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Resumo
As doenças cardiovasculares (DCV) constituem uma 

importante causa de morte nos países desenvolvidos e também 
naqueles em desenvolvimento. Em geral, as manifestações 
clínicas das DCV, como infarto do miocárdio, acidente vascular 
encefálico e doença vascular periférica, são causadas por um 
processo aterosclerótico e têm início a partir da meia-idade. No 
entanto, estudos atuais indicam que o processo aterosclerótico 
começa a se desenvolver na infância. A fisiopatogenia da 
aterosclerose tem sido estudada pelo seu aspecto inflamatório, 
e, dentre os marcadores inflamatórios, a proteína-C-reativa 
(PCR) vem sendo bastante estudada nos indivíduos portadores 
de alguma DCV, inclusive naqueles aparentemente saudáveis. 
Níveis elevados de PCR têm sido relacionados a fatores de 
risco para a aterosclerose: história familiar de doença arterial 
coronariana (DAC), dislipidemia, hipertensão arterial, diabete 
melito, obesidade, tabagismo e sedentarismo. Grande parte 
desses fatores de risco pode ser influenciada por modificações 
no estilo de vida, tais como a mudança de hábitos alimentares 
e a prática de atividade física. Na literatura estão documentados 
os efeitos da atividade física sobre os níveis de PCR na fase 
adulta, porém há pouco conhecimento dos estilos de vida ativo 
ou sedentário em crianças e adolescentes. Este trabalho tem o 
objetivo de revisar o impacto da atividade física em crianças e 
adolescentes sobre os níveis de PCR e os fatores de risco para 
o desenvolvimento de DCV.

Introdução
As doenças cardiovasculares (DCV) constituem uma 

importante causa de morte nos países desenvolvidos e também 
naqueles em desenvolvimento1. Em geral, as manifestações 
clínicas das DCV têm início a partir da meia-idade. No 
entanto, estudo recente indica que o processo aterosclerótico 
começa a se desenvolver na infância. Estrias gordurosas, 
precursoras das placas ateroscleróticas, aparecem na camada 
íntima da aorta aos 3 anos de idade e nas coronárias durante 
a adolescência2. 

A aterosclerose passou então, gradualmente, de um 

modelo de doença crônico-degenerativa e, exclusivamente 
de pacientes de idade avançada, para um modelo de doença 
inflamatória crônica subclínica, presente já na infância3.

A fisiopatogenia da aterosclerose tem sido estudada 
pelo seu aspecto inflamatório. Marcadores inflamatórios, 
como a proteína-C-reativa (PCR), vêm sendo estudados nos 
indivíduos portadores de alguma DCV, inclusive em indivíduos 
aparentemente saudáveis4.

Até então, a PCR tem sido um marcador inflamatório 
bastante utilizado para detecção de DCV, pela facilidade de 
determinação da concentração sérica e melhor correlação 
clínico-epidemiológica. Os níveis elevados da PCR no sangue 
têm sido encontrados nos tecidos inflamados, nos vasos 
ateroscleróticos e no miocárdio infartado5.

Sua utilização vem sendo importante pela possibilidade de 
identificar novos caminhos para a prevenção e o tratamento 
das DCV e dos fatores de risco para a aterosclerose4,6: história 
familiar de doença arterial coronariana (DAC), dislipidemia, 
hipertensão arterial, diabete melito, obesidade, tabagismo e 
sedentarismo4.

Grande parte desses fatores de risco pode ser influenciada 
por modificações no estilo de vida, de forma a reduzir 
os eventos cardiovasculares e aumentar a sobrevida dos 
indivíduos. A mudança de hábitos alimentares e a prática de 
atividade física são modificações do estilo de vida que podem 
melhorar de forma significativa os fatores de risco das DCV 
e reduzir a PCR6.

As estratégias para redução da PCR foram inicialmente 
baseadas em terapias medicamentosas4,7. Apesar de esses 
estudos comprovarem o efeito positivo dessas terapias na 
redução da PCR em adultos, pouco se sabe do efeito da 
atividade física sobre a PCR na infância e adolescência.

A demonstração de que as doenças cardiovasculares podem 
ter sua origem na infância e adolescência leva à necessidade 
de que esses fatores de risco sejam amplamente investigados 
nesse período, com o objetivo de planejar intervenções cada 
vez mais precoces e, possivelmente, mais efetivas sobre esses 
fatores, reduzindo, no futuro, a morbidade e mortalidade.

Doenças cardiovasculares
A fisiopatologia das DCV, principais causas de morbidade e 

mortalidade no mundo, se inicia em idade precoce. As DCV 
fazem parte do grupo das doenças crônicas não-transmissíveis, 
as quais compõem a síndrome plurimetabólica (obesidade, 
hipertensão, diabete melito e dislipidemia), causada por fatores 
de risco resultantes de mudanças de hábitos de vida8. 
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de crianças obesas17. A prevalência da obesidade na infância 
e na adolescência traz conseqüências em curto e longo 
prazos, por estar associada a um perfil lipídico anormal, com 
aumento da concentração de colesterol total, triglicerídeo e 
LDL, e diminuição de HDL14. O cigarro, além de ser fator 
de risco para o baixo peso ao nascer, para o descolamento 
prematuro da placenta e para doenças pulmonares, é um fator 
de risco importante nas DCV, por diminuir as concentrações 
sangüíneas de HDL10.

O estudo de McGill e cols.18 sugere que a exposição 
passiva ao tabaco está relacionada a baixos níveis 
plasmáticos de HDL, o que está associado a uma disfunção 
endotelial significativa. Em relação aos efeitos diretos, há 
evidências de que leve obstrução nas vias aéreas e retardo 
de crescimento da função pulmonar em adolescentes estão 
relacionados ao tabagismo19.

Outro fator de risco que tem sido apontado como um dos 
responsáveis pela maior prevalência das DCV é a mudança 
nos hábitos alimentares. Essa mudança provoca a redução do 
consumo de vegetais e frutas e um aumento no porcentual 
de gordura saturada e animal, acarretando uma menor 
ingestão de micronutrientes alimentares antioxidantes que 
são importantes para controlar ou reduzir a ação deletéria 
dos radicais livres no organismo, pois retardam ou impedem 
a sua oxidação20 .

Por fim, o sedentarismo tem sido apontado como 
outro fator de risco para as DCV, presente já na infância 
e adolescência. Observou-se que as crianças diminuíram 
o nível de atividade física por várias razões, como a 
menor tendência de caminhar e/ou andar de bicicleta e o 
aumento do uso de carros para transporte. Houve também 
uma diminuição de atividades recreacionais e esportivas 
realizadas no tempo livre das crianças, com aumento de 
atividades sedentárias, como assistir à televisão, jogar 
videogames e fazer uso do computador21.

Sabe-se que a prática de atividade física exerce um efeito 
positivo para os riscos cardiovasculares em adultos, e, em 
crianças ela vinha sendo relacionada como uma estratégia 
para o desenvolvimento físico22. Porém, alguns dados mostram 
que o menor nível de atividade física e o sedentarismo estão 
associados com maior prevalência de obesidade infantil, 
apontando o sedentarismo como um fator de risco presente 
em idades precoces23.

A demonstração de que as DCV podem ter sua origem na 
infância e adolescência leva à necessidade de que esses fatores 
de risco sejam amplamente investigados nesse período, com 
o objetivo de planejar intervenções cada vez mais precoces 
e, possivelmente, mais efetivas sobre esses fatores, reduzindo, 
no futuro, a morbidade e mortalidade.

Prevalência dos fatores de risco para aterosclerose na 
infância e adolescência 

Os dados brasileiros acerca dos fatores de risco para a 
aterosclerose na infância e adolescência apontam que a 
prevalência da hipertensão arterial sistêmica primária, nessas 
faixas etárias, variou de 0,8% a 8,2%24,25. Demonstrou-se uma 
freqüente associação de hipertensão arterial com sobrepeso 
ou obesidade.

A probabilidade de alguma das DCV ocorrer aumenta 
na presença de múltiplos fatores de risco estabelecidos para 
aterosclerose. Eles podem ser modificáveis e não-modificáveis. 
Os não-modificáveis são a idade, o sexo e a história familiar. 
Os fatores modificáveis são a dislipidemia, a hipertensão 
arterial, os hábitos alimentares, o fumo, o diabete melito, a 
obesidade e o sedentarismo9. 

Fatores de risco não-modificáveis para 
doenças cardiovasculares 

Os riscos para as DCV crescem com a idade, e a cada 
dez anos há uma possibilidade de aumentar em 2,5 vezes a 
mortalidade por essas doenças. A magnitude dos fatores de 
risco e a ocorrência de manifestações clínicas aparecem mais 
tardiamente em mulheres do que em homens10. 

Com relação à herança genética, a anamnese detalhada da 
história patológica familiar revela a suscetibilidade genética para 
o desenvolvimento de DAC11. No estudo realizado por Romaldini 
e cols.12, foi observado que, das 109 crianças e adolescentes com 
história familiar de DCV prematura, 41,1% apresentaram um 
ou mais fatores de risco para a aterosclerose.

Fatores de risco modificáveis para doenças 
cardiovasculares 

A hipertensão arterial é um fator de risco modificável 
considerado bastante importante para a DCV, em ambos os 
sexos, independentemente do grupo étnico e da faixa etária. 
Porém, as crianças com níveis de pressão arterial mais elevados 
tendem a evoluir ao longo da vida mantendo uma pressão 
arterial mais elevada que as demais e apresentando maior 
probabilidade de se tornar um adulto hipertenso13. 

Segundo Rabelo10, a dislipidemia, alteração dos níveis 
de lipídeos ou de lipoproteínas circulantes, é causada pelas 
alterações na produção, no catabolismo ou no clearence, 
em conseqüência de fatores genéticos e/ou ambientais, 
dieta inadequada e/ou sedentarismo. De acordo com o 
Programa Nacional de Educação sobre o Colesterol14, a 
hipercolesterolemia, em particular o aumento do LDL, é 
o principal preditor das DCV, porque as partículas de LDL 
contêm 70% de colesterol no sangue, sendo o principal alvo 
de intervenção médica. 

Níveis séricos aumentados de HDL diminuem o risco relativo 
para a DCV. O mecanismo para esse efeito protetor ocorre pela 
habilidade de o HDL fazer o transporte reverso do colesterol, 
ou seja, de removê-lo das células e transportá-lo para o fígado 
para posterior excreção. O HDL também previne a oxidação e 
agregação das partículas de LDL na parede arterial, diminuindo 
o potencial aterogênico dessa lipoproteína15.

O diabete melito constitui um dos mais importantes 
problemas de saúde pública no mundo, principalmente nos 
países em desenvolvimento15,16. Seus fatores de risco são a 
hiperglicemia, as alterações lipoprotéicas e a hipertrigliceridemia, 
que causam modificações na biologia vascular e aceleram os 
eventos moleculares e celulares que levam à aterosclerose10. 

A obesidade é também um importante preditor das DCV, 
e já foram observadas lesões arteriais nas paredes vasculares 
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Nos últimos trinta anos, observaram-se um rápido declínio 
da prevalência de desnutrição em crianças e adolescentes 
e uma elevação, num ritmo mais acelerado, da prevalência 
de sobrepeso/obesidade. A análise dos dados de crianças e 
adolescentes de 2 a 17 anos, da Pesquisa sobre Padrão de Vida26 
(PPV), coletados no Brasil em 1997 pelo IBGE, demonstrou 
que a prevalência de obesidade foi de 10,1%, sendo maior no 
Sudeste (11,9%) do que no Nordeste (8,2%).

Dados do IBGE27 em 2003 apontam um aumento da 
prevalência de sobrepeso em adolescentes de 8,5% (10,4% no 
Sudeste e 6,6% no Nordeste) e a prevalência de obesidade em 
adolescentes de 3,0% (1,7% no Nordeste e 4,2% no Sudeste). 
A prevalência de excesso de peso foi maior nas famílias de 
maior renda, exceto em Porto Alegre, onde meninas de escolas 
públicas tinham IMC maior que as de escolas privadas.

Quanto às dislipidemias, Moura e cols.28 encontraram 
a prevalência de hipercolesterolemia de 35% dos 1.600 
escolares com idades de 7 a 14 anos estudados em 
Campinas, SP, identificando níveis médios de colesterol 
total, triacilgliceróis, LDL e HDL, respectivamente, de 160, 
79, 96 e 49 mg/dl.

Em amostra populacional do município de Florianópolis 
foram identificados, em 1.053 escolares de 7 a 18 anos, 
valores médios de colesterol total, triacilgliceróis, LDL e HDL, 
respectivamente, de 162, 93, 92 e 53 mg/dl. Nesse estudo, 
10% dos indivíduos apresentaram hipercolesterolemia, 22% 
hipertrigliceridemia, 6% LDL elevado e 5% HDL baixo29.

Outro fator de risco que tem se apresentado já na fase 
da infância e adolescência é o hábito de fumar. No Brasil, 
até a década de 1980, esse hábito entre estudantes dos 
níveis fundamental e médio estava presente em 1% a 34% 
dos jovens entrevistados. Investigações realizadas em dez 
capitais brasileiras, envolvendo 24.000 alunos dos Ensinos 
Fundamental e Médio, nos anos de 1987, 1989, 1993 e 1997, 
revelaram um aumento progressivo na experimentação de 
cigarros pelos jovens em todas as capitais. Outra conclusão 
importante da pesquisa de 1997 diz respeito à tendência de 
equilíbrio no consumo entre estudantes de ambos os gêneros, 
diferentemente do que ocorria no ano de 1987, quando o 
predomínio era do gênero masculino30.

Com relação ao sedentarismo, há poucos estudos sobre sua 
prevalência em crianças e adolescentes no Brasil, variando de 
42% a 93,5%, o que depende do critério utilizado31.

Aterosclerose
A patogênese mais encontrada nas DCV é a aterosclerose. É 

uma doença oriunda da disfunção endotelial e de inflamação. 
O endotélio vascular regula a homeostase vascular e provoca 
alterações funcionais adaptativas causadas pela liberação 
de várias substâncias com atividades pró e anticoagulantes, 
capazes de promover a adesão de moléculas, e com ações 
vasoativas. A homeostase vascular é o resultado da regulação 
dinâmica dessas funções. O óxido nítrico (NO) é a principal 
substância antiaterogênica, ou seja, com ação protetora ao 
endotélio32. 

A perda da ação protetora do endotélio pode ocorrer na 
presença de fatores inflamatórios e de risco cardiovascular, 

com aumento da propensão à vasoconstrição, trombose, 
inflamação e proliferação celular na parede do vaso. Assim, 
a perda da atividade biológica do NO, denominada disfunção 
endotelial, pode ser o evento desencadeante da doença 
aterosclerótica em humanos, e a sua avaliação, um marcador 
precoce de risco de aterosclerose33. 

Nos últimos anos, tem sido, portanto, evidenciado o papel 
da inflamação na fisiopatogenia da aterosclerose e ocorrência 
de eventos aterotrombóticos como determinantes nas DCV4. 
Observou-se ainda que esse processo pode aparecer no início 
da vida. As estrias gordurosas na aorta se desenvolvem na 
infância, e as placas fibrosas podem ser observadas antes dos 
20 anos de idade10. 

Com isso, a aterosclerose passou, gradualmente, de um 
modelo de doença crônico-degenerativa não-transmissível 
e exclusivamente de pacientes de idade avançada para um 
modelo de doença inflamatória crônica subclínica, presente 
já na infância3.

Os fatores que contribuem para o desenvolvimento da 
aterosclerose são a hiperlipoproteinemia, o aumento da 
agregação plaquetária, a diminuição das células endoteliais 
vasculares e o aumento da proliferação de células lisas. 
Os leucócitos, monócitos e macrófagos estão presentes na 
lesão aterosclerótica, sugerindo reação inflamatória no seu 
desenvolvimento34.

Outro mecanismo inflamatório é a relação entre os 
altos níveis da PCR e o aumento da taxa de adiposidade, 
triglicerídeos e baixa relação do HDL/colesterol total35. 

Na presença de LDL oxidada, de agente infeccioso na 
parede vascular ou lesão tecidual (necrose ou isquemia), os 
leucócitos são ativados. Uma vez ativados, iniciam a produção 
de diferentes citocinas, interleucinas, fator de necrose tumoral 
alfa, interferon gama. Especialmente, a interleucina-6 (IL-6) 
estimula os hepatócitos a produzirem RNAm para produção 
de proteínas de fase aguda, tais como o fibrinogênio, a PCR 
e a proteína amilóide sérico A35. 

Tem sido demonstrado que a aterosclerose não é simplesmente 
uma doença de depósito de lipídeos e que a inflamação tem 
papel fundamental na iniciação, progressão e desestabilização do 
ateroma36. Um marcador da atividade inflamatória é o aumento 
na circulação das proteínas de fase aguda produzidas pelo 
fígado, como a PCR e o fibrinogênio. A PCR é uma das proteínas 
de fase aguda mais sensíveis, cuja concentração aumenta 
significativamente durante uma inflamação aguda37,38. 

Reação de fase aguda da inflamação 
Os seres vivos sobrevivem por meio da manutenção de 

equilíbrio dinâmico e complexo que freqüentemente é 
ameaçado por forças internas e externas. A manutenção desse 
equilíbrio é assegurada por alguns mecanismos fisiológicos, de 
tal forma que qualquer fator que perturbe a integridade do 
organismo (como trauma ou infecção tecidual) deflagra uma 
série de alterações metabólicas e sistêmicas que visam ao 
restabelecimento da homeostase. Essas alterações constituem 
o processo de inflamação e o grupo de reações humorais e 
celulares que se iniciam logo após o dano e são coletivamente 
chamados de reação de fase aguda39. 
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É a reação de fase aguda que permite a sobrevida durante o 
período pós-imediato à lesão tecidual, pelo desencadeamento 
da síntese e secreção de vários mediadores celulares no local 
do dano que mobilizam a resposta metabólica de todo o 
organismo. Todas essas alterações têm por objetivo conter 
ou destruir agentes infecciosos, evitar a continuação do dano 
tecidual e ativar os mecanismos de reparo que são necessários 
para o organismo voltar a funcionar normalmente. Dessa 
forma, a reação de fase aguda é uma resposta homeostática, 
dinâmica e protetora de que o hospedeiro lança mão contra 
as diversas agressões a que é submetido40. 

Na maioria das vezes, os mediadores inflamatórios agem 
localmente para restringir as conseqüências e a extensão 
do dano tecidual. Em condições em que essa capacidade 
homeostática local é superada, ou pela magnitude do 
estímulo agressor ou pela insuficiência dos mecanismos 
reguladores, a resposta inflamatória extravasa os limites do seu 
microambiente e pode se manifestar de modo sistêmico41. 

Mecanismos moleculares da reação de fase aguda

Independentemente da natureza do estímulo desencadeante, 
as células ativadas do sistema fagocítico mononuclear 
(monócitos circulantes e macrófagos teciduais) iniciam a 
cascata de eventos da resposta da fase aguda, secretando, 
em uma etapa inicial, citocinas da família da interleucina-1 
(IL-1) e fator de necrose tumoral (TNF). Essas moléculas têm 
ação tanto em nível local como sistêmico42.

Localmente, agem principalmente sobre fibroblastos e 
células endoteliais, causando a liberação de um segundo 
conjunto de citocinas que incluem, além dos próprios IL-
1 e TNF, também IL-6 e IL-8 e as proteínas inflamatória e 
quimiotática de macrófago. Esta última proteína, juntamente 
com a IL-1 e IL-8, atrai para o foco inflamatório monócitos e 
neutrófilos, os quais, por sua vez, secretam um terceiro conjunto 
de citocinas, incluindo o TNF e outros fatores quimiotáticos, 
que retroalimentam o processo inflamatório43.

O endotélio vascular desempenha papel central na 
comunicação entre o sítio inflamatório e os leucócitos 
circulantes, tanto pela expressão de moléculas de adesão que 
facilitam a migração tecidual de monócitos e neutrófilos, como 
pela modificação do tônus vascular mediado por metabólitos 
do ácido araquidônico (prostaglandinas, tromboxane e 
leucotrienos), pelo óxido nítrico e pelas cininas, causando 
vasodilatação, aumento da permeabilidade vascular e 
hipotensão arterial44-46. 

Em nível sistêmico, o fígado é o alvo principal dos 
mediadores inflamatórios, suprindo os metabólitos essenciais 
para a resposta de estresse e os componentes necessários para 
a defesa de primeira linha no sítio de inflamação47.

Por meio de seus receptores específicos, o hepatócito 
responde a quatro tipos de mediadores da resposta 
inflamatória. São eles: as citocinas do tipo IL-1 (IL-1 e TNF) 
que estimulam a produção hepática da PCR, do componente 
C3 do complemento e da proteína amilóide sérica A 
(SAA), constituindo as proteínas de fase aguda do tipo 1; 
citocinas do tipo IL-6 (IL-6, IL-11) que estimulam a maioria 
das proteínas de fase aguda do tipo 1; glicocorticóides que 
agem sinergicamente com as citocinas dos tipos IL-1 e IL-6, 

estimulando a produção de algumas proteínas de fase aguda. 
Entretanto, a ação mais importante dos glicocorticóides na 
resposta da fase aguda é a de inibir a produção de citocinas 
pelos macrófagos e células endoteliais, impedindo que sua 
ativação continuada tenha conseqüências lesivas aos tecidos; 
e por fim, fatores de crescimento que, com os glicocorticóides, 
modulam a resposta hepática às citocinas47,48.

Essas proteínas de fase aguda desempenham importante 
papel na defesa do hospedeiro, como neutralização direta dos 
agentes inflamatórios, redução da extensão do dano tecidual 
local, participação no reparo e regeneração do tecido. Além 
disso, a ativação das proteínas do complemento resulta na 
migração de neutrófilos, macrófagos e proteínas plasmáticas 
que participam na destruição de agentes infecciosos, na 
depuração de restos celulares de microorganismos e do 
próprio hospedeiro47,49.

A PCR é considerada a principal proteína de fase aguda. Entre 
as diversas funções atribuídas à PCR, talvez a mais importante 
seja a sua capacidade de ligar-se a componentes da membrana 
celular, formando complexos que ativam a via clássica do 
complemento, com liberação de opsoninas e eventual 
fagocitose e remoção dessas estruturas da circulação42.

Observa-se ainda que a ligação da PCR às membranas 
celulares se dá apenas após a ruptura destas. Essa propriedade 
sugere importante papel da PCR na defesa inespecífica 
do hospedeiro, por causa da remoção de restos celulares 
derivados de células necróticas ou danificadas no processo 
inflamatório, permitindo, assim, a reparação tecidual. Outras 
funções atribuídas à PCR seriam a inibição do crescimento de 
células tumorais, modulação da função de polimorfonucleados 
(PMN) e monócitos, agregação e secreção plaquetária42,50.

A rapidez e a magnitude do aumento da concentração 
da PCR dependem do tipo de estímulo inflamatório. Isso 
provavelmente está relacionado com a quantidade da proteína 
que é necessária para participar efetivamente na reação de fase 
aguda. Após um estímulo de fase aguda, geralmente se verifica 
que as concentrações da PCR aumentam rapidamente após o 
dano tecidual, atingindo um pico num período de 24 a 72 horas, 
para então diminuir rapidamente após a resolução do processo 
inflamatório. A intensidade da resposta da PCR correlaciona-se 
mais estreitamente com a extensão do dano tecidual51.

Observa-se, assim, que a magnitude e a rapidez da resposta da 
PCR poderiam retratar de forma mais precisa e precoce a extensão 
do dano tissular. Os níveis basais baixos, o rápido aumento e a 
meia-vida curta da PCR são argumentos que favorecem o uso 
da PCR na avaliação da atividade da doença52.

Embora a resposta de fase aguda não seja específica, pode 
ser usada na prática clínica como parte do diagnóstico, tanto 
na avaliação da intensidade da atividade inflamatória como na 
discriminação de doenças inflamatórias das não-inflamatórias. 
Porém, marcadores inflamatórios, principalmente a PCR, vêm 
sendo intensamente estudados nos indivíduos portadores de 
alguma DCV e até mesmo em indivíduos aparentemente 
saudáveis, com a ajuda do avanço tecnológico obtido na 
determinação da concentração sérica desses parâmetros53.

A PCR destaca-se por apresentar meia-vida plasmática curta 
(aproximadamente 19 horas) e pelo fato de sua concentração 
plasmática estar exclusivamente relacionada à síntese nesse 
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período. Ainda, o interesse no estudo dessa proteína tem 
crescido nos últimos anos, uma vez que pequenos aumentos 
em sua produção estão associados a um aumento no risco 
de DCV em pacientes com angina pectoris e também em 
indivíduos saudáveis52.

PCR e as doenças cardiovasculares 
Estudos imuno-histoquímicos têm demonstrado a presença 

da PCR nos tecidos inflamados, nos vasos ateroscleróticos e no 
miocárdio infartado. Tem sido demonstrado ainda que a PCR 
aumenta a expressão do fator tecidual (efeito procoagulante) 
de moléculas de adesão, liga-se às lipoproteínas plasmáticas 
e ativa o sistema complemento in vitro e in vivo, presente na 
maioria das células esponjosas das placas ateroscleróticas53.

Stefanadis e cols.54 demonstraram direta correlação entre 
o aumento da temperatura da placa e os níveis mais altos de 
PCR e proteína sérica amilóide em pacientes com síndromes 
coronarianas agudas. Ainda, pacientes com infarto agudo 
do miocárdio apresentam níveis mais elevados de PCR que 
se correlacionam com maior extensão da área de necrose 
miocárdica.

Na ausência de necrose miocárdica, níveis mais elevados 
de PCR correlacionam-se com maior extensão da doença 
aterosclerótica, mesmo após correção para outros fatores 
de risco. Indivíduos aparentemente saudáveis com níveis 
mais altos, mesmo em níveis considerados normais altos, 
apresentam maiores riscos de desenvolvimento de doença 
arterial periférica4.

Em estudos realizados com crianças e adolescentes, 
observam-se o acúmulo de gordura na região abdominal e 
a hiperinsulinemia associados com um perfil trombogênico 
e inflamatório. Concentrações aumentadas de fibrinogênio 
e do inibidor do ativador do plasminogênio 1 (PAI-1) têm 
sido relatadas em indivíduos com obesidade visceral, 
aumentando o risco de trombose nestes. Níveis elevados de 
certos marcadores inflamatórios como a IL-6, o TNF e a PCR 
também estão associados à obesidade abdominal55.

Sudi e cols.56 avaliaram vinte meninos e quarenta meninas 
obesos e verificaram que, após um programa para perda 
de peso (três semanas com dieta hipocalórica e atividade 
física), houve uma redução significativa da adiposidade, do 
acúmulo de gordura na região abdominal e dos parâmetros 
fibrinolíticos. Os autores concluíram que o excesso de 
peso, a gordura corporal e a obesidade abdominal são 
fatores preditores para alterações do sistema fibrinolítico em 
indivíduos mais jovens.

Pela facilidade de determinação da concentração sérica e 
melhor correlação clínico-epidemiológica até então, a PCR é um 
marcador inflamatório de especial interesse, dada a possibilidade 
de elucidar novos caminhos para a prevenção e o tratamento de 
doenças de alta prevalência e morbidade e mortalidade52.

Efeitos da atividade física nas doenças 
cardiovasculares e PCR

Do ponto de vista da prevenção da doença aterosclerótica, 
os trabalhos sobre atividade física em jovens investigaram o 

nível de atividade física por eles realizada, o resultado de 
intervenções na escola e na comunidade sobre educação em 
saúde, as estratégias que elevam o nível de atividade física e 
o resultado da atividade física na prevenção ou no controle 
dos fatores de risco cardiovascular57.

Embora alguns estudos demonstrem que adolescentes que 
praticam mais atividade física tendem a permanecer mais 
ativos quando adultos jovens, outros autores demonstraram 
que a atividade física durante a infância não confere proteção 
cardiovascular se não estiver associada à permanência de um 
estilo de vida ativo durante a fase adulta58.

A Associação Americana do Coração (American Heart 
Association – AHA) estabelece então que, a partir dos 2 anos 
de idade, o incentivo à adoção de um estilo de vida ativo 
deve ser iniciado e mantido por toda a adolescência até a vida 
adulta. E, como orientação geral, as crianças saudáveis devem 
ser encorajadas a praticar atividade física, de forma prazerosa, 
no lazer ou sob a forma de exercícios físicos programados 
ou em atividades esportivas, no mínimo trinta minutos por 
dia, três a quatro vezes por semana, para adquirir aptidão 
física57,59. Como o sedentarismo é um importante fator de risco 
para a aterosclerose, o exercício físico regular é de grande 
relevância na prevenção e no controle das DCV, influenciando 
quase todos os seus fatores de risco, como a obesidade, as 
dislipidemias, o diabete melito e a hipertensão arterial19. 

Os benefícios associados ao estilo de vida ativo em crianças 
incluem o controle do peso corporal, a menor pressão arterial 
e a predisposição para manutenção da atividade física na 
idade adulta, fatores que estão relacionados com o aumento 
da expectativa de vida e menor risco de desenvolvimento das 
DCV. Entre os efeitos da atividade física, ainda é observado 
que os indivíduos que a praticam têm níveis menores de 
triacilgliceróis e maiores de HDL que aqueles sedentários. O 
nível elevado de HDL atua sobre a oxidação do LDL, levando a 
uma diminuição na formação de novas placas ateroscleróticas, 
bem como ajudando a estabilizar as já existentes59. 

Williams e cols.59 mostraram que ocorre um aumento do 
nível do colesterol ao longo do tempo, apontando que crianças 
com altos níveis de LDL são mais suscetíveis a manter esses 
níveis elevados na fase adulta.

Na revisão de Prado e Dantas60, observou-se que a maior 
parte dos estudos tem demonstrado modificações benéficas 
nos níveis do HDL e LDL após um programa de exercícios 
aeróbios, com diferentes intensidades, durações e freqüências, 
realizados por indivíduos de variadas faixas etárias e níveis de 
aptidão cardiorrespiratória.

Corroborando esses achados, Matsudo e cols.61, em 
sua revisão, apontaram que a prática regular de atividade 
física aumenta o HDL, diminui triacilgliceróis e LDL e ainda 
aumenta a sensibilidade à insulina. Ainda têm se demonstrado 
efeitos favoráveis de treinamento aeróbico sobre a atividade 
da lipase lipoprotéica que explicaria o melhor retorno da 
lipoproteína rica em triglicerídeo.

Francischi e cols.62 avaliaram as duas principais estratégias 
de tratamento não-farmacológico de sobrepeso e 
obesidade, o uso de restrições energéticas e de exercícios 
físicos, e concluíram que dietas hipocalóricas são efetivas 
para a perda de peso e de gordura, porém podem causar 
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perda de massa magra e conseqüentemente redução 
nas taxas metabólicas. O treinamento físico isolado, sem 
controle alimentar, causa modesta perda de peso. Porém, 
em associação com dietas, facilita a adesão ao controle 
alimentar e garante maior sucesso na manutenção da massa 
magra e redução na massa adiposa. 

Os mesmos autores ainda apontaram que o treinamento 
aeróbio regular intensifica a perda de gordura, mas não 
impede a perda de massa magra, enquanto o treinamento 
resistido parece minimizar essa perda. A combinação do 
trabalho aeróbio ao treinamento de força parece, então, 
garantir uma concomitante perda de gordura e manutenção 
de massa magra. 

Ainda com relação ao sobrepeso e à obesidade, Watts e 
cols.63 observaram que crianças obesas de 8 anos apresentam 
uma diminuição do fluxo sangüíneo mediado pela dilatação 
da artéria braquial, caracterizando alteração do endotélio 
do vaso. Verificaram nesse mesmo grupo que a promoção 
do exercício físico aumentou o fluxo sangüíneo arterial, 
sustentando a importância de um programa de exercício 
físico como forma de tratamento para crianças obesas como 
prevenção primária para aterosclerose.

Os efeitos do exercício físico sobre a hipertensão arterial 
sistêmica ocorrem por causa das adaptações cardiovasculares 
e respiratórias que o corpo humano sofre durante um período 
de exercício, a fim de atender às demandas aumentadas 
dos músculos ativos, e, à medida que essas adaptações são 
repetidas, ocorrem modificações nesses músculos, permitindo 
que o organismo melhore o seu desempenho. Entram em 
ação processos fisiológicos e metabólicos que otimizam a 
distribuição de oxigênio pelos tecidos em atividade. A queda 
pressórica pós-treinamento físico está relacionada a fatores 
hemodinâmicos, humorais e neurais64. 

Com relação aos efeitos da atividade física na prevenção 
e no tratamento do diabete melito, uma revisão de 1966 a 
2000 mostrou que estudos prospectivos indicam que maiores 
níveis de atividade física estão claramente associados com a 
menor incidência do diabete melito tipo 2. Porém, ainda não 
é possível esclarecer o efeito da dose-resposta do exercício 
físico para seu tratamento ou sua prevenção65. 

As estratégias para redução da PCR foram inicialmente 
baseadas em terapias medicamentosas4,7. Porém, esses 
estudos comprovam o efeito positivo dessas terapias 
medicamentosas na redução da PCR em adultos, mas há 
pouco se sabe do efeito da atividade física sobre a PCR em 
crianças e adolescentes.

Somente em 1999, Smith e cols.66 demonstraram, em 
estudo com 43 adultos, que o exercício físico de longa duração 
é capaz de reduzir significativamente as citocinas inflamatórias 
e os níveis de PCR.

Mais recentemente, foi relatado o impacto positivo do nível 
de aptidão física nos níveis de PCR ultra-sensível em mulheres 
de 55 anos. Observou-se uma concentração plasmática menor 
(0,43, 0,25, 0,23 mg/dl) à medida que o nível de aptidão física 

melhorava (7,2, 9,1 e 10 METs), sugerindo participação de um 
efeito antiinflamatório para justificar os benefícios do exercício 
para prevenção de DCV. No entanto, vale ressaltar que boa 
parte ou a quase totalidade desses efeitos positivos se revertem 
caso a pessoa suspenda a prática de atividade física67. 

Ainda em 1995, Pate e cols.68 já demonstraram que o 
destreinamento provoca diminuição do HDL, aumento da 
massa de gordura, do IMC, leptina, LDL e dos triglicerídeos. 
Assim, a chance de sucesso no manejo terapêutico ou 
preventivo das DCV depende em muito da habilidade em 
desenvolver abordagens que garantam o envolvimento das 
pessoas ou dos pacientes em padrões de estilo ativo por todo 
o ciclo da vida.

No estudo realizado por Okita e cols.69, foi observado 
que o treinamento aeróbio supervisionado por dois meses 
reduziu significativamente o peso corporal e os níveis de PCR 
nas mulheres, sem associação do decréscimo da PCR com a 
perda de peso.

Smith e cols.66 demonstraram que o exercício físico de longa 
duração é capaz de reduzir significativamente as citocinas 
inflamatórias e os níveis de PCR, sugerindo participação de 
um efeito antiinflamatório para justificar os benefícios do 
exercício para prevenção de DCV. 

Como é sabido que o processo aterosclerótico antecede as 
manifestações clínicas das DCV por anos, até mesmo décadas, 
e que a prática regular de atividade física diminui a incidência 
de morbidade e mortalidade pelas DCV, parece ser prudente 
minimizar ou reduzir os fatores de risco para DCV conhecidos 
para o adulto já na infância e adolescência. Além disso, a 
atividade física parece ser um fator protetor importante para 
a prevenção e controle das DCV, por influenciar quase todos 
os seus fatores de risco59.

Recentemente, a literatura mostrou que o sedentarismo 
é um fator de risco para as DCV e que somente a prática de 
atividade física pode representar um mecanismo preventivo 
e terapêutico. Embora os efeitos da atividade física sobre os 
níveis de PCR como fator de risco para a aterosclerose tenham 
sido mais investigados na fase adulta, pouco ainda se sabe 
sobre esses efeitos em crianças e adolescentes, havendo, 
portanto, necessidade de maior investigação do efeito da 
atividade física sobre os níveis de PCR na infância.
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