114 

Adiponectina 0,90 0,51-1,57 0,7142 0,70 0,31-1,50 0,3773 1,16 0,46-2,99 0,7460 

PCR 0,82 0,44-1,50 0,5333 1,36 0,64-2,94 0,4135 0,38 0,09-1,24 0,1243 

 * Odds ratios para cada aumento de 1,0 mmHg dos níveis da pressão arterial diastólica. IC: intervalo de confiança. 
PARA AMOSTRA TOTAL (n=157): presença de concentrações altas de C3 do complemento (n=36), ausência (n=121); presença de concentrações altas de adiponectina 
(n=38), ausência (n=119); presença de concentrações altas de PCR (n=30), ausência (n=127).   
PARA MULHERES (n=91): presença de concentrações altas de C3 do complemento (n=21), ausência (n=70); presença de concentrações altas de adiponectina (n=22), 
ausência (n=69); presença de concentrações altas de PCR (n=21), ausência (n=70).   
PARA HOMENS (n=66): presença de concentrações altas de C3 do complemento (n=15), ausência (n=51); presença de concentrações altas de adiponectina (n=16), ausência 
(n=50); presença de concentrações altas de PCR (n=9), ausência (n=57).   
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Tabela 40. As concentrações de glicose como fator preditor de risco para concentrações altas de biomarcadores inflamatórios 

 Glicose (mg/dL) 

Amostra total 

Glicose (mg/dL) 

Mulheres 

Glicose (mg/dL) 

Homens 

Variável dependente OR 95% IC p OR 95% IC p OR 95% IC p 

                       Amostra 

C3 do complemento 0,91 0,67-1,23 0,5699 0,84 0,54-1,28 0,4356 0,99 0,61-1,64 0,9897 

Adiponectina 1,06 0,79-1,43 0,6752 0,97 0,64-1,46 0,9041 1,19 0,73-2,02 0,4753 

PCR 0,70 0,49-0,98 0,0424 0,78 0,49-1,19 0,2588 0,66 0,35-1,21 0,4617 

 * Odds ratios para cada aumento de 5,0 mg/dL das concentrações de glicose. IC: intervalo de confiança. 
PARA AMOSTRA TOTAL (n=157): presença de concentrações altas de C3 do complemento (n=36), ausência (n=121); presença de concentrações altas de adiponectina 
(n=38), ausência (n=119); presença de concentrações altas de PCR (n=30), ausência (n=127).   
PARA MULHERES (n=91): presença de concentrações altas de C3 do complemento (n=21), ausência (n=70); presença de concentrações altas de adiponectina (n=22), 
ausência (n=69); presença de concentrações altas de PCR (n=21), ausência (n=70).   
PARA HOMENS (n=66): presença de concentrações altas de C3 do complemento (n=15), ausência (n=51); presença de concentrações altas de adiponectina (n=16), ausência 
(n=50); presença de concentrações altas de PCR (n=9), ausência (n=57).   
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Tabela 41. As concentrações de insulina como fator preditor de risco para concentrações altas de biomarcadores inflamatórios 

 Insulina (μU/mL) 

Amostra total 

Insulina (μU/mL) 

Mulheres 

Insulina (μU/mL) 

Homens 

Variável dependente OR 95% IC p OR 95% IC p OR 95% IC p 

                       Amostra 

C3 do complemento 1,06 0,99-1,13 0,0656 1,06 0,97-1,17 0,1767 1,05 0,96-1,16 0,2242 

Adiponectina 1,008 0,94-1,07 0,8012 0,99 0,89-1,09 0,8554 1,02 0,92-1,11 0,6448 

PCR 1,09 1,02-1,18 0,0135 1,09 0,99-1,21 0,0664 1,09 0,99-1,23 0,0911 

 * Odds ratios para cada aumento de 1,0 μU/mL das concentrações de  insulina. IC: intervalo de confiança. 
PARA AMOSTRA TOTAL (n=157): presença de concentrações altas de C3 do complemento (n=36), ausência (n=121); presença de concentrações altas de adiponectina 
(n=38), ausência (n=119); presença de concentrações altas de PCR (n=30), ausência (n=127).   
PARA MULHERES (n=91): presença de concentrações altas de C3 do complemento (n=21), ausência (n=70); presença de concentrações altas de adiponectina (n=22), 
ausência (n=69); presença de concentrações altas de PCR (n=21), ausência (n=70).   
PARA HOMENS (n=66): presença de concentrações altas de C3 do complemento (n=15), ausência (n=51); presença de concentrações altas de adiponectina (n=16), ausência 
(n=50); presença de concentrações altas de PCR (n=9), ausência (n=57).   
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Tabela 42. Os valores de HOMA-IR como fator preditor de risco para concentrações altas de biomarcadores inflamatórios 

 HOMA-IR  

Amostra total 

HOMA-IR 

Mulheres 

HOMA-IR  

Homens 

Variável dependente OR 95% IC p OR 95% IC p OR 95% IC p 

                       Amostra 

C3 do complemento 1,02 0,99-1,05 0,0665 1,02 0,98-1,06 0,2646 1,02 0,98-1,07 0,1620 

Adiponectina 1,006 0,97-1,03 0,7065 0,99 0,95-1,03 0,9087 1,01 0,96-1,05 0,5564 

PCR 1,03 1,005-1,06 0,0253 1,03 0,99-1,07 0,1026 1,03 0,99-1,08 0,1159 

 * Odds ratios para cada aumento de 1,0 unidade do HOMA-IR. IC: intervalo de confiança. 
PARA AMOSTRA TOTAL (n=157): presença de concentrações altas de C3 do complemento (n=36), ausência (n=121); presença de concentrações altas de adiponectina 
(n=38), ausência (n=119); presença de concentrações altas de PCR (n=30), ausência (n=127).   
PARA MULHERES (n=91): presença de concentrações altas de C3 do complemento (n=21), ausência (n=70); presença de concentrações altas de adiponectina (n=22), 
ausência (n=69); presença de concentrações altas de PCR (n=21), ausência (n=70).   
PARA HOMENS (n=66): presença de concentrações altas de C3 do complemento (n=15), ausência (n=51); presença de concentrações altas de adiponectina (n=16), ausência 
(n=50); presença de concentrações altas de PCR (n=9), ausência (n=57).   
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 



 95

 
Tabela 43. Os valores do IMC como fator preditor de risco para concentrações altas de biomarcadores inflamatórios 

 IMC (Kg/m2) 

Amostra total 

IMC (Kg/m2) 

Mulheres 

IMC (Kg/m2) 

Homens 

Variável dependente OR 95% IC p OR 95% IC p OR 95% IC p 

                       Amostra 

C3 do complemento 1,30 1,14-1,50 0,0002 1,47 1,21-1,87 0,0004 1,18 0,98-1,45 0,0779 

Adiponectina 0,90 0,78-1,02 0,1349 0,82 0,65-1,005 0,0754 0,93 0,74-1,12 0,5022 

PCR 1,18 1,04-1,35 0,0111 1,24 1,04-1,50 0,0187 1,26 1,01-1,63 0,0429 

 * Odds ratios para cada aumento de 1,0 kg/m2 dos valores do IMC. IC: intervalo de confiança. 
PARA AMOSTRA TOTAL (n=157): presença de concentrações altas de C3 do complemento (n=36), ausência (n=121); presença de concentrações altas de adiponectina 
(n=38), ausência (n=119); presença de concentrações altas de PCR (n=30), ausência (n=127).   
PARA MULHERES (n=91): presença de concentrações altas de C3 do complemento (n=21), ausência (n=70); presença de concentrações altas de adiponectina (n=22), 
ausência (n=69); presença de concentrações altas de PCR (n=21), ausência (n=70).   
PARA HOMENS (n=66): presença de concentrações altas de C3 do complemento (n=15), ausência (n=51); presença de concentrações altas de adiponectina (n=16), ausência 
(n=50); presença de concentrações altas de PCR (n=9), ausência (n=57).   
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Tabela 44. O percentual de gordura corporal como fator preditor de risco para concentrações altas de biomarcadores inflamatórios 

 Gordura corporal (%) 

Amostra total 

Gordura corporal (%) 

Mulheres 

Gordura corporal (%) 

Homens 

Variável dependente OR 95% IC p OR 95% IC p OR 95% IC p 

                       Amostra 

C3 do complemento 1,10 1,04-1,18 0,0017 1,24 1,10-1,42 0,0008 1,22 1,05-1,46 0,0118 

Adiponectina 0,98 0,92-1,04 0,5777 0,93 0,83-1,04 0,2204 1,03 0,88-1,19 0,6724 

PCR 1,13 1,06-1,22 0,0004 1,16 1,04-1,32 0,0089 1,36 1,12-1,75 0,0056 

 * Odds ratios para cada aumento de 1,0 % de gordura corporal (BIA). IC: intervalo de confiança. 
PARA AMOSTRA TOTAL (n=157): presença de concentrações altas de C3 do complemento (n=36), ausência (n=121); presença de concentrações altas de adiponectina 
(n=38), ausência (n=119); presença de concentrações altas de PCR (n=30), ausência (n=127).   
PARA MULHERES (n=91): presença de concentrações altas de C3 do complemento (n=21), ausência (n=70); presença de concentrações altas de adiponectina (n=22), 
ausência (n=69); presença de concentrações altas de PCR (n=21), ausência (n=70).   
PARA HOMENS (n=66): presença de concentrações altas de C3 do complemento (n=15), ausência (n=51); presença de concentrações altas de adiponectina (n=16), ausência 
(n=50); presença de concentrações altas de PCR (n=9), ausência (n=57).   
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5. DISCUSSÃO 

C3 do Complemento 

No presente estudo, as concentrações do C3 do complemento foram maiores 

para o grupo com sobrepeso/obesidade, quando comparados aos voluntários com 

baixo peso/eutrofia (p<0,05). De fato, quando realizadas as análises de correlação, 

foi verificada associação direta e significativa do C3 do complemento com o IMC e 

com as seguintes medidas de adiposidade: PCT, PCB, PCSE, PCSI, ∑pregas 

cutâneas, %GC (pregas), GC (BIA), %GC (BIA), AAB, IAMB, CC e CQ (p<0,05).  

 Quando foi feita a análise de regressão linear múltipla para avaliar os 

possíveis preditores das concentrações de C3 do complemento (dados 

antropométricos e de composição corporal, pressão arterial e METs), a gordura 

corporal (Kg) determinada por BIA explicou 6,21% das variações das concentrações 

de C3 do complemento. Para essa amostra de voluntários, para cada aumento de 1 kg 

de gordura corporal (BIA), aumenta 1,18 mg/dL das concentrações de C3 do 

complemento (p<0,05). Por outro lado, quando foi feita análise de regressão 

logística, os voluntários no maior quartil das concentrações de C3 do complemento, 

quando comparado ao menor quartil, têm 614 vezes mais chance de apresentar 

excesso de gordura corporal (p<0,05). Para toda a amostra de voluntários estudada, 

para cada aumento de 10,0 mg/dL das concentrações de complememto C3, existe um 

aumento de chance de 76%, 54% e 40% de apresentar circunferência da cintura 

elevada, excesso de peso e excesso de gordura corporal. Para as mulheres, para cada 

aumento de 10,0 mg/dL das concentrações de C3 do complemento, existe um 

aumento de chance de 60%, 112% e 32% de apresentar circunferência da cintura 

elevada, excesso de peso e excesso de gordura corporal. Já para os homens, para cada 

aumento de 10mg/dL das concentrações de C3 do complemento, existe aumento de 

chance de 72% de apresentar excesso de gordura corporal (p<0,05).  

O C3 do complemento é uma proteína hepática de inflamação (ALPER et al., 

1969), porém macrófagos ativados (ZIMMER et al., 1982) e o tecido adiposo 

também a sintetizam (CHOY et al., 1992), explicando esta relação entre C3 do 

complemento e adiposidade.  Não só como também, o fragmento do C3 

(C3adesArg), também conhecida como proteína estimuladora de ascilação (ASP), é 

um dos hormônios produzidos pelos adipócitos como resultado da interação dos 

fatores do C3 do complemento, fator B e adipsina (fator D) (CIANFLONE et al., 

2003). A ASP estimula o transporte de glicose via membrana e síntese de 
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triacilgliceróis nos adipócitos, uma ação independente e adicional àquela exercida 

pela insulina (GERMINARIO et al., 1993). Assim, ambos C3 do complemento e 

ASP estão aumentadas na obesidade (CIANFLONE et al., 2003), confirmando 

resultados encontrados nesse estudo.  

A relação entre a obesidade, em particular a obesidade central (visceral) e 

produção aumentada de proteínas hepáticas de inflamação já foi descrita por alguns 

autores (KIM et al., 2005; LUCA & OLEFSKY, 2008). A expansão do tecido 

adiposo leva à hipertrofia e hiperplasia adipocitária e estes grandes adipócitos 

diminuem o suprimento local de oxigênio, levando à uma hipoxia autônoma celular 

com ativação das vias de estresse celular (oxidativas e inflamatórias). Isto leva à uma 

inflamação autônoma celular (efeito autócrino) e à liberação de citocinas e outros 

sinais pró-inflamatórios. As adipocinas resistina, leptina e adiponectina, as quais são 

secretadas por adipócitos, também podem afetar a inflamação e a RI. Como parte do 

processo inflamatório crônico e de baixa intensidade, quimocinas secretadas 

localmente atraem macrófagos pró-inflamatórios para o tecido adiposo, no qual 

formam uma estrutura em forma de coroa em torno dos adipócitos grandes mortos 

e/ou enfermos. Em seguida, estes macrófagos estimulam a liberação de citocinas que 

ainda vão ativar as vias inflamatórias nos adipócitos e tecidos vizinhos, como os 

hepatócitos (efeito autócrino e parácrino), agravando a inflamação e RI (KIM et al., 

2005; LUCA & OLEFSKY, 2008). 

Assim, a inflamação hepática pode ocorrer na obesidade, pois a ativação das 

vias inflamatórias pode ser o resultado da esteatose e/ou aumento das respostas das 

vias de estresse dos hepatócitos. Isto pode resultar numa inflamação autônoma dos 

hepatócitos (efeito autócrino). As células de Kupffer (células hepáticas parecidas 

com macrófagos) podem também tornarem-se ativadas, estimulando localmente a 

liberação de citocinas que agravam ainda mais a inflamação hepática e RI. Além 

disso, o excesso calórico e a obesidade são frequentemente acompanhadas por 

aumento das concentrações de ácidos graxos livres (AGLs) circulantes e teciduais, e 

os mesmos podem diretamente ativar as respostas pro-inflamatórias nas células 

endoteliais vasculares, adipócitos e derivados de células mielóides (KIM et al., 2005; 

LUCA & OLEFSKY, 2008). O resultado destes eventos fisiológicos induzidos pela 

obesidade é o desenvolvimento da inflamação sistêmica (LUCA & OLEFSKY, 

2008). Desta forma, parece que o processo é bidirecional e aditivo: o C3 do 

complemento é produzido pelo tecido adiposo e suas concentrações podem aumentar 
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em decorrência de um maior estoque de gordura corporal; ainda é uma proteína 

hepática de inflamação sistêmica e suas concentrações podem aumentar quanto 

maior a inflamação autônoma dos hepatócitos (esteatose proveniente da hipóxia 

celular gerada por um excesso de gordura corporal). 

 Em relação às determinações bioquímicas, as concentrações de C3 do 

complemento apresentaram associação direta e significativa com: insulina, HOMA-

IR, colesterol total, triacilgliceróis, VLDL-c, índice aterogênico e ceruloplasmina 

(p<0,05).  

 Quando foi feita a análise de regressão linear múltipla para avaliar os 

possíveis preditores das concentrações de C3 do complemento (dados bioquímicos), 

os triacilgliceróis, o HDL-colesterol e a ceruloplasmina explicaram 20,48% das 

variações das concentrações de C3, e o modelo foi independente da idade (p<0,05). 

Para essa amostra de voluntários, para cada aumento de 1,0 mg/dL de triacilgliceróis 

e 1,0 mg/dL de ceruloplasmina, aumenta 0,13 mg/dL e 0,87 mg/dL das 

concentrações de C3 do complemento, respectivamente. Da mesma forma, cada 

diminuição de 1,0 mg/dL de HDL-colesterol, aumenta 0,41 mg/dL das concentrações 

de C3 do complemento (p<0,05). Ainda, os triacilgliceróis explicam as variações das 

concentrações de C3 do complemento independente do gênero, tabagismo e AF. Por 

outro lado, quando foi feita a análise de regressão logística, os voluntários no maior 

quartil das concentrações de C3 do complemento, quando comparado ao menor 

quartil, têm 488 vezes mais chance de apresentar RI (p<0,05). Para toda a amostra de 

voluntários estudada, para cada aumento de 10,0 mg/dL das concentrações de 

complememto C3, existe um aumento de chance de 101%, 30% e 35% de apresentar 

hipertrigliceridemia, hiperinsulinemia e RI. Quando avaliado segundo o gênero, para 

cada aumento de 10,0 mg/dL das concentrações de C3 do complemento, existe um 

aumento de chance de 84% e 157% de apresentar hipertrigliceridemia para mulheres 

e homens, respectivamente.  

  Estudos confirmam que as concentrações de C3 do complemento são 

correlacionadas com insulinemia de jejum (MUSCARI et al., 2000), RI (WEYER et 

al., 2000) e colesterol total (MUSCARI et al., 1998; MUSCARI et al., 2000). Ainda, 

concentrações de C3 são mais altas em obesos não diabéticos e diabéticos do tipo 2 

que em homens adultos saudáveis, enquanto as concentrações de C3 são similares 

entre obesos não diabéticos e diabéticos do tipo 2, e entre diabéticos do tipo 1 

magros e homens jovens saudáveis. Nesse mesmo estudo, as concentrações de C3 
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não diferiram entre homens saudáveis adultos e jovens (KOISTINEN et al., 2000).  

Cabe ressaltar que nesse estudo, quando realizado análise de regressão linear 

múltipla, o modelo não foi alterado quando ajustado pela idade. Apesar da idade dos 

voluntários ter sido delimitada para adultos jovens (18 a 35 anos), esse resultado está 

de acordo com o estudo de KOINSTINEN et al. (2000), no qual as concentrações de 

C3 não eram modificadas pela idade.  

Esta relação entre o C3 do complemento e as determinações bioquímicas 

pode ser explicada devido ao produto de sua metabolização, ou seja, a ASP é um dos 

hormônios também produzidos pelos adipócitos como resultado da interação dos 

fatores do C3 do complemento, fator B e adipsina (fator D) (CIANFLONE et al., 

2003). A mesma estimula o transporte de glicose via membrana e síntese de 

triacilgliceróis nos adipócitos, uma ação independente e adicional àquela exercida 

pela insulina (GERMINARIO et al., 1993).  Da mesma forma que o C3, as 

concentrações de ASP estão aumentadas na obesidade, diabetes e DCV 

(CIANFLONE et al., 2003). Embora os receptores e mecanismos de sinalização, 

mediados pela ASP, ainda sejam desconhecidos, há evidências de que a mesma 

esteja envolvida na ativação do transporte de glicose e estímulo de sua absorção; no 

aumento da reesterificação de ácidos graxos; no incremento da eficiência da síntese 

de triacilgliceróis nos adipócitos por meio de efeitos parácrinos e autócrinos; na 

ativação da diacilglicerol acil-transferase; na inibição da atividade da lipase 

hormônio sensível, bem como na inibição da lipólise (CIANFLONE et al., 2003; 

SNIDERMAN et al., 2000). O resultado da ação da ASP é um rápido clareamento 

lipídico pós-prandial (HAVEL, 2002). Por isto, o sistema C3/ASP tem sido proposto 

como um regulador do metabolismo dos ácidos graxos no tecido adiposo (ZULET et 

al., 2007). Ainda, cabe ressaltar que o C3 do complemento é um biomarcador 

inflamatório, ou seja, a associação direta entre o C3 do complemento e a 

ceruloplasmina (glicoproteína membro da família de proteínas sensíveis a 

inflamação) (ENGSTROM et al., 2003a; ENGSTROM et al., 2003b) no presente 

estudo é esperada. 

 Em relação aos dados dietéticos, apesar de os voluntários com concentrações 

menores e,ou iguais a 114 mg/dL apresentarem maior ingestão de ácidos graxos 

poliinsaturados e melhores escores do EDM-A, quando comparados aos voluntários 

com concentrações maiores de 115 mg/dL de C3 do complemento, não houve 

correlação significativa entre as concentrações de C3 do complemento e os dados de 
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ingestão de dieta. Ainda, nenhum dado dietético ou índice apresentou efeito 

significativo sobre as concentrações de C3 do complemento. Desta forma, conforme 

os resultados apresentados no presente estudo, as concentrações de C3 do 

complemento parecem não possuir relação direta, independente e significativa com 

os dados de ingestão de dieta. 

 Em relação ao estilo de vida, nesse estudo houve correlação inversa entre as 

concentrações de C3 do complemento com o número de cigarros consumido ao dia 

(p<0,05). No estudo de KOINSTINEN et al., (2000), as concentrações de C3 do 

complemento aumentavam com o tabagismo (número de cigarros consumidos por 

dia). O mecanismo pelo qual o tabaco exerce efeito proinflamatório, agravado após 

longo tempo de exposição, não é totalmente conhecido, porém sabe-se que está 

ligado ao desenvolvimento da aterogênese mediado pelo aumento de espécies 

reativas de oxigênio ou radicais livres (ROS). As células endoteliais se tornam 

ativadas como o resultado de diferentes fatores como a hipercolesterolemia, 

hipertensão, tabagismo, diabetes, etc. O resultado da disfunção endotelial é a 

produção de ROS, expressão de moléculas de adesão celular (CAMs), citocinas e 

quimocinas, as quais facilitam a aderência e a transmigração endotelial de leucócitos 

(monócitos e linfócitos T). Os monócitos que residem na parede das artérias se 

tornam ativados por citocinas próinflamatórias e se diferenciam em macrófagos. 

Esses macrófagos ativados e linfócitos aumentam a expressão das CAMs, citocinas, 

fatores de crescimento e metaloproteinases, o qual resulta num maior recrutamento 

de mais leucócitos para a parede das artérias, ativa as vias do sistema complemento 

do sistema imune e também, ativa as proteínas de fase aguda, estimula a proliferação 

e migração das células musculares lisas (SMCs) e promove a deposição de um tecido 

fibroso. Ainda, as LDL oxidadas (LDL-ox) podem ser facilmente capturadas pelos 

macrófagos via o receptor carreador LOX-1, levando a formação das células 

espumosas (FRANCISCO et al., 2006).  Os resultados referentes ao tabagismo 

encontrados nesse estudo não são confirmados por estudos anteriores, nem pela 

literatura científica (KOINSTINEN et al., 2000; FRANCISCO et al., 2006).  

 Com base na relação entre os componentes da SM com a inflamação, quando 

realizada a análise de regressão linear múltipla para avaliar qual(is) componentes(s) 

da mesma são possíveis preditores das concentrações de C3 do complemento. Nesse 

modelo os triacilgliceróis explicaram 13,79% das concentrações de C3. Para essa 

amostra de voluntários, cada aumento de 1,0 mg/dL de triacilgliceróis aumenta 0,19  
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mg/dL das concentrações de C3 do complemento (p<0,05). Para o modelo ajustado 

pelo IMC, os triacilgliceróis e o IMC explicaram 16,64% das variações das 

concentrações de C3 do complemento. Para esses voluntários, cada aumento de 1,0 

mg/dL de triacilgliceróis e 1,0 kg/m2 do IMC aumenta 0,18 mg/dL  e 1,46 mg/dL de 

C3 do complemento, respectivamente (p<0,05). Para o modelo ajustado pelo 

percentual de gordura corporal (BIA), os triacilgliceróis e a GC (%) determinada por 

BIA explicaram 15,70% das variações das concentrações de C3 do complemento. 

Para essa amostra de voluntários, cada aumento de 1,0 mg/dL de triacilgliceróis e 1% 

de GC (BIA) aumenta  0,17 mg/dL e 0,59 mg/dL de C3 do complemento, 

respectivamente (p<0,05).  

 A utilização clínica dos valores dos componentes da SM, bem como a 

utilização dos mesmos em estudos epidemiológicos, para diagnóstico precoce das 

doenças crônicas como o diabetes do tipo 2 e das DCV, são interessantes pois são 

fáceis e possuem, relativamente, baixo custo. Assim, se justifica a importância de 

utilizar essas medidas para verificar a chance de apresentar inflamação, medida por 

meio das concentrações do C3 do complemento.  

 No presente estudo, em análise de regressão logística quantitativa, para cada 

aumento de 5,0 mg/dL das concentrações de triacilgliceróis, existe um aumento de 

chance de 13% de apresentar concentrações altas de C3 do complemento. Quando 

avaliado segundo o gênero, para cada aumento de 5,0 mg/dL das concentrações de 

triacilgliceróis, existe um aumento de chance de 11% de apresentar concentrações 

altas de C3 do complemento, em mulheres.  

 Em relação à composição corporal, para toda a amostra de voluntários 

estudada, para cada aumento de 1,0 kg/m2 dos valores do IMC, existe um aumento de 

chance de 30% de apresentar concentrações altas de C3 do complemento. Quando 

avaliado segundo o gênero, para cada aumento de 1,0 kg/m2 dos valores do IMC, 

existe um aumento de chance de 47% de apresentar concentrações altas de C3 do 

complemento, em mulheres. Já para cada aumento de 1,0 % da GC, existe um 

aumento de chance de 10% de apresentar concentrações altas de C3 do 

complemento. Quando avaliado segundo o gênero, para cada aumento de 1,0 % da 

GC, existe um aumento de chance de 24% e 22% de apresentar concentrações altas 

de C3 do complemento, em mulheres e homens, respectivamente.  

 Esses resultados têm importância clínica relevante, visto que a partir de 

medidas simples e rotineiramente utilizadas, pode-se verificar a chance de apresentar 
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concentrações altas do biomarcador inflamatório. Porém, deve ser levado em 

consideração na interpretação destes resultados as concentrações das variáveis 

bioquímicas consideradas. Para essas análises, foram utilizados os quartis das 

concentrações de C3 do complemento, de forma dependente do gênero: Q1: percentil 

25 (≤101 mg/dL); Q2: percentil 50 (≤115 mg/dL); Q3: percentil 75 (≤131 mg/dL) e 

Q4: (>132 mg/dL) para mulheres e Q1: percentil 25 (≤102 mg/dL); Q2: percentil 50 

(≤110 mg/dL); Q3: percentil 75 (≤123 mg/dL) e Q4: (>124 mg/dL) para homens. 

Cabe ressaltar que para essa amostra estudada, alguns indivíduos no maior quartil 

também possuem concentrações de C3 do complemento dentro dos valores de 

referências do Kit comercial (75-135 mg/dL).  

 Assim, a inflamação avaliada pelas concentrações do C3 do complemento, 

parece ser modulada por medidas antropométricas e de composição corporal, bem 

como bioquímicas, sendo que os componentes da síndrome metabólica parecem ser 

bons indicadores da inflamação subclínica.  

Os resultados do presente estudo são confirmados pela literatura científica. 

ONAT et al. (2005), demonstraram que as concentrações de C3 do complemento 

foram independentemente associadas com medidas de obesidade e triacilgliceróis. 

No presente estudo, no qual um modelo com todas as covariáveis são inseridas, 

medidas de adiposidade e de triacilgliceróis também predizem de maneira 

independente as concentrações de C3 do complemento. Ainda, em modelo utilizando 

somente os componentes da SM, os triacilgliceróis predizem de maneira 

independente as concentrações de C3 do complemento. De fato, o C3 do 

complemento é parcialmente secretado por adipócitos (ZIMER et al., 1982) e seu 

fragmento, a ASP é potente em estimular o transporte de glicose e a síntese de 

triacilgliceróis (CIANFLONE et al., 2003; SNIDERMAN et al., 2000).  

Outros autores demonstram que uma elevação das concentrações de C3 se 

associa com as DCV (MUSCARI et al., 2005), circunferência da cintura e com as 

concentrações elevadas de triacilgliceróis de jejum e pós-prandial, propondo-o como 

um fator de risco coronário (ONAT et al., 2005), de desenvolvimento do diabetes 

(ENGSTROM et al., 2005b), da obesidade (KOISTINEN et al., 2000), bem como um 

marcador útil para a identificação de pessoas com a SM (VAN OOSTROM et al., 

2006).  

 Estes resultados são clinicamente importantes, pois a associação entre o C3 

com desenvolvimento da aterogênese (infarto do miocárdio) pode ocorrer devido aos 
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seguintes mecanismos: (a) placas vulneráveis, ricas em macrófagos e lipídios, podem 

razoalmente representar uma fonte direta ou indireta de produção de C3, deste modo 

o C3 pode ser um marcador da presença dessas placas; (b) desde C3, alguns de seus 

fragmentos e outras citocinas (MUSCARI et al., 2000; MUSCARI et al., 2001) estão 

associadas com a SM, bem como ao estado pró-aterogênico, incluindo a RI e a C3 

(com outras citocinas) podem desempenhar um papel causal; (c) os mecanismos 

acima podem coexistir, neste caso, dentro de um processo circular, placas 

vulneráveis, produzindo citocinas e C3, podem desencadear a SM e esta, por sua vez, 

favorecer o crescimento das placas já existentes, bem como a formação de novas 

placas (MUSCARI et al., 2001).  

 Em suma, no presente estudo as concentrações de C3 do complemento foram 

maiores no grupo com sobrepeso e obesidade e correlacionaram-se com as medidas 

de adiposidade, e a gordura corporal foi preditora das concentrações de C3 do 

complemento (variável dependente). Por outro lado, voluntários com concentrações 

de C3 do complemento (variável independente) no maior quartil apresentavam maior 

chance de ter excesso de gordura corporal (variável dependente), quando comparados 

aos no menor quartil. Nesse estudo, para cada aumento de 10,0 mg/dL das 

concentrações de complememto C3, aumenta a chance de apresentar circunferência 

da cintura elevada, excesso de peso e excesso de gordura corporal. Ainda, apesar das 

concentrações de C3 do complemento terem se correlacionado com as determinações 

bioquímicas: insulina, HOMA-IR, colesterol total, triacilgliceróis, VLDL-c, índice 

aterogênico e ceruloplasmina, os preditores das concentrações de C3 do 

complemento (variável dependente) foram os triacilgliceróis, o HDL-colesterol e a 

ceruloplasmina. Por outro lado, voluntários com concentrações de C3 do 

complemento (variável independente) no maior quartil apresentavam maior chance 

de ter RI (variável dependente), quando comparado aos do menor quartil. Nesse 

estudo, para cada aumento de 10,0 mg/dL das concentrações de complememto C3, 

aumenta a chance de apresentar hipertrigliceridemia,  hiperinsulinemia e RI. 

 Cabe ressaltar que nesse estudo, de delineamento transversal, não se pode 

estabelecer uma relação causal, mas somente gerar uma hipótese. Até o momento 

sabe-se da relação bidirecional, porém se são os dados antropométricos e de 

composição corporal e, ou dados bioquímicos e, ou dietéticos e, ou de estilo de vida 

que determinam as concentrações de C3 do complemento ou se são as concentrações 

de C3 do complemento que determinam esses fatores é objeto de pesquisa futura.  
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Por fim, o C3 do complemento parece estar relacionado com medidas 

antropométricas e de composição corporal, bem como bioquímicas, as quais estão 

relacionadas a SM e DCVs. Estes resultados demonstram um papel independente dos 

triacilgliceróis, componente da SM, e da gordura corporal, como preditores das 

concentrações de C3 do complemento. Desta forma, o C3 do complemento pode ser 

usado como um marcador precoce da SM.  

 

Adiponectina 

No presente estudo, as mulheres apresentaram maiores concentrações de 

adiponectina quando comparadas aos homens (p<0,05), bem como apresentaram 

também maiores medidas de adiposidade, definidas pelas medidas de PCT, PCB, 

PCSI, ∑pregas cutâneas, %GC (pregas), GC (BIA), %GC (BIA), AAB e IAMB (p<0,05). 

Apesar das análises de correlação entre as concentrações de adiponectina com os 

dados de medidas antropométricas e de composição corporal das amostras dos 

voluntários também apresentarem relação direta e significativa com medidas de 

adiposidade: PCT, PCB, ∑pregas cutâneas, %GC (pregas), %GC (BIA), AAB e 

IAMB, as concentrações de adiponectina entre os grupos com baixo peso/eutrofia e 

sobrepeso/obesidade não diferiram de forma estatística. Porém, pôde-se observar que 

as concentrações do grupo com sobrepeso/obesidade são menores (p>0,05).  

A diferença nas concentrações de adiponectina entre mulheres e homens 

(dismorfismo) se deve às diferenças que ocorrem durante o desenvolvimento puberal 

em relação aos androgênios séricos (BOTTNER et al., 2004). Também, como a 

expressão da adiponectina é ativada durante a adipogênese, é possível considerar que 

ocorra um feedback negativo sobre sua produção durante o desenvolvimento da 

obesidade (ARITA et al., 1999). Assim, embora a adiponectina seja produzida 

apenas pelo tecido adiposo, seus níveis são paradoxicalmente mais baixos em obesos 

do que em indivíduos magros (ARITA et al., 1999) e suas concentrações plasmáticas 

diminuem com o aumento do grau da obesidade (ARITA et al., 1999), confirmando 

os resultados encontrados nesse estudo.   

Ainda, no presente estudo, houve associação indireta e significativa entre as 

concentrações de adiponectina com peso, IMC, MLG (BIA), GER (BIA), CB, CMB, 

AMB, ATB, IAT, %AT, CC, RCQ e PAS (p<0,05). Porém, quando foi feita a 

análise de regressão linear múltipla para avaliar os possíveis preditores das 

concentrações de adiponectina (dados antropométricos e de composição corporal, 
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pressão arterial e METs), a PCT (mm), PCSI (mm), MLG por BIA (Kg), a CQ (cm) 

e os METs explicaram 23,22% das concentrações de adiponectina. Para essa amostra 

de voluntários, para cada aumento de 1,0 mm de PCT e 1,0 cm de CQ, aumenta 0,34 

μg/mL e 0,27 μg/mL das concentrações de adiponectina, respectivamente. Por outro 

lado, para cada redução de 1,0 mm de PCSI, 1,0 Kg de MLG (BIA) e 1 MET, tem-se 

um aumento de 0,31 μg/mL, 0,26 μg/mL e 0,04 μg/mL das concentrações de 

adiponectina, respectivamente (p<0,05).  

   Respeito a relação entre adiponectina e composição corporal, a associação 

inversa com os seguintes parâmetros antropométricos e clínicos da SM: 

circunferência da cintura, pressão arterial sistólica e diastólica (SUZUKI et al., 2005; 

CHOI et al., 2007), e com o IMC (MONHAN et al., 2005) encontradas no presente 

estudo já foram descritas por outros autores. Além da relação inversa entre 

adiponectina e adiposidade, suas concentrações variam de acordo com a distribuição 

da gordura corporal, sendo que pessoas com maior quantidade de tecido adiposo 

visceral possuem menores concentrações de adiponectina, quando comparadas a 

pessoas com maior quantidade de tecido adiposo subcutâneo, explicando a relação 

inversa entre concentrações de adiponectina e CC (COTE et al., 2005). Cabe ressaltar 

que as mulheres possuem maiores concentrações de adiponectina (BOTTNER et al., 

2004) e por outro lado, maiores quantidades de tecido adiposo subcutâneo, quando 

comparadas aos homens. Os resultados encontrados nesse estudo são respaldados 

pela literatura científica. 

Em relação às associações inversas entre as concentrações de adiponectina e 

PA, já foi demonstrado que indivíduos com menores concentrações de adiponectina 

tinham um risco significativamente aumentado de apresentar hipertensão 

(IWASHIMA et al., 2004). Os possíveis mecanismos que justificam as 

conseqüências provenientes de baixas concentrações de adiponectina seriam: 1) 

estimulação de fatores de adesão vasculares em células endoteliais, como a VCAM-

1, ICAM-1 e E-seletina, 2) aumento da migração de células musculares lisas, 3) 

redução da síntese de óxido nítrico nas células endoteliais favorecendo a 

vasoconstrição, 4)  efeitos proinflamatórios sobre macrófagos, 5) hiperinsulinemia e 

RI (IWASHIMA et al., 2004, MATSUZAWA et al., 2004; SUZUKI et al., 2005; 

KADOWAKI et al., 2006). Desta forma, as lesões endoteliais originadas por fatores 

próinflamatórios e o acúmulo de lipoproteínas, bem como diminuição da resposta de 

vasodilatação do endotélio aumentam o risco de apresentar hipertensão, SM e DCVs 
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(SUZUKI et al., 2005; PISCHON et al., 2004). Por outro lado, uma diminuição das 

concentrações plasmáticas de adiponectina pode ser consequência do aumento da 

estimulação adrenérgica, comum em hipertensos, visto que já foi demonstrado que 

esse hormônio inibe a expressão do gene da adiponectina em adipócitos in vitro 

(FASSHAUER et al., 2001).   

 No presente estudo, as concentrações de adiponectina apresentaram 

associação direta e significativa com as seguintes determinações bioquímicas: 

colesterol total, HDL-c e ceruloplasmina e associação inversa e significativa entre as 

concentrações de adiponectina com índice aterogênico e ácido úrico (p<0,05). 

Quando foi feita a análise de regressão linear múltipla para avaliar os possíveis 

preditores das concentrações de adiponectina (dados bioquímicos), os triacilgliceróis 

e o ácido úrico explicaram 31,89% das variações das concentrações de adiponectina, 

e o modelo foi independente da idade (p<0,05). Para essa amostra de voluntários, 

para cada aumento de 1,0 mg/dL de triacilgliceróis e para cada redução de 1,0 mg/dL 

de ácido úrico, aumenta 0,27 μg/mL e 1,33 μg/mL das concentrações de 

adiponectina, respectivamente (p<0,05).  

A adiponectina é um hormônio sintetizado e secretado pelos adipócitos e 

possui propriedades antilipolíticas e antiinflamatórias (ARITA et al., 1999; SUZUKI 

et al., 2005). Desta forma, a literatura descreve associação entre as concentrações de 

adiponectina com os seguintes parâmetros bioquímicos da SM: relação inversa entre 

as concentrações de adiponectina e triacilgliceróis e glicemia e associação direta 

entre concentrações de adiponectina e HDL-colesterol (SUZUKI et al., 2005; CHOI 

et al., 2007), além da associação inversa com RI (MONHAN et al., 2005).  Ainda, a 

adiponectina correlaciona-se com a PCR, IL-6 e IL-10. Desta forma, a adiponectina 

está associada a SM também pela regulação de citocinas pró/antiinflamatórias (CHOI 

et al., 2007).  

A adiponectina aumenta a oxidação de ácidos graxos e a captação de glicose, 

reduz síntese de ácidos graxos e reduz a gliconeogênese, particularmente no músculo 

e fígado, efeito mediado pela ação da enzima AMPK, uma kinase ativada por AMP 

(5`-adenosina monofosfato), após a fosforilação da coenzima A-carboxilase. A 

adiponectina também ativa a AMPK nos adipócitos, ocorrendo um aumento da 

captação de glicose da mesma forma que no músculo e em células endoteliais, 

estimulando a produção do óxido nítrico.  Com isso, ocorre redução das 

concentrações de glicose, ácidos graxos livres e de triacilgliceróis. Ainda, a 
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estimulação dos receptores da adiponectina determinam a ativação de outras vias de 

sinalização intracelular, resultando no aumento da expressão da UCP-2 (proteína 

desacopladora-2) e da acil-CoA oxidase, proteínas envolvidas no metabolismo de 

ácidos graxos no músculo esquelético e que aparentemente não são reguladas por 

AMPK. Por fim, essa kinase funciona como um sensor do nível energético celular 

(relação ATP/ADP) e tem sido relacionada com os efeitos benéficos associados a 

AF. Assim, esses efeitos incluem redução do conteúdo de triacilgliceróis do fígado e 

do músculo esquelético, bem como da supressão da produção hepática de glicose, 

além de desempenhar efeito na pressão arterial e metabolismo energético. Isto 

explica os resultados do presente estudo e de estudos anteriores de que a 

adiponectina está inversamente associada com concentrações de triacilgliceróis e 

positivamente associada com as concentrações de HDL-colesterol (PISHON et al., 

2004; SUZUKI et al., 2005).  

Cabe ressaltar que a adiponectina é um biomarcador antiinflamatório, ou seja, 

a associação inversa entre a adiponectina e o ácido úrico no presente estudo é 

esperada. De fato, pelas suas propriedades antiinflamatórias, suas concentrações 

diminuídas foram correlacionadas com elevação das citocinas pró-inflamatórias IL-6, 

TNF-α e PCR (SUZUKI et al., 2005). Por outro lado, a adiponectina aumenta a 

expressão da citocina antiinflamatória IL-10 em macrófagos humanos (CHOI et al., 

2007). Ainda um possível mecanismo para estes maiores níveis seria o estado 

hiperinsulinêmico, em que a presença aumentada de insulina estimula a reabsorção 

de sódio e urato no túbulo proximal renal (GALVAN et at., 1995), favorecendo 

também um aumento da PA e risco para hipertensão arterial sistêmica. Não só como 

também, concentrações de ácido úrico foram significativamente correlacionados com 

a PCR, marcador inflamatório utilizado em um estudo conduzido por COUTINHO et 

al. (2007).  De fato, estudos demonstram que o ácido úrico exerce atividade pró-

inflamatória, estimulando a produção de fatores inflamatórios como a IL-6 e o TNF-

α por células mononucleares humanas e PCR por células vasculares humanas 

(KANELLIS & KANG, 2005). Por outro lado, COUTINHO et al. (2007) sugerem 

que esta associação pôde ser devida às propriedades antioxidantes do radical livre do 

urato sérico, e desta forma, uma elevação dos níveis de ácido úrico ocorre em 

resposta à inflamação sistêmica.  

 Em relação aos dados dietéticos, os voluntários com concentrações maiores 

de 13,48 μg/mL apresentaram melhores escores do IAS e menor ingestão de calorias, 
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lipídios (g), proteínas (g), fibras, riboflavina (mg), tiamina (mg), cobre (mg), ferro 

(mg), sódio (mg) potássio (mg) e zinco (mg), quando comparados aos voluntários 

com concentrações menores e,ou iguais a 13,47 μg/mL de adiponectina. Ainda, 

apesar das concentrações de adiponectina terem se associado de forma direta e 

significativa com o IAS; e associação indireta e significativa com calorias, lipídio 

(g), proteínas (g), fibras (g), riboflavina (mg), tiamina (mg), cobre (mg), ferro (mg), 

potássio (mg), sódio (mg), fósforo(mg) e magnésio (mg) (p<0,05), quando foi feita a 

análise de regressão linear múltipla para avaliar os possíveis preditores das 

concentrações de adiponectina (dados dietéticos), as fibras (g), o retinol (Eq. de 

retinol) e a riboflavina (mg)  explicaram 9,28% das concentrações de adiponectina. 

Para essa amostra de voluntários, para cada aumento de 1,0 equivalente de retinol, 

aumenta 0,002 μg/mL das concentrações de adiponectina. Por outro lado, para cada 

redução de 1,0 g de fibra e de 1,0 mg de riboflavina, aumenta 0,08 μg/mL e 2,48 

μg/mL  das concentrações de adiponectina, respectivamente (p<0,05).  

 Outros estudos já descreveram associações entre índices que avaliam a 

qualidade da dieta com marcadores de inflamação (FUNG et al., 2005; KANT & 

GRAUBARD, 2005; BOYTON et al., 2007), porém essa é a primeira vez que é 

demonstrada uma correlação entre a adiponectina e o IAS em população jovem 

saudável. FUNG et al. (2005) encontraram associação inversa entre os escores do 

IAS e valores plasmáticos de citocinas pró-inflamatórias, porém após ajuste para as 

variáveis idade, energia, ingestão de álcool, tabagismo, AF e IMC, os valores 

deixaram de ser significantes. Nossos resultados são consistentes com esses 

resultados, pois após regressão linear múltipla com os índices avaliados no presente 

estudo, os valores do IAS deixaram de explicar as concentrações de adiponectina 

plasmática, ou seja, também deixaram de ser significativos.  

FUNG et al., (2005) descrevem que essa falta de associação entre os escores 

do IAS e as concentrações dos biomarcadores inflamatórios pôde ser explicada pela 

não especificidade da gordura e da qualidade do carboidrato, na ênfase para uma 

ingestão baixa de gordura total e uma ampla inclusão de muitos alimentos neste 

índice (FUNG et al., 2005). Ainda, o IAS é baseado no The Food Guide Pyramid 

(1992), o qual dá mais pontos para uma dieta baixa em todos os tipos de gordura, 

incluindo gorduras insaturadas. Ainda, o IAS também permite que indivíduos 

pontuem alto se suas dietas contiverem alto consumo de grãos refinados. Por fim, o 

critério para pontuação também inclui ingestão de sódio e variedade, sendo que 
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embora isto possa ser a representação de uma dieta saudável, estes componentes não 

são específicos para predizer inflamação (FUNG et al., 2005).  

 De fato, a distribuição de macronutrientes da dieta podem afetar o estresse 

oxidativo e provocar mudanças inflamatórias, que juntamente com um modelo de 

ingestão excessiva de forma crônica poderia induzir um processo pró-inflamatório 

com estresse oxidativo e por conseqüência o desenvolvimento da obesidade e 

complicações metabólicas associadas (XYDAKIS et al., 2004; STENTZ et al., 2004). 

Ainda, o tipo do lipídio influencia tal relação. As gorduras monoinsaturadas 

fortalecem as partículas de LDL-colesterol, tornando-as menos propensas à oxidação. 

Em substituição às gorduras saturadas, promovem efeitos benéficos nas 

concentrações de colesterol total e de HDL-colesterol (STENTZ et al., 2004). Cabe 

ressaltar que no presente estudo, dentre os nutrientes avaliados, somente as fibras, a 

riboflavina e o fósforo apresentaram correlação significativa (indireta) com as 

concentrações de adiponectina, bem como explicaram as concentrações da mesma, 

em modelos de regressão linear múltipla. Parece que não somente a ingestão 

calórica, a distribuição dos macronutrientes e a quantidade de vitaminas e minerais 

antioxidantes ingeridos representariam um efeito na modulação da adiponectina 

plasmática, mas sim o efeito do padrão alimentar associado aos fatores 

antropométricos e bioquímicos dessa população em estudo que determinaria tal 

concentração.  

 Baseando-se na relação entre os componentes da SM com a inflamação, foi 

feita análise de regressão linear múltipla para avaliar qual(is) componentes(s) da 

mesma são possíveis preditores das concentrações de adiponectina. Nesse modelo, o 

HDL-c explicou 28,40% das concentrações de adiponectina, e o modelo foi 

independente do IMC e do %GC determinado por BIA (p<0,05). Para essa amostra 

de voluntários, para cada aumento de 1mg/dL de HDL-c aumenta 0,33 mg/dL das 

concentrações de adiponectina. Por outro lado, quando foi feita a análise de regressão 

logística, os voluntários no maior quartil das concentrações de adiponectina, quando 

comparado ao menor quartil, têm 82 vezes menos chance de apresentar HDL-

colesterol reduzido (p<0,05). Para toda a amostra de voluntários estudada, para cada 

aumento de 1,0 μg/mL das concentrações de adiponectina,  existe uma diminuição de 

chance de 91% e 22% de apresentarem HDL-colesterol reduzido e SM. Para as 

mulheres, para cada aumento de aumento de 1,0 μg/mL das concentrações de 

adiponectina, existe uma diminuição de chance de 20% e 11% de apresentarem 
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circunferência da cintura elevada e HDL-colesterol reduzido (p<0,05). 

 A utilização clínica dos valores dos componentes da SM, bem como a 

utilização dos mesmos em estudos epidemiológicos, para diagnóstico precoce das 

doenças crônicas como o diabetes do tipo 2 e das DCV, são interessantes pois são 

fáceis e possuem, relativamente, baixo custo. Em vista disso, se justifica a 

importância de utilizar essas medidas para verificar a chance de apresentar 

inflamação, medida por meio das concentrações de adiponectina.  

 No presente estudo, em análise de regressão logística, para toda a amostra de 

voluntários estudada, para cada aumento de 1,0 mg/dL das concentrações de HDL-c, 

existe um aumento de chance de 5% de apresentar concentrações altas de 

adiponectina. Quando avaliado segundo o gênero, para cada aumento de 1,0 mg/dL 

das concentrações de HDL-c, existe um aumento de chance de 11%  de apresentar 

concentrações altas de adiponectina, em mulheres. 

 Esses resultados têm importância clínica relevante, visto que a partir de 

medidas simples e rotineiramente utilizadas, pode-se verificar a chance de apresentar 

concentrações altas do biomarcador inflamatório. Porém, deve ser levado em 

consideração na interpretação destes resultados as concentrações das variáveis 

bioquímicas consideradas. Para essas análises, foram utilizados os quartis das 

concentrações de adiponectina, de forma dependente do gênero: Q1: percentil 25 

(≤11,94 μg/mL); Q2: percentil 50 (≤15,81 μg/mL); Q3: percentil 75 (≤21,53 μg/mL) 

e Q4: (>21,54 μg/mL) para mulheres e Q1: percentil 25 (≤8,0 μg/mL); Q2: percentil 

50 (≤10,81 μg/mL); Q3: percentil 75 (≤13.62 μg/mL) e Q4: (>13,63 μg/mL) para 

homens. Cabe ressaltar que para essa amostra estudada, alguns indivíduos no menor 

quartil também possuem concentrações de adiponectina fora dos valores de 

referências para este biomarcador (>4,0 μg/mL) (RYO et a,. 2004). 

 Assim, a inflamação parece ser modulada por medidas antropométricas e de 

composição corporal, bem como bioquímicas, sendo que os componentes da 

síndrome metabólica parecem ser bons indicadores da inflamação subclínica, 

avaliada por meio das concentrações da adiponectina (efeito antiinflamatório).  

 Em suma, no presente estudo as concentrações de adiponectina foram 

significativamente maiores para as mulheres, quando comparadas aos homens e 

correlacionaram-se com as medidas de adiposidade, e as medidas de PCT, PCSI, 

MLG (BIA), CQ e os METs foram preditores das concentrações de adiponectina 

(variável dependente). Ainda, apesar das concentrações de adiponectina terem se 
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correlacionado com as determinações bioquímicas: colesterol total, HDL-c, índice 

aterogênico, ácido úrico e ceruloplasmina, os possíveis preditores das concentrações 

de adiponectina (variável dependente) foram os triacilgliceróis e o ácido úrico. Por 

outro lado, voluntários com concentrações de adiponectina (variável independente) 

no maior quartil apresentavam maior chance de apresentar HDL-colesterol reduzido 

(variável dependente), quando comparados aos no menor quartil. Em relação a dieta, 

apesar das concentrações de adiponectina terem se associado com IAS, calorias, 

lipídio (g), proteínas (g), fibras (g), riboflavina (mg), tiamina (mg), cobre (mg), ferro 

(mg), potássio (mg), sódio (mg), fósforo (mg) e magnésio (mg), os  preditores das 

concentrações de adiponectina foram: as fibras (g), o retinol (Eq. retinol) e a 

riboflavina (mg). Nesse estudo, para toda a amostra, para cada aumento de 1,0 μg/mL 

das concentrações de adiponectina, diminui a chance de apresentar HDL-colesterol 

reduzido e para as mulheres, diminui a chance de apresentar circunferência da cintura 

elevada e HDL-colesterol reduzido. Por fim, não houve associação entre as 

concentrações de adiponectina com os indicadores de hábitos de vida.  

Cabe ressaltar que nesse estudo, de delineamento transversal, não se pode 

estabelecer uma relação causal, mas somente gerar uma hipótese. Até o momento 

sabe-se da relação bidirecional, porém se são os dados antropométricos e de 

composição corporal e, ou dados bioquímicos e, ou dietéticos que determinam as 

concentrações de adiponectina ou se são as concentrações de adiponectina que 

determinam esses fatores é objeto de pesquisa futura.  

Uma limitação do estudo foi de que, na regressão logística qualitativa, quando 

dividido a amostra em quartis de maneira independente do gênero, a distribuição das 

concentrações de adiponectina dos homens concentrou-se mais nos quartis inferiores. 

Talvez uma diferença de resultados seja encontrada se a amostra for dividida em 

quartis utilizando os quartis específicos das mulheres e dos homens e não os quartis 

da amostra toda. 

 Por fim, a adiponectina parece ser modulada por medidas antropométricas, 

bioquímicas e dietéticas, as quais estão relacionadas a SM e DCVs. Estes resultados 

demonstram um papel independente do HDL-colesterol, um componente da SM, 

como preditor das concentrações de adiponectina. Ainda, o papel protetor da 

adiponectina em diminuir chance de risco para alguns fatores de risco da SM, em 

especial nas mulheres, que possuem concentrações de adiponectina 

significativamente maiores que os homens. Desta forma, a adiponectina pode ser 
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usada como um marcador precoce da SM, em especial nas mulheres.  

 
Proteína C-reativa 

No presente estudo, as mulheres apresentaram maiores concentrações de PCR 

quando comparadas aos homens (p<0,05), bem como apresentaram também maiores 

medidas de adiposidade, definidas pelas medidas de PCT, PCB, PCSI, ∑pregas 

cutâneas, %GC (pregas), GC (BIA), %GC (BIA), AAB e IAMB (p<0,05). As 

concentrações de PCR foram maiores para o grupo com sobrepeso/obesidade, 

quando comparado ao grupo com baixo peso/eutrofia (p<0,05). As análises de 

correlação entre as concentrações de PCR com os dados de medidas antropométricas 

e de composição corporal das amostras dos voluntários também apresentaram relação 

direta e significativa com o IMC e com medidas de adiposidade: PCT, PCB, PCSE, 

PCSI, ∑pregas cutâneas, % GC (pregas), GC (BIA), %GC (BIA); AAB, IAMB, CC 

e CQ; e associação indireta e significativa entre as concentrações de PCR com 

estatura, CMB, AMB e IAT (p<0,05).  

 Quando foi feita a análise de regressão linear múltipla para avaliar os 

possíveis preditores das concentrações de PCR (dados antropométricos e de 

composição corporal, pressão arterial e METs), o PCT explicou 12,67% das 

variações das concentrações de PCR. Para essa amostra de voluntários, para cada 

aumento de 1,0 mm de PCT, aumenta, aumenta 0,09 mg/dL das concentrações de 

PCR (p<0,05). Por outro lado, quando foi feita a análise de regressão logística, os 

voluntários no maior ponto de corte das concentrações de PCR, quando comparado 

ao menor ponto de corte, têm 358 e 226 vezes mais chance de apresentar excesso de 

peso e excesso de gordura corporal, respectivamente (p<0,05). Para toda a amostra 

de voluntários estudada, para cada aumento de 0,1 mg/dL das concentrações de PCR,  

existe um aumento de chance de 30% e 2% de apresentarem excesso de peso e 

excesso de gordura corporal. Para os homens, para cada aumento de 0,1 mg/dL das 

concentrações de PCR, existe um aumento de chance 4% de apresentarem excesso de 

gordura corporal (p<0,05). 

 A PCR é uma proteína de fase aguda, sintetizada pelo fígado e regulada por 

citocinas, predominantemente a IL-6, TNF-α e IL-1 (ABDELLAOUI & AL-

KHAFFAF, 2007). Embora o fígado seja a principal fonte de PCR, o tecido arterial e 

os adipócitos também a sintetizam (REXRODE et al., 2003; FRANCISCO et al., 

2006), o que explica a relação entre adiposidade e concentrações de PCR encontrada 
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no presente estudo. 

De fato, é descrito na literatura que as concentrações da PCR se 

correlacionam com o IMC (FROHLICH et al., 2000). Outro estudo demonstrou que 

suas concentrações aumentam gradualmente e de forma significante, de acordo com 

os valores do IMC, sendo maiores para pessoas com obesidade, quando comparadas 

a pessoas com peso normal (GULDIKEN et al., 2007). Quando foram comparadas as 

concentrações de PCR em 3 grupos separados, classificados pelo IMC (Grupo 1: 

IMC= 25 kg/m2), (Grupo 2: IMC = 30 a 34,9 kg/m2), (Grupo 3: IMC= >35 kg/m2), as 

concentrações de PCR aumentavam progressivamente (GULDIKEN et al., 2007). 

Em outro estudo, a PCR também foi sensível para diferentes graus de obesidade. Em 

mulheres com IMC> 28,3 kg/m2, as concentrações deste marcador foram 12 vezes 

maior que a de mulheres com IMC inferior, levando a um RR de 12 vezes para a 

hiperinsulinemia (REXRODE et al., 2003). Desta forma, pode-se observar que as 

concentrações de PCR estão relacionadas com a com o grau de obesidade 

(REXRODE et al., 2003; GULDIKEN et al., 2007).  

No estudo de BROWNING et al. (2004), para cada 4,0 mg/L de aumento nas 

concentrações da PCR, a OR para apresentar SM era de 1,7 (1,3 a 2,4), porém 

tornou-se insignificante após ajuste para IMC, com OR de 1,3 (0,9 a 1,8). Estes 

estudos sugerem que concentrações elevadas de PCR são associadas com a SM e a 

mesma prediz SM, de forma dependente da obesidade (BROWNING et al., 2004b; 

HUNG et al., 2005). 

A relação entre a obesidade, em particular a obesidade central (visceral) e 

produção aumentada de proteínas hepáticas de inflamação já foi descrita por alguns 

autores (KIM et al., 2005; LUCA & OLEFSKY, 2008). A expansão do tecido 

adiposo leva à hipertrofia e hiperplasia adipocitária e estes grandes adipócitos 

diminuem o suprimento local de oxigênio, levando à hipoxia autônoma celular com 

ativação das vias de estresse celular (oxidativas e inflamatórias). Isto leva à 

inflamação autônoma celular (efeito autócrino) e à liberação de citocinas e outros 

sinais pró-inflamatórios. Adipocitocinas, as quais são secretadas por adipócitos, 

também podem afetar a inflamação e a RI. Como parte do processo inflamatório 

crônico e de baixa intensidade, quimocinas secretadas localmente atraem macrófagos 

pró-inflamatórios para o tecido adiposo, no qual formam uma estrutura em forma de 

coroa em torno dos adipócitos grandes mortos e/ou enfermos. Em seguida, estes 

macrófagos estimulam a liberação de citocinas que ainda vão ativar as vias 
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inflamatórias nos adipócitos e tecidos vizinhos, como os hepatócitos (efeito autócrino 

e parácrino), agravando a inflamação e RI (KIM et al., 2005; LUCA & OLEFSKY, 

2008). 

Assim, a inflamação hepática pode ocorrer na obesidade, pois a ativação das 

vias inflamatórias pode ser o resultado da esteatose e/ou aumento das respostas das 

vias de estresse dos hepatócitos. Isto pode resultar numa inflamação autônoma dos 

hepatócitos (efeito autócrino). As células de Kupffer (células hepáticas parecidas 

com macrófagos) podem também tornarem-se ativadas, estimulando localmente a 

liberação de citocinas que agravam ainda mais a inflamação hepática e RI. Além 

disso, o excesso calórico e a obesidade são frequentemente acompanhadas por 

aumento das concentrações de ácidos graxos livres (AGLs) circulantes e teciduais, e 

os mesmos podem diretamente ativar as respostas pro-inflamatórias nas células 

endoteliais vasculares, adipócitos e derivados de células mielóides (KIM et al., 2005; 

LUCA & OLEFSKY, 2008). O resultado destes eventos fisiológicos induzidos pela 

obesidade é o desenvolvimento da inflamação sistêmica (LUCA & OLEFSKY, 

2008).  

 No presente estudo, as concentrações de PCR apresentaram associação direta 

e significativa com as seguintes determinações bioquímicas: insulina, HOMA-IR, 

colesterol total, triacilgliceróis, VLDL-c e ceruloplasmina e associação inversa e 

significativa entre as concentrações de PCR com glicose (p<0,05). Quando foi feita a 

análise de regressão linear múltipla para avaliar os possíveis preditores das 

concentrações de PCR (dados bioquímicos), o HDL-colesterol e a ceruloplasmina 

explicaram 29,45% das variações das concentrações de PCR. Para essa amostra de 

voluntários, para cada aumento de 1,0 mg/dL de HDL-colesterol e 1,0 mg/dL de 

ceruloplasmina, diminui 0,03 mg/dL e aumenta 0,13 mg/dL das concentrações de 

PCR (p<0,05).  

 De fato, estudos demonstram associação entre as concentrações de PCR e as 

concentrações de glicose (FROHLICH et al., 2000), triacilgliceróis (YUDKIN et al., 

1999; FROHLICH et al., 2000), LDL-colesterol e relação inversa com as 

concentrações de HDL-colesterol (YUDKIN et al., 1999; FROHLICH et al., 2000) e 

sensibilidade à insulina (YUDKIN et al., 1999). Cabe ressaltar que a PCR é um 

biomarcador inflamatório, ou seja, a associação direta entre a PCR e a 

ceruloplasmina (glicoproteína membro da família de proteínas sensíveis a 

inflamação) (ENGSTROM et al., 2003a; ENGSTROM et al., 2003b) no presente 
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estudo é esperada. 

 Baseando-se na relação entre os componentes da SM com a inflamação, 

quando foi feita a análise de regressão linear múltipla para avaliar qual(is) 

componentes(s) da mesma são possíveis preditores das concentrações de PCR. Nesse 

modelo a CC, os triacilgliceróis e a glicose explicaram 9,39% das variações das 

concentrações de PCR, independente do IMC. Para essa amostra de voluntários, cada 

aumento de 1,0 cm da CC e 1,0 mg/dL de triacilgliceróis aumenta 0,03 mg/dL e 

0,008 mg/dL das concentrações de PCR; por outro lado para cada aumento de 1,0 

mg/dL de glicose diminui 0,05 das concentrações de PCR (p<0,05). Quando o 

modelo foi ajustado pelo IMC, os triacilgliceróis, a glicose e o IMC explicaram 

9,89% das variações das concentrações de PCR, independente da CC. Para essa 

amostra de voluntários, cada aumento de 1,0 mg/dL de triacilgliceróis e 1,0 kg/m2 de 

IMC, aumenta 0,008 mg/dL e 0,11 mg/dL das concentrações de PCR; por outro lado, 

para cada aumento de 1,0 mg/dL de glicose diminui 0,05 mg/dL das concentrações 

de PCR (p<0,05). Quando o modelo foi ajustado pelo %GC (BIA), os triacilgliceróis 

e o %GC (BIA) explicaram 10,09% das variações das concentrações de PCR, 

independente da CC e da glicemia. Para essa amostra de voluntários, cada aumento 

de 1,0 mg/dL de triacilgliceróis e 1,0 % da GC (BIA), aumenta 0,006 mg/dL e 0,06 

mg/dL das concentrações de PCR (p<0,05). Por outro lado, quando foi feita a análise 

de regressão logística, os voluntários no maior ponto de corte das concentrações de 

PCR, quando comparado ao menor ponto de corte, têm 404 vezes mais chance de 

apresentar hipertrigliceridemia (p<0,05). Para toda a amostra de voluntários 

estudada, para cada aumento de 0,1 mg/dL das concentrações de PCR,  existe um 

aumento de chance de 3% de apresentarem hipertrigliceridemia (p<0,05). 

 A utilização clínica dos valores dos componentes da SM, bem como a 

utilização dos mesmos em estudos epidemiológicos, para diagnóstico precoce das 

doenças crônicas como o diabetes do tipo 2 e das DCV, são interessantes pois são 

fáceis e possuem, relativamente, baixo custo. Em vista disso, se justifica a 

importância de utilizar essas medidas para verificar a chance de apresentar 

inflamação, avaliada por meio das concentrações de PCR.  

 No presente estudo, em análise de regressão logística quantitativa, para cada 

aumento de 5,0 mg/dL das concentrações de triacilgliceróis, existe um aumento de 

chance de 7% de apresentar concentrações altas de PCR. Quando avaliado segundo o 

gênero, para cada aumento de 5,0 mg/dL das concentrações de triacilgliceróis, existe 
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um aumento de chance de 11%  e 17% de apresentar concentrações altas de PCR em 

mulheres e homens, respectivamente.  

 Ainda, em relação ao perfil glicêmico (homeostase glicêmica), para cada 

aumento de 5,0 mg/dL das concentrações de glicose, existe uma diminuição de 

chance de 30% de apresentar concentrações altas de PCR. Já para cada aumento de 

1,0 μU/mL e de 1,0 unidade das concentrações de insulina e dos valores de HOMA-

IR, existe um aumento de chance de 9% e 3% de apresentar concentrações altas de 

PCR, respectivamente.  

 Em relação aos dados de composição corporal, para cada aumento de 1,0 

kg/m2 dos valores do IMC, existe um aumento de chance de 18% de apresentar 

concentrações altas de PCR. Quando avaliado segundo o gênero, para cada aumento 

de 1,0 kg/m2 dos valores do IMC, existe um aumento de chance de 24% e 26% de 

apresentar concentrações altas de PCR em mulheres e homens, respectivamente. Já 

para cada aumento de 1,0 % da GC, existe um aumento de chance de 13% de 

apresentar concentrações altas de PCR. Quando avaliado segundo o gênero, para 

cada aumento de 1,0 % da GC, existe um aumento de chance de 16% e 36% de 

apresentar concentrações altas de PCR em mulheres e homens, respectivamente.  

 Esses resultados têm importância clínica relevante, visto que a partir de 

medidas simples e rotineiramente utilizadas, pode-se verificar a chance de apresentar 

concentrações altas do biomarcador inflamatório. Os pontos de corte utilizados das 

concentrações de PCR foram estabelecidos de maneira independente do gênero, de 

acordo com os valores já validados pela literatura (PEARSON et al., 2003).  

 Assim, a inflamação, avaliada por meio das concentrações de PCR, parece ser 

modulada por medidas antropométricas e de composição corporal, bem como 

bioquímicas, sendo que os componentes da síndrome metabólica parecem ser bons 

indicadores da inflamação subclínica. 

A literatura descreve que a inflamação crônica subclínica faz parte da SM, 

porém a PCR é um preditor para eventos cardiovasculares, independentemente 

relacionada à sensibilidade insulínica (FESTA et al., 1999; FESTA et al., 2000). De 

fato, o decréscimo na sensibilidade à insulina pode levar a um aumento da expressão 

de PCR pela diminuição dos efeitos fisiológicos da insulina (efeitos 

antiinflamatórios) na síntese hepática de proteínas de fase aguda (DANDONA et al., 

2007). Estudos em pessoas saudáveis demonstram que a insulina exerce efeitos 

seletivos na síntese de proteínas hepáticas, com um aumento na síntese de albumina e 
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um decréscimo da síntese de fibrinogênio, uma realidade inversamente vista em 

típicas situações de resposta de fase aguda (estresse metabólico, injúrias). Resistência 

a este efeito pode levar a um aumento da síntese de proteínas de fase aguda, como o 

fibrinogênio e PCR (efeitos pró-inflamatórios causados pela RI e hiperglicemia) 

(FESTA et al., 2000; DANDONA et al., 2007). Cabe enfatizar que a população do 

presente estudo era livre de doenças (agudas ou crônicas) e desta forma, caso 

houvesse presença de inflamação, esta seria subclínica. De qualquer forma, o que se 

espera e que foi confirmado pelos resultados, é que essa população, de uma maneira 

geral, estaria em homeostase metabólica e esta relação glicose/PCR não seria 

patológica.   

Ainda, cabe-se ressaltar que a RI tem como mecanismo compensador a 

hiperprodução de insulina (hiperinsulinemia), estado que pode ser compatível com 

uma glicemia normal. Somente quando a hiperinsulinemia compensadora resultar 

insuficiente para manter a homeostase, ocorrerá intolerância à glicose e 

posteriormente o diabetes (ASCASO et al., 2001). No presente estudo, pode-se 

verificar que indivíduos com hiperglicemia e,ou hiperinsulinemia podem ou não 

apresentar RI, sendo que esses resultados coincidem com outros resultados já 

publicados previamente, mostrados por FERRANNINI & BALKAU (2000), que é 

possível apresentar RI sem hiperinsulinemia e, ao contrário, é possível apresentar 

hiperinsulinemia sem ter RI. Como um índice indireto para diagnosticar RI, alguns 

autores têm usado os valores de insulina plasmática de jejum, considerando o 

percentil 75 (p75: valores de insulina de jejum ≥12 mU/L) como o ponto de corte 

entre indivíduos com e sem RI (MAcCAULEY et al., 2001; ASCASO et al., 2003 

(b)). Outro estudo definiu em um grupo limitado de sujeitos, a hiperinsulinemia 

como uma insulina de jejum maior que 16 mU/L (p90) (ASCASO et al.,1998). 

Mesmos resultados foram encontrados no Estudo Prospectivo de Paris, que 

considerou hiperinsulinemia como concentrações plasmáticas de insulina de jejum 

superiores a 16 mU/L (p90) (ESCHWÈGE et al., 1985). Outro estudo desenvolvido 

por ASCASO et al. (2001) definiram, em um grupo de homens e mulheres sem 

parâmetros clínicos ou metabólicos de insulinorresistência, sem antecedentes 

familiares de diabetes, dislipidemias ou hipertensão arterial, como valores de 

percentil 90 da insulina e índice HOMA-IR para 16.7 mU/L e 3.8, respectivamente, 

dados que coincidem com as publicações de outros trabalhos (ESCHWÈGE et al., 

1985; HAFFNER et al., 1996; ASCASO et al., 1998; KASHIWABARA et al., 2000). 
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Sendo assim, para o presente estudo foi considerado hiperinsulinemia e RI valores ≥ 

ao percentil 90 dessa população, os quais corresponderam a valores de 17,94 mU/L e 

3,94 para mulheres e 14,83 mU/L e 3,71 para homens, de acordo com ASCASO et 

al. (2001) em uma população não diabética.  

Em relação aos dados dietéticos, apesar dos voluntários com concentrações 

maiores de 0,82 mg/dL apresentarem  menor ingestão de calorias, carboidratos (g) e 

de tiamina (mg), quando comparados aos voluntários com concentrações menores 

e,ou iguais a 0,81 mg/dL de PCR, não houve correlação significativa entre as 

concentrações de PCR e os dados de ingestão de dieta. Ainda, nenhum dado 

dietético, com exceção do sódio, ou índice que avalia a qualidade da dieta, 

apresentou efeito significativo sobre as concentrações de PCR. Desta forma, 

conforme os resultados apresentados no presente estudo, as concentrações de PCR 

parecem não possuir relação direta e significativa com os dados de ingestão de dieta. 

 Em suma, no presente estudo as mulheres apresentaram maiores 

concentrações de PCR quando comparadas aos homens (p<0,05), bem como 

apresentaram também maiores medidas de adiposidade. As concentrações de PCR 

foram maiores para o grupo com sobrepeso/obesidade, bem como as análises de 

correlação apresentaram relação direta e significativa com o IMC e com medidas de 

adiposidade e o PCT foi preditor das concentrações de PCR (variável dependente). 

Por outro lado, voluntários com concentrações de PCR (variável independente) no 

maior quartil apresentam maior chance de ter excesso de peso e excesso de gordura 

corporal (variáveis dependentes), quando comparados aos no menor quartil. Ainda, 

apesar das concentrações de PCR terem se correlacionado com as determinações 

bioquímicas: glicose, insulina, HOMA-IR, colesterol total, triacilgliceróis, VLDL-

colesterol e ceruloplasmina, os preditores das concentrações de PCR (variável 

dependente) foram o HDL-colesterol e a ceruloplasmina. Baseando-se na relação 

entre os componentes da SM com a inflamação, a CC, os triacilgliceróis e a glicose 

explicaram foram os preditores das concentrações de PCR (variável dependente). Por 

outro lado, voluntários com concentrações de PCR (variável independente) no maior 

quartil apresentam maior chance de ter hipertrigliceridemia (variável dependente), 

quando comparado aos no menor quartil. Nesse estudo, para toda a amostra, para 

cada aumento de 0,1 mg/dL das concentrações de PCR, aumenta a chance de 

apresentar hipertrigliceridemia, excesso de peso e excesso de gordura corporal e para 

os homens, aumenta a chance de apresentar excesso de gordura corporal. Não houve 
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associação entre as concentrações de PCR com os dados de dieta (exceção do sódio), 

e com os indicadores de hábitos de vida.  

 Apesar de nesse estudo os dados de dieta e de pressão arterial não terem se 

correlacionado com as concentrações de PCR de forma significativa, a quantidade de 

sódio ingerida na alimentação desses voluntários explicou 4,25% das variações das 

concentrações de PCR, sendo que para cada aumento de 1mg de sódio, aumenta 

0,0002 mg/dL das concentrações de PCR (p<0,05). De fato, ingestão de sódio 

influencia na pressão arterial de populações e deve ser limitada (WHO, 2003a) para 

reduzir o risco de hipertensão (SESSO et al., 2003), bem como de DCVs e infartos 

(WHO, 2003a). Desta forma, uma ingestão aumentada de sódio pode resultar em 

alteração da permeabilidade endotelial e diminuição do fluxo sanguíneo (SESSO et 

al., 2003, WHO, 2003a), limitando a insulina disponível para captação e com isso, 

promover RI em tecidos metabolicamente ativos e estados inflamatórios subclínicos 

presente (elevação de citocinas inflamatórias promovidos pelos efeitos 

proinflamatórios da glicose e antiinflamatórios da insulina) (DANDONA et al., 

2007). Por outro lado, a PCR diminui a produção de óxido nítrico pelas células 

endoteliais e com isto pode indiretamente promover a vasoconstrição e aumento da 

produção de endotelina-1 (um potente vasoconstritor, sendo que a insulina também 

aumenta sua produção), adesão de leucócitos, ativação plaquetária, oxidação e 

trombose (SESSO et al., 2003). Ainda, a PCR estimula a expressão de receptores da 

angiotensina, afetando no sistema renina-angiotensina e contribuindo para a 

patogênese da hipertensão (WANG et al., 2003). Todas estas mudanças são 

indicativas da progressão do processo da aterosclerose e disfunção endotelial, com 

mudanças estruturais e funcionais do endotélio (ROOS, 1999), levando ao 

desenvolvimento da hipertensão (SESSO et al., 2003). 

Cabe ressaltar que nesse estudo, de delineamento transversal, não se pode 

estabelecer uma relação causal, mas somente gerar uma hipótese. Até o momento 

sabe-se da relação bidirecional, porém se são os dados antropométricos e de 

composição corporal e, ou dados bioquímicos que determinam as concentrações de 

PCR ou se são as concentrações de PCR que determinam esses fatores é objeto de 

pesquisa futura.  

 Por fim, a PCR parece ser modulada por medidas antropométricas e de 

composição corporal, bem como bioquímicas e dietéticas, as quais estão relacionadas 

à SM e DCVs. Ainda, estes resultados demonstram a capacidade dos triacilgliceróis, 
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componente da SM, em predizer as concentrações de PCR.  Desta forma, a PCR, um 

marcador de inflamação subclínica, pode ser usada como um marcador precoce da 

SM.  
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CONCLUSÃO GERAL 

 

 No presente estudo, as concentrações de C3 do complemento foram maiores 

no grupo com sobrepeso e obesidade e correlacionaram-se com as medidas de 

adiposidade, e a gordura corporal foi preditora das concentrações de C3 do 

complemento (variável dependente). Por outro lado, voluntários com concentrações 

de C3 do complemento (variável independente) no maior quartil apresentavam maior 

chance de ter excesso de gordura corporal (variável dependente), quando comparados 

aos no menor quartil. Nesse estudo, para cada aumento de 10,0 mg/dL das 

concentrações de complememto C3, aumenta a chance de apresentar circunferência 

da cintura elevada, excesso de peso e excesso de gordura corporal. Ainda, apesar das 

concentrações de C3 do complemento terem se correlacionado com as determinações 

bioquímicas: insulina, HOMA-IR, colesterol total, triacilgliceróis, VLDL-c, índice 

aterogênico e ceruloplasmina, os preditores das concentrações de C3 do 

complemento (variável dependente) foram os triacilgliceróis, o HDL-colesterol e a 

ceruloplasmina. Por outro lado, voluntários com concentrações de C3 do 

complemento (variável independente) no maior quartil apresentavam maior chance 

de ter resistência à insulina (variável dependente), quando comparado aos do menor 

quartil. Nesse estudo, para cada aumento de 10,0 mg/dL das concentrações de 

complememto C3, aumenta a chance de apresentar hipertrigliceridemia,  

hiperinsulinemia e RI. 

 Já as concentrações de adiponectina foram significativamente maiores para as 

mulheres, quando comparadas aos homens e correlacionaram-se com as medidas de 

adiposidade, e as medidas de PCT, PCSI, MLG (BIA), CQ e os METs foram 

preditores das concentrações de adiponectina (variável dependente). Ainda, apesar 

das concentrações de adiponectina terem se correlacionado com as determinações 

bioquímicas: colesterol total, HDL-c, índice aterogênico, ácido úrico e 

ceruloplasmina, os possíveis preditores das concentrações de adiponectina (variável 

dependente) foram os triacilgliceróis e o ácido úrico. Por outro lado, voluntários com 

concentrações de adiponectina (variável independente) no maior quartil 

apresentavam maior chance de apresentar HDL-colesterol reduzido (variável 

dependente), quando comparados aos no menor quartil. Em relação à dieta, apesar 

das concentrações de adiponectina terem se associado com IAS, calorias, lipídio (g), 

proteínas (g), fibras (g), riboflavina (mg), tiamina (mg), cobre (mg), ferro (mg), 
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potássio (mg), sódio (mg), fósforo (mg) e magnésio (mg), os preditores das 

concentrações de adiponectina foram: as fibras (g), o retinol (Eq. retinol) e a 

riboflavina (mg). Nesse estudo, para toda a amostra, para cada aumento de 1,0 

μg/mL das concentrações de adiponectina, diminui a chance de apresentar HDL-

colesterol reduzido e para as mulheres, diminui a chance de apresentar circunferência 

da cintura elevada e HDL-colesterol reduzido. Por fim, não houve associação entre 

as concentrações de adiponectina com os indicadores de hábitos de vida.  

 Para o biomarcador PCR, as mulheres apresentaram maiores concentrações, 

quando comparadas aos homens (p<0,05), bem como apresentaram também maiores 

medidas de adiposidade. As concentrações de PCR foram maiores para o grupo com 

sobrepeso/obesidade, bem como as análises de correlação apresentaram relação 

direta e significativa com o IMC e com medidas de adiposidade e o PCT foi preditor 

das concentrações de PCR (variável dependente). Por outro lado, voluntários com 

concentrações de PCR (variável independente) no maior quartil apresentam maior 

chance de ter excesso de peso e excesso de gordura corporal (variáveis dependentes), 

quando comparados aos no menor quartil. Ainda, apesar das concentrações de PCR 

terem se correlacionado com as determinações bioquímicas: glicose, insulina, 

HOMA-IR, colesterol total, triacilgliceróis, VLDL-colesterol e ceruloplasmina, os 

preditores das concentrações de PCR (variável dependente) foram o HDL-colesterol 

e a ceruloplasmina. Baseando-se na relação entre os componentes da SM com a 

inflamação, a CC, os triacilgliceróis e a glicose foram os preditores das 

concentrações de PCR (variável dependente). Por outro lado, voluntários com 

concentrações de PCR (variável independente) no maior quartil apresentam maior 

chance de ter hipertrigliceridemia (variável dependente), quando comparado aos no 

menor quartil. Nesse estudo, para toda a amostra, para cada aumento de 0,1 mg/dL 

das concentrações de PCR, aumenta a chance de apresentar hipertrigliceridemia, 

excesso de peso e excesso de gordura corporal e para os homens, aumenta a chance 

de apresentar excesso de gordura corporal. Não houve associação entre as 

concentrações de adiponectina com os dados de dieta (exceção do sódio), e com os 

indicadores de hábitos de vida. 

 Cabe ressaltar que nesse estudo, de delineamento transversal, não se pode 

estabelecer uma relação causal. Até o momento sabe-se da relação bidirecional, 

porém se são os dados antropométricos e de composição corporal e, ou dados 

bioquímicos e, ou dietéticos e, ou de estilo de vida que determinam as concentrações 
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destes biomarcadores estudados ou se são as concentrações dos mesmos que 

determinam esses fatores é objeto de pesquisa futura.  

Por fim, o C3 do complemento parece estar relacionado com medidas 

antropométricas e de composição corporal, bem como bioquímicas, as quais estão 

relacionadas a SM e doenças cardiovasculares. Estes resultados demonstram um 

papel independente dos triacilgliceróis, componente da SM, e da gordura corporal, 

como preditores das concentrações de C3 do complemento. Desta forma, o C3 do 

complemento pode ser usado como um marcador precoce da síndrome metabólica.  

 A adiponectina parece ser modulada por medidas antropométricas, 

bioquímicas e dietéticas, as quais estão relacionadas a SM e doenças 

cardiovasculares. Estes resultados demonstram um papel independente do HDL-

colesterol, um componente da SM, como preditor das concentrações de adiponectina. 

Ainda, o papel protetor da adiponectina em diminuir chance de risco para alguns 

fatores de risco da SM, em especial nas mulheres, que possuem concentrações de 

adiponectina significativamente maiores que os homens. Desta forma, a adiponectina 

pode ser usada como um marcador precoce da síndrome metabólica, em especial nas 

mulheres.  

 A PCR parece ser modulada por medidas antropométricas e de composição 

corporal, bem como bioquímicas e dietéticas, as quais estão relacionadas à SM e 

doenças cardiovasculares. Ainda, estes resultados demonstram a capacidade dos 

triacilgliceróis, componente da SM, em predizer as concentrações de PCR.  Desta 

forma, a PCR, um marcador de inflamação subclínica, pode ser usada como um 

marcador precoce da síndrome metabólica.  

 Assim, pode-se concluir que o C3 do complemento, adiponectina e PCR 

parecem estar relacionados com medidas antropométricas e de composição corporal 

bem como bioquímicas, dietéticas e de estilo de vida, em indivíduos jovens 

aparentemente saudáveis. Em suma, os resultados do presente trabalho demonstram: 

(a) um papel independente dos triacilgliceróis, componente da SM, e da gordura 

corporal, como preditores das concentrações de C3 do complemento; (b) um papel 

independente do HDL, componente da SM, como preditor das concentrações de 

adiponectina; e (c) um papel dos triacilgliceróis, componente da SM, como preditor 

das concentrações de PCR. Por outro lado: (d) a capacidade do C3 do complemento 

em predizer chance de apresentar circunferência da cintura elevada, excesso de peso 

e de gordura corporal; (e) a capacidade da adiponectina em predizer chance de 
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apresentar HDL-colesterol reduzido e SM; e (f) a capacidade da PCR em predizer 

chance de apresentar hipertrigliceridemia, excesso de peso e de gordura corporal. 

Desta forma, o C3 do complemento, a PCR e em especial a adiponectina, podem ser 

usados como marcadores precoces da SM.  
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PERSPECTIVAS FUTURAS 

 

O tecido adiposo secreta ativamente diversas citocinas pró-inflamatórias. 

Desta forma, a associação entre o grau da obesidade e inflamação é esperado. Por 

outro lado, muitas associações entre os componentes da SM e marcadores de 

inflamação podem ocorrer de forma independente do grau da obesidade.  

A força da relação entre marcadores de inflamação e componentes da SM 

pode ser similar tanto em pessoas saudáveis, quanto em pessoas enfermas (após 

infarto do miocárdio), bem como em pessoas com peso normal quanto em pessoas 

com excesso de peso. Isto sugere que a contribuição da resistência insulínica no 

processo inflamatório não é somente um fenômeno restrito a pessoas com presença 

de doença ou com excesso de peso. Todos os fatores que modulam o tecido adiposo a 

produzir citocinas pró-inflamatórias devem ser mais explorados, embora ainda exista 

uma inabilidade em encontrar diferenças nos níveis de marcadores de inflamação 

entre pessoas saudáveis e pessoas com presença de doença, e entre pessoas com peso 

normal e excesso de peso. Todo um contexto, em especial padrões alimentares, 

atividade física, tabagismo, etilismo, nível de estresse diário, devem ser levadas em 

consideração nos determinantes da SM e não somente valores bioquímicos, 

antropométricos e de composição corporal. 

Os resultados apresentados nesta investigação são de importância clínica 

relevante. Também, como já demonstrado em outros trabalhos, o tratamento dos 

diversos componentes da SM podem apresentar efeitos benéficos em termos da 

prevenção do diabetes do tipo 2 e doenças cardiovasculares. Ainda, a inflamação 

subclínica é uma outra faceta da síndrome metabólica, e o tratamento 

antiinflamatório, como a melhoria na sensibilidade à insulina, pode ser necessária, 

incluindo redução de peso, atividade física e controle na alimentação. 

Mais pesquisas são necessárias no intuito de estudar outros biomarcadores 

inflamatórios. É concebível ainda, a realização de mais investigações que monitorem 

um marcador em separado ou marcadores em conjunto para que possam predizer 

risco de doença com segurança. 
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minha participação em qualquer hora, sem penalização. 

• Minha participação neste estudo não implica em contrato de trabalho.  

• Fui comunicado da inocuidade de todos os procedimentos realizados neste estudo, assim qualquer 

enfermidade que surja durante o estudo, deverá ser tratada por conta própria, ou seja, o estudo que 

participo não assume nenhum compromisso no tratamento da mesma. Nestes casos, deverei 

comunicar à equipe do projeto todas as informações referentes à enfermidade e o seu tratamento e 

não poderei mais participar do estudo 

• Eu não receberei qualquer compensação financeira para participar do estudo. 

• Se existir alguma intercorrência decorrente da pesquisa, poderei me comunicar com os pesquisadores 

através dos telefones: 031 8783-1841 ou 031 9775-6960, em qualquer horário do dia ou da noite. 

• Fui esclarecido em relação a todos os procedimentos que serão realizados neste estudo. Minhas 

dúvidas foram respondidas. Eu entendo que perguntas adicionais relacionadas ao estudo devem ser 

dirigidas aos investigadores listados acima. Eu entendo que, se tenho dúvidas sobre direitos dos 

voluntários, posso contatar o Comitê de Ética da UFV. Eu concordo com os termos acima e acuso o 

recebimento de uma cópia deste consentimento. 

 
Viçosa, ____ de _______________ de 2008. 

 
 
 

__________________________________ 
Voluntário 

 
___________________________________ 

Testemunha 
 

____________________________________ 
Pesquisador 
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1º ENCONTRO CÓDIGO

DIA:
HORA:

SIM NÃO

Assinar Consentimento Livre Esclarecido (2 vias) 1 2

Entrega R72H para preenchimento 1 2

Orientações R72H (Kit de Medidas Caseiras) 1 2

Entrega da bolsa para coleta das unhas 1 2

Entrega das instruções para o 2º ENCONTRO 1 2

Marcar 2º ENCONTRO 1 2 Dia: ___/___ Hora: _____

DADOS GERAIS E CRITÉRIOS DE INCLUSÃO
SIM NÃO

Teve algum processo infeccionso nos 
últimos 10 dias? 1 2 qual: _____________________

É portador de alguma doença /
Infecção Recorrente/ Alergias? 1 2 qual: _____________________

Faz uso diário de algum medicamento? 1 2 qual: _____________________
duração: __________________

Faz dieta ou participa de algum programa 1 2 qual: _____________________
de controle de peso? duração: __________________

Faz uso de suplementos vitamínicos 1 2 qual: _____________________
e/ou minerais? duração: __________________

Faz uso de algum outro suplemento? 1 2 qual: _____________________
(tratamento fitoterápico) duração: __________________

Faz uso de shampoo e/ou loção especial 1 2 qual: _____________________
para tratamento capilar? duração: __________________

Compatibiliza estudo e trabalho? 1 2 trabalho: __________________
horas/semana: _____________
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PROJETO MARCADORES INFLAMATÓRIOS E DE ESTRESSE OXIDATIVO

CÓDIGO

Se considera 1 Muito ativo 2 Ativo

3 Sedentário 4 Muito sedentário

Mora 1 Com seus pais 2 República

3 Alojamento 4 Outros: ___________________

DADOS ANTROPOMÉTRICOS E DE COMPOSIÇÃO CORPORAL

      C. Braço (cm): C. Cintura (cm): C. Quadril (cm):

  P.Tricipital (mm): P.Bicipital (mm):             P.Subescapular (mm):

P.Suprailíaca (mm):      Peso (kg):   Estatura (cm):

%Gordura Corporal:
(pregas) Razão Cintura/  Índice de masa

                Quadril (RCQ)   corporal (IMC):

 OBSERVAÇÕES
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PROJETO MARCADORES INFLAMATÓRIOS E DE ESTRESSE OXIDATIVO

INSTRUÇÕES PARA O PREENCHIMENTO DO REGISTRO DE 72 HORAS E COLETA DAS UNHAS

REGISTRO DE 72 HORAS
Você está recebendo três formulários para registrar todos os alimentos e/ou bebidas consumidos durante o 
período de 3 dias (72 horas) não consecutivos, sendo 2 dias da semana e um de final de semana (sábado ou 
domingo);
Indicar as datas e os dias da semana referentes ao seu registro;

O formulário é constituído de três colunas:   
1ª) Hora: Anotar os horários nos quais foram consumidos todos os alimentos e/ou bebidas relatados;  
2ª) Alimentos ou Bebida/Característica: Você deve anotar o tipo de alimentos e/ou bebida e todas as 
características possíveis:
No caso dos produtos industrializados, relate a marca e a quantidade;
No caso de preparações relate o tipo de preparação (cru, cozido, frito, assado, etc.);
Indique se o alimento ou bebida é integral, desnatado, light, diet, sem açúcar, etc.;
Indique se o alimento é pré‐preparado (congelados);
3ª) Quantidade: Ao anotar as quantidades de alimentos e bebidas procure ser o mais exato possível, 
relatando as medidas caseiras (Ex.: colher de sopa, copo duplo, copo americano, prato fundo...) e/ou 
unidades (Ex.: 1 pão, 3 biscoitos água e sal, ½ copo, xícara, prato, etc.) conforme orientações recebidas;

Você não deve mudar os seus hábitos alimentares em função do registro;

Para evitar que se esqueça de registrar algum alimento ou bebidas, você deve anotá‐los logo após a 
ingestão;

Não se esqueça de registrar os alimentos consumidos fora de casa;

Não se esqueça de registrar o que come fora das refeições principais (o que “belisca”). Exemplos: bala, 
chicletes, chocolate, bombons, salgadinhos, etc.;

Não se esqueça de registrar das bebidas alcoólicas;

Caso adicione açúcar, sal ou azeite aos alimentos ou bebidas, não se esqueça de registrar a quantidade 
adicionada;

Anote todas as dúvidas que surgirem ao preencher o questionário, para que depois elas possam ser 
solucionadas.
 

COLETA DAS UNHAS
Você esta recebendo uma embalagem plástica, na qual deverá colocar as unhas coletadas;
As unhas dos pés e das mãos, previamente lavadas com água e sabão, devam ser cortadas;
Colocadas na embalagem, que em seguida deve ser fechada e entregue no próximo encontro;
No caso das mulheres, solicita‐se que o esmalte seja retirado antes da coleta das unhas.
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PROJETO MARCADORES INFLAMATÓRIOS E DE ESTRESSE OXIDATIVO

    CÓDIGO
DATA: ____/____/____

DIA DA SEMANA: SEG TER QUA QUI SEX SAB DOM

HORA ALIMENTO ou BEBIDA/CARACTERÍSTICA QUANTIDADE (Medida Caseira)
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     CÓDIGO
QUESTIONÁRIO TABAGISMO

Você já fumou 100 ou mais cigarros na sua vida?   Não

  Sim e continuo

  Sim, mas já parei

Caso tenha marcado a 2ª Opção (Sim e continuo) ou 3ª Opção (Sim, mas já parei) responda:

Quantos cigarros por dia (em média) fumava ou fuma em determinada idade?

Idade Cigarros/dia

< 15 anos Nenhum 1 a 4 5 a 15 15 a 24 25 a 34 35 a 44 45 ou +

15 a 19 anos Nenhum 1 a 4 5 a 15 15 a 24 25 a 34 35 a 44 45 ou +

20 a 29 anos Nenhum 1 a 4 5 a 15 15 a 24 25 a 34 35 a 44 45 ou +

30 a 39 anos Nenhum 1 a 4 5 a 15 15 a 24 25 a 34 35 a 44 45 ou +

Caso tenha marcado a 3ª Opção (Sim, mas já parei), responda também:

Há quanto tempo parou de fumar?    < 1 ano

   1 a 2 anos

   3 a 5 anos

   6 a 9 anos

   10 ou + anos
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PROJETO MARCADORES INFLAMATÓRIOS E DE ESTRESSE OXIDATIVO

CÓDIGO
QUESTIONÁRIO ATIVIDADE FÍSICA

Quanto tempo você dedicou à pratica das seguintes atividades no último ano? (complete a tabela abaixo)

Nunca 1-4 5-19 20-59 < 1 1-1,5 2-3 4-6 7-10 ≥11 <3 3-6 >6
Andar ou passear fora de casa
Correr devagar

Correr mais competitivo ou rápido
Andar de bicicleta
Bicicleta ergométrica ou spining
Nadar
Tenis ou outro (raquete ou bastão)
Futebol

Equipe (volei, basquete)
Dança de salão, aeróbica
Escalada
Ginástica
Cuidar do jardim ou piscina
Judo, Karate ou outras artes marciais

Outras atividades não mencionadas

Minutos/semana Horas/semana Meses/ano
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PROJETO MARCADORES INFLAMATÓRIOS E DE ESTRESSE OXIDATIVO

CÓDIGO
QUESTIONÁRIO ATIVIDADE FÍSICA

Quanto tempo por dia você gasta realizando as seguintes atividades (DIA TÍPICO DE TRABALHO / DIA DE SEMANA)
(complete a tabela baixo)

Nunca <30 30-60 1 2 3 4 5 6 7 8 9 +
Assistindo TV
Sentado na frente do computador
Dirigindo
Só sentado
Dormindo 
Saindo com os amigos
Indo a pé ao trabalho
Realizando tarefas domésticas
Realizando atividades mais intensas

Quanto tempo por dia você gasta realizando as seguintes atividades (DIA TÍPICO DE FINAL DE SEMANA)? 
(complete a tabela baixo)

Nunca <30 30-60 1 2 3 4 5 6 7 8 9 +
Assistindo TV
Sentado na frente do computador
Dirigindo
Só sentado
Dormindo 
Saindo com os amigos
Indo a pé ao trabalho
Realizando tarefas domésticas
Realizando atividades mais intensas

min/dia horas/dia

min/dia horas/dia
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2º ENCONTRO CÓDIGO

DIA:
HORA:

SIM NÃO

Devolução do R72H preenchido 1 2

Conferir R72H (Kit de medidas caseiras) 1 2

Devolução da bolsa com as unhas 1 2

Entrega das instruções para o 3º ENCONTRO 1 2

Marcar 3º ENCONTRO (entrega dos informes) 1 2 Dia: ___/___ Hora: _____

DATOS GERAIS E CRITÉRIOS DE INCLUSÃO E PARA A COLETA DE SANGUE E REALIZAÇÃO DA BIA

SIM NÃO

Está em jejum de 12 horas? 1 2

Bebeu alcóol, chá e/ou café nas ultimas 24 horas? 1 2

Bebeu água nas últimas 4 horas? 1 2

Fez algun exercìcio físico no dia anterior? 1 2

Tem a bexiga vazia? 1 2

Usa marcapasos? 1 2

Usa prótese, pircing ou aparelho dental? 1 2

MULHER: Esta menstruada? 1 2

Teve algum processo infeccionso nos 1 2 qual: _____________________
últimos 10 días?

É portador de alguma doença / 1 2 qual: _____________________
Infecção Recorrente/ Alergias?

Faz uso diário de algum medicamento? 1 2 qual: _____________________
duração: __________________

Faz dieta ou participa de algum programa 1 2 qual: _____________________
de controle de peso? duração: __________________

Faz uso de suplementos vitamínicos 1 2 qual: _____________________
e/ou minerais? duração: __________________
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CÓDIGO

Faz uso de algum outro suplemento? 1 2 qual: _____________________
(tratamento fitoterápico) duração: __________________

DADOS PRESSÃO ARTERIAL

Pressão Arterial Sistólica: _____________mmHg

Pressão Arterial Diastólica: ____________mmHg

DADOS BIOIMPEDANCIA CORPORAL (BIA)

% de Gordura Corporal: _________________
(BIA)

Massa de Gordura Corporal: ___________Kg

Massa Magra Corporal: _______________Kg

COLETA DE SANGUE SIM NÃO

2 tubos de EDTA 1 2 quantidade: ______

2 tubos de soro 1 2 quantidade: ______

1 tubo de heparina 1 2 quantidade: ______

 OBSERVAÇÕES
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APÊNDICE 1 

 

PREPARO E ARMAZENAMENTO DAS AMOSTRAS DE SANGUE (HUMANOS) 
 

1. Depois da retirada do sangue: tubos 2 a 5’ em temperatura ambiente e logo 5’ na geladeira 
(ou o tempo que falta para a centrífuga ficar pronta) 

2. Pegar os materiais (pipeta, pontas, suportes, pipetas pasteur, soro fisiológico) 

3. Colocar para funcionar a Centrífuga “Grande”(que está resfriada) 

a) Colocar as caixas de tubos (sempre em sentido oposto da anterior) 

b) Ligar aparelho (botão verde) 

c) Tapar 

d) Programar (3500 rpm; 5°C; 15’). 

e) FAST TEMP (quando pronta, a centrífuga apita – apertar STOP) 

4. Centrifugar: 3500 rpm; 5°C; 15’. Todos os tubos. 

5. Preparar os tubos com identificação dos voluntários (4S, 6P, 2H, 1CB e 2ER) 

6. Alicotar: 

a) Plasma (heparina): 2 alícotas (depende da quantidade obtida) 

b) Células brancas (heparina): 1 alícota (pipetas Pasteur) 

7. Misturar  heparina com soro fisiológico (1:1) 

8. Centrifugar: 3000rpm; 5°C; 10’ 

9. Depois da 2ª Centrifugação (Heparina): Alicotar eritrócitos: 2 alícotas (1ml para uma e o 
que sobra para a outra) 

 

 

10. Preparar programação para centrifugar a 450g(rcf), 18°C; 30’.  

11. Alicotar plasma (EDTA): 6 alícotas (500μl cada) 

12. Misturar EDTA com soro fisiológico para diluir o sangue 

13. Preparar 2 falcões de 15 mL con 4mL de Polymorphprep: verter o Polymorphprep 
diretamente no falcão, em seguida no outro falcão também. 

14. Juntar EDTA diluído (alicotar EDTA diluído com pipeta Pasteur e colocar acima do 
Polymorphprep, fazendo um gradiente, isto é, sem misturar com o Polymorphprep que está 
abaixo) 

Plasma 
Células Brancas 

Eritrócitos 

Tubo Heparina

Alicotar Plasma 

Juntar soro 
fisiológico 1:1 

3500 rpm, 5°C, 15’

3000rpm, 5°C,10’ 
Alicotar eritrócitos (3) 

Alicotar Células 
Brancas 1 

2

3

5 

6 
7 
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15. Centrifugar: 450g (rcf), 18°C; 30’ 

16. Alicotar soro: 4 alícuotas (500μl cada) 

17. Depois da centrifugação dos falcões com EDTA: Alicotar MNC dos falcões em um novo 
falcão de 15 mL (pipeta Pasteur) 

 

 

18.  Lavar con PBS (Mg+2; Ca+2 – tampão fisiológico) no falcão de 15mL (Colocar PBS até 
encima) 

19. Centrifugar: 400g (rcf); 18°C; 10’. 

20. Colocar para funcionar a Centrífuga “Pequena” (0.4g (rcf); 18-22°C; 10’). 

21. Depois da centrifugação com PBS: Verter o líquido claro do falcão na pia. 

22. Colocar 1mL de PBS no falcão com os MNC  e misturar bem. 

23. Verter os MNC com PBS em tubo de baixa adesão de 2mL. 

24. Centrifugar: 400g (rcf); 18-22°C; 10’ (Centrífuga “Pequena”): não esquecer de colocar os 
tubos em sentidos opostos e de colocar a tampa transparente. 

25. Pegar o Trizol (geladeira), pipeta de cor azul para humanos (gaveta), caixa de pontas e o 
tudo de adesão já centrifugado de materiais. 

26. Ligar o fluxo laminar/ campânula. 

27. Abrir o Trizol e pipetar 750μL e colocar no tubo de adesão. 

28. Misturar bem com a pipeta, até ficar homogêneo. 

29. Colocar mais 750μL de Trizol (que conserva el RNA) no tubo de adesão. 

30. Fechar bem o Trizol  e desligar o fluxo laminar/campânula. 

31. Congelar tudo a -80°C. 

32. Caixa de descarte: tubos de vidro, falcões, pipetas Pasteur, luvas. 

CÓDIGOS DAS ALÍCUOTAS 

S: soro (4) CB: células brancas (1) 
P: plasma EDTA (6) ER: eritrócitos (2) 
H: plasma heparina (2) MNC: células mononucleares (1) 

 

Plasma 
Células Brancas 

Eritrócitos 

Tubo EDTA 

Alicotar Plasma 

Juntar soro fisiológico  1:1 

Colocar Polymorphprep (4ml) 

Juntar EDTA diluído 

3500 rpm, 5°C, 15’ 

450g, 18°C, 30’ 

Alicotar MNC 

1 

2 

3 

6 

5 

7 
8 


