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Quem tem medo das suas lágrimas 

nunca ensinará seus filhos a chorar. 
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nunca ensinará seus alunos a assumi-las. 
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RESUMO 
 

Em vários estudos têm observado alterações na resposta imunológica tanto em 

indivíduos de baixo índice de massa corporal como em indivíduos obesos. O 

objetivo deste estudo foi verificar a influência do IMC sobre o percentual de 

eritrócitos, o número de leucócitos totais e diferenciais e concentração de 

citocinas circulantes em mulheres. Participaram 138 mulheres de 18 a 45 anos, 

divididas em 6 grupos: G1 - baixo peso (n=8), G2 - eutrófico (n=46), G3 - 

sobrepeso (n=22), G4 - obesidade I (n=16), G5 - obesidade II (n=23) e G6 - 

obesidade III (n=23). Foram excluídas pessoas que praticavam atividade física 

regularmente; mulheres diabéticas, portadoras de hipertensão grave, 

hipotireoidismo, gestantes, lactantes e aquelas em tratamento para obesidade 

e dislipidemias, além de outra doença que altere as condições metabólicas 

avaliadas, que não a obesidade. As amostras de sangue foram coletadas por 

punção venosa, sendo analisado: hematócrito, leucometria, leucograma 

diferencial e concentração de citocinas circulantes (IL-2, IL-4, IL-6, IL-15 e TNF-

α). Observamos os valores absolutos do grupo G6 aumentados 

significativamente nos neutrófilos em relação ao G3 e diminuídos 

significativamente nos monócitos e eosinófilos quando comparado aos grupos 

G3 e G5, respectivamente. O percentual de eritrócito, o número total dos 

leucócitos, o número relativo das diferentes populações leucocitárias e a 

concentração sérica das citocinas IL-2, IL-6, IL-15 e TNF-α não apresentaram 

alterações estatisticamente significativas nos diferentes índices de massa 

corporal. Entretanto, o grupo G6 mostrou moderada correlação positiva com o 

número de leucócitos totais e o grupo G1 apresentou alta correlação positiva com 

a IL-4 e o TNF-α. O neutrófilo foi a população leucocitária que apresentou 

melhores correlações com as variáveis antropométricas e hemodinâmicas. 

Contudo, estes resultados podem mostrar que, mulheres adultas com diferentes 

índices de massa corporal e que não tem comorbidades associadas, não 

apresentam grandes alterações sistêmicas nos parâmetros imunológicos. 

 

Palavras-chave: antropometria, índice de massa corporal, sistema 

imunológico, citocinas 
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ABSTRACT 

 

In several studies have observed changes in both immune response in 

individuals with low body mass index and in obese individuals. The purpose of 

this study was to evaluate the influence of BMI on the percentage of 

erythrocytes, the number of total and differential leukocytes and concentration 

of circulating cytokines in women. 138 women participated aged between 18 

and 45 years old, divided into 6 groups: G1 - low weight (n = 8), G2 - eutrophic 

(n = 46), G3 - overweight (n = 22), G4 - Obesity I (n = 16 ), G5 - obesity II (n = 

23) and G6 - obesity III (n = 23). Regular physical activity practitioners, diabetic, 

hypertensive, pregnant women, nursing mothers and/or individuals with thyroid 

gland alterations were excluded. The blood samples were collected from the 

antecubital vein and the hematocryt, leukometry, leukogram differential and 

seric cytokines (IL-2, IL-4, IL-6, IL-15 and TNF-α) were analyzed. We observed 

absolute values of the G6 group increased significantly in neutrophils in relation 

to the G3 and decreased significantly in monocytes and eosinophils when 

compared to groups G3 and G5, respectively. The percentage of erythrocytes, 

the total number of leukocytes, the relative number of different leukocyte 

populations and seric cytokine of IL-2, IL-4, IL-6, IL-15 and TNF-α showed no 

statistically significant changes in the differents body mass index. However, the 

G6 group showed moderate positive correlation with the total number of 

leukocytes and G1 showed high positive correlation with IL-4 and TNF-α. The 

neutrophil was the leukocyte population that showed better correlations with the 

anthropometric variables and hemodynamics. However, these results may show 

that adult women with different body mass index and has no associated 

comorbidities, have no major systemic changes in immunological parameters.  

 

 

Key words: anthropometry, body mass index, immune system, cytokines  
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1. INTRODUÇÃO 

A evolução da sociedade trouxe consigo a obesidade como problema de 

saúde pública. A partir da revolução industrial, ocorreram mudanças nos 

valores culturais e hábitos de vida, que por sua vez acarretaram em redução na 

atividade física e aumento na escolha por alimentos com maior teor energético 

(CLAUDINO; ZANELLA, 2005).  

Essa mudança no perfil social tem grande influência no aumento da 

população obesa (LAW et al., 2007). Dessa forma, a epidemia da obesidade é 

considerada um resultado dos avanços econômicos, sociais e tecnológicos que 

foram realizados durante as décadas passadas e se estendem até os dias 

atuais (PI-SUNYER, 2002). Em conseqüência disso, a obesidade vem 

aumentando gradativamente, tornando-se um problema de saúde pública 

mundial. 

De acordo com World Health Organization (WHO) (2008), 

aproximadamente 1,6 bilhões de adultos no mundo têm pré-obesidade e pelo 

menos 400 milhões são obesos. Estima-se que em 2015 haverá 

aproximadamente 2,3 bilhões de adultos com pré-obesidade e mais de 700 

milhões serão obesos, o que mostra o crescimento progressivo dessa epidemia 

ao longo dos anos.  

Essa prevalência expressiva da obesidade é encontrada tanto em 

adultos, quanto adolescentes e crianças, não apenas em países 

industrializados, bem como, em países em desenvolvimento. Dados da 

Organização Pan-Americana de Saúde (OPAS) (2003) apontam que o 

problema atinge indistintamente as mais variadas faixas etárias, de ambos os 

gêneros, sendo que no Brasil, os índices de obesidade não divergem do 

quadro mundial.  

Vale ressaltar que a obesidade também acarreta em impacto negativo 

na economia mundial, devido às comorbidades associadas à doença e 

conseqüente elevação nos índices de mortalidade. O número e a gravidade 

das complicações associadas à doença progridem linearmente com o aumento 

do índice de massa corporal (IMC = peso/altura²) e altos valores de 

circunferência da cintura, comprometendo a qualidade e a expectativa de vida 

do indivíduo (ARONNE, 2002; BOUCHARD, 2003). 
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 O IMC é uma escala padrão fornecida pela WHO, que subdivide os 

indivíduos adultos obesos em classes, a qual é relevante para estudos clínicos 

de obesidade e controle de peso (Tabela 1). 

  

Tabela 1. Classificação de adultos pelo índice de massa corporal e os 
respectivos riscos associados à saúde (WORLD HEALTH ORGANIZATION, 
2000) 
Classificação IMC (kg/m²) Riscos associados à saúde 

Abaixo do peso < 18,5 
Baixo, mas com risco aumentado 

de outros problemas clínicos 

Faixa normal (eutrófico) 18,5 – 24,9 Médio 

Pré-obesidade 25 – 29,9 Aumentado 

Obeso classe I 30 – 34,9 Moderadamente aumentado 

Obeso classe II 35 – 39,9 Severamente aumentado 

Obeso classe III ≥ 40 Muito severamente aumentado 

 

Outra classificação amplamente utilizada é a relação cintura-quadril, 

definida como a razão entre a menor circunferência da cintura e a maior 

circunferência do quadril (KISSEBAH, 1997), a qual pode estabelecer se a 

obesidade é central ou periférica. Esta relação pode estar associada à 

quantidade de tecido adiposo visceral, região que apresenta maiores 

complicações metabólicas, ou seja, está mais relacionada com aumento no 

risco de desordens metabólicas como diabetes mellitus tipo 2, hiperlipidemia, 

hipertensão, aterosclerose e conseqüentemente elevado risco de mortalidade 

(WAJCHENBERG, 2000). Ao passo que, o risco para o desenvolvimento de 

alterações metabólicas encontra-se aumentado para a razão cintura/quadril 

maior do que 0,85 em mulheres e maior que 0,90 em homens (POULIOT et al., 

1994; SOCIEDADE BRASILEIRA DE HIPERTENSÃO et al., 2005). 

Vale ressaltar que a relação cintura-quadril pode não ser tão confiável no 

caso de indivíduos obesos, já que alguns deles apresentam o quadril muito 

largo e conseqüentemente, a relação entre cintura-quadril ainda se encontram 

dentro dos padrões, dificultando a identificação dos possíveis riscos à saúde 

(SEIDELL et al., 2001; CHAN et al., 2003).      

Entretanto, apenas pela mensuração da circunferência da cintura tem 

sido possível determinar as alterações decorrentes da obesidade abdominal 
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(WAJCHENBERG, 2000). Deste modo, circunferências de cintura acima de 80 

cm para mulheres e acima de 94 cm para homens indicam risco aumentado 

para complicações metabólicas (HAN et al., 1995). Porém, mulheres com 

circunferências de cintura acima de 88 cm e homens acima de 102 cm 

apresentam um risco mais proeminente (HAN et al., 1995). 

É relevante destacar que essas classificações citadas acima são 

métodos simples e práticos, que não necessitam de custo adicional para a 

mensuração dos mesmos. Dessa forma, podem ser facilmente utilizados para 

avaliar a população. Obviamente, existem outros métodos mais eficazes para 

avaliar composição corporal e riscos as comorbidades associadas, no entanto, 

eles são menos acessíveis à população devido ao custo e até mesmo ao 

desconhecimento dos indivíduos em relação a esses métodos.  

As avaliações de composição corporal em indivíduos obesos podem ser 

realizadas por meio da impedância bioelétrica (ELLIS, 2000), futrex (raios 

infravermelhos) (MCLEAN; SKINNER, 1992), pesagem hidrostática (EVANS et 

al., 1989), diluição de isótopos (deutério, trício ou água marcada) (ELLIS, 

2000), potássio 40 (ELLIS, 2000), absorciometria por dupla emissão de raios x 

(DEXA) (ELLIS, 2000), diâmetro abdominal sagital (WAJCHENBERG, 2000), 

ultra-sonografia (STOLK et al., 2001), tomografia computadorizada 

(WAJCHENBERG, 2000) e ressonância nuclear magnética (WAJCHENBERG, 

2000). Estas podem ser aliadas a exames bioquímicos que avaliam o perfil 

lipídico que por sua vez, auxiliam no mapeamento das comorbidades 

associadas à obesidade.  

Entretanto, apesar da obesidade ser visivelmente diagnosticada, sua 

causa não é facilmente identificada, pois sua etiologia engloba aspectos 

ambientais e fisiológicos, tanto no desenvolvimento quanto na manutenção do 

excesso de peso. Isso faz com que a obesidade seja caracterizada como uma 

doença multifatorial, já que sofre influência de diversos fatores endógenos e 

exógenos (DÂMASO, 2003).  

Os fatores endógenos estão relacionados a componentes genéticos 

(FAROOQI; O’RAHILLY, 2007), endócrinos (BLOOM, 2007), psicogênicos 

(KOCH; SEPA; LUDVIGSSON, 2008), medicamentosos (VOLKOW; WISE, 

2005), neurológicos (LESHAN et al., 2006) e metabólicos (DESPRÉS; 

LEMIEUX, 2006). Ao passo que, os fatores exógenos são influenciados pela 
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alimentação (JEBB, 2007), o estresse (DALLMAN et al., 2003) e a inatividade 

física (PIETILÄINEN et al., 2008). Vale salientar que aproximadamente 95% 

dos casos são referentes aos fatores exógenos e 5% resultantes de fatores 

endógenos (FISBERG, 2004). 

Como citado anteriormente, a alimentação exerce grande influência no 

desenvolvimento e manutenção da obesidade por meio de um desequilíbrio 

energético positivo, ou seja, a quantidade de energia ingerida é maior que o 

dispêndio da mesma. Este pode ser advindo de um excesso de consumo de 

energia e/ou gasto energético inadequado (WHITE, 2007). Sendo assim, as 

intervenções dietéticas que são utilizadas no tratamento da obesidade são 

destinadas a criar um balanço energético negativo, no qual a energia ingerida é 

menor que o seu gasto, dessa forma, o consumo energético diário é reduzido 

abaixo das necessidades energéticas (FABRICATORE; WADDEN, 2003).  

É importante destacar que o requerimento de energia varia com o 

gênero, peso e nível de atividade física, assim os homens que tem maior peso 

corporal e os indivíduos mais ativos apresentam maior necessidade energética 

(FABRICATORE; WADDEN, 2003). O maior déficit energético resulta em maior 

perda de peso (FABRICATORE; WADDEN, 2003).  

Dessa maneira, no tratamento da obesidade as alterações no balanço 

energético são essenciais para o emagrecimento, tornando-se relevante 

compreender os três componentes que constituem o gasto energético total, 

sendo eles: taxa metabólica de repouso, representa o custo energético para 

manter o organismo vivo (respiração, bombeamento cardíaco, manutenção de 

gradientes iônicos dependentes de energia, etc.); termogênese induzida pela 

dieta, energia envolvida na digestão, absorção, transporte, interconversão e 

armazenamento de energia em qualquer refeição; e atividade física 

(PRENTICE, 2007). Na maioria dos adultos a taxa metabólica de repouso 

responde por aproximadamente 60 a 70% do gasto energético diário, enquanto 

que a termogênese 5 a 15% e a atividade física 20 a 30% (LEIBEL; 

ROSENBAUM; HIRSCH, 1995; BOUCHARD, 2003). 

A atividade física é o segundo componente de modificação do estilo de 

vida no tratamento da obesidade (FABRICATORE; WADDEN, 2003), trazendo 

benefícios diretos e indiretos ao indivíduo (NAASO; NHLBI, 2000). Além disso, 

o exercício físico pode ser considerado um importante “desafio” fisiológico para 
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a saúde do organismo humano. Este promove um grande ajuste metabólico 

para aumentar o suprimento de oxigênio e combustível na realização do 

trabalho muscular, causando aumentos significativos de energia acima dos 

valores de repouso (SARIS, 1995).  

Dessa forma, o aumento da prática de exercícios físicos é importante 

nos esforços para redução do peso, pois ela aumenta o gasto energético e 

desempenha um papel integral na manutenção do peso (NAASO; NHLBI, 

2000). A elevação do gasto energético em resposta à atividade física é 

estimulada pelo aumento da atividade do sistema nervoso simpático (SNS), 

que permite o controle dos fluxos de substrato de energia, podendo ter ação na 

redução do apetite, aumento da taxa metabólica de repouso e maior ação na 

oxidação de gorduras (HAUSER; BENETTI; REBELO, 2004). Portanto, o 

exercício físico parece ser essencial para auxiliar o indivíduo a manter a perda 

de peso no período de dieta, pois períodos de restrição energética tendem a 

reduzir a ação do SNS no organismo (HAUSER; BENETTI; REBELO, 2004).  

Além de induzir o balanço energético negativo, auxilia na redução de 

gordura corporal, previne a diminuição de massa magra durante a perda de 

peso e melhora aptidão cardiovascular. Esses resultados acabam por reduzir o 

risco de doenças cardiovasculares e outras comorbidades (NAASO; NHLBI, 

2000; FABRICATORE; WADDEN, 2003; CARROLL; DUDFIELD, 2004; FOX; 

HILLSDON, 2007). 

 Deste modo, a prática regular de exercício físico também apresenta 

efeitos benéficos na prevenção e tratamento da hipertensão arterial, resistência 

à insulina, diabetes, dislipidemia (LAMBERS et al., 2008), as quais apresentam 

relação direta com a obesidade e o sedentarismo. Portanto, o exercício físico 

regular auxilia não só na perda de peso, bem como no tratamento das 

comorbidades associadas à obesidade.  

 

1.1. Patologias Associadas à Obesidade 

 A associação de inúmeros fatores de risco com a resistência à ação da 

insulina foi denominada síndrome X (REAVEN, 1988), subseqüentemente ela 

também foi chamada de síndrome metabólica ou síndrome plurimetabólica ou, 

ainda, síndrome de resistência à insulina. Essa síndrome é caracterizada pelo 



25 

 

agrupamento de fatores de risco como resistência à insulina, dislipidemia, 

hipertensão arterial e obesidade central, as quais estão associadas com 

aumento da morbidade e mortalidade a partir de várias doenças prevalentes 

como o diabetes, câncer, infarto do miocárdio e derrame (MARCEAU, 1999; 

CIOLAC; GUIMARÃES, 2004).  

 Existem cinco variáveis de classificação utilizadas para identificar 

indivíduos com síndrome metabólica, que são: circunferência de cintura, 

glicemia em jejum, pressão arterial e concentrações circulantes de 

triglicerídeos (TG) e lipoproteína de alta densidade (HDL) (DESPRÉS; 

LEMIEUX, 2006). Uma meta-análise de estudos prospectivos que tenham 

utilizados esses critérios mostrou que a presença da síndrome metabólica 

aumenta o risco de diabetes tipo 2 e doença cardiovascular (GALASSI; 

REYNOLDS; HE, 2006). 

 

1.1.1. Resistência à insulina e diabetes mellitus tipo 2 

 A resistência à ação da insulina caracteriza-se pelo prejuízo na captação 

de glicose, ocasionando inúmeras anormalidades metabólicas, como: 

intolerância à glicose e dislipidemia (DÂMASO, 2003). Ao passo que, a 

obesidade e o diabetes tipo 2 estão associados com resistência á insulina 

(REAVEN, 1988).  

Nos indivíduos obesos, o tecido adiposo libera quantidades aumentadas 

de ácidos graxos não-esterificados (NEFAs), glicerol, hormônios, citocinas pró-

inflamatórias e outros fatores que estão envolvidos no desenvolvimento da 

resistência insulínica (WELLEN; HOTAMISLIGIL, 2005; SCHERER, 2006; 

SHOELSON; LEE; GOLDFINE, 2006).  

Em condições normais, as células-β das ilhotas pancreáticas (células 

responsáveis pela regulação e liberação de insulina) da maioria dos indivíduos 

obesos aumentam a liberação de insulina suficientemente para superar a 

redução na eficiência da ação da insulina, não desenvolvendo hiperglicemia 

(POLONSKY; GIVEN; CAUTER, 1988; KAHN et al., 1993). Para a obesidade e 

a resistência à insulina estarem associadas com diabetes tipo 2 as células-β 

tornam-se incapaz de compensar integralmente a diminuição da sensibilidade à 

insulina (KAHN, 2001). 
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Deste modo, quando a resistência à insulina é acompanhada por 

disfunção das células-β das ilhotas pancreáticas (diminuição na secreção de 

insulina) ocorre uma falha no controle das concentrações de glicose sanguínea. 

Portanto, anormalidades na função dessas células tornam-se cruciais na 

definição do risco de desenvolvimento de diabetes tipo 2 (Figura 1) (KAHN; 

HULL; UTZSCHNEIDER, 2006). 

 

 

 

Figura 1. Modelo da função que define a liberação defeituosa de insulina 
unindo obesidade com a resistência à insulina e diabetes tipo 2 (KAHN; HULL; 
UTZSCHNEIDER, 2006). 
 

A prejudicada secreção de insulina diminui a sinalização no hipotálamo, 

levando a um aumento da ingestão alimentar e conseqüente ganho de peso. 

Além disso, pode resultar em desordens na regulação dos níveis de glicose 

pela supressão reduzida da produção de glicose hepática e diminuição da 

eficiência da taxa de glicose nos tecidos insulino-sensíveis, como por exemplo, 

o músculo. A redução da insulina também pode prejudicar no metabolismo dos 

adipócitos, resultando em aumento da lipólise e elevados níveis plasmáticos de 
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NEFAs. O aumento do peso corporal e dos NEFAs contribuem para a 

resistência à insulina, e como resposta adaptativa a este efeito, os NEFAs 

também suprime as células-β. O aumento da glicemia em conjunto com 

elevados níveis dos NEFAs podem ocorrer simultaneamente, e juntos são mais 

deletérios a saúde das ilhotas de Langerhans e da ação da insulina do que 

qualquer ação isolada (Figura 1). Assim, este processo pode levar lentamente 

ao aparecimento do diabetes tipo 2, o qual é geralmente um processo lento, 

levando muitos anos para se estabelecer (KAHN; HULL; UTZSCHNEIDER, 

2006). 

 

1.1.2. Dislipidemia 

 A dislipidemia pode ser classificada como primária ou secundária. As 

dislipidemias primárias são resultantes de causas genéticas, sendo que 

algumas só se manifestam em função da influência ambiental, como dieta 

inadequada e/ou sedentarismo. Já a dislipidemia secundária pode ser derivada 

de medicamentos, hábitos de vida inadequados (dieta, tabagismo e etilismo) 

e/ou de doenças, como por exemplo, a obesidade (SOCIEDADE BRASILEIRA 

DE CARDIOLOGIA - SBC, 2001).    

 De acordo com a SBC (2001) a classificação laboratorial das 

dislipidemias pode ser:  

� hipercolesterolemia isolada (aumento do colesterol total e/ou lipoproteína de 

baixa densidade - LDL);  

� hipertrigliceridemia isolada (aumento dos TG);  

� hiperlipidemia mista (aumento do colesterol total e dos TG);  

� diminuição isolada do HDL ou associada a aumento dos TG ou LDL.  

 Os lipídios são vários tipos de substâncias que são incluídos em um só 

grupo, devido à sua propriedade comum de serem solúveis e solventes da 

gordura (GUYTON; HALL, 2006). As espécies moleculares de lipídios 

presentes no plasma, mais importantes do ponto de vista fisiológico e clínico, 

são os ácidos graxos (AG), os TG, os fosfolipídios e o colesterol (SBC, 2001). 

 Os TG exógenos provenientes da dieta são absorvidos como 

quilomícrons, enquanto os TG endógenos são sintetizados principalmente pelo 

fígado, sendo que ambos os tipos de TG consistem em AG de cadeias longas 

(BERNE et al., 2004). Os TG são a forma de armazenamento energético mais 
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importante no organismo, constituindo depósitos no tecido adiposo e muscular. 

Eles também são denominados de gordura neutra. Nos adipócitos, os TG, 

muitas vezes, representam até 96% da massa da célula (GUYTON; HALL, 

2006).  

Os fosfolipídios têm, entre outras, a função primordial de formar a 

bicamada que é a estrutura básica das membranas celulares. O colesterol é 

precursor dos hormônios esteróides, dos ácidos biliares, da vitamina D, além 

de ter importantes funções nas membranas celulares, bem como nas barreiras 

membranosas intracelulares que separam os diferentes compartimentos 

celulares, influenciando na sua fluidez e no estado de ativação de enzimas 

ligadas a membranas. Dessa forma, os lipídios mais importantes, na maioria 

das células, são os fosfolipídios e o colesterol, que, em conjunto, constituem 

cerca de 2% da massa total da célula (SBC, 2001; GUYTON; HALL, 2006). 

Os lipídios são transportados no sangue em complexos moleculares 

esféricos, as lipoproteínas (LP) (SILBERNAGL; DESPOPOULOS, 2003). Estas 

são pequenas partículas que contêm TG, colesterol, fosfolipídios e proteínas. 

Assim, sua principal função consiste em transportar seus componentes 

lipídicos no sangue (GUYTON; HALL, 2006).  

As LP distinguem-se conforme o tamanho, a densidade, a composição 

lipídica, o local de formação, bem como por suas apolipoproteínas. Estas 

últimas servem como elementos estruturais das LP, como ligantes para 

receptores de LP na membrana das células-alvo e como ativadores de enzimas 

(SILBERNAGL; DESPOPOULOS, 2003). 

Existem cinco classificações de LP, sendo elas: quilomícrons (são 

maiores e menos densas, ricas em TG); lipoproteína de densidade muito baixa 

- VLDL (são de origem hepática e contêm altas concentrações de TG e 

concentrações moderadas de colesterol e de fosfolipídios); lipoproteína de 

densidade intermediária – IDL (LP de densidade muito baixa, das quais foi 

removida parte dos TG, com o conseqüente aumento das concentrações de 

colesterol e de fosfolipídios); LDL (derivam de LP de densidade intermediária 

após remoção de quase todos os TG, deixando concentrações particularmente 

elevadas de colesterol e concentrações moderadamente altas de fosfolipídios); 

HDL (contém altas concentrações de apoproteína, altas concentrações de 

colesterol e de fosfolipídios) (BERNE et al., 2004; GUYTON; HALL, 2006).  
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Os fatores que influenciam nas proporções relativas de partículas LDL e 

HDL são de grande relevância para a saúde pública, pois o colesterol captado 

do plasma como partículas LDL pelos macrófagos é um componente essencial 

das placas ateroscleróticas nos vasos sanguíneos principais. (BERNE et al., 

2004). 

 A aterosclerose é um processo dinâmico e evolutivo, a partir do dano 

endotelial de origem multifatorial com características de reparação tecidual 

(SBC, 2001). Ela é considerada uma doença inflamatória e um dos principais 

fatores de risco são as altas concentrações plasmáticas de colesterol, em 

especial LDL alto (ROSS, 1999), além da hipercolesterolemia, hipertensão 

arterial, obesidade e diabetes mellitus tipo 2.  

Esses fatores são capazes de lesar o endotélio vascular causando uma 

disfunção endotelial. Em conseqüência do dano vascular, ocorre a expressão 

de moléculas de adesão que mediarão a entrada de monócitos em direção ao 

espaço intimal e englobarão lipoproteínas modificadas (predominantemente 

LDL oxidadas), originando as células espumosas (foam cell). Diferentes 

mediadores inflamatórios são liberados no espaço intimal, perpetuando e 

ampliando o processo, que por sua vez leva à formação da placa 

aterosclerótica (ROSS, 1999). 

 

1.1.3. Hipertensão arterial 

 A hipertensão arterial pode ser definida como uma doença crônico-

degenerativa de caráter multifatorial, entre os quais estão fatores genéticos, 

neuro-humorais, dietéticos, vasculares, renais e cardiogênicos (DÂMASO, 

2003). Ela apresenta elevado custo médico-social, principalmente por sua 

participação em complicações como: doença cerebrovascular, doença arterial 

coronária, doença vascular de extremidades, insuficiência cardíaca e 

insuficiência renal crônica (SOCIEDADE BRASILEIRA DE HIPERTENSÃO - 

SBH; SOCIEDADE BRASILEIRA DE CARDIOLOGIA - SBC; SOCIEDADE 

BRASILEIRA DE NEFROLOGIA - SBN, 2002).  

Além disso, a hipertensão arterial é um dos mais importantes fatores de 

risco para o desenvolvimento das doenças cardiovasculares, explicando 40% 

das mortes por acidente vascular encefálico e 25% daquelas por doença 

arterial coronariana (SOCIEDADE BRASILEIRA DE HIPERTENSÃO; 
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SOCIEDADE BRASILEIRA DE CARDIOLOGIA; SOCIEDADE BRASILEIRA DE 

NEFROLOGIA, 2002). Estima-se que a hipertensão causa 4,5% das doenças 

globais atuais e é prevalente em muitos países desenvolvidos e em 

desenvolvimento (WORLD HEALTH ORGANIZATION; INTERNATIONAL 

SOCIETY OF HYPERTENSION - ISH, 2003). 

De acordo com a WHO e ISH (2003), a classificação diagnóstica de 

hipertensão em indivíduos maiores de 18 anos está apresentada na Tabela 2, 

sendo que é o valor mais alto de pressão sistólica ou diastólica que estabelece 

o estágio do quadro hipertensivo. Entretanto, quando as pressões sistólica e 

diastólica situam-se em categorias diferentes, a maior deve ser utilizada para 

classificação do estágio. 

 

Tabela 2. Classificação da pressão arterial (> 18 anos) 

Classificação 
Pressão sistólica 

(mmHg) 

Pressão diastólica 

(mmHg) 

Ótima < 120 < 80 

Normal < 130 < 85 

Limítrofe 130-139 85-89 

Hipertensão   

Estágio 1 (leve) 140-159 90-99 

Estágio 2 (moderada) 160-179 100-109 

Estágio 3 (grave) ≥ 180 ≥ 110 

Sistólica isolada ≥ 140 < 90 

   

 Vale salientar que a hipertensão está fortemente relacionada com a 

obesidade (HALL, 2003), sendo a obesidade visceral (andróide) um importante 

fator de risco para a hipertensão arterial e doença cardiovascular (SIRONI et 

al., 2004). Existem várias anormalidades do sistema nervoso central e 

periférico que podem explicar o desenvolvimento ou a manutenção da elevada 

pressão arterial na obesidade, incluindo ativação simpática e do sistema 

renina-angiotensina-aldosterona. A hipertensão arterial na obesidade é também 

associada à disfunção endotelial e anormalidade da função renal (Figura 2) 

(RAHMOUNI et al., 2005).  
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Figura 2. Resumo dos mecanismos e sistemas hormonais e
obesidade associado à hipertensão.
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1.2. Sistema Imunológico 

O sistema imunológico é extremamente complexo, pois envolve um 

conjunto de células, tecidos, órgãos e moléculas que medeiam à resistência às 

infecções (ABBAS; LICHTMAN, 2007). As células do sistema imune sintetizam 

e reorganizam uma variedade de moléculas, incluindo anticorpos, proteínas de 

complemento, fatores de crescimento, citocinas e receptores para as próprias 

moléculas (KELLEY, 2001).  

A interação e reação coordenada dessas células e moléculas aos 

microorganismos infecciosos é que definem a eficiência das respostas 

imunológicas (ABBAS; LICHTMAN, 2007). Todavia, mesmo substâncias 

estranhas não-infecciosas podem despertar respostas imunes. Em alguns 

casos, os próprios mecanismos que normalmente protegem contra a infecção e 

eliminam as substâncias estranhas são capazes de causar lesão tecidual e 

doença (ABBAS; LICHTMAN; POBER, 2003). 

A defesa do organismo é constituída pela imunidade inata e adquirida. A 

imunidade inata também chamada de imunidade natural ou nativa é 

responsável pela proteção inicial contra as infecções. Seu mecanismo de 

defesa é semelhante na maioria dos agentes infecciosos, por isso é 

considerada um sistema de baixa especificidade. Fazem parte do mecanismo 

de defesa dessa imunidade barreiras epiteliais, células matadoras naturais ou 

natural killer (NK), sistema complemento, fagócitos, como os neutrófilos e 

macrófagos. A imunidade adquirida ou específica é mediada pelos linfócitos e 

os anticorpos produzidos por eles, que são responsáveis pela defesa tardia e 

mais eficaz contra as infecções. Ela responde de maneira particular aos vários 

tipos de antígenos, o que justifica ser denominada de específica. 

Adicionalmente, este sistema é eficiente especialmente por sua memória, que 

lhe atribui respostas mais vigorosas aos mesmos antígenos (ABBAS; 

LICHTMAN; POBER, 2003; ABBAS; LICHTMAN, 2007).  

Vale ressaltar que os linfócitos, macrófagos e neutrófilos desempenham 

um papel fundamental na resposta imunitária e inflamatória. Os linfócitos são 

células circulantes, que se originam nos tecidos linfóides primários (timo e 

medula óssea), e podem migrar para os órgãos linfóides secundários (baço, 

linfonodos e placas de Peyer). Estas células encontram-se em estado 
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quiescente até serem estimuladas a proliferar (STITES; TERR; PARSLOW, 

2000). 

Os linfócitos podem ser divididos em duas classes, linfócitos B e 

linfócitos T, as quais se diferem em suas funções. Os linfócitos B são 

responsáveis pela imunidade humoral, por meio da secreção de anticorpos por 

eles produzidos, que eliminam os microrganismos extracelulares. Os linfócitos 

T conferem a imunidade celular ou mediada por célula, não produzem 

anticorpos, mas secretam citocinas e ativam os macrófagos para que destrua 

os patógenos fagocitados induzindo morte microbiana ou lise das células já 

infectadas (ABBAS; LICHTMAN; POBER, 2003; ABBAS; LICHTMAN, 2007).  

Deste modo, as respostas imunes são dependentes da habilidade dos 

leucócitos em migrarem do sangue para os tecidos periféricos, em locais de 

inflamação. O recrutamento inflamatório celular é compreendido pela migração, 

rolamento, ativação e adesão dos leucócitos (PATEL; CUVELIER; WIEHLER, 

2002). 

A inflamação é um processo de defesa que envolve células sangüíneas 

e proteínas de um tecido em resposta a uma injúria, infecção, trauma ou 

reação imunológica (KELLEY, 2001). Para o recrutamento dos leucócitos 

circulantes e conseqüente início da resposta inflamatória, ocorre a liberação de 

citocinas, as quais apresentam papel chave neste processo (ABBAS; 

LICHTMAN; POBER, 2003). 

As citocinas são hormônios protéicos de baixo peso molecular que 

medeiam e regulam as interações entre as células envolvidas nas respostas 

imunes e inflamatórias. Elas são produzidas pelas próprias células de defesa, 

durante as fases de ativação da imunidade inata e adquirida (PLAYFAIR; 

LYDYARD, 1999; ABBAS; LICHTMAN; POBER, 2003), embora também 

possam ser produzidas por vários outros tipos celulares, como por exemplo, 

pelas células do músculo esquelético e do tecido adiposo (PETERSEN; 

PEDERSEN, 2005; TILG; MOSCHEN, 2006). Assim, as citocinas 

desempenham um papel crítico na patogênese da inflamação e doenças 

alérgicas (KELLY, 2001).  

Citocinas pró-inflamatórias favorecem a produção de reações 

inflamatórias, sendo estas as interleucinas: IL-1, IL-6, IL-8, Fator de Necrose 

Tumoral-α (TNF-α) e aquelas produzidas por células Th1 (IL-2 e interferon-γ). 
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Já citocinas antiinflamatórias favorecem a produção de imunoglobulina E, e 

ativação e/ou produção de eosinófilos, incluindo receptor antagonista de IL-1 

(IL-1ra), fator de crescimento de transformação-β (TGF-β) e as citocinas 

produzidas pelas células Th2 (IL-4, IL-5 e IL-10). Um desequilíbrio entre as 

citocinas pró e antiinflamatórias pode induzir respostas inflamatórias ou de 

hipersensibilidade (alergias) (PLAYFAIR; LYDYARD, 1999; KELLY, 2001; 

ABBAS; LICHTMAN; POBER, 2003). 

 Vale salientar que os processos de defesa do organismo podem sofrer 

interferência ao estado nutricional do indivíduo, sendo que este fato está 

relacionado com a influência do tecido adiposo sobre o sistema imunológico. 

 

1.2.1. Influência do tecido adiposo sobre o sistema imunológico 

O acúmulo de tecido adiposo que leva a obesidade predispõe esses 

indivíduos a um aumento no risco de desenvolverem muitas doenças, incluindo 

aterosclerose, diabetes, doença hepática gordurosa não alcoólica, alguns tipos 

de câncer e desordens mediadas pelo sistema imune, como a asma (CALLE; 

KAAKS, 2004; WELLEN; HOTAMISLIGIL, 2005; MANNINO et al., 2006) 

Resultados epidemiológicos demonstram que há maior variedade e tipos 

específicos de doenças em indivíduos obesos em comparação a indivíduos 

magros (MARTI; MARCOS; MARTINEZ, 2001).  

Adicionalmente, estas associações entre obesidade e doença foram 

investigadas nos últimos anos, apresentando uma importante relação entre 

metabolismo e sistema imunológico. Muitas dessas interações parecem ser 

orquestradas por uma complexa rede de mediadores solúveis derivados de 

células imunes e adipócitos (WELLEN; HOTAMISLIGIL, 2005; TILG; 

MOSCHEN, 2006). 

Nesta situação, torna-se indispensável indagar o porquê são tão comuns 

doenças metabólicas principalmente em indivíduos obesos e porque elas são 

crucialmente ligadas a processos inflamatórios.  

Primeiramente, as unidades funcionais chave para o controle das 

funções metabólicas e imunes em organismos superiores têm evoluído a partir 

de estruturas ancestrais comuns, como por exemplo, a estrutura da gordura 

corporal da Droshophila melanogaster (drosófila), que incorpora de forma 



35 

 

homóloga o fígado e os sistemas hematopoiético e imune dos mamíferos. A 

gordura corporal da mosca exerce uma função decisiva na absorção de energia 

e disponibilidade de nutrientes, além de coordenar as respostas de 

sobrevivência e metabólicas apropriadas, inclusive em relação a um elemento 

patogênico. Nos organismos mais evoluídos, o tecido adiposo, o fígado e o 

sistema hematopoiético se especializaram em distintas unidades funcionais ou 

órgãos. Ao passo que, estes órgãos têm mantido suas heranças evolutivas 

(HOTAMISLIGIL, 2006) (Figura 3). 

É interessante notar que o tecido adiposo e o fígado apresentam uma 

organização estrutural na qual as células metabólicas (adipócitos ou 

hepatócitos) estão próximas as células imunes (células de Kupffer ou 

macrófagos) e ambos têm acesso imediato a uma vasta rede de vasos 

sangüíneos (Figura 3). Dessa forma, ambos os tecidos formam um ambiente 

adequado para interação contínua e dinâmica entre resposta imunológica e 

metabólica, além de estabelecer comunicação com outros locais como as 

ilhotas pancreáticas e o músculo (Figura 3). Entretanto, esta rede entre os 

sistemas é prejudicial quando a inflamação é aumentada, podendo contribuir 

para o desenvolvimento de doenças metabólicas. 
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Figura 3. Evolução do tecido adiposo, fígado e sistema hematopoiético em 
distintos órgãos de mamíferos e sua organização estrutural (Adaptado de 
HOTAMISLIGIL, 2006). 

 

No caso da obesidade, ela está sendo caracterizada como um processo 

inflamatório sistêmico de baixo grau (FANTUZZI, 2005; LUMENG; BODZIN; 

SALTIEL, 2007). Embora os tipos de células e tecidos envolvidos nesta 

resposta inflamatória não são totalmente compreendidos, sabe-se que o papel 

dos macrófagos e dos marcadores inflamatórios no tecido adiposo são 

alterações inflamatórias que caracterizam a obesidade. Ao passo que a perda 

de peso é capaz de melhorar o estado inflamatório do indivíduo, bem como 

reduzir significativamente as moléculas inflamatórias circulantes e a infiltração 

dos macrófagos no tecido adiposo (CANCELLO; CLÉMENT, 2006).  

Assim, o tecido adiposo deixou de ser considerado um tecido inerte, 

funcionando apenas como armazenador de energia (FANTUZZI, 2005; TILG; 

MOSCHEN, 2006). Atualmente, ele é um órgão secretor ativo, enviando e 

respondendo aos sinais que modulam o apetite, o gasto energético, a 

sensibilidade à insulina, os sistemas endócrino e reprodutivo, o metabolismo 
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ósseo, a inflamação e a imunidade (FANTUZZI, 2005). Deste modo, o tecido 

adiposo está emergindo como um fator importante na regulação de muitos 

processos patológicos (TILG; MOSCHEN, 2006). 

Diversos produtos do tecido adiposo têm sido caracterizados, sendo que 

alguns dos fatores solúveis produzidos por este tecido são conhecidos como 

adipocitocinas. O termo adipocitocina é utilizado para descrever certas 

citocinas que são produzidas principalmente pelo tecido adiposo, embora seja 

importante destacar que elas não são todas exclusivamente derivadas deste 

órgão (TILG; MOSCHEN, 2006). 

Adiponectina, leptina, resistina, adipsina e visfatina são adipocitocinas 

que proporcionam um importante elo de ligação entre obesidade, resistência à 

insulina e desordens inflamatórias (WELLEN; HOTAMISLIGIL, 2005; ENRIORI, 

et al., 2006; FANTUZZI, 2008). Vários outros produtos do tecido adiposo têm 

sido descritos incluindo certas citocinas como: TNF-α, TGF-β, interferon-γ, 

interleucinas (IL-6, IL-1, IL-8, IL-10), fatores da cascata complemento (inibidor-1 

do ativador de plasminogênio (PAI-1), fibrinogênio, proteínas relacionadas com 

angiopoietina, metalotioneína, fator de complemento 3) e citocinas 

quimiotáticas (proteína quimiotática de monócito-1 (MCP-1) e proteína-1α 

inflamatória de macrófago) (TONGJIAN et al., 2005; CANCELLO; CLÉMENT, 

2006; TILG; MOSCHEN, 2006; HUFFMAN, et al., 2008). 

Estes produtos apresentam um papel importante na interface entre os 

sistemas imunológico e metabólico. Assim, a obesidade está associada com 

uma resposta inflamatória crônica, que é caracterizada pela produção anormal 

de citocinas, síntese aumentada de reagentes de fase aguda, como proteína C-

reativa (PCR), e ativação de vias de sinalização pró-inflamatória (TONGJIAN et 

al., 2005; SHOELSON; LEE; GOLDFINE, 2006; TILG; MOSCHEN, 2006). 

Além disso, o tecido adiposo de indivíduos obesos também contém um 

grande número de macrófagos, que são uma fonte adicional de mediadores 

solúveis no tecido adiposo. Uma vez que, os macrófagos estão presentes e 

ativos no tecido adiposo, eles, juntamente com os adipócitos e outros tipos de 

células também presentes neste tecido, podem continuar um ciclo vicioso de 

recrutamento de macrófagos e produção de citocinas pró-inflamatórias (TILG; 

MOSCHEN, 2006). A infiltração de macrófagos aumenta proporcionalmente em 

relação ao aumento do IMC e hipertrofia dos adipócitos (WEISBERG et al., 
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pode ser relevante na evolução de lesões ateroscleróticas pela comunicação 

com os macrófagos, através da interação célula-célula e/ou secreção de 

mediadores inflamatórios (MELIÁN et al., 1999; HANSSON, 2005).  

 A leptina, por exemplo, é um notável modulador da função de células T. 

Ela protege os linfócitos T de apoptose (morte celular programada), regula sua 

proliferação e ativação, além de influenciar na sua produção de citocinas 

(FANTUZZI, 2005). A produção de citocinas pelos linfócitos T é suprimida em 

crianças deficientes de leptina e restaurada pela sua administração (FAROOQI 

et al., 2002). 

 De acordo com um estudo realizado por Nieman et al. (1999) indivíduos 

obesos apresentaram leucocitose, neutrofilia, linfocitose e monocitose em 

relação a indivíduos não obesos, estando o IMC correlacionado 

significativamente com a contagem de leucócitos totais. 

 Por outro lado, a desnutrição grave provoca imunodeficiência, estando 

associada com atrofia no timo, falha nas respostas da imunidade celular 

(redução na função das células T), alterações na produção e secreção de 

imunoglobulina A, na fagocitose, no sistema complemento e na produção de 

citocinas. Assim, indivíduos desnutridos apresentam aumento na 

suscetibilidade e gravidade de infecções e desequilíbrio na interação entre os 

sistemas imunológico, endócrino e sistema nervoso central (SNC) (MARCOS, 

2000; NOVA et al., 2002; SAVINO, 2002). 

 Dessa forma, parece que o sistema imunológico sofre influência da 

quantidade de tecido adiposo que o indivíduo possui, apresentando alterações 

no número e na funcionalidade dos leucócitos, além das modulações dos 

mediadores inflamatórios, que serão destacados a seguir. 

 

Interleucina-2 (IL-2) 

A IL-2 exerce efeitos regulatórios na maioria das células corporais, 

especialmente células imunes, sendo primariamente produzidas pelos linfócitos 

T e linfócitos NK. As ações da IL-2 incluem a estimulação da proliferação e 

diferenciação de células B e T, elevação da citotoxidade de linfócitos tanto 

pelas células NK como pelas células citotóxicas, ativação de 

monócitos/macrófagos, e a liberação de outras citocinas como TNF-α e IFN-γ 

(ABBAS; LICHTMAN; POBER, 2003). 
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Além disso, a IL-2 é uma citocina tipicamente pró-inflamatória, a qual 

favorece a produção de reações inflamatórias, assim como a IL-1, IL-6, IL-8 e 

TNF-α (PLAYFAIR; LYDYARD, 1999; KELLY, 2001). Sendo assim, a IL-2 

exerce um importante papel nas respostas celulares humorais e inflamatórias 

(ABBAS; LICHTMAN; POBER, 2003).  

Indivíduos obesos exibem um quadro de inflamação crônica, 

apresentando caracteristicamente leptina elevada, a qual aumenta a produção 

de célula Th1, IL-2 e IFN-γ (TILG; MOSCHEN, 2006). Lorenzo et al. (2007) não 

encontraram diferença significativa nas concentrações plasmáticas de IL-2 

entre indivíduos pré-obesos e não obesos. Enquanto que a sensibilidade para 

IL-2 apresenta moderada correlação positiva com níveis séricos de LDL e 

ingestão de carboidratos e alta correlação negativa com a ingestão de 

gorduras, alimentos estes prevalentes na dieta de indivíduos obesos (DOVIO et 

al., 2004). 

 

Interleucina-4 (IL-4) 

 A IL-4 é uma citocina classificada como antiinflamatória e anabólica 

(ZALDIVAR et al., 2006), a qual estimula a atividade humoral (proliferação de 

células B e síntese de imunoglobulina) e é produzida por células T e mastócitos 

(ALMAWI; TAMIM; AZAR, 1999; ABBAS; LICHTMAN; POBER, 2003; TILG; 

KASER; MOSCHEN, 2006). Sua expressão e secreção pode ser modulada 

pelo hormônio sexual feminino 17β-estradiol, a partir de células T helper CD4+ 

(HAMANO et al., 1998).  

A produção de IL-4 é diminuída pela ação da leptina através das células 

Th2 (TILG; MOSCHEN, 2006). Fraser et al. (2000) realizaram um estudo com 

ratos e comprovaram que os níveis de leptina plasmáticas são reduzidos 

quando um jejum prolongado é induzido, tal condição induz a redução da 

função imunológica, com aumento da produção de IL-4 e diminuição de 

linfócitos CD4 e linfócitos T ativados. 

A indução das células Th2 ou o tratamento com as citocinas Th2 (IL-4 e 

IL-10) parece prevenir o diabetes insulino-dependente, pois elas suprimem a 

produção de citocinas das células Th1. Deste modo, esta patologia foi 

associada com a predominância de citocinas Th1 com concomitante declínio na 

produção de Th2 (IL-4) (ALMAWI; TAMIM; AZAR, 1999). Assim, citocinas 
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produzidas pelas células Th2 (IL-4 e IL-10), garantem a função reguladora e, 

portanto, medeiam a proteção do diabetes (ATÈGBO et al., 2006).  

Além disso, a IL-4 tem um papel importante na resposta alérgica, sendo 

um dos principais sinais que ativam uma resposta imune em direção à alergia e 

hipersensibilidade (BELENGER et al., 2002).  

A asma é considerada uma doença das células Th2 (FELDMANN, 

2008), pois além de contribuir para a resposta anormal de citocinas, parece que 

ela também produz uma proteína denominada de pró-hormônio de melanina 

concentrado (PMCH) que é conhecida por aumentar o apetite. O PMCH é 

liberado na circulação pelas células Th2 no pulmão asmático podendo 

estimular o aumento do apetite no hipotálamo, que por sua vez pode levar o 

indivíduo a obesidade (AHMAD, 2007). 

A obesidade também afeta os níveis circulantes de 17β-estradiol 

(BELENGER et al., 2002) e a disponibilidade biológica do mesmo 

(KIRSCHNER et al., 1990). No entanto, em um estudo realizado por Vieira et 

al. (2005) não foi detectado IL-4  em mulheres obesas. 

 

Interleucina-6 (IL-6) 

A IL-6 é uma substância biologicamente ativa que não é secretada 

apenas pelas células do sistema imunológico durante condições inflamatórias, 

mas é também liberada pelo tecido adiposo (FRUBECK et al., 2001) e pela 

contração muscular na ausência de inflamação (STEENSBERG et al., 2000).   

Essa citocina é um potente estimulador da secreção de proteínas de 

fase aguda da inflamação, pelo fígado. A IL-6 também exerce uma função na 

regulação do metabolismo e na composição corporal, através da detecção de 

seu receptor no hipotálamo, desencadeando aumento no gasto energético, 

diminuição na ingestão alimentar e massa adiposa (DÂMASO, 2003).  

Foi evidenciado que a concentração plasmática de IL-6, em jejum, 

apresenta-se positivamente relacionada com a adiposidade e negativamente 

com a ação da insulina (VOZAROVA et al., 2001). De acordo com Vozarova et 

al. (2001), a relação entre IL-6 e a ação da insulina parece ser mediada pela 

adiposidade. Estudos monstram que a deficiência de IL-6 leva ao 

desenvolvimento de obesidade (WALLENIUS et al., 2002; CHIDA et al., 2006; 

WERNSTEDT et al., 2006). 
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Outros estudos encontraram concentrações aumentadas de IL-6 em 

indivíduos obesos comparados com indivíduos eutróficos e indicaram essa 

adipocina como um possível marcador pró-inflamatório (PARK; PARK; YU, 

2005; CESARI et al., 2003). 

Na perspectiva metabólica, a IL-6 pode possuir efeitos lipolíticos em 

associação com o exercício físico (PRESTES et al., 2006). Hall et al. (2003) 

propuseram que esta citocina é um potente modulador do metabolismo de 

gorduras, a partir do aumento da oxidação de ácidos graxos e a reesterificação 

dos mesmos, sem causar hipertrialcilglicerídemia, em 18 homens ativos que 

receberam a infusão de IL-6.  

Vale ressaltar, que a IL-6 na ausência de inflamação estimula a 

produção de IL-10, IL-1ra e de receptores solúveis de TNF, apresentando uma 

importante função antiinflamatória (PEDERSEN; PETERSEN, 2005). Contudo, 

os efeitos da IL-6 no organismo, muitas vezes são antagônicos, pois essa 

adipocina em alguns momentos desempenha um papel pró-inflamatório, e em 

outras situações exerce uma ação antiinflamatória, como foi apresentado 

anteriormente. Assim, o tipo de ação da IL-6 parece ser dependente de vários 

fatores, incluindo o estado nutricional e o estilo de vida do indivíduo.  

 

Interleucina-15 (IL-15) 

A IL-15 induz a proliferação de células T (BRUTON et al., 1994; 

GRABSTEIN et al., 1994), aumenta a citotoxidade das células NK, regulação 

ascendente da produção de citocinas derivadas das células NK, incluindo IFN-

γ, fator estimulante de colônia de granulócitos-monócitos (GM-CSF) e TNF-α 

(CARSON et al., 1994) e pode proteger as células T e os neutrófilos de 

apoptose (GIRARD et al., 1996).  

Vale destacar que a IL-15 possui uma atividade biológica semelhante a 

da IL-2, pois ela medeia as suas funções através das cadeias β e γ dos 

receptores da IL-2 (GIRI et al., 1994), explicando, assim, o elevado grau de 

similaridade funcional entre IL-2 e IL-15. Entretanto, ao contrário da IL-2, que é 

produzida quase que exclusivamente por células T ativadas, a IL-15 não é 

expressa nessas células, e sim na placenta, no rim, no pulmão, no coração, no 

músculo esquelético e no tecido adiposo (GRABSTEIN et al., 1994).   
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No músculo esquelético, a IL-15 está envolvida na diferenciação de 

miócitos e fibras musculares para aumentar a quantidade de proteínas 

contráteis (QUINN; HAUGK; GRABSTEIN, 1995; ARGILÉS et al., 2005), sendo 

considerada um fator de crescimento (NIELSEN et al., 2007).  

No tecido adiposo, a IL-15 pode desempenhar um papel importante no 

controle de deposição de gordura (ARGILÉS et al., 2005). Ela induz redução de 

massa, atividade lipogênica e atividade da lipase lipoprotéica (CARBO et al., 

2001). Segundo Alvarez-Cordero (1998), foi demonstrado que esta interleucina 

pode influenciar a diminuição dos níveis de leptina circulante, resultando na 

perda de tecido adiposo. Entretanto, receptores de IL-15 têm mostrado estar 

diferencialmente expressos no tecido adiposo de obesos e de animais normais 

(ALVAREZ et al., 2002).  

 A IL-15 é altamente expressa no músculo esquelético e o seu papel na 

regulação do metabolismo muscular e do tecido adiposo, pode contribuir para 

uma melhor compreensão de doenças relacionadas ao peso corporal (caquexia 

e obesidade), já que a comunicação entre esses tecidos tem sido associado ao 

controle de gordura corporal e massa magra (ARGILÉS et al., 2005; LOPEZ-

SORIANO et al., 2006). 

 

Fator de necrose tumoral-α (TNF- α) 

O TNF-α é uma citocina pró-inflamatória envolvida em inflamações 

sistêmicas, o qual estimula a reação de fase aguda, também está envolvido no 

recrutamento de neutrófilos e monócitos, na proliferação e diferenciação celular 

e pode causar apoptose celular e originar tumores. Assim, o TNF-α induz 

efetivamente respostas inflamatórias locais e auxilia na regulação das células 

imunes e controle de infecções. Sua desregulação e, em particular, 

superprodução implica em diversas doenças, assim como a caquexia e o 

câncer (GOEBEL et al., 2000; ABBAS; LICHTMAN; POBER, 2003). 

Desta forma, o TNF-α é considerado um dos mediadores anorexígenos e 

pró-catabólicos, sendo esses efeitos dependentes do SNC, particularmente o 

hipotálamo. Parece que a sinalização pró-inflamatória no hipotálamo, 

especialmente promovida pelo TNF-α, pode desempenhar um duplo papel no 

controle da alimentação e termogênese, pois em alguns casos, ocorre a 
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promoção do catabolismo e em outros a obesidade (MATTHYS; BILLIAU, 

1997; DE SOUZA et al., 2005).  

Assim, o TNF-α não atua apenas em respostas imunológicas, como 

também está envolvido no desenvolvimento e expressão fenotípica da 

obesidade (PAUSOVA et al., 2000). Essa citocina é um peptídeo vasoativo que 

também é sintetizado e secretado pelo tecido adiposo, podendo contribuir para 

a ativação endotelial e para o estado pró-inflamatório, sendo suas 

concentrações sensivelmente elevadas em indivíduos obesos (DÂMASO, 

2003).  

 Além disso, o TNF-α inibe a diferenciação de adipócitos, reduz a 

capacidade de síntese de triglicerídeos nos mesmos e também está 

relacionado com o desenvolvimento de resistência à insulina, por inibir 

diretamente a translocação de glicose e a sinalização da insulina 

(HOTAMISLIGIL et al., 1994a; HOTAMISLIGIL et al., 1996). 

Então, o TNF-α em tecidos periféricos prejudica o sinal de transdução da 

insulina através da ativação de serinas quinase que participam da sinalização 

pró-inflamatória, tais como JUN N-terminal quinase (JNK) e I-kappa-B quinase 

(IKK) (HOTAMISLIGIL et al., 1994b; HOTAMISLIGIL, 2003). A ativação da via 

do fator nuclear-κB (NF-κB) pelo TNF-α induz resistência à insulina (YUAN et 

al., 2001). 

Na obesidade, o aumento na produção de TNF-α pelo tecido adiposo 

pode ser o principal responsável por desregular a atividade de outras 

adipocitocinas produzidas no adipócito (MATSUDO; MATSUDO, 2007). KERN 

et al. (1995) mostraram que indivíduos obesos apresentam aumento da 

expressão do TNF-α no tecido adiposo e que após a perda de peso a 

expressão desta citocina diminui. 

O TNF-α estimula a produção de IL-6 no tecido adiposo e nas células 

mononucleares, que num estado inflamatório é a responsável pelo aumento da 

produção das proteínas de fase aguda no fígado, como a proteína C-reativa 

que é lançada na circulação, tornando-se um importante marcador da 

inflamação (PEDERSEN; PETERSEN, 2005). 

Deste modo, parece que as diversas citocinas apresentam papéis 

distintos em indivíduos obesos, o que justifica a relevância de estudar como 

elas se comportam em indivíduos com variados índices de massa corporal. 
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2. OBJETIVOS DA PESQUISA 

2.1. Objetivo Geral 

O presente estudo teve como objetivo verificar a correlação entre índice 

de massa corporal e a resposta imunológica de mulheres adultas sedentárias. 

 

2.2. Objetivos Específicos 

Avaliar a influência do IMC quanto aos seguintes parâmetros: 

1. Porcentagem ocupada pelas hemácias no volume total de sangue; 

2. Número total de leucócitos circulantes; 

3. Número relativo e absoluto de  linfócitos,  neutrófilos,  monócitos,  eosinófilos e 

basófilos circulantes; 

4. Concentração sérica das citocinas:  interleucina-2 (IL-2),  interleucina-4 (IL-4), 

interleucina-6 (IL-6), interleucina-15 (IL-15) e fator de necrose tumoral-α (TNF-α); 

5. Correlação do hematócrito, leucometria, leucograma diferencial e citocinas com 

parâmetros antropométricos (IMC, massa gorda e massa magra em quilos, 

percentual de massa gorda e massa magra, razão cintura-quadril, circunferências 

de cintura, quadril e braquial) e hemodinâmicos (pressão arterial sistólica e 

diastólica). 
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3. METODOLOGIA 

3.1. Casuística 

As unidades observacionais foram constituídas de 138 mulheres do 

oeste paulista, com idade entre 18 a 45 anos, as quais foram recrutadas entre 

188 das que apenas iniciaram o estudo, mas não concluíram todas as etapas 

do mesmo. As voluntárias foram informadas sobre a pesquisa por meio de 

contato telefônico, cartazes, panfletos (Anexo 8.1) e/ou convite informal, sendo 

que todas as participantes do estudo preencheram e entregaram o termo de 

consentimento livre e esclarecido (Anexo 8.2). Em seguida, foram realizadas 

entrevistas individuais para levantamento de informações sobre a saúde e 

hábitos de vida. 

 Foram excluídas do estudo, as pessoas que praticavam atividade física 

regularmente; mulheres diabéticas, portadoras de hipertensão grave, de 

hipotireoidismo, gestantes, lactantes e aquelas em tratamento medicamentoso 

ou não, para obesidade e dislipidemias, além de outras doenças que alterem 

as condições metabólicas avaliadas, que não a obesidade.  

O presente estudo foi aprovado pelo Comitê de Ética em Pesquisa da 

Universidade Metodista de Piracicaba (UNIMEP) (no protocolo: 81/05) (Anexo 

8.3). 

 

 

 

 

 

  



 

Figura 5. Fluxograma das atividades desenvolvidas no decorrer da pesquisa.

 

 

Fluxograma das atividades desenvolvidas no decorrer da pesquisa.
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Fluxograma das atividades desenvolvidas no decorrer da pesquisa. 
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3.2. Distribuição dos Grupos  

As voluntárias que participaram do estudo foram divididas em 6 grupos, 

sendo estes:  

1) grupo baixo peso (G1) → IMC < 18,5 kg/m2 (n=8);  

2) grupo eutrófico (G2) → IMC de 18,5 a 24,9 kg/m2 (n=46);  

3) grupo pré-obeso (G3) → IMC de 25 a 29,9kg/m2 (n=22);  

4) grupo obeso classe I (G4) → IMC de 30 a 34,9kg/m2 (n=16);  

5) grupo obeso classe II (G5) → IMC de 35 a 39,9kg/m2 (n=23);  

6) grupo obeso classe III (G6) → IMC ≥ 40kg/m2 (n=23). 

 

3.3. Aferição da Pressão Arterial 

 A aferição da pressão arterial foi realizada por uma enfermeira, 

utilizando um esfigmomanômetro (da marca BECTON DICKISON), antes da 

avaliação antropométrica e repetida antes da coleta de sangue. Se caso as 

medidas aferidas fossem discrepantes esta era repetida. Para aferir a pressão 

arterial a voluntária estava sentada em lugar confortável, com o braço apoiado 

na altura do coração e o manguito cobrindo 40% do perímetro da circunferência 

do braço. A câmara do manguito foi colocada em contato direto com a artéria 

braquial e inflada rapidamente até 30mmHg acima do desaparecimento do 

pulso arterial distal, posteriormente foi desinflado a uma velocidade de 2 a 

4mmHg/segundo, considerando o aparecimento dos sons para identificação da 

pressão sistólica (PAS) e o desaparecimento (fase V de Korotkoff) para 

identificação da pressão diastólica (PAD). 

 Foram utilizados os valores de referência propostos pela Sociedade 

brasileira de hipertensão (2004). 

 

3.4. Avaliação Antropométrica 

 Foram mensurados os seguintes indicadores: peso corporal, estatura, 

circunferências de cintura, quadril e braço direito. Posteriormente, foi calculado 

o IMC das voluntárias. Além disso, as medidas de gordura corporal e massa 

magra (em quilos e em percentual) foram estimadas pelo método de 

impedância biolétrica (da marca VCORP e o modelo BIA 101Q). Para a 

realização da impedanciometria, as mulheres permaneceram deitadas, imóveis, 

na posição horizontal e a fim de não comprometer a qualidade dos dados, 
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foram realizadas algumas recomendações às voluntárias antes da avaliação, 

sendo estas: usar roupas confortáveis para a realização da avaliação, não 

realizar exercícios 24 horas antes do exame, não consumir bebida alcoólica 48 

horas antes da avaliação, urinar dentro de 30 minutos antes da avaliação, 

conforme orientação do fabricante do equipamento (RJL Systems, Estados 

Unidos). Como a avaliação antropométrica foi realizada logo em seguida à 

coleta de sangue, as voluntárias estavam em jejum de 12 horas tanto de 

alimentos (indicado para a coleta de sangue) como de líquidos (indicado para a 

avaliação da composição corporal), para que minimizasse possíveis alterações 

em ambas as avaliações.   

  

3.5. Coleta de Sangue 

A coleta de sangue foi realizada por um profissional qualificado no 

Laboratório de Performance Humana da UNIMEP, em dia agendado 

especificamente para a aferição da pressão arterial, avaliação antropométrica e 

coleta sanguínea. As voluntárias estavam em jejum de 12 horas, para a coleta 

de sangue. Os materiais utilizados na coleta foram todos descartáveis, 

padronizados, etiquetados e de reconhecida qualidade. Em seguida foi 

fornecido um lanche para as participantes do estudo.  

As amostras foram coletadas por punção venosa em 2 tubos de sangue 

com heparina (anticoagulante para hematologia) extraídos de cada voluntária. 

Para as dosagens das interleucinas o plasma obtido das voluntárias foi 

congelado no freezer a -70oC. 

 

3.6. Descrição Metodológica dos Indicadores Analisados  

3.6.1. Hematócrito: porcentagem de hemácias no volume total de sangue 

Após a coleta do sangue, o tubo que continha heparina foi 

homogeneizado. Dois tubos capilares com heparina (aproximadamente 75% do 

volume do tubo) foram preenchidos com a amostra de sangue. Os tubos 

capilares foram tampados com massa especial e centrifugados durante 5 

minutos na centrífuga de capilares. Os resultados foram obtidos por meio do 

cartão de leitura de hematócrito em número relativo de células. Essa 
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metodologia foi realizada seguindo cuidados e especificações já previamente 

publicados (BANFI e DOLCI, 2003). 

 

3.6.2. Leucometria: contagem dos leucócitos totais circulantes 

Após a coleta do sangue, o tubo com heparina foi homogeneizado e 

retirado uma alíquota de 10µL (microlitros) de sangue. Esta alíquota foi 

colocada em um eppendorf que continha 190µL do corante TURKEY (Sigma, 

St. Louis, MO, USA). Com uma pipeta, o conteúdo do eppendorf (10µL de 

sangue + 190µL do corante) foi homogeneizado. Em seguida foi preenchida a 

câmara de Neubauer e realizada à contagem total dos leucócitos no 

microscópio óptico de luz. Os resultados foram expressos em número de 

células x mm³. Essa metodologia foi realizada seguindo cuidados e 

especificações já previamente publicados (BANFI e DOLCI, 2003). 

 

3.6.3. Leucograma diferencial: contagem das populações leucocitárias 

Após a coleta do sangue, o tubo que continha heparina foi 

homogeneizado. Foi pego uma lâmina bem limpa e seca (preparada 24h 

antes), colocado 7,5 µl de sangue sobre a lâmina e com a lâmina extensora a 

gota de sangue foi pressionada com ângulo de 45º em relação à extremidade 

da lâmina, no qual foi feito o esfregaço. O arrasto foi procedido em direção à 

outra ponta da lâmina com velocidade constante. A lâmina foi seca a 

temperatura ambiente (2 a 3 minutos) sendo precedida a coloração. Para a 

coloração foi colocado sobre a lâmina de esfregaço 3 ml do corante MAY 

GRUNWALD e GIEMSA. Após 4 minutos, foi colocado 5 ml de água destilada 

em cima da lâmina e 2 minutos foram esperados. Em seguida, a lâmina foi 

lavada com água corrente, deixando-a inclinada para secar em temperatura 

ambiente. Após a secagem da lâmina a leitura foi procedida, em objetiva de 

imersão em Microscópio Óptico de Luz e aparelho LEUCOTRON TP.  

O resultado expressa o número relativo (%) das subpopulações 

leucocitárias (linfócitos, neutrófilos, monócitos, eosinófilos e basófilos). A partir 

do número relativo obtido, o número absoluto foi calculado realizando uma 

regra de três (Figura 6). 

 



 

Figura 6. Cálculo para determinar o número absoluto (mm³) de uma das 
subpopulações específicas de leucócitos. Este 
as subpopulações leucocitárias.
 

 Essa metodologia foi realizada seguindo cuidados e especificações já 

previamente publicados (BANFI e DOLCI, 2003).

Vale ressaltar que os resultados da série branca e vermelha do sangue 

foram também comparados com os valores de referência do Laboratório Fleury 

(Anexo 8.5). 

 

3.6.4. Determinação sérica das

As dosagens de IL

da coleta do plasma do sangue d

ELISA (Ensaio imunoenzimático em fase sólida), seguindo as especificações 

correspondentes ao Kit (R&D Systems, Minneapolis, MN)

expressos em pg/ml. Todas as amostras para determinação das concentrações 

das citocinas circulantes foram realizadas em duplicata, para garantir a 

precisão dos resultados obtidos.

cuidados e especificações já previamente publicados (BANFI e DOLCI, 2003).

 

3.6.4.1. Protocolo para 

Preparação do reagente

Todos os reagentes 

uso.  

Anticorpo de captura: reconstituído

Anticorpo de detecção: reconstituído

Cálculo para determinar o número absoluto (mm³) de uma das 
subpopulações específicas de leucócitos. Este cálculo foi realizado em todas 
as subpopulações leucocitárias.  

Essa metodologia foi realizada seguindo cuidados e especificações já 

previamente publicados (BANFI e DOLCI, 2003).  

Vale ressaltar que os resultados da série branca e vermelha do sangue 

foram também comparados com os valores de referência do Laboratório Fleury 

érica das interleucinas: IL-2, IL-4, IL-6, IL

IL-2, IL-4, IL-6, IL-15 e TNF-α foram reali

do sangue das voluntárias e determinadas pelo método 

ELISA (Ensaio imunoenzimático em fase sólida), seguindo as especificações 

ndentes ao Kit (R&D Systems, Minneapolis, MN), sendo os resultados 

Todas as amostras para determinação das concentrações 

das citocinas circulantes foram realizadas em duplicata, para garantir a 

precisão dos resultados obtidos. Essa metodologia foi realizada seguindo 

cuidados e especificações já previamente publicados (BANFI e DOLCI, 2003).

Protocolo para as dosagens de IL-2, IL-4, IL-6, IL-15 e TNF

Preparação do reagente 

odos os reagentes foram colocados em temperatura ambie

reconstituído com 1.0mL de PBS.  

reconstituído com 1.0mL de reagente diluente
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Cálculo para determinar o número absoluto (mm³) de uma das 
realizado em todas 

Essa metodologia foi realizada seguindo cuidados e especificações já 

Vale ressaltar que os resultados da série branca e vermelha do sangue 

foram também comparados com os valores de referência do Laboratório Fleury 

6, IL-15 e TNF-αααα 

foram realizadas a partir 

e determinadas pelo método 

ELISA (Ensaio imunoenzimático em fase sólida), seguindo as especificações 

, sendo os resultados 

Todas as amostras para determinação das concentrações 

das citocinas circulantes foram realizadas em duplicata, para garantir a 

dologia foi realizada seguindo 

cuidados e especificações já previamente publicados (BANFI e DOLCI, 2003). 

15 e TNF-αααα 

em temperatura ambiente antes do 

com 1.0mL de reagente diluente. 



 

Padrão: reconstituído com 0.5mL de água destilada ou deionizada. 

foi misturada por 15 minutos com agita

usada a solução estoque para produzir a curva padrão (s

diluição de 2x em série no reagente diluente (

citocinas foi recomendado um determinado valor para o maior padrão

pg/mL, sendo que o reagente diluente 

todas elas. 

 

 
Figura 7. Ilustração do procedimento de diluição dos padrões das citocinas. 
símbolo para o maior valor do padrão estipulado pela bula de cada kit; q.s.p., 
quantidade suficiente para 600
x for igual a 10µl, então, deve ser colocado 10
diluente). Como o volume total do eppendorf padrão 1 é 600
300µl de reagente diluente
diluição seriada.   
 

Estreptavidina: diluída em 

específica nomeada no frasco.

 Todos esses materiais listados acima foram fornecidos pelo kit, 

entretanto, o PBS, o tampão de lavagem, o tampão de bloqueio, a so

substrato e a solução de parada

preparados separadamente.

 

 

 

com 0.5mL de água destilada ou deionizada. 

por 15 minutos com agitação leve, antes de fazer as diluições.

a solução estoque para produzir a curva padrão (sete pontos

diluição de 2x em série no reagente diluente (Figura 7). Para cada uma 

recomendado um determinado valor para o maior padrão

pg/mL, sendo que o reagente diluente foi utilizado como padrão zero

Ilustração do procedimento de diluição dos padrões das citocinas. 
símbolo para o maior valor do padrão estipulado pela bula de cada kit; q.s.p., 

idade suficiente para 600µl; RD, reagente diluente (ou seja, 
, então, deve ser colocado 10µl do padrão + 590

Como o volume total do eppendorf padrão 1 é 600µ
de reagente diluente em todos os demais eppendorfs para fazer a 

em reagente diluente para a concentração de trabalho 

frasco. 

Todos esses materiais listados acima foram fornecidos pelo kit, 

o tampão de lavagem, o tampão de bloqueio, a so

substrato e a solução de parada foram materiais exigidos, 

preparados separadamente. 
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com 0.5mL de água destilada ou deionizada. A solução 

ção leve, antes de fazer as diluições. Foi 

ete pontos) numa 

). Para cada uma das 

recomendado um determinado valor para o maior padrão em 

como padrão zero para 

 

Ilustração do procedimento de diluição dos padrões das citocinas. X, 
símbolo para o maior valor do padrão estipulado pela bula de cada kit; q.s.p., 

u seja, se o valor de 
do padrão + 590µl de reagente 

µl, foi colocado 
em todos os demais eppendorfs para fazer a 

tração de trabalho 

Todos esses materiais listados acima foram fornecidos pelo kit, 

o tampão de lavagem, o tampão de bloqueio, a solução 

ateriais exigidos, adquiridos e 
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Preparação do plaqueamento 

1. O anticorpo de captura foi diluído em PBS para concentração de trabalho. A 

microplaca (96 poços) foi preenchida imediatamente com 100µL por poço do 

anticorpo de captura diluído. A microplaca foi coberta e encubada overnight 

em temperatura ambiente.  

2. Cada poço foi aspirado e lavado com 400µL de tampão de lavagem, sendo 

repetido este processo duas vezes para um total de 3 lavagens. Após a 

última lavagem, foi removido completamente o restante do tampão de 

lavagem em todos os poços, aspirando ou invertendo a placa. Foi utilizado 

papel toalha para absorver o excesso de líquido. Esse passo é essencial 

para um bom desempenho.  

3. As placas foram bloqueadas adicionando 300µL de tampão de bloqueio em 

cada poço. A placa foi coberta e encubada em temperatura ambiente por no 

mínimo 1 hora.   

4. Foi repetido a aspiração/lavagem como no passo 2. Após este passo as 

placas ficavam prontas para adição das amostras. 

 

Procedimento do ensaio  

Todos os reagentes e amostras foram colocados em temperatura 

ambiente antes de usar. É recomendado que todas as amostras e os padrões 

sejam analisados em duplicata. 

1. Foi adicionado 100µL por poço dos padrões no reagente diluente 

(preparados minutos antes de usar) (Figura 6) e das amostras. A placa foi 

coberta e encubada por 2 horas em temperatura ambiente. 

2. Foi repetido a aspiração/lavagem do passo 2 da preparação da placa. 

3. Foi adicionado 100µL do anticorpo de detecção, diluído em reagente 

diluente, para cada poço. A placa foi coberta e encubada por 2 horas em 

temperatura ambiente. 

4. Foi repetido a aspiração/lavagem do passo 2 da preparação da placa. 

5. Foi adicionado 100µL de estreptavidina em cada poço. A placa foi coberta e 

encubada (protegida da luz) por 20 minutos em temperatura ambiente.  

6. Foi repetido a aspiração/lavagem, idem passo 2. 
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7. Foi adicionado 100µL de solução substrato em cada poço. A placa foi 

encubada (protegida da luz) por 20 minutos em temperatura ambiente.  

8. Foi adicionado 50µL de solução de parada em cada poço. A placa foi movida 

gentilmente para garantir a mixagem.  

9. A densidade óptica de cada poço foi determinada imediatamente, usando o 

leitor da microplaca ajustada para 450nm. A correção do comprimento da foi 

ajustada para 540nm. Como a correção do comprimento de onda estava 

disponível, foi subtraído a leitura de 540nm da leitura de 450nm. Esta 

subtração corrige as imperfeições ópticas da placa.  

 

3.7. Análise Estatística 

Os dados foram expressos em mediana e amplitude inter quartil (AIQ). 

As variáveis foram submetidas ao teste de normalidade Shapiro-Wilk e ao teste 

homocedasticidade de Levene. Como os pressupostos não foram satisfeitos 

em 86,7% das variáveis, foi utilizado em todas as análises testes não 

paramétricos.    

As comparações entre os grupos foram realizadas utilizando o teste de 

Kruskall-Wallis e ao apresentarem significância estatística, as variáveis foram 

submetidas ao Teste de DUNN. Para verificar a relação entre as variáveis em 

um estudo de correlação linear simples foi utilizado o coeficiente de Spearman 

(SIEGEL, 1975). Para interpretar o valor numérico das correlações foi seguido 

a divisão de categorias de Bunchaft e Kellner (1999) (Anexo 8.4). Em todos os 

cálculos foi adotado um nível crítico de 5%. As diferenças estatísticas com 

valor de p<0,05 foram consideradas significativas.   

As análises foram processadas com o uso dos pacotes computacionais 

SPSS® versão 11.5. e BioEstat 5.0.  
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4. RESULTADOS 

4.1. Características das Participantes do Estudo 

 A Tabela 3 apresenta as características de todos os grupos do estudo. A 

idade das voluntárias dos grupos pré-obeso (G3), obesidade classe I (G4) e 

obesidade classe II (G5) apresentaram-se mais elevadas significativamente em 

relação ao grupo eutrófico (G2). O peso corporal e o índice de massa corporal 

mostraram elevações significativas em todos os grupos em relação ao grupo 

eutrófico (G2), exceto o grupo baixo peso (G1). Entretanto, quando comparado 

com o grupo pré-obeso (G3), o peso corporal e o índice de massa corporal no 

grupo baixo peso (G1) apresentou-se significativamente menor, enquanto que 

os grupos obesidade classe II (G5) e obesidade classe III (G6) foram 

significativamente maiores. O grupo obesidade classe III (G6) mostrou-se 

aumentado significativamente em relação ao grupo obesidade classe I (G4) 

apenas no índice de massa corporal. Ainda, o grupo baixo peso (G1) 

apresentou o peso corporal significativamente mais baixo em relação aos 

grupos obesidade classe I (G4), obesidade classe II (G5) e obesidade classe III 

(G6). Na variável estatura não houve diferença significativa na comparação 

entre os grupos.  

 A pressão arterial sistólica apresentou-se reduzida no grupo baixo peso 

(G1) quando comparado com os grupos que tem obesidade (G4, G5 e G6). 

Ainda nesta variável o grupo obesidade classe III (G6) mostrou-se aumentado 

significativamente em relação aos grupos eutrófico (G2) e pré-obeso (G3). Já a 

pressão arterial diastólica apresentou-se elevada significativamente nos grupos 

obesidade classe I (G4) e obesidade classe III (G6) quando comparado com o 

grupo eutrófico (G2). Em contrapartida, o grupo baixo peso (G1) mostrou-se 

significativamente menor em relação aos grupos obesidade classe I (G4) e 

obesidade classe III (G6) (Tabela 3). 
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Tabela 3. Características dos grupos do estudo 

Variáveis  G1 G2 G3 G4 G5 G6 

Idade (anos) M 27 27 34 37 34 32 
AIQ 9 10 12,5a 9a 14,25a 8,25 

PC (Kg) M 44,7 57,3 69,7 82,6 93,5 112,8 
AIQ 1,07bcde 7,8 8,42a 11a 12,47ab 17,3ab 

Estatura (m) M 1,61 1,62 1,59 1,61 1,58 1,58 
AIQ 0,04 0,08 0,08 0,10 0,09 0,11 

IMC (Kg/m²) M 17,48 21,45 27,16 32,40 36 45,87 
AIQ 1,14bcde 2,33 2,22a 1,66a 1,35ab 3,98abc 

PAS (mmHg) M 104 110 116 120 120 140 
AIQ 15cde 20 18,25 4 12,5 10ab 

PAD (mmHg) M 70 70 80 80 80 90 
AIQ 9ce 11 15,25 10,5a 5 10a 

Valores estão expressos em mediana e AIQ. G1 → grupo com baixo peso 
(n=8); G2 → grupo eutrófico (n=46); G3 → grupo pré-obeso (n=22); G4 → 
grupo obesidade classe I (n=16); G5 → grupo obesidade classe II (n=23); G6 
→ grupo obesidade classe III (n=23); M, mediana; AIQ, amplitude inter quartil; 
PC, peso corporal; IMC, índice de massa corporal; PAS, pressão arterial 
sistólica; PAD, pressão arterial diastólica. aDiferença significativa quando 
comparado ao grupo eutrófico (G2); bDiferença significativa quando comparado 
ao grupo pré-obeso (G3); cDiferença significativa quando comparado ao grupo 
obesidade classe I (G4); dDiferença significativa quando comparado ao grupo 
obesidade classe II (G5); eDiferença significativa quando comparado ao grupo 
obesidade classe III (G6) (p < 0,05). 
 

 A Tabela 4 explana as características antropométricas das participantes do 

estudo. Os grupos com pré-obesidade (G3) e obesidade (G4, G5 e G6) 

apresentaram-se maiores significativamente na massa gorda em quilos em 

relação ao grupo eutrófico (G2). Os grupos obesidade classe II (G5) e obesidade 

classe III (G6) também mostram-se aumentados significativamente na massa 

gorda em quilos quando comparado ao grupo pré-obeso (G3). Já o grupo baixo 

peso (G1) apresentaram-se reduzidos significativamente na massa gorda e na 

massa magra em quilos quando comparado aos grupos com pré-obesidade (G3) 

e obesidade (G4, G5 e G6). Os valores de massa magra nos grupos com 

obesidade (G4, G5 e G6) foram significativamente maiores em relação ao grupo 

eutrófico (G2) e ainda o grupo obesidade classe III (G6) apresentou valor mais 

elevado significativamente quando comparado com o grupo pré-obeso (G3). 
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 Em relação aos percentuais de massa gorda e massa magra pode-se 

verificar que todos os grupos apresentaram diferença significativa quando 

comparado entre eles, exceto o grupo obesidade classe III (G6) em relação ao 

grupo obesidade classe II (G5), sendo que os grupos com pré-obesidade (G3) e 

obesidade (G4, G5 e G6) apresentaram-se gradativamente mais elevados que o 

grupo eutrófico (G2) e o grupo baixo peso (G1) diminuído no percentual de massa 

gorda. Já na massa magra verificou-se o inverso, quanto maior o IMC, menor o 

percentual de massa magra (Tabela 4). 

 Os grupos com pré-obesidade (G3) e obesidade (G4, G5, e G6) tiveram 

valores significativamente maiores em todas as circunferências aferidas (cintura, 

quadril e braquial) quando comparado com o grupo eutrófico (G2). O grupo 

obesidade classe III (G6) apresentou-se aumentado significativamente em 

relação ao grupo pré-obeso (G3) também em todas as circunferências (cintura, 

quadril e braquial). O grupo baixo peso (G1) mostrou-se reduzido 

significativamente em todas as circunferências (cintura, quadril e braquial) quando 

comparado com os grupos com obesidade (G4, G5, e G6) e ainda as 

circunferências de cintura e quadril tiveram valores significativamente menores 

com o grupo pré-obeso (G3) (Tabela 4). 
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Tabela 4. Características antropométricas das participantes do estudo 

Variáveis  G1 G2 G3 G4 G5 G6 

MG (Kg) M 6,9 16,75 26,05 36,6 45,1 59,8 
AIQ 3,65bcde 4,87 5,07a 6,82a 4,9ab 14,3ab 

PMG (%) M 15,71 28,29 37,78 42,49 48,86 55,13 
AIQ 8,33abce 5,60 4,71a 3,83ab 3,21abc 4,53abc 

MM (Kg) M 38 40 43,65 46 49,15 51,5 
AIQ 2,6bcde 3,27 6,17 5,52a 8,97a 6,3ab 

PMM (%) M 84,28 71,70 62,21 57,50 51,13 44,86 
AIQ 8,33abce 5,60 4,71a 4,19ab 3,21abc 4,53abc 

CC (cm) M 61 71,5 87,5 95,6 106 119,95 
AIQ 5,15bcde 9,4 5,9a 11,75a 9a 19,75ab 

CQ (cm) M 86,4 96,8 105,8 115,4 123,5 136,85 
AIQ 4bcde 5,5 5,8a 7a 8,47a 7ab 

CB (cm) M 23,6 27,1 31,5 36 38 42,4 
AIQ 2,05cde 2,5 1,5a 3,05a 4,9a 6,57ab 

Valores estão expressos em mediana e AIQ. G1 → grupo com baixo peso 
(n=8); G2 → grupo eutrófico (n=46); G3 → grupo pré-obeso (n=22); G4 → 
grupo obesidade classe I (n=16); G5 → grupo obesidade classe II (n=23); G6 
→ grupo obesidade classe III (n=23); M, mediana; AIQ, amplitude inter quartil; 
MG, massa gorda; PMG, percentual de massa gorda; MM, massa magra; 
PMM, percentual de massa magra; CC, circunferência da cintura; CQ, 
circunferência do quadril; CB, circunferência braquial. aDiferença significativa 
quando comparado ao grupo eutrófico (G2); bDiferença significativa quando 
comparado ao grupo pré-obeso (G3); cDiferença significativa quando 
comparado ao grupo obesidade classe I (G4); dDiferença significativa quando 
comparado ao grupo obesidade classe II (G5); eDiferença significativa quando 
comparado ao grupo obesidade classe III (G6) (p < 0,05). 
 

4.2. Correlações das Variáveis Antropométricas com as Variáveis 

Hemodinâmicas 

 A Tabela 5 retrata as correlações das variáveis antropométricas com as 

variáveis hemodinâmicas. Verificou-se significativa correlação na pressão arterial 

sistólica e diastólica, as quais apresentaram correlação moderada positiva com 

índice de massa corporal, massa gorda e massa magra em quilos, percentual de 

massa gorda, razão cintura-quadril e circunferências de cintura, quadril e braquial. 

Apenas o percentual de massa magra mostrou correlação moderada negativa 

tanto na pressão arterial sistólica como na pressão arterial diastólica. 
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Tabela 5. Correlações das variáveis antropométricas com as variáveis 
hemodinâmicas 

VA 
PAS (mmHg) PAD (mmHg) 

r p r p 
IMC (Kg/m²) 0,62 0,001 0,59 0,001 

MG (Kg) 0,60 0,001 0,56 0,001 

PMG (%) 0,55 0,001 0,55 0,001 

MM (Kg) 0,60 0,001 0,49 0,001 

PMM (%) -0,55 0,001 -0,55 0,001 

CC (cm) 0,64 0,001 0,60 0,001 

CQ (cm) 0,59 0,001 0,53 0,001 

RCQ (cm) 0,51 0,001 0,49 0,001 

CB (cm) 0,57 0,001 0,49 0,001 

Valores estão expressos em coeficiente r e valor de p. Os valores de r que 
estão em azul representam correlação moderada. VA, variáveis; PAS, pressão 
arterial sistólica; PAD, pressão arterial diastólica; IMC, índice de massa 
corporal; MG, massa gorda; PMG, percentual de massa gorda; MM, massa 
magra; PMM, percentual de massa magra; CC, circunferência de cintura; CQ, 
circunferência do quadril; RCQ, razão cintura-quadril; CB, circunferência 
braquial (n=138). 

 

4.3. Correlação entre IMC e as Variáveis Antropométricas 

 A Tabela 6 apresenta a correlação entre índice de massa corporal e as 

variáveis antropométricas. Vale ressaltar que todas as correlações da Tabela 6 

foram significativas. O IMC apresentou correlação muito forte positiva com massa 

gorda em quilos, percentual de massa gorda e circunferências de cintura, quadril 

e braquial. Apenas o percentual de massa magra teve correlação muito forte 

negativa com o IMC. Já a massa magra em quilos e a razão cintura-quadril 

apresentaram forte correlação positiva com o IMC.  
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Tabela 6. Correlação entre IMC e as variáveis antropométricas 

VA 
IMC (Kg/m²) 

r p 

MG (Kg) 0,97 0,001 

PMG (%) 0,95 0,001 

MM (Kg) 0,78 0,001 

PMM (%) -0,95 0,001 

CC (cm) 0,97 0,001 

CQ (cm) 0,94 0,001 

RCQ (cm) 0,76 0,001 

CB (cm) 0,90 0,001 

Valores estão expressos em coeficiente r e valor de p. Os valores de r que 
estão em vermelho representam correlação muito forte; Os valores de r que 
estão em roxo representam correlação forte. VA, variáveis; IMC, índice de 
massa corporal; MG, massa gorda; PMG, percentual de massa gorda; MM, 
massa magra; PMM, percentual de massa magra; CC, circunferência da 
cintura; CQ, circunferência do quadril; RCQ, razão cintura-quadril; CB, 
circunferência braquial (n=138). 

 

4.4. Porcentagem Ocupada pelas Hemácias no Volume Total de Sangue 

Não houve diferença estatisticamente significativa na porcentagem 

ocupada pelos glóbulos vermelhos no volume total de sangue na comparação 

entre os grupos (G1, G2, G3, G4, G5 e G6) (Tabela 7), e ainda, todos os grupos 

estão dentro dos valores de referência (Anexo 8.5).  

 

Tabela 7. Porcentagem ocupada pelas hemácias no volume total de sangue 

Variável (%)  G1 G2 G3 G4 G5 G6 

Hematócrito M 38,5 40 39,5 42 39 40 

AIQ 6 4,75 14,5 4,5 5 9,5 
Valores estão expressos em mediana e AIQ. G1 → grupo com baixo peso 
(n=8); G2 → grupo eutrófico (n=46); G3 → grupo pré-obeso (n=22); G4 → 
grupo obesidade classe I (n=16); G5 → grupo obesidade classe II (n=23); G6 
→ grupo obesidade classe III (n=23). M, mediana; AIQ, amplitude inter quartil. 
Não houve diferença significativa na comparação entre os grupos (p < 0,05). 
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4.5. Correlações das Variáveis Antropométricas e Hemodinâmicas com o 

Hematócrito 

 A correlação entre IMC e hematócrito não apresentaram significância 

quando foram correlacionados com cada grupo separadamente (Tabela 8).  

 

Tabela 8. Correlação entre IMC e hematócrito 

VA (%) G1 G2 G3 G4 G5 G6 

Hematócrito 
r=0,53 r= -0,13 r=0,01 r= -0,02 r=0,05 r= -0,12 
p=0,14 p=0,39 p=0,96 p=0,94 p=0,83 p=0,61 

Valores estão expressos em coeficiente r e valor de p. Os valores de r que 
estão em preto representam correlação nula. G1 → grupo com baixo peso 
(n=8); G2 → grupo eutrófico (n=46); G3 → grupo pré-obeso (n=22); G4 → 
grupo obesidade classe I (n=16); G5 → grupo obesidade classe II (n=23); G6 
→ grupo obesidade classe III (n=23). VA, variável. Não houve diferença 
significativa nas correlações apresentadas na tabela (p < 0,05). 

 

A Tabela 9 apresenta correlações do grupo total (número total das 

voluntárias) nas variáveis antropométricas e hemodinâmicas com a porcentagem 

de hemácias no volume total de sangue. Nenhuma das variáveis analisadas na 

tabela 9 apresentou correlação significativa com hematócrito.   
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Tabela 9. Correlações das variáveis antropométricas e hemodinâmicas com 
hematócrito 

VA 
Hematócrito 

r p 

IMC (Kg/m²) 0,04 0,62 

MG (Kg) 0,05 0,58 

PMG (%) 0,05 0,62 

MM (Kg) 0,04 0,69 

PMM (%) -0,05 0,61 

CC (cm) 0,06 0,49 

CQ (cm) 0,04 0,66 

RCQ (cm) 0,10 0,28 

CB (cm) 0,06 0,54 

PAS (mmHg) 0,06 0,53 

PAD (mmHg) 0,02 0,85 

Valores estão expressos em coeficiente r e valor de p. Os valores de r que 
estão em preto representam correlação nula. VA, variável; IMC, índice de 
massa corporal; MG, massa gorda; PMG, percentual de massa gorda; MM, 
massa magra; PMM, percentual de massa magra; CC, circunferência da 
cintura; CQ, circunferência do quadril; RCQ, razão cintura-quadril; CB, 
circunferência braquial; PAS, pressão arterial sistólica; PAD, pressão arterial 
diastólica. Não houve diferença significativa nas correlações apresentadas na 
tabela (p < 0,05) (n=138). 

 

4.6. Número Absoluto e Relativo de Leucócitos Circulantes 

 O valor absoluto de leucócitos, linfócitos e basófilos não apresentaram 

diferença estatisticamente significativa na comparação entre os grupos (G1, G2, 

G3, G4, G5 e G6). Por outro lado, o número absoluto de neutrófilos verificou-se 

aumentado significativamente em 1,6% e de monócitos reduzido 

significativamente em 12% no grupo obesidade classe III (G6) quando 

comparado com o grupo pré-obeso (G3). Já o valor absoluto dos eosinófilos 

apresentou-se reduzido significativamente em 18,3% no grupo obesidade classe 

III (G6) em relação ao grupo obesidade classe II (G5) (Tabela 10).  
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Vale ressaltar, que os leucócitos totais dos grupos eutrófico (G2), pré-

obeso (G3) e obesidade (G4, G5 e G6) estão acima dos valores de referência 

(Anexo 8.5), assim como, nos linfócitos apenas o grupo pré-obeso (G3) e nos 

monócitos no grupo obesidade classe II (G5) também estão acima dos valores de 

referência (Anexo 8.5).  

 

Tabela 10. Número absoluto de leucócitos circulantes 

Variáveis 
(mm³) 

 G1 G2 G3 G4 G5 G6 

Leucócitos 
M 9600 10600 12400 13300 13000 12200 

AIQ 2700 3350 5200 2800 5800 6000 

Linfócitos 
M 3201 4390 5238 4405 4335 4392 

AIQ 725,25 2545,5 2550 1573,5 3252 2346 

Neutrófilos 
M 4962 5154,5 5980 6324,5 7020 6076 

AIQ 1998,75 3288,5 4101 4166,25 2610 4324b 

Monócitos 
M 619 781,5 936 867 1300 824 

AIQ 297,75 309 397 676,5 550 665b 

Eosinófilos 
M 122,5 112 156 74 224 183 

AIQ 152,25 138 183 88 159 236d 

Basófilos 
M 14 32 45 25,5 70 0 

AIQ 51,75 56 72 71,25 100 26 

Valores estão expressos em mediana e AIQ. G1 → grupo com baixo peso 
(n=8); G2 → grupo eutrófico (n=46); G3 → grupo pré-obeso (n=22); G4 → 
grupo obesidade classe I (n=16); G5 → grupo obesidade classe II (n=23); G6 
→ grupo obesidade classe III (n=23). M, mediana; AIQ, amplitude inter quartil. 
bDiferença significativa quando comparado ao grupo pré-obeso (G3); 
dDiferença significativa quando comparado ao grupo obesidade classe II (G5) 
(p < 0,05). 

 

 O número relativo dos leucócitos circulantes (linfócitos, neutrófilos, 

monócitos, eosinófilos e basófilos) não apresentou diferença estatisticamente 
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significativa na comparação entre os grupos (G1, G2, G3, G4 G5 e G6) (Tabela 

11). 

  

Tabela 11. Número relativo de leucócitos circulantes 

Variáveis (%)  G1 G2 G3 G4 G5 G6 

Linfócitos 
M 39,5 44,5 38,5 39,25 34 38 

AIQ 11 16,87 18 13 14,5 13,5 

Neutrófilos 
M 51,5 46,5 51 51,5 54 55 

AIQ 10,87 16,25 13,5 13,87 15,5 16,5 

Monócitos 
M 6,5 7,25 7 6,75 9 6,5 

AIQ 3,37 2,87 1,5 3,5 3 3,75 

Eosinófilos 
M 1,25 1 1 0,5 1,5 1,5 

AIQ 1,12 1,37 1,5 0,62 1 1 

Basófilos 
M 0,25 0,5 0,5 0,25 0,5 0 

AIQ 0,5 0,5 0,5 0,5 0,5 0,25 

Valores estão expressos em mediana e AIQ. G1 → grupo com baixo peso 
(n=8); G2 → grupo eutrófico (n=46); G3 → grupo pré-obeso (n=22); G4 → 
grupo obesidade classe I (n=16); G5 → grupo obesidade classe II (n=23); G6 
→ grupo obesidade classe III (n=23). M, mediana; AIQ, amplitude inter quartil. 
Não houve diferença significativa na comparação entre os grupos (p < 0,05). 

 

4.7. Correlações das Variáveis Antropométricas e Hemodinâmicas com 

Leucócitos Circulantes 

 Na Tabela 12 nenhum dos grupos apresentou correlação significativa com 

o valor absoluto das populações leucocitárias, com exceção do grupo obesidade 

classe III (G6), o qual pode ser observado correlação moderada positiva (r=0,54; 

p=0,01) com os leucócitos totais.    
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Tabela 12. Correlação entre IMC e valor absoluto de leucócitos circulantes 

VA (mm³) G1 G2 G3 G4 G5 G6 

Leucócitos 
r= -0,12 r=0,03 r=0,11 r=0,10 r=0,02 r=0,54 
p=0,74 p=0,83 p=0,60 p=0,72 p=0,91 p=0,01 

Linfócitos 
r= -0,12 r= -0,09 r= -0,40 r=0,36 r=-0,05 r=0,04 
p=0,78 p=0,61 p=0,06 p=0,19 p=0,81 p=0,87 

Neutrófilos 
r=0,38 r=0,10 r= -0,12 r= -0,29 r= -0,04 r=0,04 
p=0,35 p=0,54 p=0,58 p=0,30 p=0,87 p=0,87 

Monócitos 
r= -0,06 r=0,05 r= -0,26 r=0,13 r=0,005 r=0,37 
p=0,88 p=0,76 p=0,25 p=0,65 p=0,98 p=0,12 

Eosinófilos 
r= -0,10 r=0,25 r=0,06 r= -0,27 r= -0,24 r= -0,09 
p=0,79 p=0,13 p=0,79 p=0,33 p=0,31 p=0,68 

Basófilos 
r=0,04 r= -0,05 r=0,19 r= -0,27 r= -0,11 r=0,09 
p=0,91 p=0,75 p=0,41 p=0,33 p=0,63 p=0,70 

Valores estão expressos em coeficiente r e valor de p. Os valores de r que 
estão em azul representam correlação moderada; Os valores de r que estão 
em preto representam correlação nula. G1 → grupo com baixo peso (n=8); G2 
→ grupo eutrófico (n=46); G3 → grupo pré-obeso (n=22); G4 → grupo 
obesidade classe I (n=16); G5 → grupo obesidade classe II (n=23); G6 → 
grupo obesidade classe III (n=23). VA, variáveis. 

 

Quando foi analisado o grupo total, os valores absolutos dos leucócitos 

totais apresentaram significância em todas as variáveis descritas na Tabela 13, 

sendo que a correlação apresentada foi fraca e positiva, menos o percentual de 

massa magra que mostrou correlação fraca negativa. Os neutrófilos absolutos 

foram significativos com o índice de massa corporal, massa gorda em quilos, 

percentual de massa gorda, circunferência de cintura e quadril, os quais 

apresentaram uma correlação moderada positiva. Além disso, o percentual de 

massa magra foi significativo, mostrando correlação moderada negativa com o 

neutrófilo absoluto e correlação fraca positiva na massa magra em quilos, na 

razão cintura-quadril, na circunferência braquial e na pressão arterial sistólica e 

diastólica.  

O valor absoluto de monócitos circulantes teve correlação fraca positiva no 

índice de massa corporal, na massa gorda em quilos, no percentual de massa 

gorda, na circunferência de cintura e quadril, sendo essas correlações 

significativas. O percentual de massa magra também apresentou correlação fraca 
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significativa, porém negativa. As demais variáveis não apresentaram correlação 

com os monócitos circulantes.  

No eosinófilo absoluto apenas o índice de massa corporal e a 

circunferência de cintura mostraram correlação significativa, sendo estas 

consideradas uma correlação fraca positiva. Tanto os linfócitos, quanto os 

basófilos absolutos não apresentaram correlação significativa em nenhuma das 

variáveis descritas na Tabela 13. 
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Tabela 13. Correlações das variáveis antropométricas e hemodinâmicas com 
valor absoluto de leucócitos circulantes 

VA Leuc Linf Neutr Monóc Eosin Basóf 

IMC 
(Kg/m²) 

r=0,39 r=0,13 r=0,46 r=0,28 r=0,22 r=0,01 

p=0,001 p=0,16 p=0,001 p=0,001 p=0,02 p=0,93 

MG 
(Kg) 

r=0,36 r=0,11 r=0,44 r=0,24 r=0,17 r= -0,02 

p=0,001 p=0,25 p=0,001 p=0,01 p=0,08 p=0,80 

PMG 
(%) 

r=0,37 r=0,14 r=0,44 r=0,27 r=0,19 r=0,003 

p=0,001 p=0,14 p=0,001 p=0,001 p=0,05 p=0,97 

MM 
(Kg) 

r=0,24 r=0,03 r=0,34 r=0,11 r=0,004 r= -0,09 

p=0,01 p=0,76 p=0,001 p=0,26 p=0,97 p=0,37 

PMM 
(%) 

r= -0,37 r= -0,14 r= -0,44 r= -0,27 r= -0,19 r=0,003 

p=0,001 p=0,14 p=0,001 p=0,001 p=0,05 p=0,97 

CC  
(cm) 

r=0,35 r=0,07 r=0,42 r=0,23 r=0,20 r= -0,06 

p=0,001 p=0,45 p=0,001 p=0,01 p=0,03 p=0,53 

CQ 
(cm) 

r=0,38 r=0,10 r=0,44 r=0,23 r=0,18 r= -0,02 

p=0,001 p=0,27 p=0,001 p=0,01 p=0,06 p=0,81 

RCQ 
(cm) 

r=0,26 r=0,06 r=0,34 r=0,19 r=0,17 r= -0,05 

p=0,001 p=0,52 p=0,001 p=0,04 p=0,07 p=0,59 

CB  
(cm) 

r=0,30 r=0,02 r=0,35 r=0,18 r=0,17 r=0,03 

p=0,001 p=0,80 p=0,001 p=0,05 p=0,07 p=0,73 

PAS 
(mmHg) 

r=0,21 r=0,04 r=0,28 r=0,05 r=0,06 r=0,01 

p=0,02 p=0,67 p=0,001 p=0,63 p=0,50 p=0,90 

PAD 
(mmHg) 

r=0,24 r=0,08 r=0,32 r=0,12 r=0,18 r= -0,05 

p=0,01 p=0,40 p=0,001 p=0,19 p=0,06 p=0,61 

Valores estão expressos em coeficiente r e valor de p. Os valores de r que 
estão em azul representam correlação moderada; Os valores de r que estão 
em verde representam correlação fraca; Os valores de r que estão em preto 
representam correlação muito fraca ou nula. Leuc, leucócitos; Linf, linfócitos; 
Neutr, neutrófilos; Monóc, monócitos; Eosin, eosinófilos; Basóf, basófilos; VA, 
variáveis; IMC, índice de massa corporal; MG, massa gorda; PMG, percentual 
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de massa gorda; MM, massa magra; PMM, percentual de massa magra; CC, 
circunferência da cintura; CQ, circunferência do quadril; RCQ, razão cintura-
quadril; CB, circunferência braquial; PAS, pressão arterial sistólica; PAD, 
pressão arterial diastólica (n=138). 

 

Na Tabela 14 nenhum dos grupos apresentou correlação significativa com 

o valor relativo das populações leucocitárias, com exceção do grupo obesidade 

classe II (G4), o qual pode ser observado correlação moderada negativa (r=-0,54; 

p=0,04) com os neutrófilos.    

 

Tabela 14. Correlação entre IMC e valor relativo de leucócitos circulantes 

VA (%) G1 G2 G3 G4 G5 G6 

Linfócitos 
r= -0,34 r= -0,06 r= -0,24 r=0,40 r=0,08 r= -0,03 
p=0,40 p=0,74 p=0,29 p=0,14 p=0,71 p=0,89 

Neutrófilos 
r=0,28 r=0,07 r=0,23 r= -0,54 r= -0,07 r= -0,08 
p=0,49 p=0,69 p=0,30 p=0,04 p=0,76 p=0,74 

Monócitos 
r=0,03 r= -0,09 r=0,21 r=0,13 r=0,06 r=0,27 
p=0,93 p=0,58 p=0,35 p=0,65 p=0,80 p=0,24 

Eosinófilos r= -0,09 r=0,24 r=0,24 r= -0,24 r= -0,21 r= -0,06 
 p=0,81 p=0,16 p=0,28 p=0,40 p=0,37 p=0,78 

Basófilos 
r=0,00 r= -0,07 r=0,34 r= -0,24 r= -0,18 r=0,10 
p=1,00 p=0,66 p=0,12 p=0,40 p=0,44 p=0,65 

Valores estão expressos em coeficiente r e valor de p. Os valores de r que 
estão em azul representam correlação moderada; Os valores de r que estão 
em preto representam correlação nula. G1 → grupo com baixo peso (n=8); G2 
→ grupo eutrófico (n=46); G3 → grupo pré-obeso (n=22); G4 → grupo 
obesidade classe I (n=16); G5 → grupo obesidade classe II (n=23); G6 → 
grupo obesidade classe III (n=23). VA, variáveis. 

 

Quando foi analisado o grupo total, os valores relativos que deram 

significativos foram os linfócitos e neutrófilos que apresentaram fraca correlação 

em todas as variáveis descritas na Tabela 15, sendo que nos linfócitos as 

correlações foram negativas e nos neutrófilos as correlações foram positivas, 

exceto na variável percentual de massa magra, a qual mostrou correlação 

positiva nos linfócitos e negativa nos neutrófilos. Já os valores relativos de 

monócitos, eosinófilos e basófilos não apresentaram correlação significativa em 

nenhuma das variáveis descritas na Tabela 15.   
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Tabela 15. Correlações das variáveis antropométricas e hemodinâmicas com 
valor relativo de leucócitos circulantes 
VA Linf Neutr Monóc Eosin Basóf 

IMC (Kg/m²) 
r= -0,26 r=0,24 r=0,002 r=0,09 r= -0,09 

p=0,004 p=0,01 p=0,98 p=0,31 p=0,32 

MG (Kg) 
r= -0,27 r=0,26 r= -0,01 r=0,04 r= -0,13 

p=0,004 p=0,01 p=0,89 p=0,69 p=0,19 

PMG (%) 
r= -0,24 r=0,22 r=0,01 r=0,06 r= -0,11 

p=0,01 p=0,02 p=0,89 p=0,54 p=0,24 

MM (Kg) 
r= -0,27 r=0,29 r= -0,09 r= -0,09 r= -0,15 

p=0,004 p=0,002 p=0,33 p=0,33 p=0,11 

PMM (%) 
r=0,24 r= -0,22 r= -0,01 r= -0,06 r=0,11 

p=0,01 p=0,02 p=0,89 p=0,54 p=0,24 

CC (cm) 
r= -0,28 r=0,27 r= -0,01 r=0,08 r= -0,15 

p=0,002 p=0,003 p=0,93 p=0,38 p=0,12 

CQ (cm) 
r= -0,28 r=0,27 r= -0,04 r=0,06 r= -0,11 

p=0,002 p=0,003 p=0,70 p=0,55 p=0,22 

RCQ (cm) 
r= -0,21 r=0,20 r= -0,01 r=0,08 r= -0,12 

p=0,03 p=0,03 p=0,88 p=0,42 p=0,19 

CB (cm) 
r= -0,26 r=0,23 r= -0,03 r=0,07 r= -0,03 

p=0,01 p=0,01 p=0,78 p=0,48 p=0,72 

PAS (mmHg) 
r= -0,20 r=0,20 r= -0,08 r=0,01 r= -0,04 

p=0,04 p=0,03 p=0,40 p=0,94 p=0,66 

PAD (mmHg) 
r= -0,23 r=0,22 r= -0,02 r=0,12 r= -0,09 

p=0,02 p=0,02 p=0,81 p=0,21 p=0,34 

Valores estão expressos em coeficiente r e valor de p. Os valores de r que 
estão em verde representam correlação fraca; Os valores de r que estão em 
preto representam correlação nula. Leuc, leucócitos; Linf, linfócitos; Neutr, 
neutrófilos; Monóc, monócitos; Eosin, eosinófilos; Basóf, basófilos; VA, 
variáveis; IMC, índice de massa corporal; MG, massa gorda; PMG, percentual 
de massa gorda; MM, massa magra; PMM, percentual de massa magra; CC, 



73 

 

circunferência da cintura; CQ, circunferência do quadril; RCQ, razão cintura-
quadril; CB, circunferência braquial; PAS, pressão arterial sistólica; PAD, 
pressão arterial diastólica (n=138). 

 

4.8. Concentração Sérica das Citocinas 

Não foram encontradas diferenças estatisticamente significativas na 

comparação entre os grupos na concentração sérica de IL-2.  Já a IL-4 mostrou-

se significativamente reduzida em 63% no grupo obesidade classe II (G5) em 

relação ao grupo eutrófico (G2). Em contrapartida, a IL-6 e a IL-15 não 

apresentaram diferença significativa em nenhum dos grupos, já que ambas foram 

não detectáveis. Do mesmo modo, o TNF-α não mostrou diferença significativa 

entre os grupos, mas apenas os grupos obesidade classe I (G4) e obesidade 

classe II (G5) foram não detectáveis (Tabela 16). 

 

Tabela 16. Concentração sérica das citocinas 

Citocinas 
(pg/ml) 

 G1 G2 G3 G4 G5 G6 

IL-2 
M 51 60,36 49 6,36 46,31 22,36 

AIQ 29,04 285,04 296,85 138,88 145,90 349 

IL-4 
M 53,86 40,57 34,88 34,88 15,00 19,34 

AIQ 45,18 118,29 79,23 71,93 27,74a 44,20 

IL-6 
M ND ND ND ND ND ND 

AIQ 2,20 19,73 11,65 7,53 9,52 24,06 

IL-15 
M ND ND ND ND ND ND 

AIQ 1,14 3,93 0 9,77 0 0 

TNF-α 
M 3,11 25,31 20,28 ND ND 8,34 

AIQ 23,29 174,57 117,92 24,90 74,16 192,60 

Valores estão expressos em mediana e AIQ. G1 → grupo com baixo peso 
(n=8); G2 → grupo eutrófico (n=46); G3 → grupo pré-obeso (n=22); G4 → 
grupo obesidade classe I (n=16); G5 → grupo obesidade classe II (n=23); G6 
→ grupo obesidade classe III (n=23). M, mediana; AIQ, amplitude inter quartil; 
ND, não detectável. aDiferença significativa quando comparado ao grupo 
eutrófico (G2) (p < 0,05). 

 



74 

 

4.9. Correlações das Variáveis Antropométricas e Hemodinâmicas com as 

Citocinas 

 A IL-2, IL-6 e IL-15 não apresentaram correlação significativa com o índice 

de massa corporal em nenhum dos grupos. Por outro lado, a IL-4 mostrou 

correlação muito forte positiva com o IMC do grupo baixo peso (G1), sendo que 

os demais grupos (G2, G3, G4, G5 e G6) não tiveram correlação significativa. 

Assim, como a IL-4, o TNF-α apresentou correlação significativa com o grupo 

baixo peso (G1), a qual pode ser considerada como uma correlação forte positiva. 

Além disso, o TNF-α não mostrou correlação significativa com os grupos eutrófico 

(G2), pré-obeso (G3) e obesidade (G4, G5 e G6) (Tabela 17). 

   

Tabela 17. Correlação entre IMC e citocinas 

VA (pg/ml) G1 G2 G3 G4 G5 G6 

IL-2 
r=0,27 r= -0,14 r= -0,08 r= -0,11 r=0,22 r= -0,23 
p=0,49 p=0,36 p=0,74 p=0,69 p=0,35 p=0,34 

IL-4 
r=0,9 r= -0,12 r= -0,06 r= -0,03 r= -0,14 r= -0,24 

p=0,001 p=0,42 p=0,77 p=0,91 p=0,56 p=0,33 

IL-6 
r=0,60 r= -0,24 r=0,02 r= -0,08 r=0,18 r= -0,32 
p=0,08 p=0,12 p=0,92 p=0,79 p=0,47 p=0,17 

IL-15 
r=0,19 r= -0,19 r=0,18 r=0,14 r=0,01 r= -0,40 
p=0,63 p=0,22 p=0,44 p=0,63 p=0,94 p=0,09 

TNF-α 
r=0,79 r= -0,14 r= -0,07 r=0,13 r=0,24 r= -0,28 
p=0,01 p=0,36 p=0,77 p=0,66 p=0,32 p=0,25 

Valores estão expressos em coeficiente r e valor de p. Os valores de r que 
estão em vermelho representam correlação muito forte; Os valores de r que 
estão em roxo representam correlação forte; Os valores de r que estão em 
preto representam correlação nula. G1 → grupo com baixo peso (n=8); G2 → 
grupo eutrófico (n=46); G3 → grupo pré-obeso (n=22); G4 → grupo obesidade 
classe I (n=16); G5 → grupo obesidade classe II (n=23); G6 → grupo 
obesidade classe III (n=23). VA, variáveis. 

 

 Das cinco citocinas analisadas neste estudo, apenas a IL-4 apresentou 

correlação significativa com as variáveis apresentadas na Tabela 18. Deste 

modo, a IL-4 mostrou fraca correlação negativa com o índice de massa 

corporal, massa gorda e massa magra em quilos, percentual de massa gorda, 

circunferência de cintura, quadril e braquial, razão cintura-quadril e pressão 
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arterial diastólica. Já o percentual de massa magra apresentou fraca correlação 

positiva com a IL-4. 

  

Tabela 18. Correlações das variáveis antropométricas e hemodinâmicas com as 
citocinas 
VA IL-2 IL-4 IL-6 IL-15 TNF-α 
IMC 
(Kg/m²) 

r= -0,10 r= -0,37 r= -0,10 r= -0,14 r= -0,12 
p=0,25 p=0,001 p=0,28 p=0,12 p=0,19 

MG (Kg) 
r= -0,07 r= -0,36 r= -0,06 r= -0,05 r= -0,08 
p=0,45 p=0,001 p=0,49 p=0,57 p=0,36 

PMG (%) 
r= -0,05 r= -0,34 r= -0,05 r= -0,07 r= -0,06 
p=0,60 p=0,001 p=0,56 p=0,44 p=0,51 

MM (Kg) 
r= -0,11 r= -0,31 r= -0,08 r=0,02 -0,14 
p=0,22 p=0,001 p=0,39 p=0,80 p=0,12 

PMM (%) 
r=0,05 r=0,34 r=0,05 r=0,07 r=0,06 
p=0,60 p=0,001 p=0,55 p=0,44 p=0,50 

CC (cm) 
r= -0,08 r= -0,34 r= -0,05 r= -0,09 r= -0,08 
p=0,38 p=0,001 p=0,56 p=0,29 p=0,35 

CQ (cm) 
r= -0,07 r= -0,32 r= -0,05 r= -0,04 r= -0,07 
p=0,42 p=0,001 p=0,59 p=0,64 p=0,41 

RCQ (cm) 
r= -0,08 r= -0,28 r= -0,05 r= -0,14 r= -0,09 
p=0,35 p=0,001 p=0,60 p=0,12 p=0,32 

CB (cm) 
r= -0,11 r= -0,32 r= -0,06 r= -0,11 r= -0,13 
p=0,21 p=0,001 p=0,52 p=0,22 p=0,15 

PAS 
(mmHg) 

r= -0,06 r= -0,17 r= -0,06 r= -0,08 r= -0,04 
p=0,54 p=0,06 p=0,53 p=0,39 p=0,68 

PAD 
(mmHg) 

r= -0,05 r= -0,22 r= -0,06 r= -0,13 r= -0,05 
p=0,57 p=0,02 p=0,54 p=0,15 p=0,60 

Valores estão expressos em coeficiente r e valor de p. Os valores de r que 
estão em verde representam correlação fraca; Os valores de r que estão em 
preto representam correlação nula. VA, variáveis; IMC, índice de massa 
corporal; MG, massa gorda; PMG, percentual de massa gorda; MM, massa 
magra; PMM, percentual de massa magra; CC, circunferência da cintura; CQ, 
circunferência do quadril; RCQ, razão cintura-quadril; CB, circunferência 
braquial; PAS, pressão arterial sistólica; PAD, pressão arterial diastólica 
(n=138). 
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5. DISCUSSÃO 

O objetivo deste estudo foi avaliar a influência do IMC sobre a resposta 

imunológica de mulheres adultas sedentárias, por meio da análise de 

hemograma e da concentração sérica de citocinas anti e pró-inflamatórias. Os 

resultados não apresentaram alterações estatisticamente significativas na 

porcentagem ocupada pelos eritrócitos no volume total de sangue, no número 

relativo das diferentes populações leucocitárias e na concentração sérica das 

citocinas IL-2, IL-6, IL-15 e TNF-α na comparação entre os diferentes índices 

de massa corporal. Adicionalmente, as mulheres com IMC superior a 40Kg/m² 

ou inferior a 18,5Kg/m² apresentaram maior correlação com alterações 

negativas no sistema imunológico. 

Outros trabalhos também têm sido conduzidos para averiguar possíveis 

modulações no sistema imunológico de indivíduos com diferentes índices de 

massa corporal (NIEMAN et al., 1999; FANTUZZI, 2005; CANCELLO; 

CLÉMENT, 2006; TILG; MOSCHEN, 2006), os quais sugerem que indivíduos 

obesos apresentam uma inflamação crônica.  

A obesidade desencadeia aumento de proteínas com ação pró-

inflamatória e favorece o desequilíbrio entre os estados oxidante e antioxidante. 

Nesse processo, o eritrócito funciona como sensor do ambiente oxidativo, 

alterando as propriedades reológicas dos glóbulos vermelhos, que irão 

favorecer no aumento da viscosidade sanguínea e disfunção vascular 

(KEANEY et al., 2003).  

O aumento da geração de espécies reativas de oxigênio que ocorre na 

condição de obesidade pode ser responsável por lesão oxidativa na membrana 

eritrocitária, podendo levar a uma diminuição da oxigenação tecidual 

(CAZZOLA et al., 2004). Adicionalmente, a obesidade também tem sido 

reportada por influenciar as propriedades reológicas dos eritrócitos, 

provavelmente por meio da hiperinsulinemia e intolerância à glicose (CAIMI et 

al., 1991; VALENSI et al., 1996). Levy et al. (1993) mostraram que indivíduos 

com obesidade mórbida revelaram reologia eritrocitária anormal. 

Em relação ao percentual ocupado pelos eritrócitos no volume total de 

sangue, Cazzola et al. (2004) mostraram valores significativamente mais baixos 

em mulheres com pré-obesidade e obesidade em comparação com mulheres 
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eutróficas. Vale ressaltar que as mulheres avaliadas no estudo de Cazzola et 

al. (2004) não eram diabéticas, hipertensas e/ou portadoras de outra patologia, 

sendo uma população semelhante a utilizada no presente trabalho.  

Em nosso estudo não observamos diferença estatisticamente 

significativa no percentual ocupado pelos eritrócitos no volume total de sangue 

na comparação entre os grupos, e ainda, todos os grupos mostraram estar 

dentro dos valores de referência.  

Além disso, os eritrócitos também podem sofrer alterações pela 

deficiência de alguns micronutrientes. Sabe-se que indivíduos que apresentam 

uma dieta pobre em micronutrientes apresentam anemia, sendo ele obeso ou 

não (ECKHARDT et al., 2008). 

Recente estudo de ECKHARDT et al. (2008) compararam a 

probabilidade de anemia em mulheres com pré-obesidade ou obesidade (IMC ≥ 

25 Kg/m²) com mulheres eutróficas (IMC < 25 Kg/m²) em três países diferentes. 

A prevalência de anemia foi semelhante entre os países (entre 23 e 31%). As 

mulheres com pré-obesidade e obesidade tiveram significativamente menor 

probabilidade de anemia que as mulheres eutróficas, no Egito e no Peru. No 

entanto, no México não houve diferença na chance de anemia pelo IMC. 

O presente estudo complementa os resultados encontrados no México, 

já que eles verificaram anemia por meio da concentração de hemoglobina 

sangüínea e o nosso trabalho analisou a porcentagem de sangue constituída 

por células (hematócrito), a qual também é utilizada como um dos parâmetros 

na avaliação da série vermelha. Desse modo, nesse estudo não houve 

correlação estatisticamente significativa entre hematócrito e IMC e com 

nenhuma das outras variáveis apresentadas na Tabela 8 e 9 (MG, PMG, MM, 

PMM, CC, CQ, RCQ, CB, PAS, PAD). Este dado, provavelmente retrata que as 

mulheres avaliadas não realizavam uma dieta pobre em micronutrientes.  

Vale ressaltar, que os eritrócitos também podem interferir no mecanismo 

de recrutamento dos leucócitos à célula endotelial, pois quando ocorre 

diminuição de velocidade do fluxo sanguíneo por hiperviscosidade, a 

probabilidade de contato dos glóbulos brancos à célula endotelial aumenta 

(SAMOCHA-BONET et al., 2003). 

Adultos obesos (IMC ≥ 30 kg/m2) apresentam contagem total de 

leucócitos elevada (SCHWARTZ e WEISS 1991; NIETO et al. 1992). Neste 
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aspecto, Herishanu et al. (2006) observaram um número relativamente grande 

de pacientes encaminhados para investigação clínica com leucocitose 

inexplicada que eram realmente obesos. Durante um longo período de 

acompanhamento, a leucocitose foi persistente e estável, bem como o curso 

clínico destes indivíduos foi benigno. Em alguns desses sujeitos, que 

posteriormente perderam peso, ocorreu à normalização da contagem dos 

leucócitos.  

Embora, em estudos epidemiológicos, tem sido demonstrado que 

indivíduos obesos têm maior número na contagem dos leucócitos do que 

indivíduos magros, a contagem leucocitária absoluta de obesos é geralmente 

dentro da faixa normal (HANSEN; GRIMM; NEATON,1990; SCHWARTZ, J e 

WEISS, 1991; FORD, 1999). 

Em contrapartida, em nosso estudo não pode ser observado diferença 

estatisticamente significativa no número total de leucócitos na comparação 

entre os grupos (G1, G2, G3, G4, G5 e G6), não encontrando leucocitose com 

o aumento do IMC. Este fato pode estar relacionado com uma redistribuição 

celular, sugerindo a migração dos leucócitos circulantes para o tecido adiposo.  

Os resultados também mostraram fraca correlação significativa nos 

leucócitos totais com todas variáveis antropométricas e hemodinâmicas 

(Tabela 13), e ainda, os leucócitos totais apresentaram correlação moderada 

positiva (r=0,54; p=0,01) com o grupo obesidade classe III (G6) (Tabela 12). 

Em relação aos valores considerados normais para contagem total dos 

leucócitos, apenas o grupo baixo peso (G1) está dentro desses valores (Anexo 

8.5), os demais grupos (G2, G3, G4, G5 e G6) estão acima. Além disso, 

poucos trabalhos focaram especificamente a leucocitose na obesidade 

(HERISHANU et al., 2006).  

 Adicionalmente, as células que parecem apresentar maior relação com a 

elevação nos leucócitos são os monócitos (KULLO; HENSRUD; ALLISON, 

2002); no entanto, neutrófilos, eosinófilos, e linfócitos podem estar elevados 

(NIEMAN et al., 1999; ZALDIVAR et al., 2006).  

Nieman et al. (1999) encontraram aumento de 31% nos leucócitos, 43% 

nos neutrófilos, 24% nos monócitos e 17% nos linfócitos em indivíduos obesos 

em relação a indivíduos não obesos, estando o IMC correlacionado 

significativamente com a contagem de leucócitos totais e diferenciais. 
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Diferentemente, o presente estudo observou na contagem absoluta 

aumento de 1,6% nos neutrófilos e diminuição de 12% nos monócitos e 18,3% 

nos eosinófilos no grupo obesidade classe III (G6) quando comparado ao grupo 

com sobrepeso (G3) (no aumento dos neutrófilos e na diminuição dos 

monócitos) e ao grupo obesidade classe II (G5) (na diminuição dos eosinófilos). 

Os linfócitos e os basófilos não apresentaram alteração significativa, assim 

como os valores relativos de todas as populações leucocitárias.  

Dessa maneira, as mulheres que tinham IMC > 40 Kg/m² foram as únicas 

que apresentaram alterações significativas nas populações leucocitárias nos 

valores absolutos dos neutrófilos, monócitos e eosinófilos, o que por sua vez 

pode mostrar que há modulação do excesso de peso em relação a essas células. 

Além disso, os valores absolutos dos neutrófilos, monócitos e eosinófilos 

apresentaram correlações significativas com algumas das variáveis mostradas 

na Tabela 13, sendo que o neutrófilo foi a população leucocitária que teve 

melhores correlações. Nos linfócitos e basófilos não pode ser observado 

correlação significativa com nenhuma das variáveis da Tabela 13. Por outro 

lado, no valor relativo das populações leucocitárias tanto os neutrófilos, quanto 

os linfócitos apresentaram fraca correlação em todas as variáveis 

antropométricas e pressão arterial (Tabela 15), enquanto que os monócitos, 

eosinófilos e basófilos não mostraram correlação com as mesmas variáveis 

(Tabela 15). 

Desse modo, parece não estar totalmente elucidado o comportamento 

dos glóbulos brancos com relação ao aumento de peso. Apesar disso, sabe-se 

que os leucócitos refletem de alguma forma a estimulação de mediadores 

inflamatórios, podendo então, contribuir para o desenvolvimento de vários 

estados patológicos.  

Outro fator modulador importante da resposta inflamatória é a 

concentração das citocinas circulantes. Estas glicoproteínas atuam como uma 

rede de ligação para auxiliar na regulação da sinalização das respostas 

metabólicas entre os tecidos e o sistema imunológico inato e adquirido. 

Existem diversas explicações possíveis para a variabilidade dos 

resultados na responsividade das citocinas pró e antiinflamatórias (PEDERSEN 

et al., 1998). A especificidade e a sensibilidade dos kits utilizados nos estudos, 

a aptidão física e a própria variabilidade de um indivíduo para outro podem 
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afetar o perfil das citocinas, podendo justificar as variações nos resultados 

(PEDERSEN, 2000).  

Leng et al. (2008) relataram a dificuldade em comparar medições de 

citocinas inflamatórias entre populações. A inflamação é um processo 

altamente dinâmico e interativo (NATHAN, 2002), ao passo que a mensuração 

de uma citocina não reflete a verdadeira complexidade do processo 

inflamatório (LENG, 2008), o que ressalta a importância de analisar várias 

citocinas como foi realizado no presente estudo. 

Em geral, as citocinas não são armazenadas como moléculas pré-

formadas, e sua síntese é iniciada por nova transcrição gênica. Uma vez 

sintetizadas, as citocinas são rapidamente secretadas, resultando num “surto” 

de liberação destas moléculas, conforme a necessidade (ABBAS, LICHTMAN, 

PODER, 2003).  

No caso de indivíduos obesos, muitos estudos mostram um importante 

papel das citocinas na inflamação e no conseqüente aumento no risco de 

doenças desses indivíduos (ROSE; KOMNINOU; STEPHENSON, 2004; 

FANTUZZI, 2005; CANCELLO e CLÉMENT, 2006; TILG e MOSCHEN, 2006; 

ROCHA et al., 2008). O aumento de IL-6 e TNF-α foi observado no tecido 

adiposo de indivíduos obesos (HOTAMISLIGIL et al., 1995; FAIN et al., 2004; 

WELLEN e HOTAMISLIGIL, 2005), no diabetes tipo 2 (MOLLER, 2000; KAHN; 

HULL; UTZSCHNEIDER, 2006), e em pacientes com aterosclerose (LIBBY, 

2002; HANSSON, 2005). 

Entretanto, o aumento plasmático dessas citocinas ainda não está bem 

estabelecido. Chan et al. (2002) compararam a concentração plasmática de IL-

6 e TNF-α em 48 homens obesos (IMC>29Kg/m²) que não tinham diabetes 

mellitus com 10 homens magros normolipidêmicos. Os indivíduos obesos foram 

randomizados para tratamento (antiinflamatório) com atorvastatina, óleo de 

peixe, atorvastatina mais óleo de peixe ou placebo durante seis semanas. 

Quando comparado com o grupo controle, a IL-6 apresentou-se mais elevada 

significativamente, mas o TNF-α não se alterou nos indivíduos obesos. Após as 

seis semanas de tratamento, a IL-6 reduziu no grupo que foi tratado com 

atorvastatina e no grupo tratado com atorvastatina mais óleo de peixe. 

Enquanto, não foi observado alteração no TNF-α em nenhum dos tipos de 

tratamento.    
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Em contrapartida, O’Rourke et al. (2006) avaliaram 9 indivíduos magros 

(IMC < 25Kg/m²) e 10 obesos (IMC > 35Kg/m²) e encontraram redução nos 

níveis séricos de TNF-α e não observaram alteração na IL-6 nos indivíduos 

obesos quando comparados aos indivíduos magros. 

No estudo realizado por Cartier et al. (2008) foi utilizado o método ELISA 

para as dosagens de citocinas circulantes, sendo encontrado IL-6 e TNF-α 

aumentados em indivíduos com IMC ≥ 25Kg/m² com muito tecido adiposo 

visceral quando comparados a indivíduos não obesos. A IL-6 também 

apresentou aumento em relação ao grupo com mesmo IMC, mas com pouco 

tecido adiposo visceral. Já no TNF-α, ainda pode ser observado elevação no 

grupo com pouco tecido adiposo visceral quando comparado a indivíduos não 

obesos. Dessa forma, Cartier et al. (2008) concluíram que parece que a IL-6 

está mais associada com adiposidade visceral e o TNF-α mais relacionado com 

índices de gordura corporal total.   

Da mesma forma, Lorenzo et al. (2007) compararam as concentrações 

plasmática de diversas citocinas, entre elas IL-6 e TNF-α em três diferentes 

grupos, sendo cada um dos grupos constituídos por 20 mulheres jovens. Um 

grupo controle (peso normal – IMC < 25Kg/m²), grupo com peso normal (IMC< 

25Kg/m²) e com percentual de gordura corporal acima de 30%, e o terceiro 

grupo com indivíduos pré-obesos (IMC > 25Kg/m² e percentual de gordura 

corporal superior a 30%). Os resultados obtidos estavam aumentados na IL-6 e 

no TNF-α no grupo com peso normal e alto percentual de gordura e no grupo 

pré-obeso quando comparados com o grupo controle. Apesar de ser observado 

aumento em ambas as citocinas entre os grupos pré-obeso e peso normal com 

alto percentual de gordura, essa diferença não foi estatisticamente significativa. 

Além disso, a concentração plasmática tanto de IL-6 quanto de TNF-α não 

apresentaram correlação com o IMC.  

No presente estudo a concentração plasmática da IL-6 não foi detectável 

em todos os grupos e nas concentrações plasmáticas de TNF-α não foi 

encontrada diferença estatisticamente significativa, sendo que nos grupos 

obesidade classe I (G4) e obesidade classe II (G5) o TNF-α não foi detectável. 

Desse modo, parece que indivíduos obesos apresentam uma inflamação 

crônica no tecido adiposo, mas esta ainda não está elucidada quando se refere 
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à inflamação sistêmica, podendo então, ser considerada como uma inflamação 

crônica subclínica.  

Além disso, nosso estudo não apresentou correlação significativa de IL-6 

com nenhuma das variáveis antropométricas e pressão arterial (Tabela 17 e 

18). Mas, o TNF-α mostrou forte correlação (r=0,79; p=0,01) apenas com o 

grupo baixo peso (G1) (Tabela 17).  

Interessantemente, o grupo baixo peso (G1) também apresentou 

correlação muito forte (r=0,9; p=0,001) com a IL-4 (Tabela 17). Provavelmente, 

isso pode indicar que indivíduos que estão abaixo do peso parecem apresentar 

modulações no sistema imunológico que podem levar a um aumento no risco 

de doenças. 

Sabe-se que os nutrientes desempenham importante papel na 

manutenção adequada dos mecanismos imunológicos, assim como, na 

funcionalidade do mesmo. Os nutrientes são capazes de modular a produção e 

a ação das citocinas, que por sua vez, participam nos mecanismos envolvidos 

na infecção e/ou inflamação. Deste modo, a desnutrição traz como 

conseqüência o aumento da suscetibilidade às infecções e a liberação de 

citocinas pró-inflamatórias (GRIMBLE, 1994; MARCOS, 2000). 

Rodríguez et al. (2005) mostraram que crianças desnutridas apresentam 

aumento da produção de IL-4 e IL-10 por células CD4+ e CD8+ e diminuição na 

produção de IL-2 e IFN-γ em comparação com crianças bem nutridas. Estes 

achados mostram que a desnutrição modifica o equilíbrio das respostas das 

células Th1 e Th2. Além disso, a capacidade de ativação das células CD4+ e 

CD8+ foram consideravelmente diminuídas. Essas alterações podem contribuir 

para a redução na capacidade imunológica e aumento da sensibilidade à 

infecção associada à subnutrição. 

Dessa forma, os resultados encontrados em nosso estudo seguem esta 

mesma linha, pois o grupo baixo peso (G1) apresentou uma correlação muito 

alta positiva (r=0,9; p=0,001) com IL-4, por outro lado, não teve correlação 

significativa com IL-2 (Tabela 17). Quando essas correlações foram realizadas 

com o grupo total (número total de voluntárias), a IL-4 apresentou correlação 

fraca positiva com percentual de massa magra e correlação fraca negativa com 

índice de massa corporal, massa gorda em quilos, percentual de massa gorda, 

massa magra, circunferência de cintura, quadril e braquial, razão cintura-quadril 
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e pressão arterial diastólica. A única variável que não teve correlação 

significativa com a IL-4 foi a pressão arterial sistólica, já as demais citocinas 

(IL-2, IL-6, IL-15 e TNF-α) não mostraram correlação significativa com 

nenhuma das variáveis antropométricas e hemodinâmicas (Tabela 18).    

Dovio et al. (2004) avaliaram indivíduos obesos e não obesos e 

mostraram que a estimulação dependente de IL-2 apresenta moderada 

correlação positiva com dieta de carboidrato (r=0,61) e níveis séricos de LDL 

(r=0,55) e alta correlação negativa com dieta rica em lipídios (r= -0,71).     

Lorenzo et al. (2007) não encontraram diferenças significativas nas 

concentrações plasmáticas de IL-2 e IL-10 quando comparado com indivíduos 

não obesos. Corroborando com esses resultados, este trabalho não apresentou 

diferença estatisticamente significativa nas concentrações séricas de IL-2 em 

comparação com os grupos analisados (G1, G2, G3, G4, G5 e G6). Em 

contrapartida, sabe-se que a alta concentração de leptina em indivíduos 

obesos, aumenta a produção de células Th1, que por sua vez, aumenta a 

produção de IL-2 (TILG e MOSCHEN, 2006).  

Silveira (2008) realizou um estudo que utilizou mulheres com as mesmas 

características do presente trabalho e mostrou significativa correlação positiva 

de leptina (r=0,70; p<0,01) e resistina (r=0,55; p<0,01) com IMC, indicando que 

quanto maior o IMC, maior a concentração plasmática de leptina e resistina. 

Essas adipocinas estão envolvidas diretamente com o sistema imune, podendo 

acarretar prejuízos na resposta imunológica de indivíduos com maior IMC, 

fazendo com que estes sejam mais susceptíveis à doenças infecciosas e 

inflamatórias que indivíduos com menor IMC. Entretanto, a concentração 

plasmática de IL-2 não apresentou alteração em nosso estudo, deste modo, 

deve-se haver cautela para se concluir como o tecido adiposo modula o 

sistema imunológico.  

Assim como a IL-2, a IL-15 também não apresentou diferença 

significativa em todas as classificações de IMC neste trabalho, já que na IL-15 

as concentrações plasmáticas não foram detectáveis em todos os grupos. 

Prévios estudos, in vitro e in vivo, têm demonstrado efeito da IL-15 no 

metabolismo de gordura (CARBO et al., 2001; ALVAREZ et al., 2002; QUINN et 

al., 2005). A IL-15 parece desempenhar um importante papel no eixo endócrino 
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entre o tecido muscular e adiposo, auxiliando na regulação da composição 

corporal.   

Nielsen et al. (2008) realizaram um estudo avaliando a IL-15 em 

humanos e camundongos. Os humanos (n=199) foram divididos em quatro 

grupos distintos de acordo com o índice de massa corporal (IMC < 30 ou ≥ 30 

Kg/m²) e com o diagnóstico de diabetes tipo 2 (tolerância a glicose normal ou 

diabético tipo 2). Os camundongos foram divididos em 2 grupos (n=8 em cada 

grupo), sendo um dos grupos alimentados com dieta normal e o outro com uma 

dieta contendo alto teor de gordura. O estudo mostrou diminuição na 

concentração plasmática de IL-15 no grupo obeso sem diabetes quando 

comparado com o grupo não obeso sem diabetes. Entretanto, não teve 

diferença significativa na concentração plasmática dos grupos diabéticos e 

entre os grupos.  

Além disso, Nielsen et al. (2008) apresentaram associação negativa 

entre IL-15 plasmática e gordura corporal independente do diagnóstico do 

diabetes tipo 2. Adicionalmente, a super expressão de IL-15 no músculo 

esquelético dos camundongos resultou na diminuição da massa gorda, 

sugerindo que a IL-15 pode estar envolvida na regulação da gordura corporal. 

Contrariamente, no presente estudo a IL-15 não apresentou correlação 

significativa com as variáveis antropométricas e hemodinâmicas (Tabela 17 e 

18). 

Portanto, de maneira geral, não foram observadas alterações na resposta 

imunológica de todos os grupos classificados de acordo com índice de massa 

corporal. Deste modo, a imunologia necessita prontamente de mais 

investigações para esclarecer as possíveis alterações imunológicas e sua 

relação com o índice de massa corporal. Esses estudos irão auxiliar os 

profissionais da área da saúde a direcionar adequadamente o tratamento para 

esses indivíduos, bem como medidas preventivas.  
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6. CONCLUSÕES 

 Concluímos neste estudo que: 

• O percentual de eritrócitos, o número total dos leucócitos, o número relativo 

das diferentes populações leucocitárias e a concentração sérica das citocinas 

IL-2, IL-6, IL-15 e TNF-α não apresentaram alterações estatisticamente 

significativas em comparação com os diferentes índices de massa corporal.  

• As mulheres que tinham IMC > 40 Kg/m² foram as únicas que apresentaram 

alterações significativas nos valores absolutos dos neutrófilos, monócitos e 

eosinófilos, mostrando que há modulação do excesso de peso em relação a 

essas células. 

• O neutrófilo foi a população leucocitária que apresentou melhores correlações 

com as variáveis antropométricas e hemodinâmicas.   

• Verificou-se que mulheres que tem IMC muito alto ou muito baixo apresentam 

maior correlação com alterações negativas no sistema imunológico, 

apresentando maiores riscos às infecções. 

• Pode ser observado correlações significativas entre a IL-4 e as variáveis 

antropométricas e hemodinâmicas.  

• De maneira geral, não foi observado alteração na resposta imunológica nos 

diferentes índices de massa corporal. Estes resultados mostram  que, 

mulheres adultas com diferentes índices de massa corporal e que ainda não 

apresentam comorbidades associadas (diabetes mellitus, hipertensão grave, 

hipotireoidismo, dislipidemia ou nenhuma outra patologia), não acarretam 

grandes alterações sistêmicas nos parâmetros imunológicos, mas sugerem 

uma inflamação crônica subclínica.  
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8. ANEXO 

8.1. Cartaz Utilizado para Divulgação do Estudo 
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8.2. Termo de Consentimento Livre e Esclarecido 

 
Título do projeto: Caracterização do perfil metabólico, hormonal e imunológico 
de mulheres. 
 
As informações contidas neste termo foram fornecidas pela Profª. 
___________________________________ e objetivam firmar um acordo por 
escrito, mediante o qual a voluntária autoriza sua participação, bem como a 
utilização das informações e de imagens obtidas na pesquisa para divulgação 
no meio científico, com total liberdade de participação.   

  

Justificativa: Conhecer o estado nutricional, o perfil metabólico, hormonal e 
imunológico, os hábitos alimentares e as características sociais, econômicas e 
culturais de uma população é o primeiro passo para que se desenvolvam 
medidas de combate aos problemas nutricionais. Essas informações são úteis 
ao indivíduo, à comunidade, aos serviços de saúde, pois indicam a 
necessidade de modificação nos hábitos de vida ou de medidas de combate 
aos problemas carenciais e outras doenças ligadas à nutrição e aos hábitos de 
vida.  

Objetivos: Este projeto pretende investigar a funcionalidade do organismo 
avaliando o metabolismo, alguns hormônios e o sistema de defesa dessas 
mulheres, bem como conhecer o estado nutricional, o consumo alimentar e os 
fatores que interferem no consumo alimentar, por meio de medidas 
antropométricas, exames laboratoriais e inquérito alimentar, tendo em vista as 
medidas de controle e combate às doenças ligadas à alimentação inadequada. 

Procedimentos: 
A pesquisa irá avaliar o estado nutricional e o consumo de alimentos, conforme 
a explicação seguinte: 

1. Antropometria: a avaliação antropométrica será feita por meio das medidas 
de peso, altura e circunferências (cintura e quadril). Para essas medidas serão 
utilizadas balança e fita métrica.   

2. Questionários: haverá uma entrevista com perguntas sobre a compra, o 
preparo e o consumo de alimentos, os hábitos de vida e outras questões de 
relacionadas à alimentação, à saúde e à qualidade de vida. A voluntária terá 
toda liberdade para responder ou não qualquer uma das perguntas. 

3. Exames de sangue: O exame de sangue será realizado na UNIMEP por um 
técnico em enfermagem capacitado para tal prática e não oferece risco à saúde 
das pessoas. Se houver necessidade de transporte, a voluntária receberá 
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assistência. A coleta de sangue poderá gerar algum desconforto e 
eventualmente manchas vermelhas e inchaço da pele no local da retirada do 
sangue. Se isso acontecer, a equipe do projeto fornecerá assistência para 
alívio desses sintomas. No caso de observação de alguma alteração que 
indique uma possível doença, a voluntária será orientada para consultar um 
médico especialista e, se necessário, auxilia-la no tratamento.  

Benefícios esperados: Como benefícios, as voluntárias do projeto irão 
conhecer as funções metabólicas, hormonais e de defesa do seu organismo. 
Para a população, este estudo irá produzir informações que poderão ser 
utilizadas para o planejamento de intervenções com a população que 
apresentar doenças ligadas à alimentação inadequada.  

Métodos alternativos existentes: Para este tipo de abordagem outro método 
seria a retirada de uma amostra (biópsia) de órgãos (linfonodos) localizados 
principalmente no pescoço, axilas e virilha ou de líquido peritoneal (cavidade da 
barriga), locais que acumulam células de defesa e apresentam líquidos onde 
podemos avaliar a concentração de hormônios e outras substâncias. Esta 
metodologia não é aconselhada para esta etapa do projeto por ser muito 
invasiva e incômoda para a voluntária. 

Grupo controle ou placebo: os dados antropométricos, de consumo alimentar 
e de exames de laboratório poderão ser comparados com esses mesmos 
dados obtidos de outros grupos de pessoas desse projeto.  

Acompanhamento e assistência: Os voluntários serão acompanhados por 
todos os docentes do projeto e serão encaminhados aos serviços de saúde 
para a assistência necessária. Será garantida a voluntária a assistência médica 
durante e após a participação no projeto, independentemente da sua 
permanência no mesmo. Toda e qualquer dúvida sobre o projeto será 
diariamente esclarecida pela equipe do projeto por meio do telefone (19) 3124- 
1504 ou 3124 1503, do e-mail: ccavagli@unimep.br ou pessoalmente na 
UNIMEP, Campus Taquaral, Faculdade de Ciência da Saúde, Bloco 2. 

Sigilo e utilização dos dados coletados: é garantido ao participante o 
segredo das informações obtidas durante o trabalho. Os resultados serão 
utilizados para fins didáticos e de pesquisa. 

Ressarcimento e Indenização: As atividades a serem desenvolvidas nesse 
projeto não implicam em custo para as voluntárias. Entretanto, se surgir alguma 
despesa decorrente do projeto, como o caso de uma eventual necessidade de 
pomada para aliviar um possível hematoma decorrente da retirada de sangue, 
esta será fornecida pela equipe do projeto.  
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Desistência: As participantes do projeto terão liberdade de desistir em 
participar da pesquisa em qualquer momento, mesmo que tenha iniciado a 
responder o questionário ou a avaliação nutricional, sem prejuízo de sua 
assistência no Projeto.  

Desta forma, em virtude das informações que me foram apresentadas e 
esclarecidas referentes aos procedimentos da pesquisa: 

Eu.........................................................................................................................., 
RG.........................., residente na rua .................................................................., 
nº................, Piracicaba/SP, telefone................................, declaro que concordo 
em participar como voluntária no projeto: “Caracterização do perfil 
metabólico, hormonal e imunológico de mulheres”. Declaro ainda que 
recebi todas as informações referentes aos procedimentos da pesquisa.   

Piracicaba, ........., ................................................ de 200____                                           

 
Assinatura da voluntária:__________________________________________ 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 



 

8.3. Carta de Aceite do Comitê de Ética em Pesquisa da Universidade 
Metodista de Piracicaba (UNIMEP)

 

 

 

 

 

 

 

 

. Carta de Aceite do Comitê de Ética em Pesquisa da Universidade 
Metodista de Piracicaba (UNIMEP) 
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. Carta de Aceite do Comitê de Ética em Pesquisa da Universidade 

 



110 

 

8.4. Guia para Descrever uma Correlação em Palavras Dado o Valor 
Numérico (BUNCHAFT; KELLNER, 1999)   

Valor de p Interpretação 

0,00 a 0,19 Uma correlação bem fraca 

0,20 a 0,39 Uma correlação fraca 

0,40 a 0,69 Uma correlação moderada 

0,70 a 0,89 Uma correlação forte 

0,90 a 1,00 Uma correlação muito forte 

 

 

8.5. Valores de Referência para as Contagens dos Leucócitos Circulantes 
para Indivíduos Adultos do Sexo Feminino (Laboratório Fleury) 

Células Valores de Referência 

Hematócrito 35 a 47 (%) 

Leucócitos Totais 5.000 a 10.000 (células/mm³) 

Linfócitos 1.000 a 5.000 (células/mm³) 

Neutrófilos Totais 1.800 a 8.000 (células/mm³) 

Monócitos 80 a 1.200 (células/mm³) 

Basófilos 0 a 200 (células/mm³) 

Eosinófilos 0 a 600 (células/mm³) 

 

 


