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INFLUENCIA DAS VARIAVEIS

ANTROPOMETRICAS
Na Proteina C Reactiva

AnaT. TIMOTEO, Fernando MIRANDA, JoanaFELICIANO, Rui FERREIRA

RESUM O

Introducéo: A obesidade éum problemageneralizado e crescente, ass m como um dos compo-
nentesda Sindrome M etabdlica(SM). Em popul agdes saudaveis, aproteina C reactiva(PCR)
correlaciona-se com medicdes de obesidade.

Objectivos: Analisar numa populacdes de doentes com doenga cardiaca, se se mantém a
correlagéo entre a PCR e as variaveis de SM, assm como arelacdo entre a PCR e adoenga
arteria coronaria(DAC).

Material e Métodos: Estudo de 1231 doente admitidos para procedimento cardiaco invasivo
€lectivo. Obtiveram-se dados antropométricos, valoresde PCR, assim como identificagéo das
varidveis componentes de SM. Comparamos os grupos distribuidos de acordo com o indice
deMassaCorpora (IMC) ecorrelacionamos com PCR eoutrasvariavels.

Resultados: A frequénciagloba de SM foi de59%. A PCRfoi significativamentemaiselevada
em doentes obesos, comparada com doentes com peso hormal ou excesso de peso. A PCR
correlacionou-se significativamente com todos os factores de risco. As mel hores correlagbes
foram obtidas com o perimetro abdominal, indice de massacorpora enldimero decomponentes
de SM. O melhor limiar da PCR parapredizer SM foi de 0,38 mg/dL. Os factores de risco,
incluindo as medidas de obes dade explicam apenas 3,3—3,5% davarianciadaPCR. O sexofoi
o factor que melhor se correlacionou, seguido pelo colesterol-HDL. Das varidveis
antropométricas, apenas o Indice de Massa Corporal contribuiu para a variancia. N&o se
detectou nenhuma associagéo entre a PCR, SM e apresencade DAC.

Conclusdes. Em doentes com doenca cardiaca, encontrdmos uma associagdo significativa
entrea PCR, varidvels antropomeétricas e SM, contudo ndo tdo significativas como o previa
mente descrito em popul agdes saudavels. O niimero de componentes de SM é também um
factor importante parainfluenciar aPCR.

INFLUENCE OFANTHROPOMETRICVARIABLES
In ReactiveProtein

Introduction: Obesity isawidespread and growing problem and one of metabolic syndrome
(MS) components. In healthy populations, C reactive protein (CRP) iscorrel ated with obesity
measurements.

Objectives: To study inapopulation of patientswith cardiac disease, if the correl ation between
CRPand M Svariablesisalso maintained, and the relation between CRP and coronary artery
disease (CAD).

Materid and Methods: Study of 1231 patients admitted for an elective cardiac invasive
procedure. We collected anthropometric measurements, CRP levels, as well as the other
varigblesof M'S. We compared groups according to body massindex distribution and correlation
was performed between CRPand al other variables.
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Results: The overall frequency of MS was 59%. CRP was significantly higher in obese
patients, compared to normal and overweight patients. CRP was significantly correlated
with al risk factors. The best correlations were obtained for waist circumference, body
massindex and number of metabolic syndrome components. The best cut-off value of CRP
topredict MSis0.38 mg/dL . Risk factors, including obesity measurescan only explain 3.3
—3.5% of CRPvariance. Gender wasthe best correlate, foll owed by HDL -cholesterol. From
the anthropometric variables, only body mass index contributed to the variance. No
significant association was found between CRP, M S and the presence of CAD.

Conclusions: In patients with cardiac disease, we found a significant association between
CRP, anthropometric variables and M S, however not as sgnificant as previoudy described
inhedthy patients. Thenumber of M Scomponentswasa so animportant influencefor CRP.

A obesidade é um problemageneralizado e em cresci-
mento nos paises desenvolvidos, mas também nos paises
em desenvolvimento, com consequéncias médicas, psico-
|6gicas e econdmicas significativas. Os factores de risco
cardiovascular tém tendéncia para se associarem numa
mesma pessoal. Osindividuos com SindromaMetabdlica
(SM) apresentam um risco aumentado paradiabetes e do-
encas cardiovasculares?. A resisténciadinsuling, aleptina,
0 estado inflamatorio sistémico de baixo grau, o stress
oxidativo e a disfuncéo endotelial parecem ser o elo de
ligac&o entre os diversosfactores de risco como mecanis-
mos comuns subjacentes®4. A inflamag&o tem um papel
fundamental na patogénese das doencas
cardiovasculares®. A proteina C reactiva(PCR), um regen-
te de fase aguda, € um marcador do estado inflamatério
sistémico e um factor predizente para doenca
cardiovascular, para além daguilo que é estimado pelos
factoresderisco adicionais® . Este marcador inespecifico
deinflamag&o tem sido estudado como marcador potenci-
al de doencas sistémicas como o caso das doencas
cardiovasculares nos anos mais recentes. A PCR surgiu
como um dos marcadores inflamatorios mais promissores
parapredizer independentemente o risco cardiovascular eé
considerado como um dos componentes opcionais de SM&,

Por outro lado, estudos prospectivos mostraram que
um valor elevado de PCR prediz o desenvolvimento de
SM?. Quer a obesidade, quer aresisténciaainsulina, ca-
racteristicas subjacentes 4 SM, parecem também influen-
ciar os niveis de PCR1%11 No entanto, estes estudos an-
teriores mostraram resultados dispares no respeitante &
capacidade predizente independente. A investigagao cli-
nica sugere que a adiposidade tem um papel central na
associagdo entreinflamacéo crénica, PCR elevadaerisco
de doenca cardiovascular, através dos produtos das
citoquinas dos adipocitos (sobretudo a interleucina 6),
conduzindo aum aumento daprodugo hepéticade PCR12,
Neste processo, agorduracorporal hepéticaémaisactiva
do ponto de vista metabdlico quando comparada com a
do tecido subcutaneo periféricols,

www.actamedicaportuguesa.com

Diversos estudos em popul agdes saudaveis'*22 des-
creveram a associacdo entre a PCR e variaveis
antropomeétricas. Em populac@es de individuos com do-
enca cardiaca conhecida, estarelacéo ndo foi aindasiste-
mati camente analisada.

OBJECTIVOS

O presente estudo avaliaadistribuicéo daPCR easua
associagdo afactores de risco cardiovascular que consti-
tuem os componentesde SM, em particular relativamente
as variaveis antropométricas, numa tentativa de identifi-
car a variavel com papel mais crucial na modulagdo
plasméticados niveisde PCR. Estuddmostambém arela-
¢ao entre os niveis de PCR e a presenca de doenca
coron&riasignificativa

MATERIAL EMETODOS

Foramincluidos no estudo 1231 doentes, referenciadosa
nossa instituicdo de Agosto de 2004 a Dezembro de 2006
pararealizag&o de procedimento invasivo cardiaco e ectivo:
coronariografia por suspeita de doencga coronaria (com ou
sem doenca coronériapreviamente conhecida) ou paraavali-
acdo pré-cirurgiavavular cardiaca; estudo eectrofisiolégico
para avaliagdo de arritmia conhecida ou suspeitada;
cateterizacdo cardiacadireita/esquerdapor cardiopatiacon-
génita, ou quaquer outro procedimento invasivo. Dentro
destes motivos, 67% por suspeitade doengacoronéria, 13%
por doencavalvular cardiaca, 5% por cardiopatiacongeénita,
10% por arritmiacardiacae 5% por outros diagnosticos.

Foram colhidas amostras de sangue venoso apos perio-
do de jejum nocturno namanha antes de realizag8o do exa-
me. A PCR sérica foi analisada por ensaio cinético
imunonefelométrico (Access, DadeBehring). O limiar mini-
mo de deteccdo € de 0,35 mg/dL . Asrestantes determinagdes
enziméticas foram efectuadas utilizando métodos standard
enziméti co-col orimetricos.

As medidas antropométricas foram realizadas segun-
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do técnicas standard. A aturafoi medidaao 1 mm mais
préximo e 0 peso aos 100 g mais proximos. O perimetro
abdominal (PA) foi medido ameiadistanciaentreacostela
inferior eacristailiacalateral. O indice de MassaCorporal
(IMC) éum indice calculado (Kg/m2). Os doentes foram
divididosdeacordo como IMC: Normal (<25 Kg/m2), Ex-
cesso de peso (25 —29,9 Kg/m2) e Obesos (= 30 Kg/m2).

Definiu-se SindromaM etabdlico de acordo com oscri-
térios da American Heart Association / National Heart,
Lung and Blood Institute modified National Cholesterol
Education Program Adult Treatment Panel 111 (ATP111)8,
segundo os quai s, consi ste nacombinag&o detrésou mais
dos seguintes componentes: PAS > 130 mmHg e/ou PAD
> 85 mmHg (ou terapéutica anti-hipertensora
concomitante); Colesterol-HDL baixo (< 40 mg/dL no sexo
masculino e <50 mg/dL no sexo feminino) ou terapéutica
especificaconcomitante; trigliceridémiaemjegum = 150 mg/
dL ou terapéutica especifica concomitante; perturbacdo
daglicemiaem jgum (glicemiaem jejum = 100 mg/dL ) ou
terapéutica especifica concomitante; obesidade abdomi-
nal (PA >88 cm no sexo feminino e 102 cm no sexo mascu-
lino). Foram considerados fumadores se consumo actual
de tabaco ou se pararam de fumar durante o Ultimo ano.
Diabetesmellitusfoi definidacomo utilizaggo de medica-
¢&o anti-diabéticaou glicemiaem jejum =126 mg/dL.

Os Individuos com valores de PCR superiores a 5,0
mg/dL, foram considerados como indicando infec¢do de-
finitiva, pelo que ndo foram incluidos naandlise.

Foi efectuado um sub-estudo em doentes com angina
estével referenciados para coronariografia. Definiu-se do-
enca coronéria significativa pela presenca de estenose
coronaria=70%.

Andliseestatistica

andlise post-hoc de Dunnet C paravariéveiscontinuas (apre-
sentadas como média+ desvio padrdo) eotestede’x 2 ou o
teste de Fischer (consoante apropriado) para as varidveis
categdricas (apresentadas como frequénciae percentagem).

Paraaandlise de correlagdo simples, utilizou-se acor-
relacdo de Spearman. Efectuou-se correlagéo parcial para
ainteraccdo entreaPCR eo PA, IMC eo ndmero de com-
ponente de SM, ajustado para idade, sexo e tabagismo.
Avaliou-se o cut-off daPCR apartir de tabelas de sensibi-
lidade e especificidade. Calcularam-se curvas Receiver
Operating Characteristics (ROC) e as respectivas Area
Under Curve (AUC). Construiram-se model os de regres-
sdo linear multipla paraavaliacdo darel acéo independen-
te entre os factores de risco e a PCR (como varidvel de-
pendente). Utilizaram-se dois model os separadosincluin-
do diferentes medidas de obesidade (IMC e PA) paraava-
liar a contribuic&o independente das diferentes medidas
de obesidade na variancia dos niveis de PCR. Incluiram-
se outras variaveis independentes na mesma analise dos
model os: idade, sexo, tabagismo, hipertensdo, nimero de
componentes de SM e SM propriamente dito.

Umvalor dep <0,05foi considerado estatisticamente sig-
nificativo. Todaaandlise estatisticafoi efectuada utilizando
0 programa SPSS 10.0 paraWindows (Chicago Inc., I1).

RESULTADOS

Foramincluidos 1231 doentes (63 + 13 anos), 716 (58%)
do sexo masculino. Os dados demogréficos,
antropométricos, clinicos e bioquimicos gerais estéo apre-
sentados no quadro 1 por grupo de IMC.

Quadro 1 — Caracteristicas por grupo de IMC.

A distribuic&o dosvaloresde

glicémiaemjgum, triglicéridose
particularmente a PCR apresen-
taram-se altamente desviados
numaandliseexloratdria. Por esse
motivo, foi efectuadatransforma-
¢do logaritmicanatural (Ln) des-
sas variaveis antes de qualquer
analise estatistica, paramelhorar
a normalidade e calcularam-se
médias geométricas (com o res-
pectivo intervalo de confianca

Normal Excesso peso Obeso )4
n=310 n=580 n=341
Idade (anos)* ~ 60 - 17 64 - 11 63 -10 <0,001
Sexo masculino n(%)*" 168 (54) 378 (65) 170 (50) <0,001
Hipertensdo n(%)* 215 (69) 496 (86) 297 (87) <0,001
Diabetes n(%)" 43 (14) 153 (26) 108 (32) <0,001
Tabagismo n(%)" 42 (14) 59 (1) 28 (8) <0,001
Perimetro abdominal (cm) " 86 - 10 98 - 75 108 -9 <0,001
Glicémia (mg/dL) " 107 (104—110) 114 (112-117)  122(118-125)  <0,001
Triglicéridos (mg/dL) ** 74 (70 - 79) 92 (88-97) 98 (92 - 103) <0,001
Colesterol total (mg/dL) 185 - 44 185 -42 187 - 46 NS
Colesterol-HDL (mg/dL) ** 46 - 13 42 -12 42 -12 <0,001
Colesterol-LDL (mg/dL) 122 - 38 121 - 38 122 -39 NS
PCR (mg/dL) T 0,45 (0,42-0,49) 0,44 (0,41-0,45) 0,51 (0,48-0,55)  <0,001
Triglicéridos elevados n(%)*" 29 (9) 113 (19) 67 (20) <0,001
Colesterol-HDL baixo n(%)" 142 (46) 354 (59) 224 (66) <0,001
Glicémia elevada n(%)" 153 (49) 400 (69) 265 (78) <0,001
Perimetro abdominal alto n(%)" 51(16) 276 (48) 317 (93) <0,001

95%) pelaexponenciacéo dosva-
lores log. As comparagBes entre
grupos foram efectuadas com os

testes t-Judent e ANOVA com  reactiva.

421

Anélise Post-Hoc Dunnet C: *Normal vs. Excesso peso, p<0,05 * Normal vs. Obeso,
p<0,05  Excesso de peso vs. Obeso, p<0,05, “ Todos os grupos diferentes.
HDL — High density lipoprotein; LDL — Low density lipoprotein; PCR — Proteina C
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Com excepcdo do colesterol total e colesterol-LDL,
verificaram-se diferencas significativas paratodas as va-
ridvels. Os doentes com excesso de peso e obesos eram
maisidosos, mais frequentemente do sexo masculino (no
grupo do excesso de peso), com mais hipertensgo arterial,
diabetes, maior PA e niveis mais elevados de glicemia e
triglicéridos. Apresentavam niveis mais baixos de
colesterol-HDL e menor frequéncia de fumadores. A fre-
gquénciaglobal de SM foi de 59% (55% no sexo masculino
e 64% no sexo feminino). O componente mais frequente
dadefinicéo de SM foi ahipertensio (82%), seguido pela
glicemiaelevada (66%), colesterol-HDL baixo (58%), PA
elevado (52%) etriglicéridos elevados (17%). Estes com-
ponentes foram mai s frequentes nos grupos com excesso
de peso e obesos. Relativamente & PCR, 0s obesos apre-

Quadro 2 — Correlagéo da LogPCR com outras variaveis

sentaram val ores significativamente mais elevados do que
0 grupo com peso normal ou excesso de peso.

A correlagéo entre os factores de risco e os niveis de
PCR estéo apresentados no Quadro 2.

No total dos doentes e no sexo masculino, aPCR asso-
ciou-se de forma significativa e positivo com todos os
factores derisco, excepto com o colesterol-HDL, onde se
verificou umacorrelagdo inversasignificativaecom aida
de, onde ndo se verificou correlacéo. O colesterol total e
colesterol-L DL n&o se correl acionaram com aPCR quando
avaliadosindividual mente para cada sexo. No sexo femi-
nino, ndo se verificou associagdo relativamente aos
triglicéridos. De um modo geral, amagnitude das correla
¢oes foi melhor com as medidas de obesidade e com o
nimero de componentes de SM do que com outras varié-

veis. Na correlagdo parcial (corrigida para a
idade, sexo e tabagismo) entre as variaveis

Varidveis Total Homens Mulheres antropométri cas, 0 ndmero de component%
r P I P I P .

Tdade 0,024 NS 0006 NS 0016 NS de SM eologaritmo daPCR, 0 IMC (r=0,094),

IMC 0,147  <0,001 0,135 <0001 0,153 0001 0PA(r=0,102) e o nimero de componentesde

PA _ 0,117 <0001 0138 <0001 0143 0001 Q| (r=0,124) permaneceram significativos (p

Creatmima sérica -0,012 NS 0.048 NS 0.027 NS

Log glucose 0,105 <0001 0162 <0001 0089 004 <O00L).

Log triglicéridos 0,099 0,001 0.145 <0001 0072 NS Como esperado (Quadro 3), osniveisde PCR

Colesterol total 0,065 0,023  0.068 NS 0.031 NS R i i .

Colesterol-HDL -0,081 0,004 -0.152 <0001 -0.111 001 s20 significativamente mais d,evados em doen-

Colesterol-LDL 0069 0,015 0074 005 0053 Ns tescomSM (p<0,001), também paraambosos

Niimero components SM 0,105 <(,001 0.201 <(,001 0.129 0,003 sexos analisados Separadarnente

IMC — Indice Massa Corporal; PA — Perimetro abdominal; HDL — High

density lipoprotein; LDL — Low density lipoprotein; SM — Sindroma

Metabdlico.

Em contraste, ndo se verificou diferenca de
acordo com a presenca ou auséncia de hiperten-
s80 e diabetes. Apenas nos ho-
mensfumadoresseverificaramva

lores mais elevados de PCR com-

0,8
0,6

parativamente com ndo fumadores.
Osvdoresmédiosde PCR, deacor-
do com o aumento no nimero de
componentes de SM (0, 1-2, = 3
componentes), estdo apresentados
por sexo e amostratotal naFigura

Total

Homens

1. A PCR média aumentou com o
aumento do nimero de componen-
tes de SM naamostratota e tam-

Mulheres

& 0 componentes O 1-2 componentes @ 3-5 componentes

bém naandiseindividua por sexo.
A presencadediabetesnéo aumen-

Fig.1 - Valores médios da PCR com o aumento dos componentes de SM

touaPCR (Figura2). Osdiabéticos

Quadro 3 — Valores de PCR (media geométrica, IC 95%) por sexo, de acordo com a presenga de factores de risco.

Caracteristica Total Sexo Sexo ¢

Ausente Presente Ausente Presente Ausente Presente
Hipertensio 0,45 (0,42-0,49) 0,46 (0,44-0,48) 0.50 (0.44-0.57) 0.49 (0.46-0,52) 041 (0.38-045) 0.44 (0.42-0.46)
Tabagismo™ 0,46 (0,44-0,47) 0,48 (0,43-0,53) 0.50(0.47-0.53) 0.39(0.31-0,51) 043 (0.41-044 0.49 (0.43-0.53)
Diabetes 0,46 (0,44-0,48) 0,46 (0,43-0,50) 0.49 (0.49-0.52) 0,51 (0.45-0,58) 0.44 (0.41-0.46) 0.44(0.41-0.48)
SM* 0,41 (0,40-0,44) 0,50 (0,47-0.52) 0.45(0.41-0.49) 0.52 (0.49-0.56) 0.39 (0.38-0.42) 0.47 (0.44-0.50)

= P <U,0UL para todos 0S grupos ~ p<U,Ub NO SeX0 mascurino.

www.actamedicaportuguesa.com
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08
06

&5
S 04
0.2
0

sem SM apresentam nivels idénticos de
PCR adoentes sem SM e sem diabetes

Por andlise das curvas ROC e res-
pectivaAUC, o valor de PCR que per-
mite predizer a presenca de SM € 0,38
mg/dL, comAUC 0,61, IC 95% 0,57 —

Sem SM/ Sem SM/ SM/Sem
Sem DM DM DM

SM/DM

W Total O Homens @ Mulheres

0,64, p<0,001, com Sensibilidade 46%,
Especificidade 72%). No sexo masculi-
no, obtivemosumaAUC de0,61, 1C 95%
0,57 -0,65, p<0,001, com um cut-off de
0,36 mg/dL (Sensibilidade 42% e
Especificidade de 77%). No sexo femi-

Fig. 2 - Valores médios de PCR de acordo com a presenca de SM e/ou diabetes

Quadro 4 — Predizentes dos niveis de PCR para diferentes medidas de

obesidade
Variivel Modelo 1 Modelo 2
B p R’modelo B P R’ modelo
Sexo masculino  -0.038  0.001 -0.091  0.002
C-HDL baixo 0.042 0.02 0,08 0,02
SM 0,059 NS 33% 0,07 NS 3.5%
PA

IMC

0.002 NS

0,07 0.02

Modelo 1 incluiu PA e Modelo 2 IMC. Os modelos também incluiram a

nino, umaAUC de0.58, 1C 95% 0,53 —
0,64, p=0,002, com um maior cut-off: 0,46 mg/dL
(Sensibilidade 43%, Especificidade 72%).
Asvaridveis predizentes da PCR estdo apre-
sentadas no Quadro 4. O efeito das variaveisin-
dependentesna PCR explicaapenas 3,3—3,5%da
varianciaem diferentes model os que incluiram o
IMC e o0 PA como medidas de obesi dade, respec-
tivamente. Contudo, apenas o IMC contribuiu
para a variancia com apenas 0,5%. O sexo foi 0
gue melhor se correlacionou in-
dependentementecomaPCR em

ambos os model os (sexo femini-

0.8 no > masculino), eexplicou 0,1%

06 4 a0,8% davariancia, seguido pelo

o colesterol-HDL baixo (0,2% a
% 04 - 0,6% davariancia).

02 | No sub-estudo da doenca

' coronariaefectuado em doentes

0 ‘ , com angor estével (Figuras3,4),

Normal Excesso Peso

Bl Sem DAC ODAC

Obeso

ndo encontramos associacao
entre a presenca de doenca
corondria e os niveis de PCR.

Fig. 3 — Valores médios de PCR de acordo com o IMC e a presenga de doenga coronaria

08 -
07 -
06 -
05 -

PCR

04

NS

0.3 -

'

Sem DAC DAC

PCR

08 p = 0,006
08 T
s g b= NS
04
0:2 r
0 T T 1
Sem SM SM

W Sem DAC ODAC

Fig. 4 — Valores médios de PCR de acordo com a presenca de SM e doenca coronaria
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Em doentes com peso normal, verificou-se umatendéncia
para uma diferenca significativa nos niveis de PCR em
doentes com doenca coronéria (DC). Contudo, estarela-
¢80 ndo se verificou nos doentes obesos e com excesso
de peso. Em doentes com e sem SM, também nao se veri-
ficou diferenca nos niveis de PCR de acordo com a pre-
sencade DC.

DISCUSSAO

Alguns estudos sobre os niveis de PCR e variaveis
antropomeétricas, foram ef ectuados sobretudo em popula-
¢Oes saudaveis. Evidéncias recentes sugerem que o teci-
do adiposo produz PCR e que aexpressdo da PCR é nega-
tivamente regul ada pel a adi ponectina, umaadipocitoquina
com propriedades anti-inflamatdrias!3. Outro estudo mos-
trou uma associagdo inversa entre os niveis de PCR e 0
grau de actividadefisica. Umaparte do efeito relacionado
com aactividade fisicaé provavel mente mediado por alte-
racdes da massa gorda e reducdo da producéo de
interleucina-6 pelos adipocitosl. Florez et al1* descreve-
ram em individuos saudaveis aumento dos niveis de PCR
em doentes com SM e que estes se correlacionam com o
PA (r=0,28, p<0,001) 0 IMC (r=0,38, p<0,001) em ambosos
sexos. A obesidade abdominal foi 0 maisimportante com-
ponente isolado de SM associado com os niveis de PCR
>3 mg/l (OR 3,1, IC 95% 1,4 —10,1), seguido pelo sexo
feminino e tabagismo. Sorenson et al1° descreveram aas-
sociagdo entre os nivels de PCR e a idade, medidas cen-
trais de adiposidade e caracteristicas de SM, particular-
mente nas mulheres. N&o seidentificou nenhumaassocia-
¢80 com os lipidos plasméticos e o tabagismo.

Também em individuos saudaveis, Santos et al® ob-
servaram niveis mais elevados de PCR em doentes com
SM e significativamente superior napresencade obesida-
decentral, pressdo arterial elevada, hipertrigliceridémiae
glicemiaem jgjum elevada. Os maiores contribuintes para
niveis elevados de PCR foram a obesidade central e a
glicemiaelevada. A PCR também aumenta significativa-
mente & medida que 0 nimero de componentes de SM
aumenta. Em outros estudos, em criangas!’, adultos jo-
vens!819 eemidosos?, osresultadosforam sobreponiveis.
Outros estudos diversos em individuos sem doenca car-
diaca?l22 obtiveram resultados similares.

Na nossa populagdo de doentes com doenca cardiaca,
também se verificou um aumento dos niveis de PCR de
acordo como IMC eapresencade SM. Osniveisde PCR
correlacionaram-se com varias varidveis antropométricas
e hioquimicas, assim como com o0 nimero de componen-
tesde SM; mas principalmente com o IMC, PA e nlimero
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de componentes de SM, mesmo apds ajuste. Contudo,
guando analisamos 0 modo como asvariaveis explicam a
varidnciados niveisde PCR, asuainfluénciaparao mode-
lo é muito inferior (3,3 — 3,5%) do que a verificada em
populacdes saudaveis, apesar de se manter estatistica-
mente significativa. As variaveis que influenciam os ni-
veisde PCR sdo essencia mente as mesmas, contudo com
menores valores de correlago. E contudo de notar que
dasvaridveisde SM, agorduracorporal foi o maior preditor
independente da PCR nesta populago, confirmando as-
sim aobesidade como medidor do excesso de PCR obser-
vados no SM. Rodilla et al?2 mostraram que 0 SM causa
mais influéncia nos niveis de PCR do que a presenca de
diabetes, que ndo modificou significativamente os niveis
dePCR. Khan et a 2! mostraram também em di abéticos que
aPCR aumentasignificativamente com o aumento do nu-
mero de componentes de SM. O nosso estudo confirmou
esses resultados. Em mulheres, um aumento da PCR pode
ser resultado de um efeito estrogénico. Os estrogénios
tém sido implicados na regulagdo da produgéo hepética
de vérias proteinas, incluindo a PCR. Os contraceptivos
orais e a terapéutica hormonal de substituicdo pos-
menopausi ca na forma de estrogéni os séo conheci das por
influenciarem marcadamente os niveis de PCR?4, Existe
também evidéncia de que o tabagismo aumenta a PCR,
actuando assim possivelmente como uma variével
confundente?®. Ajustamos por isso os resultados para o
estado de tabagismo devido & conhecida associagéo com
inflamag&o, mesmo sem termos identificado contribui¢éo
estatisticamente significativananossaamostratotal (ape-
nas no sexo masculino).

Apés estudos prévios que reportaram uma associa-
céo fraca entre DAC e PCR plasmética?® e estudo
angiografico de maior dimensao onde ndo se encontrou
correlagdo significativa entre a extensdo de aterosclerose
coronariaeaPCRZ’, Aronson et al 28 estudaram ainteraccao
entre o IMC em doentes com angor estavel cronico. Os
autoresmostraram umainteracggo significativaentre DAC
eascategoriasde M C no querespeitaaosniveis de PCR.
No tercil inferior de IMC, os doentes com DAC apresen-
tam niveis marcadamente mai s el evados comparados com
doentes sem DAC. Contudo, este rel acionamento tornou-
se mais fraca para os doentes do segundo tercil e ndo se
encontrou nenhuma associagao no terceiro tercil, conclu-
indo que o nivel de obesidade é essencial parainterpretar
aassociacdo entreaPCR easeveridade de DA C. Osauto-
res sugerem que os adipocitos em individuos com exces-
so de peso e obesidade podem induzir aproducéo de PCR
independentemente da presenca de DAC, o que terd in-
fluenciado os resultados. No nosso sub-estudo, obtive-
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mos resultados semel hantes, com uma tendéncia para ni-
veis mais elevados de PCR (apenas no grupo com IMC
normal) em doentes com DAC comparados com doentes
sem DAC. Né&o se verificou diferenca para outros grupos
de IMC. A PCR foi postulada como medida da carga da
placa, em especial de placasinstaveis?’. Os nossos resul-
tados podem ser explicados pelo facto de a angiografia
ndo permitir umainformagao precisadaverdadeiracarga
aterosclerética e das medicBes angiogréficas da severida-
dede DAC néo se correlacionarem necessariamente com a
actividade inflamatdriadaplaca. Novos métodos de diag-
nostico que permitem avaliar acomposi¢ao dapropriapla-
ca aterosclerdtica poderdo ser muito Gteis neste tipo de
andlise.

Outro aspecto importante € o limiar 6ptimo da PCR
para SM. Este podera ser influenciado pela populagéo
estudada. Um estudo de Oda et al2° no Jap&o mostrou que
emindividuos saudaveis, o limiar obtido éinferior ao des-
crito para outras populagdes. Na nossa popul agcéo de do-
entes com doenca cardiaca, estuddmos o melhor limiar da
PCR para SM, tendo obtido valores mais el evados.

LimitacOes

Este estudo é observacional e cross-sectional, ndo
podendo por isso provar, mas apenas sugerir causalidade
da associagdo observada. Este estudo também n&o inclui
avaliacdo directadamassagordacorporal e suadistribui-
¢do. Em alternativa, optdmos por utilizar medidas bem
estabel ecidas, cujamedicdo € simples paraaplicacéo ani-
vel populacional.

Outralimitac&o importante estarel acionadacom o fac-
to determos utilizado para o estudo o teste normal de PCR
e ndo o teste mais sensivel da PCR de alta sensibilidade,
gue permite detector valores de PCR abaixo do limiar de
deteccdo do teste habitual, e ja com provas dadas da sua
importancianaestratificagdo derisco paradoencaarteria
corondria nas sociedades ocidentais — as concentraces
de PCR propostas como baixo risco se <0,1 mg/dL, risco
intermédio se0,1-0,3mg/dL ealto risco se>0,3 mg/dL 30.
Contudo, a maioriados |aboratorios ainda utiliza a medi-
¢éo da PCR pelo teste habitual. Pensamos assim que os
nossos resultados permitem uma aplicagéo clinica mais
generalizada e ndo apenas a grupos restritos onde seja
possivel efectuar o estudo de alta sensibilidade.

CONCLUSOES
Numa populagéo portuguesa com doenca cardiaca,

encontramos umaassociagdo significativaentre osniveis
de PCR, variaveis antropométricas e Sindrome Metaboli-

co, contudo ndo tdo significativa como a descrita para
populacdes de individuos saudaveis. O nimero de com-
ponentes do Sindroma M etabdlico é também umainfluén-
ciaimportante nos niveis de PCR. A presenca de doenca
arterial coronaria significativa ndo se associou com 0s
niveisde PCR.

Seainflamag&o sub-clinicaénarealidade outrafaceta
do Sindrome Metabdlico, o tratamento anti-inflamatorio
deverd ser estudado como um método a considerar nestes
doentes. Para além disto, as vantagens de intervengdes
nao farmacol 6gicas como areducéo de peso e préticare-
gular de exercicio fisico podem-se traduzir numareducao
dosniveisde PCR por reducdo dainflamagao, obtendo-se
assim beneficio adicional para além da reducdo da
prevaléncia da obesidade.
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