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INFLUÊNCIA DAS VARIÁVEIS
ANTROPOMÉTRICAS
Na Proteína C Reactiva

Introdução: A obesidade é um problema generalizado e crescente, assim como um dos compo-
nentes da Síndrome Metabólica (SM). Em populações saudáveis, a proteína C reactiva (PCR)
correlaciona-se com medições de obesidade.
Objectivos: Analisar numa populações de doentes com doença cardíaca, se se mantém a
correlação entre a PCR e as variáveis de SM, assim como a relação entre a PCR e a doença
arterial coronária (DAC).
Material e Métodos: Estudo de 1231 doente admitidos para procedimento cardíaco invasivo
electivo. Obtiveram-se dados antropométricos, valores de PCR, assim como identificação das
variáveis componentes de SM. Comparámos os grupos distribuídos de acordo com o Índice
de Massa Corporal (IMC) e correlacionámos com PCR e outras variáveis.
Resultados: A frequência global de SM foi de 59%. A PCR foi significativamente mais elevada
em doentes obesos, comparada com doentes com peso normal ou excesso de peso. A PCR
correlacionou-se significativamente com todos os factores de risco. As melhores correlações
foram obtidas com o perímetro abdominal, índice de massa corporal e número de componentes
de SM. O melhor limiar da PCR para predizer SM foi de 0,38 mg/dL. Os factores de risco,
incluindo as medidas de obesidade explicam apenas 3,3 – 3,5% da variância da PCR. O sexo foi
o factor que melhor se correlacionou, seguido pelo colesterol-HDL. Das variáveis
antropométricas, apenas o Índice de Massa Corporal contribuiu para a variância. Não se
detectou nenhuma associação entre a PCR, SM e a presença de DAC.
Conclusões: Em doentes com doença cardíaca, encontrámos uma associação significativa
entre a PCR, variáveis antropométricas e SM, contudo não tão significativas como o previa-
mente descrito em populações saudáveis. O número de componentes de SM é também um
factor importante para influenciar a PCR.

INFLUENCE OF ANTHROPOMETRIC VARIABLES
In Reactive Protein

Introduction: Obesity is a widespread and growing problem and one of metabolic syndrome
(MS) components. In healthy populations, C reactive protein (CRP) is correlated with obesity
measurements.
Objectives: To study in a population of patients with cardiac disease, if the correlation between
CRP and MS variables is also maintained, and the relation between CRP and coronary artery
disease (CAD).
Material and Methods: Study of 1231 patients admitted for an elective cardiac invasive
procedure. We collected anthropometric measurements, CRP levels, as well as the other
variables of MS. We compared groups according to body mass index distribution and correlation
was performed between CRP and all other variables.
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A obesidade é um problema generalizado e em cresci-
mento nos países desenvolvidos, mas também nos países
em desenvolvimento, com consequências médicas, psico-
lógicas e económicas significativas. Os factores de risco
cardiovascular têm tendência para se associarem numa
mesma pessoa1. Os indivíduos com Síndroma Metabólica
(SM) apresentam um risco aumentado para diabetes e do-
enças cardiovasculares2. A resistência á insulina, a leptina,
o estado inflamatório sistémico de baixo grau, o stress
oxidativo e a disfunção endotelial parecem ser o elo de
ligação entre os diversos factores de risco como mecanis-
mos comuns subjacentes3,4. A inflamação tem um papel
fundamental na patogénese das doenças
cardiovasculares5. A proteína C reactiva (PCR), um regen-
te de fase aguda, é um marcador do estado inflamatório
sistémico e um factor predizente para doença
cardiovascular, para além daquilo que é estimado pelos
factores de risco adicionais6,7. Este marcador inespecífico
de inflamação tem sido estudado como marcador potenci-
al de doenças sistémicas como o caso das doenças
cardiovasculares nos anos mais recentes. A PCR surgiu
como um dos marcadores inflamatórios mais promissores
para predizer independentemente o risco cardiovascular e é
considerado como um dos componentes opcionais de SM8.

Por outro lado, estudos prospectivos mostraram que
um valor elevado de PCR prediz o desenvolvimento de
SM9. Quer a obesidade, quer a resistência á insulina, ca-
racterísticas subjacentes á SM, parecem também influen-
ciar os níveis de PCR10,11. No entanto, estes estudos an-
teriores mostraram resultados díspares no respeitante á
capacidade predizente independente. A investigação clí-
nica sugere que a adiposidade tem um papel central na
associação entre inflamação crónica, PCR elevada e risco
de doença cardiovascular, através dos produtos das
citoquinas dos adipocitos (sobretudo a interleucina 6),
conduzindo a um aumento da produção hepática de PCR12.
Neste processo, a gordura corporal hepática é mais activa
do ponto de vista metabólico quando comparada com a
do tecido subcutâneo periférico13.

Diversos estudos em populações saudáveis14-22 des-
creveram a associação entre a PCR e variáveis
antropométricas. Em populações de indivíduos com do-
ença cardíaca conhecida, esta relação não foi ainda siste-
maticamente analisada.

OBJECTIVOS

O presente estudo avalia a distribuição da PCR e a sua
associação a factores de risco cardiovascular que consti-
tuem os componentes de SM, em particular relativamente
ás variáveis antropométricas, numa tentativa de identifi-
car a variável com papel mais crucial na modulação
plasmática dos níveis de PCR. Estudámos também a rela-
ção entre os níveis de PCR e a presença de doença
coronária significativa.

MATERIAL E MÉTODOS

Foram incluídos no estudo 1231 doentes, referenciados á
nossa instituição de Agosto de 2004 a Dezembro de 2006
para realização de procedimento invasivo cardíaco electivo:
coronariografia por suspeita de doença coronária (com ou
sem doença coronária previamente conhecida) ou para avali-
ação pré-cirurgia valvular cardíaca; estudo electrofisiológico
para avaliação de arritmia conhecida ou suspeitada;
cateterização cardíaca direita /esquerda por cardiopatia con-
génita, ou qualquer outro procedimento invasivo. Dentro
destes motivos, 67% por suspeita de doença coronária, 13%
por doença valvular cardíaca, 5% por cardiopatia congénita,
10% por arritmia cardíaca e 5% por outros diagnósticos.

Foram colhidas amostras de sangue venoso após perío-
do de jejum nocturno na manhã  antes de realização do exa-
me. A PCR sérica foi analisada por ensaio cinético
imunonefelométrico (Access, Dade Behring ). O limiar míni-
mo de detecção é de 0,35 mg/dL. As restantes determinações
enzimáticas foram efectuadas utilizando métodos standard
enzimático-colorimetricos.

As medidas antropométricas foram realizadas segun-

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 all risk factors. The best correlations were obtained for waist circumference, body
mass index and number of metabolic syndrome components. The best cut-off value of CRP
to predict MS is 0.38 mg/dL. Risk factors, including obesity measures can only explain 3.3
– 3.5% of CRP variance. Gender was the best correlate, followed by HDL-cholesterol. From
the anthropometric variables, only body mass index contributed to the variance. No
significant association was found between CRP, MS and the presence of CAD.
Conclusions: In patients with cardiac disease, we found a significant association between
CRP, anthropometric variables and MS, however not as significant as previously described
in healthy patients. The number of MS components was also an important influence for CRP.
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do técnicas standard. A altura foi medida ao 1 mm mais
próximo e o peso aos 100 g mais próximos. O perímetro
abdominal (PA) foi medido a meia distância entre a costela
inferior e a crista ilíaca lateral. O Índice de Massa Corporal
(IMC) é um índice calculado (Kg/m2). Os doentes foram
divididos de acordo com o IMC: Normal (<25 Kg/m2), Ex-
cesso de peso (25 – 29,9 Kg/m2) e Obesos (≥ 30 Kg/m2).

Definiu-se Síndroma Metabólico de acordo com os cri-
térios da American Heart Association / National Heart,
Lung and Blood Institute modified National Cholesterol
Education Program Adult Treatment Panel III (ATP III)8,
segundo os quais, consiste na combinação de três ou mais
dos seguintes componentes: PAS ≥ 130 mmHg e/ou PAD
≥ 85 mmHg (ou terapêutica anti-hipertensora
concomitante); Colesterol-HDL baixo (< 40 mg/dL no sexo
masculino e <50 mg/dL no sexo feminino) ou terapêutica
específica concomitante; trigliceridémia em jejum ≥ 150 mg/
dL ou terapêutica especifica concomitante; perturbação
da glicemia em jejum (glicemia em jejum ≥ 100 mg/dL) ou
terapêutica 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 último ano.
Diabetes mellitus foi definida como utilização de medica-
ção anti-diabética ou glicemia em jejum ≥126 mg/dL.

Os Indivíduos com valores de PCR superiores a 5,0
mg/dL, foram considerados como indicando infecção de-
finitiva, pelo que não foram incluídos na análise.

Foi efectuado um sub-estudo em doentes com angina
estável referenciados para coronariografia. Definiu-se do-
ença coronária significativa pela presença de estenose
coronária ≥70%.

Análise estatística
A distribuição dos valores de

glicémia em jejum, triglicéridos e
particularmente a PCR apresen-
taram-se altamente desviados
numa análise exloratória. Por esse
motivo, foi efectuada transforma-
ção logaritmica natural (Ln) des-
sas variáveis antes de qualquer
análise estatística, para melhorar
a normalidade e calcularam-se
médias geométricas (com o res-
pectivo intervalo de confiança
95%) pela exponenciação dos va-
lores log. As comparações entre
grupos foram efectuadas com os
testes t-Student e ANOVA com

análise post-hoc de Dunnet C para variáveis contínuas (apre-
sentadas como média ± desvio padrão) e o teste de χ 2 ou o
teste de Fischer (consoante apropriado) para as variáveis
categóricas (apresentadas como frequência e percentagem).

Para a análise de correlação simples, utilizou-se a cor-
relação de Spearman. Efectuou-se correlação parcial para
a interacção entre a PCR e o PA, IMC e o número de com-
ponente de SM, ajustado para idade, sexo e tabagismo.
Avaliou-se o cut-off da PCR a partir de tabelas de sensibi-
lidade e especificidade. Calcularam-se curvas Receiver
Operating Characteristics (ROC) e as respectivas Area
Under Curve (AUC). Construíram-se modelos de regres-
são linear múltipla para avaliação da relação independen-
te entre os factores de risco e a PCR (como variável de-
pendente). Utilizaram-se dois modelos separados incluin-
do diferentes medidas de obesidade (IMC e PA) para ava-
liar a contribuição independente das diferentes medidas
de obesidade na variância dos níveis de PCR. Incluíram-
se outras variáveis independentes na mesma análise dos
modelos: idade, sexo, tabagismo, hipertensão, número de
componentes de SM e SM propriamente dito.

Um valor de p <0,05 foi considerado estatisticamente sig-
nificativo. Toda a análise estatística foi efectuada utilizando
o programa SPSS 10.0 para Windows (Chicago Inc., Il).

RESULTADOS

Foram incluídos 1231 doentes (63 ± 13 anos), 716 (58%)
do sexo masculino. Os dados demográficos,
antropométricos, clínicos e bioquímicos gerais estão apre-
sentados no quadro 1 por grupo de IMC.
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Análise 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 – Proteína C
reactiva.

Quadro 1 – Características por grupo de IMC.
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Com excepção do colesterol total e colesterol-LDL,
verificaram-se diferenças significativas para todas as va-
riáveis. Os doentes com excesso de peso e obesos eram
mais idosos, mais frequentemente do sexo masculino (no
grupo do excesso de peso), com mais hipertensão arterial,
diabetes, maior PA e níveis mais elevados de glicemia e
triglicéridos. Apresentavam níveis mais baixos de
colesterol-HDL e menor frequência de fumadores. A fre-
quência global de SM foi de 59% (55% no sexo masculino
e 64% no sexo feminino). O componente mais frequente
da definição de SM foi a hipertensão (82%), seguido pela
glicemia elevada (66%), colesterol-HDL baixo (58%), PA
elevado (52%) e triglicéridos elevados (17%). Estes com-
ponentes foram mais frequentes nos grupos com excesso
de peso e obesos. Relativamente á PCR, os obesos apre-

sentaram valores significativamente mais elevados do que
o grupo com peso normal ou excesso de peso.

A correlação entre os factores de risco e os níveis de
PCR estão apresentados no Quadro 2.

No total dos doentes e no sexo masculino, a PCR asso-
ciou-se de forma significativa e positivo com todos os
factores de risco, excepto com o colesterol-HDL, onde se
verificou uma correlação inversa significativa e com a ida-
de, onde não se verificou correlação. O colesterol total e
colesterol-LDL não se correlacionaram com a PCR quando
avaliados individualmente para cada sexo. No sexo femi-
nino, não se verificou associação relativamente aos
triglicéridos. De um modo geral, a magnitude das correla-
ções foi melhor com as medidas de obesidade e com o
número de componentes de SM do que com outras variá-

veis. Na correlação parcial (corrigida para a
idade, sexo e tabagismo) entre as variáveis
antropométricas, o número de componentes
de SM e o logaritmo da PCR, o IMC (r=0,094),
o PA (r=0,102) e o número de componentes de
SM (r=0,124) permaneceram significativos (p
<0,001).

Como esperado (Quadro 3), os níveis de PCR
são significativamente mais elevados em doen-
tes com SM (p <0,001), também para ambos os
sexos analisados separadamente.

Em contraste, não se verificou diferença de
acordo com a presença ou ausência de hiperten-

são e diabetes. Apenas nos ho-
mens fumadores se verificaram va-
lores mais elevados de PCR com-
parativamente com não fumadores.
Os valores médios de PCR, de acor-
do com o aumento no número de
componentes de SM (0, 1-2,  ≥ 3
componentes), estão apresentados
por sexo e amostra total na Figura
1. A PCR média aumentou com o
aumento do número de componen-
tes de SM na amostra total e tam-
bém na análise individual por sexo.
A presença de diabetes não aumen-
tou a PCR (Figura 2). Os diabéticos
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* p <0,001 para todos os grupos ^ p<0,05 no sexo masculino.

Quadro 3 – Valores de PCR (media geométrica, IC 95%) por sexo, de acordo com a presença de factores de risco.
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IMC – Índice Massa Corporal; PA – Perímetro abdominal; HDL – High
density lipoprotein; LDL – Low density lipoprotein; SM – Síndroma
Metabólico.

Quadro 2 – Correlação da LogPCR com outras variáveis
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Fig.1 - Valores médios da PCR com o aumento dos componentes de SM

Ana T, TIMÓTEO et al, Influência das variáveis antropométricas..., Acta Med Port. 2011; 24(3):419-426



423 www.actamedicaportuguesa.com

sem SM apresentam níveis idênticos de
PCR a doentes sem SM e sem diabetes

Por análise das curvas ROC e res-
pectiva AUC, o valor de PCR que per-
mite predizer a presença de SM é 0,38
mg/dL, com AUC 0,61, IC 95% 0,57 –
0,64, p<0,001, com Sensibilidade 46%,
Especificidade 72%). No sexo masculi-
no, obtivemos uma AUC de 0,61, IC 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-
nino, uma AUC de 0.58, IC 95% 0,53 –

0,64, p=0,002, com um maior cut-off: 0,46 mg/dL
(Sensibilidade 43%, Especificidade 72%).

As variáveis predizentes da PCR estão apre-
sentadas no Quadro 4. O efeito das variáveis in-
dependentes na PCR explica apenas 3,3 – 3,5% da
variância em diferentes modelos que incluíram o
IMC e o PA como medidas de obesidade, respec-
tivamente. Contudo, apenas o IMC contribuiu
para a variância com apenas 0,5%. O sexo foi o

que melhor se correlacionou in-
dependentemente com a PCR em
ambos os modelos (sexo femini-
no > masculino), e explicou 0,1%
a 0,8% da variância, seguido pelo
colesterol-HDL baixo (0,2% a
0,6% da variância).

No sub-estudo da doença
coronária efectuado em doentes
com angor estável (Figuras 3,4),
não encontrámos associação
entre a presença de doença
coronária e os níveis de PCR.
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Quadro 4 – Predizentes dos níveis de PCR para diferentes medidas de
obesidade

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

Fig. 4 – Valores médios de PCR de acordo com a presença de SM e doença coronária

Fig. 3 – Valores médios de PCR de acordo com o IMC e a presença de doença coronária
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Fig. 2 - Valores médios de PCR de acordo com a presença de SM e/ou diabetes
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Em doentes com peso normal, verificou-se uma tendência
para uma diferença significativa nos níveis de PCR em
doentes com doença coronária (DC). Contudo, esta rela-
ção não se verificou nos doentes obesos e com excesso
de peso. Em doentes com e sem SM, também não se veri-
ficou diferença nos níveis de PCR de acordo com a pre-
sença de DC.

DISCUSSÃO

Alguns estudos sobre os níveis de PCR e variáveis
antropométricas, foram efectuados sobretudo em popula-
ções saudáveis. Evidências recentes sugerem que o teci-
do adiposo produz PCR e que a expressão da PCR é nega-
tivamente regulada pela adiponectina, uma adipocitoquina
com propriedades anti-inflamatórias13. Outro estudo mos-
trou uma associação inversa entre os níveis de PCR e o
grau de actividade física. Uma parte do efeito relacionado
com a actividade física é provavelmente mediado por alte-
rações da massa gorda e redução da produção de
interleucina-6 pelos adipocitos1. Florez et al14 descreve-
ram em indivíduos saudáveis aumento dos níveis de PCR
em doentes com SM e que estes se correlacionam com o
PA (r=0,28, p <0,001) o IMC (r=0,38, p <0,001) em ambos os
sexos. A obesidade abdominal foi o mais importante com-
ponente isolado de SM associado com os níveis de PCR
>3 mg/l (OR 3,1, IC 95% 1,4 – 10,1), seguido pelo sexo
feminino e tabagismo. Sorenson et al15 descreveram a as-
sociação entre os níveis de PCR e a idade, medidas cen-
trais de adiposidade e características de SM, particular-
mente nas mulheres. Não se identificou nenhuma associa-
ção com os lípidos plasmáticos e o tabagismo.

Também em indivíduos saudáveis, Santos et al16 ob-
servaram níveis mais elevados de PCR em doentes com
SM e significativamente superior na presença de obesida-
de central, pressão arterial elevada, hipertrigliceridémia e
glicemia em jejum elevada. Os maiores contribuintes para
níveis elevados de PCR foram a obesidade central e a
glicemia elevada. A PCR também aumenta significativa-
mente á medida que o número de componentes de SM
aumenta. Em outros estudos, em crianças17, adultos jo-
vens18,19 e em idosos20, os resultados foram sobreponíveis.
Outros estudos diversos em indivíduos sem doença car-
díaca21,22 obtiveram resultados similares.

Na nossa população de doentes com doença cardíaca,
também se verificou um aumento dos níveis de PCR de
acordo com o IMC e a presença de SM. Os níveis de PCR
correlacionaram-se com várias variáveis antropométricas
e bioquímicas, assim como com o número de componen-
tes de SM; mas principalmente com o IMC, PA e número

de componentes de SM, mesmo após ajuste. Contudo,
quando analisámos o modo como as variáveis explicam a
variância dos níveis de PCR, a sua influência para o mode-
lo é muito inferior (3,3 – 3,5%) do que a verificada em
populações saudáveis, apesar de se manter estatistica-
mente significativa. As variáveis que influenciam os ní-
veis de PCR são essencialmente as mesmas, contudo com
menores valores de correlação. É contudo de notar que
das variáveis de SM, a gordura corporal foi o maior preditor
independente da PCR nesta população, confirmando as-
sim a obesidade como medidor do excesso de PCR obser-
vados no SM. Rodilla et al22 mostraram que o SM causa
mais influência nos níveis de PCR do que a presença de
diabetes, que não modificou significativamente os níveis
de PCR. Khan et al21 mostraram também em diabéticos que
a PCR aumenta significativamente com o aumento do nú-
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
têm sido implicados na regulação da produção hepática
de várias proteínas, incluindo a PCR. Os contraceptivos
orais e a terapêutica hormonal de substituição pós-
menopáusica na forma de estrogénios são conhecidas por
influenciarem marcadamente os níveis de PCR24. Existe
também evidência de que o tabagismo aumenta a PCR,
actuando assim possivelmente como uma variável
confundente25. Ajustámos por isso os resultados para o
estado de tabagismo devido á conhecida associação com
inflamação, mesmo sem termos identificado contribuição
estatisticamente significativa na nossa amostra total (ape-
nas no sexo masculino).

Após estudos prévios que reportaram uma associa-
ção fraca entre DAC e PCR plasmática26 e estudo
angiográfico de maior dimensão onde não se encontrou
correlação significativa entre a extensão de aterosclerose
coronária e a PCR27, Aronson et al28 estudaram a interacção
entre o IMC em doentes com angor estável crónico. Os
autores mostraram uma interacção significativa entre DAC
e as categorias de IMC no que respeita aos níveis de PCR.
No tercil inferior de IMC, os doentes com DAC apresen-
tam níveis marcadamente mais elevados comparados com
doentes sem DAC. Contudo, este relacionamento tornou-
se mais fraca para os doentes do segundo tercil e não se
encontrou nenhuma associação no terceiro tercil, conclu-
indo que o nível de obesidade é essencial para interpretar
a associação entre a PCR e a severidade de DAC. Os auto-
res sugerem que os adipocitos em indivíduos com exces-
so de peso e obesidade podem induzir a produção de PCR
independentemente da presença de DAC, o que terá in-
fluenciado os resultados. No nosso sub-estudo, obtive-
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mos resultados semelhantes, com uma tendência para ní-
veis mais elevados de PCR (apenas no grupo com IMC
normal) em doentes com DAC comparados com doentes
sem DAC. Não se verificou diferença para outros grupos
de IMC. A PCR foi postulada como medida da carga da
placa, em especial de placas instáveis27. Os nossos resul-
tados podem ser explicados pelo facto de a angiografia
não permitir uma informação precisa da verdadeira carga
aterosclerótica e das medições angiográficas da severida-
de de DAC não se correlacionarem necessariamente com a
actividade inflamatória da placa. Novos métodos de diag-
nóstico que permitem avaliar a composição da própria pla-
ca aterosclerótica poderão ser muito úteis neste tipo de
análise.

Outro aspecto importante é o limiar óptimo da PCR
para SM. Este poderá ser influenciado pela população
estudada. Um estudo de Oda et al29 no Japão mostrou que
em indivíduos saudáveis, o limiar obtido é inferior ao des-
crito para outras populações. Na nossa população de do-
entes com doença cardíaca, estudámos o melhor limiar da
PCR para SM, tendo obtido valores mais elevados.

Limitações
Este estudo é observacional e cross-sectional, não

podendo por isso provar, mas apenas sugerir causalidade
da associação observada. Este estudo também não inclui
avaliação directa da massa gorda corporal e sua distribui-
ção. Em alternativa, optámos por utilizar medidas bem
estabelecidas, cuja medição é simples para aplicação a ní-
vel populacional.

Outra limitação importante está relacionada com o fac-
to de termos utilizado para o estudo o teste normal de PCR
e não o teste mais sensível da PCR de alta sensibilidade,
que permite detector valores de PCR abaixo do limiar de
detecção do teste habitual, e já com provas dadas da sua
importância na estratificação de risco para doença arterial
coronária nas sociedades ocidentais – as concentrações
de PCR propostas como baixo risco se <0,1 mg/dL, risco
intermédio se 0,1-0,3 mg/dL e alto risco se >0,3 mg/dL30.
Contudo, a maioria dos laboratórios ainda utiliza a medi-
ção da PCR pelo teste habitual. Pensamos assim que os
nossos resultados permitem uma aplicação clínica mais
generalizada e não apenas a grupos restritos onde seja
possível efectuar o estudo de alta sensibilidade.

CONCLUSÕES

Numa população portuguesa com doença cardíaca,
encontrámos uma associação significativa entre os níveis
de PCR, variáveis antropométricas e Síndrome Metabóli-

co, contudo não tão significativa como a descrita para
populações de indivíduos saudáveis. O número de com-
ponentes do Síndroma Metabólico é também uma influên-
cia importante nos níveis de PCR. A presença de doença
arterial coronária significativa não se associou com os
níveis de PCR.

Se a inflamação sub-clinica é na realidade outra faceta
do Síndrome Metabólico, o tratamento anti-inflamatório
deverá ser estudado como um método a considerar nestes
doentes. Para além disto, as vantagens de intervenções
não farmacológicas como a redução de peso e prática re-
gular de exercício físico podem-se traduzir numa redução
dos níveis de PCR por redução da inflamação, obtendo-se
assim benefício adicional para além da redução da
prevalência da obesidade.
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