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RESUMO 

 

Introdução: A doença cardiovascular (DCV) é a principal causa de morte em mulheres na 

pós-menopausa e a inflamação é um mecanismo chave envolvido na patogênese da 

aterosclerose. Sabe-se que a dieta é um dos principais fatores de risco modificáveis para 

DCV, e, atualmente têm-se investigado sua associação com inflamação. No entanto, os 

estudos não são totalmente conclusivos e são escassos os com mulheres na pós-menopausa.  

Objetivo: Comparar o padrão alimentar, o perfil metabólico e de composição corporal e a 

atividade física habitual entre mulheres na pós-menopausa com baixo/moderado e alto risco 

cardiovascular, de acordo com os valores de Proteína C-Reativa (PCR-us). 

Metodologia: Estudo transversal; incluídas mulheres com no mínimo 1 ano de amenorréia e 

níveis de FSH > 35 mUI/ml e excluídas as tabagistas, diabéticas e usuárias de terapia de 

reposição hormonal nos 3 meses anteriores ao estudo. Foram realizadas avaliações 

antropométricas (com bioimpedância), clínicas e laboratoriais e aplicado questionário de 

frequência alimentar padronizado. Com uso de pedômetro foi avaliado o status de atividade 

física. As participantes foram estratificadas em dois grupos: baixo/moderado ou alto risco 

cardiovascular, de acordo com os valores de PCR-us (< 3 ou ≥ 3 mg/L respectivamente). 

Resultados: 95 mulheres (média de idade 54,7 ± 4,8 anos; tempo de menopausa 6,5 ± 4,5 

anos) foram incluídas. As participantes classificadas como alto risco [n=23; PCR-us 5,15 

(3,75 - 6,93) mg/L] comparadas com as de baixo/moderado risco [n=72; PCR-us 0,59 (0,25 - 

1,43) mg/L] obtiveram maiores valores de IMC (P<0,01), massa de gordura (P<0,01), % de 

gordura corporal (P<0,01), circunferência da cintura (P<0,01), triglicerídeos (P=0,01), glicose 

(P<0,01), insulina (P< 0,01), HOMA-IR (P=0,01) e LAP (P<0,01), além de menores valores 

de HDL-colesterol (P=0,02). A prevalência de inatividade física foi maior no grupo de alto 

risco (78% vs 49%; p<0,01), bem como a prevalência de síndrome metabólica (43% vs 11%; 

p<0,01). Em relação à ingestão alimentar, o grupo alto risco apresentou uma dieta com maior 

carga glicêmica, bem como maior ingestão percentual de carboidrato, menor de ácido graxo 

saturado e proteína, e também maior ingestão de vitamina E, embora abaixo do recomendado. 

 Conclusão: Nessa amostra de mulheres na pós-menopausa, as participantes de alto risco 

cardiovascular apresentaram pior perfil metabólico e de composição corporal, além de serem 

mais frequentemente inativas e consumirem uma dieta menos adequada. A associação desses 

fatores possivelmente contribui para um maior risco de DCV. 

 

Palavras-chave: dieta, inflamação, doença cardiovascular, menopausa. 
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1 INTRODUÇÃO 

 

1.1 Menopausa 

 

A Menopausa é definida como a cessação da fase reprodutiva da mulher, devido à 

perda da função folicular ovariana ou à remoção cirúrgica dos ovários (HARLOW et al., 

2012; WHO, 1996). Assim, a menopausa corresponde ao último período menstrual, somente 

reconhecida após 12 meses da sua ocorrência. A média de idade em que normalmente a 

menopausa ocorre é de 50 anos, sendo considerada menopausa precoce quando ocorre antes 

dos 40 anos e tardia após os 55 anos (FREITAS et al., 2006). 

Em consequência da perda da função folicular ovariana, há diminuição dos níveis de 

estrógenos, que se traduz por alterações sistêmicas com grande impacto fisiológico 

(MATURANA, IRIGOYEN e SPRITZER, 2007). Sintomas vasomotores, alteração de humor, 

insônia, ganho de peso entre outras alterações incluem a sintomatologia da menopausa, que 

varia para cada mulher (FREITAS et al., 2006; PIMENTA et al. 2012; TERAUCHI et al., 

2012). 

Estudos mostram associações entre menopausa e aumento da prevalência de síndrome 

metabólica (FIGUEIREDO NETO et al., 2010; SCHOUW, 2009), doenças crônicas 

(MACHADO et al., 2012; ORSATTI et al., 2008) e doença cardiovascular, principal causa de 

morte entre as mulheres após a menopausa (MOSCA et al., 2006; WHO, 2004). Mulheres na 

pós-menopausa em comparação com mulheres na pré-menopausa apresentam duas vezes mais 

risco de insuficiência coronariana (GRODSTEIN et al., 2000). O hipoestrogenismo tem sido 

associado às alterações na função endotelial que ocorrem na pós-menopausa (CARR, 2003), 

bem como com o próprio processo de envelhecimento (PRIPP et al., 2005). A presença de 

obesidade abdominal, dislipidemia, hipertensão arterial, hiperglicemia em jejum ou 

intolerância à glicose agrava ainda mais o risco de DCV imposto pela menopausa 

(CREATSAS, CHRISTODOULAKOS e LAMBRINOUDAKI, 2005). 

 

1.2 Doença Cardiovascular e Inflamação 

 

Atualmente, a doença cardiovascular (DCV) tem sido a maior causa de morte no 

mundo ocidental. De acordo com a Organização Mundial da Saúde, 32% das mortes em 

mulheres são causadas por DCV (WHO, 2004). A fisiopatologia da DCV inicia-se com o 

processo de aterosclerose (LI, 2011), doença progressiva que geralmente inicia na infância, e 
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se manifesta clinicamente a partir da vida adulta (MALLIKA, GOSWAMI e RAJAPPA, 

2007; KUMAR, ABBAS e FAUSTO, 2005).  

A aterosclerose é caracterizada por lesões endoteliais, denominadas ateromas ou 

placas ateromatosas, que invadem ou obstruem as artérias, provocando sérias complicações 

(KUMAR, ABBAS e FAUSTO, 2005). A inflamação é o mecanismo chave na patogênese da 

aterosclerose (SILVA e LACERDA, 2012). Assim, devido ao acúmulo de células monocíticas 

na artéria em resposta à agressão endotelial, a aterosclerose pode ser considerada uma doença 

inflamatória crônica. (SMITH, MARKS e LIEBERMAN, 2007; SPOSITO et al., 2007). Essa 

agressão ao endotélio vascular que culmina na doença aterosclerótica pode ser estimulada por 

diversos fatores de risco, como dislipidemia, hipertensão arterial, diabetes mellitus, 

tabagismo, entre outros (SPOSITO et al. 2007). 

 

1.3 Proteína C-Reativa 

 

O processo inflamatório associado à aterosclerose é difícil de ser diretamente 

mensurado. Assim, se tem grande interesse por biomarcadores inflamatórios, proteínas 

plasmáticas que podem ser quantificadas a partir do sangue periférico e que indicam mesmo 

que de forma inespecífica a magnitude da inflamação (SILVA e LACERDA, 2012). 

Entre as proteínas de fase-aguda, a proteína C-reativa, mensurada como ultrassensível 

(PCR-us), destaca-se por apresentar meia-vida curta. Logo, a sua concentração plasmática 

está relacionada à sua síntese no determinado período (SANTOS et al., 2003). Além disso, 

PCR-us possui boa estabilidade, alta sensibilidade, boa reprodutibilidade e precisão 

(DENARDI, CASELLA FILHO e CHAGAS, 2008). 

A PCR-us é considerada um forte preditor independente de risco cardiovascular 

(CASULA et al., 2012), demostrado também em estudos com mulheres na pós-menopausa 

(MAGGIO et al., 2011; PICHÉ et al., 2005; SITES et al., 2002). E, ainda, a PCR-us adiciona 

maior risco quando levada em consideração com outros fatores de risco convencionais, como: 

hipertensão, dislipidemia, entre outros (CASELLA FILHO et al, 2003; DENARDI, 

CASELLA FILHO e CHAGAS 2008; PAOLETTI et al., 2004). 

Diretriz internacional recomenda o uso de marcadores inflamatórios, incluindo a PCR-

us (MYERS, et al., 2006). De acordo com esse documento, níveis < 1 mg/L são considerados 

baixo risco; 1 a 3 mg/L, risco intermediário ou moderado; > 3 mg/L, alto risco e ≥ 10 mg/L 

muito alto risco, o que sugere a  presença  de resposta  de  fase  aguda provavelmente 

decorrente de processo inflamatório agudo e não  cardiovascular. 
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Dessa forma, estudos que utilizam PCR-us, têm sido importantes à comunidade 

científica devido à possibilidade de iluminar novos caminhos para a prevenção e tratamento 

de doenças de alta prevalência e morbimortalidade (CASELLA FILHO et al., 2003; SANTOS 

et al., 2003). 

 

1.4 Dieta 

 

A dieta é um potencial fator de risco modificável para DCV, na qual estratégias de 

manejo e prevenção são consideradas de extrema importância (BARCLAY, 2008). A 

American Heart Association (AHA) publicou uma diretriz específica para mulheres com 

vistas a prevenir DCV. Nesta publicação, a AHA recomenda uma dieta rica em frutas e 

verduras, com consumo de peixe no mínimo duas vezes por semana, ingestão limitada de 

ácido graxo saturado (< 10% ou se possível < 7% do total de calorias diárias), colesterol (< 

300 mg/dia), álcool (≤ 1 drink/dia) e sódio (< 2300 mg/dia), e, também, o mínimo possível de 

ácido graxo trans (< 1% de calorias diárias). Além disso, a AHA também recomenda a 

escolha de grãos integrais e alimentos ricos em fibras (MOSCA et al., 2007).  

Atualmente alguns estudos têm investigado associações entre dieta e inflamação. Ao 

que consta, a dieta não só influencia os processos inflamatórios por afetar a composição 

corporal, mas também influencia as defesas antioxidantes e a composição lipídica das células 

(MORETO et al., 2012). Evidências sugerem que também há relação entre inflamação e 

composição de macronutrientes da dieta. 

O índice glicêmico (IG) e a carga glicêmica (CG) da dieta, que refletem a propensão 

dos carboidratos de elevar a glicemia, têm ganhado cada vez mais importância (HUFFMAN 

et al., 2007). Dietas com alto IG e CG têm sido associadas ao risco aumentado de doença 

coronariana, acidente vascular cerebral e diabetes melittus tipo 2 (GALLAND, 2010). 

Também a composição lipídica da dieta, sobretudo os diferentes ácidos graxos (AG) 

que a compõe, parece ter influência sobre a saúde e o processo inflamatório (PETERSSON et 

al., 2010). Diversos estudos indicam que os AG trans e os AG poli-insaturado (AGP) ômega 

6 tem ação pró-inflamatória (LOPEZ-GARCIA et al., 2005; MOZAFFARIAN et al., 2004; 

PATTERSON et al., 2011; WALLACE e MOZAFFARIAN, 2009), já o AGP ômega 3, 

parece ter efeito anti-inflamatório (PATTERSON et al., 2011; RAATZ et al., 2012). 

No entanto, ainda não está bem estabelecido qual o impacto que o conteúdo protéico 

da dieta pode exercer sobre a inflamação (HOLMER-JENSEN et al., 2011). 
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Sabe-se que alguns micronutrientes possuem propriedades antioxidantes, como selênio 

(HUANG, ROSE e HOFFMANN 2012), magnésio (WEGLICKI et al., 2011), zinco (HO e 

AMES, 2002) e vitaminas A, C e E (OTTO et al., 2011), e, por esse motivo, poderiam 

influenciar no processo inflamatório. Por outro lado, o ferro é descrito como indutor de dano 

oxidativo e a sua ingestão tem sido associada a risco de desfechos cardiovasculares, como 

infarto agudo do miocárdio e acidente vascular cerebral isquêmico (ZHANG et al., 2012). 

Alguns autores sugerem que o sódio também está associado à inflamação sistêmica, além de 

estar relacionado à maior mortalidade (FOGARTY et al., 2009). 

Existem outros micronutrientes que também parecem estar relacionados à DCV, como 

o folato e a vitamina B12 que parecem estar envolvidos no metabolismo da homocisteína e na 

sua concentração plasmática, cujo aumento é associado a eventos aterotrombóticos (NEVES, 

MACEDO e LOPES, 2004; RIQUE, SOARES e MEIRELLES, 2002). Estudos também 

mostram uma relação inversa entre a ingestão de cálcio e fatores de risco cardiovascular como 

gordura corporal total e abdominal, resistência insulínica e pressão arterial (GUESSOUS et 

al., 2011; TORRES e SANJULIANI, 2012). Atualmente, estudos que investigam DCV e 

ingestão de vitamina D, que regula direta ou indiretamente vários processos fisiológicos, têm 

atraído interesse, já que sua deficiência pode estar relacionada a diversas condições 

patológicas (BRANDENBURG, VERVLOET e MARX, 2012).  

Porém, ainda são poucas as evidências que relacionam micronutrientes e DCV, 

sobretudo inflamação. E, ainda, a maioria dos estudos avaliam efeitos de nutrientes isolados e 

não o padrão alimentar, o qual parece ser mais determinante na saúde (ESMAILLZADEH et 

al., 2007).  

 

1.5 Justificativa 

 

As alterações metabólicas que ocorrem no período após a menopausa, em especial 

dislipidemia, diabetes mellitus e síndrome metabólica, agravam a saúde e aumentam a 

incidência de doença cardiovascular. Desta forma, é fundamental o desenvolvimento de 

estratégias de prevenção nesta população.  

Estudos propõem que por meio da dieta pode-se controlar a inflamação, hoje 

considerada um importante fator de risco cardiovascular. No entanto, os estudos que associam 

dieta e inflamação não são totalmente conclusivos. Além disso, são escassos os estudos que 

analisam padrão alimentar e inflamação nas mulheres na pós-menopausa. Portanto, estudar o 
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papel da dieta habitual e sua composição em macro e micronutrientes, principalmente em 

mulheres na pós-menopausa, pode abrir novos rumos para estratégias de prevenção de DCV. 

 

1.6 Objetivos 

 

Comparar o padrão alimentar e o perfil metabólico, incluindo composição corporal e 

atividade física habitual entre mulheres na pós-menopausa com baixo/moderado e alto risco 

cardiovascular, de acordo com os valores de PCR-us. 
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2 METODOLOGIA 

 

2.1 Delineamento 

 

Estudo transversal que faz parte de um projeto mais amplo que investiga a relação 

entre atividade física, padrão dietético, variáveis metabólicas e hormonais e fatores de risco 

cardiovascular em mulheres sem doença cardiovascular evidente. 

 

2.2 Pacientes 

 

Foram arroladas para o presente trabalho mulheres que consultaram por sintomas 

climatéricos no ambulatório de Endocrinologia Ginecológica do Serviço de Endocrinologia 

do Hospital de Clínicas de Porto Alegre, e também através de chamamento pela mídia.  

Critérios de inclusão: idade entre 45 e 65 anos, menopausa definida como no mínimo 

um ano de amenorréia e níveis de FSH > 35 mUI/mL. 

Critérios de exclusão: tabagismo, diabetes mellitus, diagnóstico prévio de doença 

cardiovascular (cerebral, doença arterial coronariana ou periférica), doença tireoidiana não 

tratada ou uso terapia de reposição hormonal atual ou nos três meses antecedentes ao estudo. 

Este trabalho é parte de um projeto mais amplo já aprovado pelo Grupo de Pesquisa e 

Pós-Graduação e Comitê de Ética em Pesquisa do Hospital de Clínicas de Porto Alegre da 

Universidade Federal do Rio Grande do Sul sob o número 10-0544. As participantes 

assinaram termo de consentimento livre e esclarecido (anexo A), o qual informava sobre os 

objetivos do estudo e as avaliações que seriam realizadas. 

 

2.3 Avaliação Sóciodemográfica 

 

As participantes responderam a um questionário sociodemográfico em que constavam 

perguntas sobre idade, escolaridade, entre outros. 

 

2.4 Avaliação Clínica 

 

Todas as mulheres passaram por avaliação médica, que incluía a aferição da pressão 

arterial, realizada após 10 minutos de repouso, na posição sentada com os pés apoiados no 

chão e o braço elevado à altura do coração. Duas medidas foram realizadas com intervalo de 
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10 minutos, através de aparelho de pressão digital (Omrom HEM 742), conforme previamente 

descrito (MARIO et al, 2012). Foi considerada nas análises a média dessas duas medidas de 

pressão arterial. Mulheres com pressão arterial ≥ 140/90 mmHg ou em uso atual de anti-

hiperternsivo eram consideradas com diagnóstico de hipertensão arterial sistêmica (HAS), 

conforme a Sociedade Brasileira de Cardiologia (2010). 

 

2.5 Avaliação Antropométrica 

 

Peso corporal e altura foram aferidos em balança e estadiômetro padronizados. 

Circunferência da cintura (CC) foi medida no ponto médio entre a crista ilíaca e a costela 

inferior, com a paciente em posição ortostática e abdômen relaxado (DONATO et al., 2006; 

TOSCANI et al., 2007; WILTGEN et al., 2009). Tanto a aferição de peso e altura como a de 

circunferência da cintura foram realizadas em duplicata. Com as medidas de peso e altura, foi 

calculado o Índice de Massa Corporal (IMC). A avaliação de composição corporal foi 

realizada através de bioimpedância elétrica (Inbody 230, Biospace Inc, Los Angeles, EUA). 

As participantes receberam orientações pré-teste na consulta anterior ao exame de 

bioimpedância (anexo B). 

 

2.6 Avaliação do Padrão Alimentar 

 

Para avaliação do padrão alimentar, foi utilizado questionário de frequência alimentar 

(QFA) semiquantitativo, validado para a população metropolitana de Porto Alegre/RS, 

composto por 121 itens alimentares (ZANOLLA et al., 2009). Na aplicação do QFA foi 

relatado o consumo alimentar do mês anterior, a partir do dia da entrevista. Pelo QFA, foi 

avaliado consumo energético, consumo de macronutrientes (carboidratos, proteínas e 

lipídios), fibras, colesterol, AG saturados (AGS), AGP, e monoinsaturados (AGM), e CG e IG 

da dieta. Também foi analisada a ingestão de micronutrientes, como cálcio, magnésio, ferro, 

zinco, sódio, selênio, folato e vitaminas B12, D, E, C e A. Além disso, foi realizada a análise 

de consumo de grupos alimentares específicos: frutas, verduras e legumes, feijões, cereais 

integrais e refinados, lácteos integrais e desnatados, carnes e ovos, embutidos, doces, óleos e 

gorduras, frituras, refrigerantes, etanol e cafeína. Foi utilizada a Tabela Brasileira de 

Composição dos Alimentos (TACO) (NEPA-UNICAMP, Campinas, Brasil) como referência 

para quantificação de macro e micronutrientes dos alimentos. Na falta de informações da 

TACO, foi utilizada a tabela americana USDA Nutrient Database for Standard Reference 
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(U.S. Department of Agriculture, Beltsville, EUA). IG e CG foram calculados conforme 

padrão proposto pela FAO, a partir da Tabela Internacional de IG e CG, onde a glicose foi 

utilizada como referência (ATKINSON et al., 2008). 

 

2.7 Avaliação da Atividade Física 

 

 A atividade física foi avaliada a partir da contagem diária de passos, com a utilização 

de um pedômetro digital (BP 148, Techline, São Paulo, Brasil). O aparelho foi configurado 

individualmente, de acordo com o peso (kg) e o comprimento do passo (verificado a partir de 

uma fita métrica, entre o calcâneo direito e o calcâneo esquerdo, dado em centímetro). Além 

disso, as pacientes foram recomendadas a manter a mesmo tipo de atividade, frequência e 

intensidade que já costumavam realizar. Conforme o número de passos, as mulheres foram 

classificadas em ativas ou inativas. Aquelas que caminharam menos de 6000 passos/dia foram 

consideradas inativas (COLPANI, OPPERMANN e SPRITZER, 2012; GRAFF et al., 2012; 

THOMPSON, RAKOW e PERDUE 2004).  

 

2.8 Avaliação Laboratorial 

 

A avaliação laboratorial incluiu a análise sérica de PCR-us, colesterol total (CT), 

HDL-colesterol (HDLc), triglicerídeos (TG), glicose e insulina. As pacientes realizaram as 

coletas de sangue entre às 8 e 10 horas da manhã, após jejum de 12 horas. As análises de CT, 

HDLc e TG foram realizadas pelo método enzimático calorimétrico (Bayer 1800 Advia 

System) com coeficientes de variação (CV) intra e inter-ensaios < 3%. A glicose foi 

determinada pelo método enzimático hexoquinase (Advia 1800) com CV intraensaio < 3,4% e 

inter-ensaio < 2,1%. A insulina foi medida por imunoensaio de quimioluminescência (Centaur 

XP), com sensibilidade de 0,2 μIU/mL e CV intraensaio de 2% e inter-ensaio 4,3%. O LDL-

colesterol (LDLc) foi determinado indiretamente pela Fórmula de Friedewald: LDLc = CT – 

HDLc – (TG/5). Para calcular o HOMA-IR (Homeostasis model assessment) multiplicou-se a 

insulina (µIU/ml) pela glicose (mmol/l) e divisão desse produto por 22,5 (MATTHEWS et al. 

1985;) E, para o cálculo do produto da acumulação lipídica (LAP), utilizou-se a seguinte 

fórmula: [(CC – 58) x TG] (MATURANA, MOREIRA e SPRITZER, 2011; WILTGEN et al, 

2009). A PCR-us foi determinada com a utilização do método validado nefelométrico 

ultrassensível (Dade Behring Marburg, Marburg, Germany), com sensibilidade de 0,17 mg/L 

e CV intra e interensaio de 4,4% e 5,7% respectivamente. Resultados individuais de PCR-us 
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menores ou iguais ao limite de sensibilidade, eram considerados iguais a 0,17 mg/L 

(MATURANA, MOREIRA e SPRITZER, 2011). As participantes foram estratificadas de 

acordo com os valores séricos de PCR-us: PCR-us < 3 mg/L, denominou-se grupo 

baixo/moderado risco cardiovascular e ≥ 3 mg/L, de alto risco cardiovascular. Mulheres com 

PCR ≥ 10 mg/L foram excluídas da análise, por este valor ser sugestivo de infecção, trauma 

ou processo inflamatório sistêmico ativo (PEARSON et al., 2003). 

 

2.9 Análise estatística e cálculo do tamanho amostral 

 

O tamanho amostral foi calculado de acordo com o objetivo do projeto do qual este 

estudo faz parte, o que considerou um poder de 80% e um alfa de 5% para detectar uma 

diferença na ingestão de 120 mg do micronutriente cálcio entre participantes ativas e 

sedentárias, utilizando para tal o estudo de Gillman e colaboradores (2001). Este cálculo 

estimou um tamanho amostral de 84 mulheres. 

Os dados foram digitados em duplicata no programa Epidata 3.1 (The Epidata 

Association, Odense, Dinamarca), e após, transportados para o programa Statistical Package 

for Social Sciences 19.0 (SPSS, Chicago, USA), utilizado para análises estatísticas. 

Os resultados estão apresentados em média ± desvio padrão para variáveis com 

distribuição normal ou em mediana e intervalo interquartil para variáveis que não 

apresentaram tal distribuição. 

A normalidade das variáveis em estudo foi verificada com o teste de Shapiro-Wilk. 

Para comparação entre os grupos baixo/moderado e alto risco, foi utilizado teste t de Student 

ou teste U de Mann-Whitney conforme a natureza gaussiana ou não da variável. As variáveis 

categóricas foram analisadas a partir do teste qui-quadrado. A influência de potenciais fatores 

de risco para PCR-us ≥ 3 mg/L (variável dependente), foi calculada com análise multivariada, 

ajustada para idade e tempo de menopausa, utilizando modelo de regressão logística. Para 

todas as análises foi considerado um nível de significância de 5%. 
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3 RESULTADOS 

 

Foram arroladas 119 mulheres, das quais 05 foram excluídas por diabetes mellitus, 01 

por cardiopatia, 01 por hipertireoidismo, 02 por hipotireoidismo não tratado, 02 por câncer de 

mama, 01 por pré-menopausa. Dessas 98 participantes, 3 desistiram de dar seguimento ao 

estudo e 09 não foram incluídas nas análises por terem PCR-us ≥ 10 mg/L. Assim, totalizou-

se uma amostra de 95 mulheres pós-menopáusicas neste estudo (Figura 1) 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

Figura 1. Fluxograma do estudo 

 

Arrolamento 

119 participantes 

 107 participantes 

5 diabetes mellitus 

1 cardiopata 

5 doenças tireoidianas não tratadas 

1 pré-menopausa 

Exclusões 

 95 participantes 

3 participantes 

 72 participantes  23 participantes 

Grupo Baixo e Moderado Risco Grupo Alto Risco 

 104 participantes 

9 PCR ≥ 10 mg/L 

Exclusões 

Desistências 
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A Tabela 1 apresenta as características clínicas, antropométricas e o status de 

atividade física. A média de idade da amostra foi de 54,9 ± 4,8 anos, tempo de menopausa de 

6,5 ± 4,0 anos e IMC de 25,8 ± 4,2 kg/m
2
. Mais da metade das participantes (56%) foi 

considerada inativa (< 6000 passos/dia). 

As participantes dos grupos baixo/moderado e alto risco cardiovascular, de acordo 

com os níveis séricos de PCR-us, apresentaram idades, tempo de menopausa e escolaridade 

similares (Tabela 1). Contudo, o grupo baixo/moderado risco apresentou um melhor perfil 

antropométrico, visto o menor peso corporal, circunferência da cintura, IMC, % de gordura 

corporal, e massa de gordura. Porém, em relação à massa muscular não foi observada 

diferença estatisticamente significativa. A mediana de passos do grupo baixo/moderado risco 

foi maior em comparação com o grupo alto risco e a prevalência de inatividade física foi 

menor neste grupo (49% vs 78%). 

 

 

Tabela 1. Características das 95 mulheres na pós-menopausa de acordo níveis PCR-us 

 

 
Todas Baixo/Moderado Risco Alto Risco 

P 

 
n=95 n=72 n=23 

Idade (anos) 54,7 ± 4,8 54,7 ± 5,0 55,3 ± 4,1 0,58 
*
 

Tempo de menopausa (anos) 5 (2-10) 5,0 (3,0 - 10,0) 4,5 (2,9 - 8,0) 0,46 † 

Anos de estudo 8,0 (5,0 - 11,0) 8 (5 - 11) 8 (5 - 11) 0,79 † 

Peso (kg) 65,3 (60,0 - 73,6) 63,7 (57,8 - 70,9) 71,0 (67,0 - 84,9) <0,01 † 

IMC (kg/m²) 26,2 (23,8 - 29,1) 25,3 (23,1 - 28,0) 29,9 (26,5 - 32,0) <0,01 † 

CC (cm) 84,5 (78,0 - 91,0) 83,0 (76,2 - 87,4) 94,0 (89,0 - 101,5) <0,01 † 

Massa Muscular (kg) 23,4 (8,5 - 33,1) 22,6 (21,1 - 25,4) 23,9 (21,3 - 26,8) 0,31 † 

Massa de Gordura (kg) 23,9 (36,0 - 120,0) 21,3 (17,0 - 26,5) 30,3 (24,0 - 34,4) <0,01 † 

% Gordura Corporal 35,4 ± 7,0 33,6 ± 6,6 40,9 ± 5,0 <0,01
 *
 

HAS n (%) 37 (39%) 27 (37%) 10 (43%) 0,67 ‡ 

Síndrome Metabólica 18 (19%) 8 (11%) 10 (43%) <0,01 ‡ 

Média de passos 5258 (3662-8227) 6069 (4315 - 8394) 3961 (2310 - 5962) <0,01 † 

Inativas 53 (56%) 35 (49%) 18 (78%) 0,02 ‡ 

† Teste U de Wilcoxon-Mann Whitney; * 
Teste t de Student; ‡ Teste qui-quadrado; IMC: índice de massa corporal; CC: 

circunferência da cintura; HAS: hipertensão arterial sistêmica; Inativas: ≤ 6000 passos. 

Baixo/Moderado Risco: PCR-us < 3 mg/L 

Alto Risco: PCR-us ≥ 3 mg/L 

 

 

A avaliação laboratorial está apresentada na Tabela 2. Os valores de PCR-us foram 

0,59 (0,25 - 1,43) mg/L no grupo baixo/moderado risco e 5,15 (3,75 - 6,93) mg/L no grupo 
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alto risco. Na análise do perfil lipídico foi encontrada diferença estatística nos níveis de 

HDLc, que apresentou-se maior no grupo baixo/moderado risco, e TG, o qual foi menor nesse 

grupo. Os níveis de glicose e insulina, bem como HOMA-IR e LAP também apresentaram 

diferença entre os grupos, sendo essas variáveis menores no grupo baixo/moderado risco. 

 

Tabela 2. Variáveis metabólicas e hormonais em 95 mulheres na pós-menopausa de acordo níveis PCR-us 

 Todas Baixo/Moderado Risco Alto Risco 
P 

 n=95 n=72 n=23 

PCR-us (mg/L) 1,1 (0,35 - 2,8) 0,59 (0,25 - 1,43) 5,15 (3,75 - 6,93) <0,01 
†
 

CT (mg/dL) 217,7 ± 35,5 216,9 ± 36,8 220,4 ± 31,7 0,38 * 

HDLc (mg/dL) 53 (45-63) 53,0 (46,2 - 64,7) 48,0 (41,0 - 52,0) 0,02 
†
 

LDLc (mg/dL) 139,7 ± 30,6 135,9 (116,8 - 156,7) 143,6 (122,9 - 161,2) 0,45 
†
 

TG (mg/dL) 98 (73-146) 88,5 (72,0 - 138,5) 134,0 (98,0 - 208,0) 0,01 
†
 

Glicose (mg/dL) 92,8 ± 8,4 91,5 ± 7,5 97,1 ± 9,6 <0,01 * 

Insulina (µUI/mL) 8,8 (5,9-13,9) 7,9 (5,7 - 12,1) 14,7 (8,1 - 19,5) <0,01 
†
 

HOMA-IR 2,0 (1,3-3,3) 1,8 (1,3 - 2,8) 3,2 (1,7 - 4,5) 0,01 
† 
 

LAP 30,8 (17,8-45,9) 25,2 (17,3 - 38,1) 45,9 (32,7 - 65,3) <0,01 
†
 

† Teste U de Wilcoxon-Mann Whitney; * Teste t de Student; PCR-us: proteína C-reativa ultrassensível; CT: colesterol total; 

HDLc: HDL-colesterol; LDLc: LDL-colesterol; TG: triglicerídeos; HOMA-IR: homeostasis model assessment; LAP: lipid 

accumulation product. 

Baixo/Moderado Risco: PCR-us < 3 mg/L 

Alto Risco: PCR-us ≥ 3 mg/L 

 

 

Quanto à ingestão alimentar (Tabela 3), não houve diferença no consumo calórico na 

ingestão de macronutrientes, medida pela gramatura consumida. Porém, quando avaliada a 

distribuição percentual na dieta, observou-se um menor consumo de carboidrato e maior de 

proteína e AGS no grupo baixo/moderado risco. Além disso, a CG da dieta foi menor no 

grupo baixo/moderado risco comparado ao grupo alto risco. No entanto, o IG da dieta foi 

similar entre os dois grupos. No que se refere ao consumo de micronutrientes, somente a 

ingestão de vitamina E foi significativamente diferente entre os grupos, sendo menor no grupo 

baixo/moderado risco (Tabela 3). 
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Ao analisar o consumo dietético constituído por grupos alimentares, como apresentado 

na Tabela 4, não foi encontrada diferença estatística entre os grupos. 

 

 

 

 

 

Tabela 3. Ingestão dietética em 95 mulheres na pós-menopausa de acordo níveis de PCR-us 

 

 

Ingestão/dia Moderado/Baixo Risco Alto Risco P Valores de 

referência  n=71 n=23 

Kcal total 1716,8 (1418,8 - 2217,3) 2053,3 (1415,0 - 2584,7) 0,18 
†
 - 

% Kcal Carboidrato 55,4 (50,4 - 58,4) 61,3 (55,9 - 65,1) <0,01 
†
 45 - 65 

a
 

Carboidratos (g) 244,5 (186,6 - 309,0) 295,4 (202,3 - 397,3) 0,06 
†
 130 

a
 

Carga glicêmica (g) 128,4 (95,4 - 153,3) 152,0 (111,5 - 197,3) 0,04 
†
 < 120 

c
 

Índice glicêmico (%) 55,5 (51,8 - 58,4) 55,9 (52,7 - 58,3) 0,72 
†
 ND 

Fibras (g) 25,3 (19,3 - 34,1) 28,6 (20,8 - 43,3) 0,14 
†
 25 

a
 

% Kcal Proteína 16,9 ± 2,7 15,1 ± 3,5 0,03 * 10 - 35 
a
 

Proteínas (g) 79,1 (57,5 - 90,8) 70,4 (64,6 - 94,5) 0,65 
†
 46 

a
 

% Kcal Lipídio 24,1 ± 5,6 21,6 ± 5,3 0,06 * 20 - 35
 a
 

Lipídios (g) 48,3 (32,0 - 61,5) 48,4 (37,3 - 54,2) 0,91 
†
 ND 

AGS (%)  7,1 ± 2,1 6,0 ± 1,6 0,03 * < 10% 
b
 

AGP (%) 3,3 ± 1,0 3,3 ± 1,0 0,74 * ND 

AGM (%) 7,0 (5,8 - 8,8) 6,6 (5,1 - 7,4) 0,10 
†
 ND 

Colesterol (mg) 183,2 (132,1 - 254,6) 210,1 (108,1 - 255,9) 0,98 
†
 < 300 

a
 

Cálcio (mg) 721,1 (509,9 - 999,2) 794,1 (462,8 - 944,8) 0,73 
†
 1200 

a
 

Magnésio (mg) 238,9 (190,0 - 315,4) 289,0 (195,8 - 387,5) 0,19 
†
 320 

a
 

Ferro (mg) 8,2 (6,4 - 11,4) 10,6 (6,7 - 14,1) 0,12 
†
 8

 a
 

Zinco (mg) 7,9 (5,9 - 9,7) 8,0 (6,3 - 9,8) 0,72 
†
 8

 a
 

Sódio (mg) 1785,8 (1415,8 - 2204,6) 1839,2 (1564,1 - 2448,7) 0,22 
†
 < 1500

 a
 

Selênio (µg) 88,9 (64,5 - 111,9) 91,3 (71,6 - 106,8) 0,82 
†
 55

 a
 

Folato (µg) 490,1 (361,1 - 645,4) 480,7 (406,1 - 947,6) 0,47 
†
 400

 a
 

Vitamina D (µg) 4,6 (2,4 - 10,6) 2,7 (1,9 - 7,1) 0,13 
†
 10 - 15

 a
 

Vitamina B12 (µg) 4,4 (3,1 - 5,7) 3,2 (2,2 - 4,2) 0,07 
†
 2,4

 a
 

Vitamina E (mg) 3,5 (2,5 - 4,7) 4,8 (2,9 - 6,0) 0,04 
†
 15

 a
 

Vitamina C (mg) 157,1 (106,7 - 272,0) 207,6 (114,7 - 478,4) 0,33 
†
 75

 a
 

Vitamina A (µg) 699,7 (451,3 - 1170,8) 859,2 (364,6 - 1747,1) 0,47 
†
 700

 a
 

† Teste U de Wilcoxon-Mann Whitney; * Teste t de Student; a Dietary Reference Intakes, 2002; b I Brazilian Society for 

Cardiology and Brazilian Menopause Association Guideline on the Prevention of Cardiovascular Disease in Menopausal 

Women and the Influence of Hormone Therapy, 2008. c www.glycemicindex.com; AGS: ácido graxo saturado; AGP ácido 

graxo poli-insaturado; AGM: ácido graxo monoinsaturado 

Baixo/Moderado Risco: PCR-us < 3 mg/L 

Alto Risco: PCR-us ≥ 3 mg/L 

http://www.glycemicindex.com/
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Tabela 4. Ingestão dietética subdividida em grupos alimentares em 95 mulheres na pós-

menopausa de acordo níveis de PCR-us 

Ingestão/dia Moderado/Baixo Risco Alto Risco 
P 

 
n=71 n=23 

Frutas (g) 310,8 (192,9 - 556,8) 460,4 (238,2 - 856,9) 0,22 

Verduras e legumes (g) 163,8 (102,0 - 298,2) 199,6 (65,2 - 436,7) 0,48 

Lácteos integrais (g) 96,4 (26,8 - 272,5) 80,0 (2,9 - 154,3) 0,16 

Lácteos desnatados (g) 32,1 (0,0 - 200,0) 42,9 (0,0 - 152,0) 0,85 

Cereais integrais (g) 126,8 (89,3 - 179,6) 143,9 (99,5 - 259,9) 0,20 

Cereais refinados (g) 117,8 (61,7 - 181,0) 100,2 (71,8 - 215,6) 0,73 

Carnes e Ovos (g) 96,0 (63,1 - 135,9) 89,6 (46,0 - 119,5) 0,57 

Embutidos (g) 4,3 (0,0 - 13,7) 4,0 (1,0 - 11,4) 0,87 

Doces (g)
 
 44,2 (24,9 - 78,8) 68,9 (18,4 - 139,4) 0,38 

Etanol/dia (g) 0 (0 - 2,0) 0,0 (0,0 - 1,9) 0,67 

Frituras (g) 12,4 (2,6 - 30,0) 7,1 (0,0 - 28,3) 0,43 

Teste U de Wilcoxon-Mann Whitney. 

Baixo/Moderado Risco: PCR-us < 3 mg/L 

Alto Risco: PCR-us ≥ 3 mg/L 

 

 

 As odds ratio dos fatores de risco associados com o aumento da PCR-us estão 

apresentadas na Tabela 5. Após ajustes para idade e tempo de menopausa, o risco para PCR ≥ 

3 mg/L aumentou com a inatividade física, o % gordura corporal, a CC e o consumo de 

carboidratos acima de 55% do VCT da dieta, já a carga glicêmica > 120g não influenciou no 

risco para PCR-us aumentada. 

 

 

 

 

Tabela 5. Fatores de Risco associados com PCR-us ≥ 3 mg/L 

Fatores de Risco OR 95% CI P 
a
 

% Kcal Carboidrato (> 55) 2,9 1,1 - 7,7 0,03 

Carga glicêmica (> 120g) 
b
 1,8 0,6 - 5,0 0,30 

Média de passos (< 6000) 4,7 1,4 - 15,5 0,01 

Circunferência da Cintura (≥ 88 cm) 
c
 13,6 3,9 - 47,0 <0,01 

% Gordura Corporal 
d
 18,7 2,2 - 155,9 0,01 

a Regressão logística ajustada para idade e tempo de menopausa;  
b www.glycemicindex.com (Universidade de Sidney) 
c Circunferência da cintura ≥ 88 cm (LEAN et al., 1995);  
d % Gordura Corporal ≥ 34% para 40 a 59 anos e ≥ 36% para ≥ 60 anos (NIH, 1998) 

http://www.glycemicindex.com/
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4 DISCUSSÃO 

 

Neste estudo, encontramos uma composição corporal e um perfil metabólico mais 

adverso nas mulheres pós-menopáusicas que foram classificadas em alto risco cardiovascular 

de acordo com os níveis PCR-us ≥ 3 mg/L. Além disso, a prevalência de inatividade física foi 

maior nesse grupo, atingindo 78% das participantes. Em relação ao consumo dietético, houve 

um maior consumo de carboidratos, principalmente expresso pela maior CG da dieta por parte 

do grupo de alto risco. 

Estes resultados corroboram dados descritos em estudos prévios, que observaram uma 

associação entre níveis elevados de PCR-us e gordura corporal, principalmente abdominal 

(PERRY et al., 2008; PICHÉ et al., 2005; SASAKI et al., 2007). E, ainda, estudos mais 

recentes (JACOBI, STANYA e LEE, 2012; SUGUNAMI, TANAKA e OGAWA, 2012) têm 

sugerido que a obesidade seja considerada como uma doença inflamatória crônica de baixo 

grau, explicada, em grande parte por um desbalanço na secreção de adipocinas, entre outros 

mediadores inflamatórios, pelo tecido adiposo. Este conceito é sustentado por estudos que 

mostram a elevação de marcadores e citocinas inflamatórias e presença de macrófagos 

infiltrados no tecido adiposo de indivíduos obesos (LEITE, ROCHA e BRANDÃO-NETO, 

2009). Dessa forma, a redução de peso parece ter efeito positivo na diminuição da inflamação, 

e consequentemente na diminuição de risco cardiovascular, como reportado no estudo de 

Dietrich e Jialal (2005) que também utilizou PCR-us como marcador inflamatório. 

As mulheres na pós-menopausa apresentam alterações no metabolismo das 

lipoproteínas, sobretudo um aumento de LDLc (DAGSPUTA et al. 2012; MUZZIO et al., 

2007; WAKATSUKI e SAGARA, 1995;), que poderia estar associado a um quadro de 

inflamação de baixo grau. Em nosso estudo observamos uma associação entre PCR ≥ 3 mg/L 

e menores níveis de HDLc, bem como maiores de TG, mas não entre CT e LDLc. Pode-se 

cogitar que o aumento de TG no grupo alto risco tenha sido influenciado pelo maior consumo 

de carboidrato. Resultado semelhante foi observado no estudo de Moreto e colaboradores 

(2012), o qual reportou maiores níveis de HDLc e menores de TG em um grupo de adultos 

brasileiros com PCRus < 3 mg/L, quando comparado ao grupo com PCRus > 3 mg/L. Neste 

estudo também não houve diferença nos níveis de CT e LDLc entre os grupos. 

Estudos com mulheres na pós-menopausa evidenciam um aumento na prevalência de 

resistência insulínica, que está relacionado ao aumento de peso e à mudança na distribuição de 

gordura corporal que ocorrem nessa fase da vida (DONATO et al, 2006; DOS SANTOS et al., 

2005; GASPARD, 2009). No presente trabalho, mesmo considerando que as participantes não 
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apresentavam doença clínica estabelecida, as concentrações circulantes de glicose e insulina 

foram mais elevadas nas mulheres do grupo com alto risco, embora ainda dentro da 

normalidade. O HOMA-IR, considerado um indicador de resistência insulínica, foi 

estatisticamente mais elevado no grupo alto risco. Embora se discuta se a associação entre 

resistência insulínica e PCR-us é dependente de gordura abdominal ou não, Lu e 

colaboradores (2010), em um estudo com diabéticos tipo 2, verificaram uma associação 

positiva entre PCR-us e HOMA-IR, que manteve-se após ajuste por CC. 

Além disso, o grupo alto risco também apresentou LAP maior, o que sugere mais uma 

vez o aumento de risco de DCV nesse grupo, e uma relação clara com níveis de TG elevados. 

Estes dados confirmam estudo prévio do nosso grupo de pesquisa que demonstrou que 

mulheres na pós-menopausa, estratificadas pelo LAP maior que 34,5, também apresentaram 

níveis de PCR-us mais elevados (MATURANA, MOREIRA e SPRITZER, 2011). 

Ser fisicamente ativa, de acordo com número de passos ≥ 6000, foi inversamente 

associado à PCR-us. Este resultado vai a encontro de outros estudos, que também referem 

uma relação inversa entre inflamação e prática de atividade física (LAVOIE et al. 2010, 

MORA et al., 2007). No entanto, nenhum estudo comprovou o mecanismo pelo qual a 

atividade física poderia exercer influência sobre a inflamação (LEE at al., 2012;). Mora e 

colaboradores (2007) sugerem que citocinas produzidas pelas células musculares possam estar 

envolvidas na mediação do efeito benéfico do exercício, particularmente na proteção contra 

doenças crônicas associadas a um baixo grau de inflamação. Já Lee e colaboradores (2012) 

afirmam que indivíduos mais saudáveis, normalmente praticam mais atividade física, e, com 

isso, possuem menor gordura corporal, a qual também está associada a menor inflamação. 

Kasim-Karakas e colaboradores (2006) demonstraram em um estudo que compara 

diferentes tipos de dietas, em mulheres na pós-menopausa, que é o valor calórico da dieta que 

determina a alteração inflamatória, medida pela PCR-us. Sugere-se que isto se deva ao fato de 

que o balanço energético modula indiretamente a inflamação, através de alteração endotelial e 

produção de radicais livres (BOSUTTI et al., 2008). Desse modo, a restrição calórica estaria 

associada à diminuição da inflamação (HOLLOSZY e FONTANA, 2007). No entanto, em 

nosso estudo, assim como no de Moreto e colaboradores (2012), não foram encontradas 

diferenças no valor calórico total das dietas entre os grupos estratificados pela PCR-us, mas 

sim em relação à composição dessas dietas. As mulheres com níveis de PCR-us ≥ 3 mg/L 

consumiram uma dieta com maior teor de carboidratos, bem como maior CG, embora o IG 

não tenha apresentado diferença. 
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A CG, proposta por pesquisadores da Universidade de Harvard, é uma medida da 

quantidade e da qualidade do carboidrato consumido, sendo obtida pelo produto do IG do 

alimento e o seu conteúdo de carboidrato disponível (LIU e WILLETT, 2005). Quanto maior 

a CG, maior é a resposta glicêmica e insulinêmica provocada pelo alimento (FOSTER-

POWELL, HOLT e BRAND-MILLER, 2002). Na literatura encontramos estudos que 

mostram que tanto CG como IG da dieta estão associados com marcadores inflamatórios 

(BUYKEN et al., 2010; LEVITAN et al., 2008; LIU et al., 2002). Wolever e colaboradores 

(2008), em seu estudo com pacientes diabéticos, mostraram que uma dieta de baixo IG 

seguida por 01 ano reduziu PCR-us em mais de 20%. 

Em nosso estudo o grupo baixo risco apresentou uma dieta com maior proporção de 

proteína. Este achado sugere que o consumo de proteína possa estar relacionado à menor 

inflamação. Da mesma forma, Hu (2005) sugere que há um potencial efeito benéfico em 

substituir carboidratos refinados, de alto índice glicêmico, por proteínas de baixo teor de 

gordura na redução de risco cardiovascular. E, ainda, recentemente, Larsson, Virtamo e Wolk 

(2012) evidenciaram uma associação inversa entre ingestão de proteína e risco para acidente 

vascular cerebral em mulheres. 

Em nossos achados, não houve diferença no consumo de lipídios totais e na 

distribuição percentual de AGM e AGP da dieta, porém houve diferença na de AGS que foi 

menor no grupo alto risco. Este achado vem ao encontro dos resultados de novas pesquisas 

que já demonstraram que não é a diminuição de AGS da dieta, mas sim a diminuição de 

carboidratos, principalmente os de alto índice glicêmico, o mais eficiente na prevenção de 

DCV, já que esses carboidratos estão associados à síntese endógena e à diminuição da 

oxidação de AGS (KUIPERS et al, 2011). Assim, Forsythe e colaboradores (2008) 

identificaram que uma dieta com baixo teor de carboidrato quando comparada a uma com 

baixo teor de gordura resultou em alteração mais intensa na composição de ácidos graxos 

circulantes e na redução da inflamação de homens e mulheres com sobrepeso. Outro estudo 

não encontrou diferença na PCR-us de indivíduos que seguiram dietas isocalóricas, 

diferenciadas pela quantidade e qualidade de ácidos graxos no período de 12 semanas, em 

pacientes com síndrome metabólica (PETERSSON et al., 2010). Por outro lado, van Dijk e 

colaboradores (2009) demonstraram que o consumo de uma dieta rica em AGS resultou na 

expressão de um gene pró-inflamatório ligado à obesidade, enquanto o consumo de uma dieta 

rica em AGM causou um perfil mais anti-inflamatório. Nosso estudo não analisou o consumo 

de ácidos graxos trans, AGP linoleico (ômega 6) e AGP linolênico (ômega 3) separadamente. 

Portanto, mais estudos comparando os efeitos de diferentes ácidos graxos são necessários. 
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Na análise de micronutrientes, somente foi encontrada diferença na ingestão de 

vitamina E, a qual foi maior no grupo alto risco, o que não era esperado. No entanto, é preciso 

enfatizar que a ingestão de vitamina E foi bem abaixo dos valores de referência, nos dois 

grupos. Estudos sugerem que é em altas doses que a vitamina E possui efeito anti-

inflamatório (BHUPANTHIRAJU e TUCKER, 2011). Logo, é provável que o consumo de 

vitamina E, observado no presente trabalho, não tenha repercussão sobre o processo de 

inflamação de baixo grau em nenhum dos grupos. É interessante ressaltar que a 

suplementação de vitamina E para prevenção de aterosclerose e DCV ainda não é 

recomendada pela AHA, por falta de evidências, e principalmente de ensaios clínicos 

randomizados (KRIS-ETHERTON, et al., 2004). 

Apesar de existirem algumas evidências que associem determinadas fontes alimentares 

com risco cardiovascular, no presente estudo não foram encontradas diferenças no consumo 

de grupos específicos de alimentos. No entanto, o grupo de alto risco teve um número 

pequeno de participantes, o que pode ser considerado uma limitação do estudo. Desta forma, 

mais estudos que analisem micronutrientes da dieta, grupos alimentares e suas associações 

com risco cardiovascular e inflamação são necessários, especialmente nesta população. Além 

disso, não há um instrumento de avaliação da ingestão alimentar que possa ser considerada 

livre de erros (WILLETT, 1998), portanto vale salientar que pelo fato de ter sido utilizado um 

QFA validado para a nossa região, este estudo reflete resultados de consumo alimentar o mais 

próximo possível da nossa realidade. 
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5 CONCLUSÃO 

 

Na presente amostra de mulheres na pós-menopausa, aquelas classificadas como alto 

risco cardiovascular apresentaram pior perfil metabólico e de composição corporal, além de 

serem mais frequentemente inativas e consumirem uma dieta menos adequada. 

Este estudo fortalece a evidência sobre a potencial relação entre consumo de dieta rica 

em carboidratos com maior carga glicêmica, inflamação e risco para doença cardiovascular 

em mulheres na pós-menopausa. 
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ANEXO A 

 

 
Termo de Consentimento Livre e Esclarecido 

 

Unidade de Endocrinologia Ginecológica 

Serviço de Endocrinologia, Hospital de Clínicas de Porto Alegre 

 

 Este grupo de pesquisa está estudando a influência da sua alimentação e da atividade física sobre a 

quantidade e distribuição de gordura no corpo, o gasto de energia e o risco para desenvolver doenças do coração. 

No estudo vamos lhe fazer perguntas sobre sua alimentação no último mês, com duração de cerca de 20 

minutos. Vamos também medir seu peso, altura e circunferências da cintura e quadril. Além dessas medidas, três 

exames serão realizados: 1) a densitometria óssea, no qual você ficará deitada em uma cama que se movimenta 

para cima e para baixo e desenha a composição do seu corpo na tela do computador. O exame de densitometria 

apresenta um grau de radiação mínima, menor do que um raio X de tórax e  tem duração média de 20 minutos; 2) 

bioimpedância, nesse exame você ficará em pé em uma balança por aproximadamente dois minutos, e através de 

uma corrente elétrica, a qual você não sente, o aparelho irá avaliar a sua quantidade de músculo, gordura e água; 

3) calorimetria indireta, no qual você ficará confortavelmente deitada por 25 minutos, juntamente com a 

nutricionista, respirando numa máscara de silicone adaptada a seu rosto. Este exame verifica seu gasto de energia 

em repouso Para medir sua atividade física habitual, emprestaremos por 6 dias um aparelho chamado pedômetro 

que medirá o número de passos diários. No final dos exames daremos instruções para encaminhamento para 

consulta nutricional, se necessária. O presente estudo não acarreta em custos, mas gastos com transporte não 

serão cobertos. 

Pelo presente Termo de Consentimento Livre e Esclarecido, declaro que autorizo a minha participação 

nesse estudo, pois fui informado, de forma clara e detalhada, sobre seus objetivos e os procedimentos a que serei 

submetido, assim como sobre os riscos, desconfortos e benefícios do mesmo. Também declaro ter recebido uma 

via deste Termo de Consentimento Livre e Esclarecido. 

Fui igualmente informado: 

Da garantia de receber resposta a qualquer dúvida relacionada à investigação; 

Da liberdade de retirar meu consentimento, a qualquer momento, deixando de participar do estudo; 

Da garantia de que não serei identificado na divulgação dos resultados e que as informações obtidas 

serão utilizadas apenas para fins científicos vinculados à presente pesquisa. 

 Os Pesquisadores Responsáveis por essa Pesquisa serão a Prof. Poli Mara Spritzer e a Nutricionista 

Thaís Rasia da Silva (92437005), Unidade de Endocrinologia Ginecológica, Serviço de Endocrinologia 4ª andar, 

telefone: 33598027. Tendo este documento sido revisado e aprovado pelo Comitê de Ética em Pesquisa do 

Hospital de Clínicas de Porto Alegre (HCPA), telefone: 3359-7640. 

 

 

 

 

Data: _____ / _____ / _____ 

Nome do Participante: _______________________________________________________ 

 

 

Assinatura do Participante 

 

Nome do Pesquisador: _______________________________________________________ 

 

 

Assinatura do Pesquisador 

 

 

Centro de Pesquisa Clínica do Hospital de Clínicas de Porto Alegre. R. Ramiro Barcelos 2670.  

Porto Alegre, RS. 90035-003. Telefone: 33597604. 
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ANEXO B 

 

 

 

 

UNIDADE DE ENDOCRINOLOGIA GINECOLÓGICA      

SERVIÇO DE ENDOCRINOLOGIA - HOSPITAL DE CLÍNICAS DE PORTO ALEGRE 

 

 

INSTRUÇÕES PARA REALIZAÇÃO DE BIOIMPEDÂNCIA 

 

 

 Realizar jejum de 2 horas. 

 Usar o banheiro antes do teste. 

 Evitar consumir álcool e cafeína (café, chás, refrigerante a base de cola e chimarrão) no 

dia anterior ao exame até sua realização. 

 Não fazer exercícios no dia do teste. 

 Não conduzir o teste após o banho (muito quente) ou sauna.  

 Não pode estar em uso de diuréticos, suspender 2 dias antes e no dia do teste. 

 Retirar acessórios como: relógio de pulso, anéis e pulseiras e usar roupas leves. 

 Durante o exame segurar firmemente os eletrodos, permanecer imóvel e evitar falar.  

 

Restrições: o exame de bioimpedância é contraindicado para portadores de marca-passo e 

gestantes. 

 


