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RESUMO 

 

MANIÇOBA, Anna Cyntia Brandão Nascimento. Estudo da composição corporal, parâmetros 
bioquímicos, imunológicos e qualidade de vida em mulheres climatéricas em um município 
no nordeste do Brasil. 2016, 98 folhas. Tese (Mestrado) Universidade Federal do Maranhão. 

 
O climatério é a fase biológica que compreende a transição entre o período reprodutivo e o 
não reprodutivo, podendo iniciar aos 35 anos e estender-se até os 65, cursando com alterações 
hormonais com impacto em diferentes sistemas orgânicos e na qualidade de vida. Objetivou-
se avaliar a composição corporal (antropometria e bioimpedância), perfil bioquímico 
(glicemia em jejum, colesterol total, LDL, HDL, VLDL, triglicerídeos, PCR,), perfil 
hormonal (FSH, LH, estradiol e progesterona), perfil imunológico (leptina, IL-2, IL-4, IL-6, 

IL-10, TNF, IFN-y, IL-17), e qualidade de vida em mulheres climatéricas. Realizou-se um 
estudo caso-controle com mulheres menopausadas no grupo caso, e no grupo controle que 
ainda não haviam entrado na menopausa. Foram incluídas 136 mulheres, 52 (38,2%) no grupo 
das pacientes menopausadas e 84 (61,8%) nas pacientes não menopausadas A análise 
estatística foi realizada com os seguintes testes: Qui-quadrado, Mann-Whitney e o t-Student. 
O software utilizado foi SPSS versão 22.0. Não foram encontradas diferenças significativas 
em relação a qualidade de vida, hipertensão, na avaliação da composição corporal 
(bioimpedância, parâmetros antropométricos, IMC), nos níveis de PCR, triglicérides, HDL e 
VLDL. Encontramos diferenças significativas nos níveis de leptina com valores 
significativamente maiores no o grupo das menopausadas comparadas às mulheres não 
menopausadas, evidenciando que a leptina é importante parâmetro imunológico na avaliação 
de mulheres no climatério, regulando a homeostase do organismo. 
 
Palavras-chave: Composição corporal. Parâmetros bioquímicos, imunológicos. Qualidade de 

vida. Mulheres climatéricas. 
 



 

 

 

ABSTRACT 

 

MANIÇOBA, Anna Cyntia Brandão Nascimento. Study of body composition, biochemical, 
immunological parameters and quality of life in climacteric women in a municipality in 
northeastern Brazil. 2016, 98 sheets. Thesis (Master degree) Federal University of Maranhão. 
 

The climacteric is the organic phase comprising the transition from the reproductive period 
and not reproductive, may start at age 35 and extend to 65, studying with hormonal changes 
that impact on different organ systems and quality of life. This study aimed to assess the body 
composition (anthropometry and bioimpedance), biochemical profile (fasting glucose, total 
cholesterol, LDL, HDL, VLDL, triglycerides, PCR) hormonal profile (FSH, LH, estradiol and 

progesterone), immunological profile (leptin IL-2, IL-4, IL-6, IL-10, TNF, IFN-, IL-17), and 
quality of life in climacteric women. We conducted a case-control study with postmenopausal 
women in the case group and the control group who had not yet entered menopause. 136 
women were included, 52 (38.2%) in the group of menopausal and 84 patients (61.8%) in 
patients not menopausal Statistical analysis was performed with the following tests: Chi-
square, Mann-Whitney and t Student. No significant differences were found in relation to 
quality of life, hypertension, assessment of body composition (bioimpedance, anthropometric 
parameters BMI), CRP levels, triglycerides, HDL and VLDL. We found significant 
differences in leptin levels with significantly higher values in the group of postmenopausal 
women compared to women not menopausal., Indicating that leptin is important immune 
parameter in the evaluation of climacteric women by regulating the homeostasis of the 
organism. 
 
Key words: Body composition. Biochemical, immunological parameters. Quality of life. 

Climacteric women. 
 



LISTA DE SIGLAS E ABREVIATURAS 

 

 

AF - Antecedentes Familiares 

BMR Kcal - Taxa de Metabolismo Basal 

CC - Circunferência da Cintura. 

CQ - Circunferência do Quadril 

DMd) - Diabetes com deficiência de insulina 

FSH - Hormônio Folículo Estimulante  

HDL - High Density Lipoproteins 

HHA - Hipotálamo-Hipófise-Adrenal 

IL - Interleucina 

IMC - Índice de Massa Corporal 

LDL - Low Density Lipoproteins 

LEP - Leptina 

LEPRs - Receptores de leptina 

LH - Hormônio Luteinizante 

OB - Obesos  

OB-R - Isoformas do Receptor de Leptina 

OMS - Organização Mundial da Saúde 

PCR - Proteína C-Reativa 

PGH - Produção de glicose hepática 

QV - Qualidade de vida 

RCQ - Relação Cintura/Quadril 

RCQ - Relação cintura/quadril 

SNC - Sistema Nervoso Central 

SOB-R - Receptor de Leptina Solúvel 

TCLE - Termo de Consentimento Livre e Esclarecido 

VLDL - Lipoproteína de Densidade Muito Baixa. 

WHO - World Health Organization 



LISTA DE TABELAS 

  

   

Tabela 1 - Características sóciodemográficas de mulheres climatéricas. São Luís, 
Maranhão, 2014-2016................................................................................ 

 
34 

Tabela 2 -  Análise das mulheres que entraram em menopausa versus as 

mulheres que não entraram na menopausa. Menopausa x frequência 
da atividade física. São Luís, Maranhão, 2014-2016................................ 

 

35 

Tabela 3 - Características de antecedentes pessoais e familiares de mulheres 
climatéricas. São Luís, Maranhão, 2014 2016............................... 

 
36 

Tabela 4 - Análise bioquímica de mulheres na menopausa, São Luís, Maranhão, 
2014-2016.................................................................................................. 

 
37 

Tabela 5 - Qualidade de vida geral e específica para os sintomas climatéricos São 
Luís, Maranhão, 2014-2016..................................................................... 

 
38 

Tabela 6 - Variações absolutas de modificação de IMC, Altura, Peso e Relação C/Q 
São Luís, Maranhão.................................................................................. 

 
38 

Tabela 7- Análise das mulheres que entraram em menopausa versus as mulheres 
que não entraram na menopausa. Menopausa x Bioimpedância. São Luís, 
Maranhão, 2014-2016............................................................................... 

 

39 

Tabela 8 - Análise das mulheres que entraram em menopausa versus as 

mulheres que não entraram na menopausa. Menopausa x medidas 
antropométricas. São Luís, Maranhão, 2014-2016............................... 39 

Tabela 9 - Análise das 136 mulheres no que refere a menopausa x marcadores 
imunológicos. São Luís, Maranhão, 2014-2016....................................... 40 



SUMÁRIO 

 

 RESUMO........................................................................................................ 7 

 ABSTRACT.................................................................................................... 8 

 LISTA DE SIGLAS....................................................................................... 9 

 LISTA DE TABELA...................................................................................... 10 

1 INTRODUÇÃO............................................................................................... 13 

2 FUNDAMENTAÇÃO TEÓRICA.................................................................. 15 

2.1 Aspectos gerais do climatério ......................................................................... 15 

2.2 Epidemiologia do climatério............................................................................ 17 

2.3 Leptina............................................................................................................... 17 

2.4 Citocinas............................................................................................................ 21 

3 JUSTIFICATIVA............................................................................................. 24 

4 OBJETIVOS.................................................................................................... 25 

4.1 Geral................................................................................................................. 25 

4.2 Específicos........................................................................................................ 25 

5 METODOLOGIA........................................................................................... 26 

5.1 Tipo de Estudo.................................................................................................. 26 

5.2 Área da Pesquisa............................................................................................... 26 

5.3 População do Estudo........................................................................................ 26 

5.4 Delineamento do Estudo.................................................................................. 27 

5.5 Dados sociodemográficos e história clínica.................................................... 28 

5.6 Antropometria................................................................................................... 28 

5.6.1 Peso e Estatura................................................................................................... 28 

5.6.2 Circunferências................................................................................................. 29 

5.6.2.1 Circunferência da Cintura (CC) ........................................................................ 29 

5.6.2.2 Circunferência do Quadril (CQ) ....................................................................... 29 

5.6.2.3 Relação Cintura/Quadril (RCQ) ....................................................................... 29 

5.6.2.4 Índice de Massa Corporal (IMC) ...................................................................... 30 

5.6.3 Bioimpedância ................................................................................................... 30 

5.6.4 Pregas Cutâneas ................................................................................................ 30 

5.7 Avaliação dos Parâmetros Bioquímicos.......................................................... 30 

5.7.1 Perfil lipídico ..................................................................................................... 31 

5.7.2 Perfil hormonal .................................................................................................. 31 

5.7.3 Glicemia em Jejum............................................................................................. 31 

5.7.4 Determinação do perfil imunológico.................................................................. 31 

5.8 Avaliação da Qualidade de Vida..................................................................... 32 



 

 

5.9 Análise Estatística............................................................................................. 32 

5.10 Aspectos Éticos.................................................................................................. 33 

6 RESULTADOS................................................................................................ 34 

7 DISCUSSÃO.................................................................................................... 41 

8 CONCLUSÕES............................................................................................... 50 

 REFERÊNCIAS................................................................................................ 52 

 APÊNDICES..................................................................................................... 66 

 ANEXOS.......................................................................................................... 78 



13 

1. INTRODUÇÃO 

 

 

O climatério, segundo a Organização Mundial de Saúde (WHO, 1981) pode ser definido 

como a fase biológica da vida da mulher que compreende a transição entre o período 

reprodutivo e o não reprodutivo. Compreende uma fase natural do desenvolvimento da mulher 

que pode se iniciar aos 35 anos e estender-se até os 65 anos (GALLON; WENDER, 2012). 

De maneira geral, pode-se afirmar que o hipoestrogenismo frequentemente causa 

alterações fisiológicas no funcionamento do corpo, incluindo atrofia do útero, ressecamento 

vaginal, irritabilidade, fadiga, ansiedade, diminuição da força muscular e da calcificação dos 

ossos e “ondas de calor” (LAM et al., 2003). 

Durante a transição menopáusica, a forma de distribuição da gordura corporal das 

mulheres parece se modificar, apresentando tendência de acumular-se na região abdominal. 

Estudos realizados no Nordeste Brasileiro em nível ambulatorial registraram elevada 

prevalência de obesidade abdominal em mulheres, sendo de 76,6% nas que estavam na pré-

menopausa e 85,2% em mulheres na pós-menopausa. As menores prevalências foram 

encontradas entre as mulheres asiáticas, que apresentaram 16,4% na pré menopausa e 29,1% 

na pós-menopausa. Em relação às dislipidemias, de acordo com Ferin et al., (1993), o 

hipoestrogenismo associa-se à dislipidemia, pois pode aumentar o colesterol total. O tecido 

adiposo é responsável pela produção de moléculas reguladoras, as adipocinas. A palavra 

adipocina ou adipocitocina significa célula adiposa em movimento.  

O tecido adiposo branco consiste em pré-adipócitos e adipócitos, macrófagos, células 

endoteliais, fibroblastos e leucócitos e secretam uma variedade de adipocitocinas. Estas 

adipocitocinas estão envolvidas numa variedade de processos endócrinos que regulam o 

metabolismo de glicose e ácidos graxos, o gasto de energia, a resposta inflamatória, a 

imunidade, a função cardiovascular, e de reprodução, entre outras funções (TILG; 

MOSCHEN, 2006; HENRY; CLARKE, 2008; HAUSMAN; BARB, 2010). 

A leptina desempenha um papel chave na regulação da homeostase do organismo. É 

sintetizada e secretada por adipócitos, com influências em diferentes tecidos e sistemas, 

incluindo o metabolismo lipídico corporal, hematopoiese, regulação das células beta 

pancreáticas, células ovarianas e na termogênese. O tecido adiposo subcutâneo secreta maior 

quantidade de leptina, em comparação com o tecido adiposo visceral (AYESER et al., 2016). 
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O seu nível circulante é proporcional a gordura corporal. A co-localização dos alfas 

receptores de estrógeno e de leptina no Hipotálamo sugerem a regulação do equilíbrio 

energético por meio dessas duas vias de sinalização (SPRINGER et al., 2014). 



15 

2. FUNDAMENTAÇÃO TEÓRICA 

 

 

2.1. Aspectos gerais do climatério 

 

 

Apresenta-se em quatro fases: pré menopausa que significa a menstruação contínua 

durante os últimos 12 meses; perimenopausa é o período de tempo que antecede a menopausa, 

quando não se verifica ainda um período de amenorréia que atinja 12 meses consecutivos; 

menopausa que ocorre com a interrupção menstrual permanente; e, pós- -menopausa quando 

inicia-se um ano após a amenorréia (SILVEIRA et al., 2007). 

A menopausa consiste na interrupção permanente da menstruação, após 12 meses de 

amenorreia. Ocorre em função da perda da atividade folicular ovariana e constitui a transição 

fisiológica do período reprodutivo para o não reprodutivo. É considerada prematura quando 

acontece antes dos 40 anos e tardia após os 55 anos (NORTH AMERICAN MENOPAUSE 

SOCIETY, 2007; LIMA; BOTOGOSKI, 2009). 

Os ciclos menstruais na fase do climatério podem ser irregulares e menores, podem 

também aumentar o número de dias intermenstruais, caracterizando-se pelo início das 

modificações biológicas, endócrinas e psicológicas, que marcam o fim da etapa 

reprodutiva (SILVEIRA et al., 2007). 

Conforme estudo realizado por Silva et al., (2010), a média de idade em que a 

menopausa ocorreu não se alterou de modo importante desde os relatos de Aristóteles e 

Hipócrates, há quase dois mil anos, havendo registro desta idade por volta da quarta 

década. Autores medievais relataram que a parada da menstruação ocorria por volta dos 

50 anos, muito próxima da média de idade da mulher na menopausa no século XX, tanto 

nas mulheres brasileiras como nas de países desenvolvidos do Ocidente. Esta 

informação, também, foi confirmada com o presente estudo visto que a média de idade 

foi de 52 anos. 

As diversas alterações fisiológicas típicas desta fase podem resultar em queixas que 

afetam a maioria das mulheres: ondas de calor, sudorese, calafrios, palpitações, cefaleia, 

tonturas, parestesia, insônia, perda de memória e fadiga. As ondas de calor podem vir 

acompanhadas de rubor, sudorese, calafrios, palpitações ou episódios de taquicardia e 

consistem em sensação de calor que se irradia da porção superior do tórax para o pescoço e 
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cabeça, acompanhando-se de sudorese profunda. São mais desagradáveis à noite, 

determinando agitação, insônia e fadiga; durante os episódios há elevação da temperatura 

cutânea (AVELAR, et al., 2012). 

Os significados que as mulheres constroem sobre o climatério são evidenciados de 

modos muito particulares, os quais são balizados a partir do conhecimento prévio baseado nas 

vivências de outras mulheres. Cabe salientar que, comumente, o climatério é reportado como 

sendo o mesmo que menopausa (VALENÇA et al., 2010). 

Mori e Coelho (2004) destacam que a atitude da mulher frente ao fenômeno do 

climatério contribui para a presença ou ausência de uma sintomatologia depressiva. Dentre os 

principais sintomas psíquicos atribuídos a este período, destacam-se a perda de autoestima, 

acompanhada de labilidade afetiva e irritabilidade, prejuízo de adaptação social, dificuldades 

de concentração e memória, além de queixas relacionadas ao âmbito sexual. 

Portanto, o climatério configura-se em uma etapa ímpar na vida da mulher e, em 

decorrência desse período, as mulheres podem apresentar um conjunto de sinais e sintomas 

desagradáveis. Sendo sua intensidade, decorrente das mudanças no estilo de vida das 

mulheres (POLISSENI et al., 2009). 

Mori e Coelho (2004) destacam ainda que, nesta fase, a relação da mulher, com o seu 

próprio corpo e, com o desejo sexual é caracterizado por diversos fatores, dentre eles a 

redução hormonal, as experiências afetivas e familiares, o meio social, a etnia, a raça, o 

momento contemporâneo, como alguns dos aspectos indispensáveis que caracterizam a 

experiência subjetiva feminina. 

Silveira et al., (2007) refere o aparecimento de sintomas vasomotores, como as 

principais queixas relacionadas ao climatério, caracterizados como os fogachos ou ondas de 

calor, além da atrofia vaginal, disfunções sexuais, alterações urogenitais, aumento do peso, 

alterações da pele, risco para doença cardiovascular e osteoporose. Quanto aos fatores 

biopsicossociais, estes podem ter influência na ocorrência de alterações de humor, 

caracterizadas por irritabilidade, nervosismo, depressão e ansiedade. 

O climatério está associado a fatores psicossociais, biológicos e culturais, sendo 

necessária uma equipe qualificada e humanizada para lidar com as queixas relacionadas a essa 

fase da vida da mulher (GALLON; WENDER, 2012). 

Sendo assim, este é considerado um período de profundas modificações sistêmicas na 

vida da mulher sendo um fenômeno endócrino consequente da falência dos folículos 

ovarianos, com redução da secreção de estradiol, interrupção definitiva dos ciclos menstruais 
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e surgimento de sintomas característicos desta fase da vida (CORRÊA; BITTENCOURT; 

TUFIK, 2014). 

 

 

2.2. Epidemiologia do climatério 

 

 

Dados epidemiológicos demonstram que o público feminino no Brasil corresponde a 

51% da população, e representa a maioria da população idosa. No país há cerca de 30 milhões 

de mulheres na faixa etária de 35 a 65 anos, o que representa cerca de 20% de mulheres em 

período do climatério (IBGE, 2010). 

Os aspectos envolvendo o período do climatério têm sido enfatizados durante as 

últimas décadas devido ao grande aumento da expectativa média de vida feminina.  

Entretanto, as décadas 30, 50 e 70 foram marcadas por uma visão restrita a respeito da 

mulher, sobretudo na condição do seu papel social, sendo vista apenas como responsável pela 

criação, educação e cuidados com a saúde dos filhos e da família (BRASIL, 2004). 

 

 

2.3. Leptina 

 

 

A leptina é uma adipocitocina composta por 167 aminoácidos, com primeiro relato em 

1994 por Zhang et al., (1994). O nome leptina (Lep) é derivado do grego leptos, que significa 

fina. A leptina humana é codificada pelo gene LEP (também chamado obesos, OB) no 

cromossomo 7q32; este gene abrange aproximadamente 20 Kb e contém 3 exons (AUWERX; 

STAELS, 1998). 

A leptina é um hormônio peptídico anorexígeno sintetizado e secretado pelos 

adipócitos, principalmente pelo tecido adiposo branco, e em quantidades muito pequenas pelo 

tecido adiposo castanho. Este hormônio é transportado ativamente através da barreira hemato-

encefálica e atua no hipotálamo na modulação do comportamento alimentar e no gasto 

energético (CAMPFIELD et al., 1995; BONDA et al., 2014). A leptina também é sintetizada 

em outros tecidos, incluindo a placenta, ovário, músculo esquelético e estômago 

(MARGETIC et al., 2002). 
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As concentrações circulantes da leptina exibem pulsatilidade e ritmo circadiano. Ao 

contrário de outros mediadores inflamatórios, a leptina é prontamente detectável em 

circulação, sob condições normais e flutua para regular o estado de energia do corpo. Os 

níveis de leptina plasmática variam diretamente com o índice de massa corporal e percentual 

de gordura corporal. Hormônios metabólicos, sexo e necessidades energéticas do corpo 

influenciam sua concentração plasmática. A leptina tem sido historicamente associada com a 

obesidade, tendo em vista resultados de defeitos da via de sinalização da leptina em obesidade 

em modelos animais (CLARK; ALLEVA; VISSEL, 2011) 

Apenas alguns humanos obesos foram identificados com mutações no gene da leptina ou 

no receptor de leptina, no entanto, a maioria dos casos de obesidade em seres humanos estão 

associadas com níveis elevados de leptina. Assim, a obesidade humana pode representar um 

estado de resistência à leptina. Na figura 1 pode-se observar que a flutuação nas concentrações de 

leptina periféricas pode influenciar a atividade dos eixos hipotálamo-pituitário-ovariano e 

hipotalâmico-pituitário-supra-renal, indicando que a leptina pode ser um modulador de 

reprodução, função endócrina relacionadas com o stress e comportamento (PROLO et al., 1998). 

 
Figura 1 - Normalização dos níveis de glicose no sangue por leptina 

Fonte: Adaptado de Meek; Morton (MEEK; MORTON, 2016) 
 

Em resposta à redução da insulina e sinalização da leptina, o cérebro inicia um 

conjunto de respostas comportamentais, autonômicas e neuroendócrinas destinados a 
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aumentar os níveis de glicose no sangue. Este efeito é mediado tanto por uma redução da 

absorção de glicose pelos tecidos periféricos e taxas aumentadas da produção de glicose 

hepática (PGH), atribuíveis em parte, a um aumento da secreção de glucagon de células alfa 

pancreáticas e ativação do eixo Hipotálamo-Hipófise-Adrenal (HHA). (PROLO et al., 1998). 

Conforme figura 2, receptores de leptina (LEPRs) estão presentes em ambos os 

neurônios do hipotálamo e extra hipotalamicos, incluindo neurônios do hipocampo e no 

córtex cerebral, tronco cerebral e cerebelo (LEE, 2011). Seis isoformas diferentes do gene do 

receptor de leptina são sintetizados: Ob-Ra, Ob-Rb, Ob-Rc, Ob-Rd, Ob-Re e Ob-RF. Eles são 

geralmente classificados no que se refere as formas em curto (ObRa, c, d, e f), longos (ObRb) 

e solúveis (ObRe) (CARRO, 2009). 

A forma longa é responsável para a sinalização induzida por ligação ao ligante 

induzindo uma variedade de cascatas de sinalização intracelular subsequentes. As formas 

curtas estão menos envolvidas na sinalização intracelular da leptina ativada. Elas parecem ser 

importantes na mediação da transferência de leptina da periferia através da barreira hemato-

encefálica. Tem sido demonstrado que a leptina é capaz de se ligar em megalina-LRP2, um 

receptor de multi-ligante que é expressa em células epiteliais do plexo coróide (Fig. 1) 

(CARRO, 2009). 

LEPR ativa várias moléculas envolvidas em vias de jusante relacionados com a 

sobrevivência das células e metabolismo, tais como STAT3, PI3K, MAPK, AKT, sirtuina 1 e 

GSK3b. Estas vias formam uma rede que está envolvida na resposta fisiológica leptina 

(FOLCH et al., 2012). 
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Figura 2 - Representação esquemática das isoformas do receptor de leptina. O 
receptor de leptina tem seis isoformas, LepRa-f com um domínio extracelular 
comum, mas diversos domínios intracelulares. A interação e ativação JAK é 
mediada através de sítios do box 1. A forma longa, LepRb, é a única isoforma que 
contém sítios que permitem a ativação leptina- induzida da via JAK-STAT. 

Fonte: Adaptado de Kwon e col., 2016.  
 

A percepção da transdução de sinal se dá através de quatro diferentes isoformas do 

receptor de leptina (OB-R). A quantidade de OB-R funcionalmente ativo, no entanto, é 

afetado por derramamento constitutivo do domínio extracelular. O produto do processo de 

clivagem, o chamado receptor de leptina solúvel (SOB-R), é a principal proteína de ligação da 

leptina no sangue humano e modula a sua biodisponibilidade. As concentrações do receptor 

solúvel são regulados diferencialmente em distúrbios metabólicos, tais como diabetes mellitus 

tipo 1 ou obesidade, e podem, portanto, aumentar ou reduzir a sensibilidade à leptina. 

Lipotoxicidade e apoptose aumentam a clivagem através de mecanismos dependentes da via 

ADAM (ZHANG, et al., 1994). 

Em contraste, embora o aumento das concentrações do SOB-R parece inibir 

diretamente os efeitos da leptina, quantidades reduzidas de SOB-R podem refletir a 

diminuição da expressão de membrana de OB-R. Estas descobertas, em parte, explicam as 
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alterações de sensibilidade à leptina, que estão associados com alterações nas concentrações 

séricas SOB-R visto em distúrbios metabólicos (SCHAAB; KRATZSCH, 2015). 

Com a expansão do tecido adiposo durante o ganho de peso, o recrutamento dos 

macrófagos aumenta as alterações na expressão do receptor e na secreção de citocinas e 

adipocitoquinas (TILG; MOSCHEN, 2006). A leptina tem papel na homeostase energética, 

homeostase da glicose e lipídios, e inflamação. Os níveis de leptina são maiores em mulheres 

em idade reprodutiva do que os homens. No entanto, embora os níveis de leptina aumentam 

com a idade em homens, mudanças relacionadas à idade são controversos em mulheres, com 

alguns estudos relatando nenhuma mudança e outros mostrando níveis reduzidos com a idade 

(SCHAUTZ et al., 2012). 

 

 

2.4. Citocinas 

 

 

As citocinas são proteínas pequenas e não estruturais com pesos moleculares que 

variam de 8.000 a 40.000, são fundamentais para a biologia molecular e exercício da prática 

clínica da medicina. Um fator a ser considerado na evolução das doenças é o equilíbrio entre 

as citocinas pró-inflamatórias e anti-inflamatórios (RAO et al., 2015). 

A obesidade está associada a um estado crônico de baixo grau inflamação, 

apresentando aumento dos níveis de marcadores de inflamação, tais como insulina, proteína 

C-reativa (PCR), e citocinas pró-inflamatória (DEBNATH et al., 2015). 

A produção de citocinas é feita por linfócitos T CD4+, que são diferenciados pelo 

perfil de cada citocina, sendo chamados linfócitos T auxiliares 1 e 2 (Th1 ou Th2). A 

produção dessas células é feita por um mesmo precursor, podendo uma apresentar função 

regulatória sobre a atividade da outra. As células Th1 secretam Fator de Necrose Tumoral alfa 

(TNF- α), Interferon gama (INF- γ) e são responsáveis pelos altos níveis de interleucina-2 (IL-

2). Já as células Th2 produzem uma variedade de outras citocinas, incluindo interleucina-4 

(IL-4), interleucina-6 (IL-6), interleucina-10 (IL-10), que são responsáveis pelos componentes 

da resposta humoral (LAMAS, 2009). 

Umas das citocinas pró-inflamatórias mais potente é o TNF-α capaz de ativar várias 

vias de transdução de sinal, como a ERK ½ (kinase reguladora de sinalização extracelular), 

MAPK e PI3-Kinase/ Akt (SURAPISITCHAT et al., 2001). 
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Um importante evento regulatório das citocinas é estar presente na membrana celular ou na 

matriz extracelular, ou seja, alternar entre as formas insolúveis e solúveis, respectivamente. A secreção 

de citocinas é realizada por diferentes células, sendo que diferentes tipos de células podem ser 

influenciadas por uma mesma e produzir múltiplas atividades biológicas, dependendo do tipo de 

célula, tempo e contexto (HIRANO et al., 1999). 

As citocinas são proteínas pequenas e não estruturais com pesos moleculares que 

variam de 8.000 a 40.000, são fundamentais para a biologia molecular e exercício da prática 

clínica da medicina. Um fator a ser considerado na evolução das doenças é o equilíbrio entre 

as citocinas pró-inflamatórias e anti-inflamatórios (RAO et al., 2015). 

 

 

Figura 3 - Visão esquemática de potenciais estratégias terapêuticas para melhorar ação da 
leptina. (A) Os agentes que facilitam o aumento do transporte de leptina em todo o barreira 
sangue-cérebro e / ou tanócitos pode fornecer acesso melhorado a leptina para células do 
hipotalâmicos. (B) Cascata inflamatória do hipotalâmica em neurônios ou células gliais 
podem reverter perturbações induzida por dieta em citocina sinalização de NF-kB e de 
sinalização para restaurar a sensibilidade à leptina. (C) Regulação negativa do receptor de 
leptina (LEPR) de sinalização intracelular, incluindo a proteína tirosina fosfatases PTP1B, 
TCPTP e SOCS3 podem ser alvos relevantes para aumentar a capacidade de sinalização. 
Vários receptores acoplados à proteína G (GPCRs) estão interligados com a sinalização da 
leptina. Com efeito, a administração periférica de vários aprovado GPCR-alvo de 
farmacoterapia pode melhorar a capacidade de resposta da leptina da obesidade leptina-
resistente. (D) Correção dos desequilíbrios em dobramento neuronal de proteínas, isto é, 
ER stress, através da aplicação de chaperones químicos, pode aumentar a sensibilidade à 
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leptina central e restaurar a homeostase energética. HFD, alto teor de gordura da dieta; 
TCPTP, t celular PTP. 

Fonte: Adaptado de Quarta C, Sanchez-Garrido MA, Tschop MH, Clemmensen C. Renaissance of leptin for 
obesity therapy. Diabetologia. 2016 May;59(5):920-7. 
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3. JUSTIFICATIVA 

 

 

No Brasil, a partir da ocorrência do fenômeno da transição epidemiológica, observou-

se aumento da expectativa de vida, bem como um aumento do número de mulheres que se 

encontram no período do climatério. Estima-se que 33.099.418 mulheres estejam na faixa 

etária de 35 a 64 anos, sendo cerca de 800.431 somente no Estado do Maranhão e 169.565 em 

São Luís (IBGE, 2010). Em cerca de 77,8% das mulheres há prevalência de sintomas 

associadas à síndrome do climatério, o que demonstra a necessidade de implantação de 

políticas públicas em relação ao climatério (MALHEIROS, 2010). 

A menopausa é caracterizada pelo último período menstrual, identificado 

retrospectivamente aos 12 meses de amenorréia. Ocorre, em média, aos 50 anos de idade, 

independentemente de idade da menarca, história familiar, paridade ou uso de anovulatórios, 

e pode ser antecipada em 1 a 2 anos pelo tabagismo. Divide o climatério em pré-menopáusico 

e pós-menopáusico (DUNCAN, 2004). 

Para Palácios, et al., (2010) o climatério é um fenômeno multidimensional e reflete 

uma combinação de bases genéticas, dieta, mudanças físicas, uso de medicamentos, 

influências culturais e individuais, percepções e expectativas. 

Portanto, esse período de transição é considerado como uma fase biológica na vida da 

mulher, não devendo ser considerado um processo patológico, pois muitas mulheres 

vivenciam esta fase sem apresentar sintomas e/ou queixas, bem como a necessidade do uso de 

medicamentos, porém para outras, os sintomas e/ou queixas podem variar na sua diversidade 

e intensidade. Entretanto, é importante ressaltar que em ambos os casos, um acompanhamento 

sistemático, diagnóstico precoce e tratamento adequado, acarretará na prevenção e/ou redução 

dos sintomas (BRASIL, 2008). 

Propõe-se contribuir para a melhor compreensão acerca do climatério e de seus fatores 

influenciadores, almejando a aplicação desses dados em melhoria das políticas públicas para 

esta fase de vida da mulher. 
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4. OBJETIVOS 

 

 

4.1. Geral 

 

 

Avaliar a composição corporal, qualidade de vida, perfis bioquímico e imunológico de 

mulheres climatéricas. 

 

 

4.2. Específicos 

 

 

Avaliar aspectos sociodemográficos e antecedentes clínicos  

Avaliar composição corporal  

Avaliar perfil glicêmico, lipídico, hormonal e imunológico; 

Analisar qualidade de vida de mulheres na fase do climatério considerando o 

estabelecimento da menopausa. 
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5. METODOLOGIA 

 

 

5.1. Tipo de estudo 

 

 

Trata-se de um estudo do tipo caso controle para avaliação da composição corporal, 

dosagem hormonal, parâmetros bioquímicos, imunológicos e qualidade de vida em mulheres 

climatéricas e não climatéricas. 

 

 

5.2. Área da pesquisa 

 

 

Foram avaliadas mulheres climatéricas atendidas no Serviço de Referência do 

Climatério do Hospital Universitário da Universidade Federal do Maranhão (HUUFMA). 

 

 

5.3. População do estudo 

 

 

A amostra foi constituída por mulheres na faixa etária de 35 a 65 anos caracterizadas 

clinicamente no período do climatério, constituídas no grupo caso as pacientes menopausadas 

e no controle as que ainda não entraram na menopausa. As mulheres foram selecionadas 

aleatoriamente; sendo incluídas 136 mulheres, 52 (38,2%) no grupo das pacientes 

menopausadas e 84 (61,8%) nas pacientes não menopausadas. Os critérios de exclusão foram: 

pacientes em uso de Terapia de Reposição Homonal, e as que estavam em tratamento por 

câncer. 
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5.4. Delineamento do estudo 

 

 

Realizou-se um estudo descritivo e analítico para avaliação da composição corporal, 

parâmetros bioquímicos, imunológicos e qualidade de vida em mulheres climatéricas, na faixa 

etária de 35 a 65 anos. 

Esta pesquisa foi realizada em 4 (quatro) etapas, a seguir: 
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5.5. Variáveis sociodemográficas e história clínica 

 

 

O questionário abordou aspectos socioculturais, como profissão, estado civil, 

escolaridade, idade, hábitos de vida (tabagismo e etilismo) e atividade física. Antecedentes 

clínicos avaliados foram: hipertensão arterial sistêmica, tireoidopatia, doenças 

cardiovasculares, diabetes melitus, antecedentes cirúrgicos, antecedentes familiares. Foram 

caracterizadas como fisicamente ativas as pacientes que realizam atividade física acima de 

150 minutos por semana. Foram consideradas tabagistas e etilistas as mulheres em uso regular 

de fumos ou álcool (consumo diário, independente da quantidade).  

 

 

5.6. Antropometria 

 

 

5.6.1. Peso e Estatura 

 

 

As mulheres foram pesadas (kg) utilizando-se uma balança eletrônica marca Toledo® 

(modelo BL2096PP), com capacidade de pesagem até 200 kg e precisão de 100 g. Para a 

pesagem, as mulheres foram orientadas segundo os critérios de Jelliffe (1968).  
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A altura (cm) foi determinada utilizando-se um antropômetro vertical milimetrado, 

acoplado à balança eletrônica. As mulheres foram posicionadas descalças, de costas para o 

seu marcador, com os calcanhares unidos e encostados na parede com os pés formando um 

ângulo de 45º, em posição ereta. A leitura foi feita quando a haste do antropômetro encostar a 

cabeça (JELLIFFE, 1968). 

 
 

5.6.2. Circunferências 

 
 

Todos os pontos de corte foram os utilizados pela WHO (WHO, 2002). 

 

 

5.6.2.1. Circunferência da cintura  

 

 

A circunferência da cintura (CC) foi aferida na menor circunferência entre a última costela 

e crista ilíaca, utilizando-se uma fita métrica inelástica, sem exercer compressão sobre os tecidos.  

 

 

5.6.2.2. Circunferência do quadril  

 
 

A circunferência da cintura (CC) foi aferida na menor circunferência entre a última 

costela e crista ilíaca, utilizando-se uma fita métrica inelástica, sem exercer compressão sobre 

os tecidos. 

 

 

5.6.2.3. Relação Cintura/Quadril  

 

 

A relação cintura/quadril (RCQ) foi obtida pela divisão do valor da circunferência da 

cintura pelo valor da circunferência do quadril. Foi adotado o ponto de corte (0,85 cm) para 

avaliação desta relação, verificando-se inclusive a distribuição da gordura corporal. 
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5.6.2.4. Índice de Massa Corporal  

 

 

O Índice de Massa Corporal (IMC) foi calculado pela divisão do peso pela altura2 

(kg/m2). A classificação foi feita de acordo com a WHO (1998). 

 

 

5.6.3. Composição corporal 

 

 

A composição corporal foi verificada por meio da Bioimpedância Elétrica Horizontal 

(Biodynamics modelo 310) e a localização periférica e central da gordura por meio de quatro 

pregas cutâneas. 

A porcentagem de gordura total, da quantidade de massa de gordura, bem como da 

massa magra, além da quantidade de água corporal total foi obtida por meio da 

Bioimpedância Elétrica Horizontal (Biodynamics modelo 310) (LUKASKI, et al., 1985). 

 

 

5.6.4. Pregas Cutâneas 

 

 

Foram realizadas medidas das pregas cutâneas equivalentes à gordura subcutânea: 

tricipital, bicipital, subescapular e suprailíaca, sendo aferidas por meio do “Lange 

Skinfold Caliper”. A aferição foi realizada do lado direito das mulheres e corresponderam 

à média de três medidas consecutivas, para cada localização, obtidas em circuito 

(DURNIN; WOMERSLEY, 1974). 

 

 

5.7. Variáveis Bioquímicas e Imunológicas 

 

 

Após a coleta de dados antropométricos, todas as participantes foram convidadas a 

retornarem ao ambulatório para coleta das amostras de sangue, com uso de material estéril e 
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descartável, e foram armazenadas em local adequado. Foram analisados glicemia em jejum, 

perfis lipídico, hormonal e imunológicos. 

Todos os exames foram padronizados para um único laboratório, seguindo as mesmas 

variáveis de controle de normalidade e anormalidade. 

 

 

5.7.1. Perfil lipídico 

 

 

A avaliação do perfil lipídico contou com os seguintes exames: HDL, LDL, VLDL, 

triglicérides, colesterol total. Todas mulheres foram orientadas a fazerem um jejum mínimo 

de 12 horas.  

 
 

5.7.2. Perfil hormonal 

 

 

A análise do perfil hormonal foi feita com hormônio folículo-estimulante (FSH), 

hormônio luteinizante (LH), estradiol e progesterona. 

 

 

5.7.3. Glicemia em Jejum 

 
 

Todas as mulheres foram orientadas a realizar jejum de 12 horas, incluindo a não 

ingestão de bebida alcoólica por 72 horas, bem como não realizar atividade física intensa nas 

24 horas antes do exame. 

 

 

5.7.4. Determinação do perfil imunológico 

 

 
Foram coletados 3 mL de sangue por punção intravenosa coletados da veia 

antecubital em tubos a vácuo. Essas amostras foram centrifugadas a 2500 rpm em 4ºC 
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durante 20 minutos. As amostras foram aliquotadas em eppendorfs a -80ºC até a realização 

das análises. As dosagens de leptina, IL-2, IL-4, IL-6, IL-10, TNF, IFN-γ, IL-17a foram 

determinadas pelo método ELISA (Enzyme Linked Immunosorbent Assay) de acordo com 

as especificações do kit de Alta Sensibilidade R&D Systems Quantikine (R&D Systems 

Minneapolis, MN). Os resultados foram apresentados em pg/mL. Para garantir a precisão 

dos resultados, todas as dosagens foram determinadas em duplicata.  

 

 

5.8. Qualidade de Vida 

 

 

Para avaliação da qualidade de vida foi utilizado o questionário Medical Outcomes 

Study 36 – Item Short – Form Health Survey (SF-36). Esse questionário é mundialmente 

utilizado e possui validação em mais de 15 países. O SF-36 é um questionário 

multidimensional formado por 36 itens, englobados em 8 escalas: Capacidade funcional, 

Aspectos Físicos, Dor, Estado Geral da Saúde, Vitalidade, Aspectos Sociais, Aspectos 

Emocionais e Saúde Mental. Cada um desses componentes possui um escore, cuja pontuação 

varia de 0 a 100.  

 

 

5.9. Análise Estatística 

 

 

Foi construído um banco de dados informatizado a partir dos dados clínicos obtidos e 

os parâmetros bioquímicos e imunológicos das mulheres climatéricas. O software utilizado foi 

SPSS versão 22.0. Os dados foram avaliados e foram transferidos para banco de dados, 

informatizado no software Epi-Info. Neste caso, utilizou-se nível de significância p<0,05 com 

intervalos de confiança de 95%. A análise dos dados foi realizada pela aplicação de testes 

paramétricos para variáveis que possuam distribuição normal e, caso contrário, testes não-

paramétricos. 

Para as variáveis qualitativas entre os grupos utilizou-se Qui-quadrado e Exato de 

Fisher e OR (IC95%) e para análise multivariada foi realizada utilizando-se o modelo de 

Regressão Logística. Para as variáveis quantitativas de distribuição normal, foram calculadas; 
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média, desvio padrão, valor mínima e máxima, ou mediana, e percentis 25 e 75 para as de 

distribuição assimétrica. 

Os testes estatísticos utilizados foram teste t de Student para amostras independentes 

para as variáveis quantitativas de distribuição Normal ou teste de Mann-Whitney para as com 

distribuição assimétrica. Para associação das variáveis em estudo com a QV, foram utilizados 

os coeficientes de Pearson (distribuição simétrica) ou Spearman (distribuição assimétrica). 

Para avaliar fatores associados à QV, a Análise de Regressão linear Multivariada foi aplicada.  

 

 

5.10. Aspectos Éticos 

 

 

Esta pesquisa foi submetida à aprovação do Comitê de Ética em Pesquisa da 

Universidade Federal do Maranhão, de acordo com a resolução CNS nº 466/12 sob o número 

698.706. Todas as mulheres foram orientadas sobre a pesquisa e, aquelas que aceitaram fazer 

parte da pesquisa assinaram o Termo de Consentimento Livre e Esclarecido (TCLE). 

(APÊNDICE 1) 
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6. RESULTADOS 

 

 

Foram avaliadas 136 mulheres climatéricas, na faixa etária de 35 a 65 anos, quanto a 

composição corporal, parâmetros bioquímicos e qualidade de vida, sendo 52 (38,2%) no grupo 

das pacientes menopausadas e 84 (61,8%) nas pacientes não menopausadas.  

 

Características sociodemográficas 

 

Tabela 1 - Características sócio-demográficas de mulheres climatéricas. São Luís, Maranhão, 

2014-2016. 

  Menopausa 

 
Sim Não 

 
N % P N % P 

Idade agrupada 0,001 

35-49 anos 10 21,3 19 86,9 

50-65 anos 37 78,7 3 13,6 

Estado civil 0,449 

Solteira 23 48,9 10 45,5 

Casada/ União Consensual 17 36,2 8 36,4 

Separada/ Divorciada 4 8,5 4 18,2 

Viúva 3 6,4 0 0 

Escolaridade 
      

Analfabeto 2,00 4,3 
 

0,00 0,00 
 

Ensino Fundamental completo 8,00 17 
 

0,00 0 0,048 

Ensino Fundamental incompleto 15 31,9 
 

4 18,2 
 

Ensino Médio completo 16 34 
 

16 72,7 0,004 

Ensino Médio incompleto 4 8,5 
 

0 0 
 

Ensino Superior incompleto 2 4,3 
 

1 4,5 
 

Ensino Superior completo 0 0 
 

1 4,5 
 

Profissão 
     

0,045 

Doméstica 7 14,9 
 

1 4,5 
 

Do lar 15 31,9 
 

2 9,1 0,013 

Servente 14 29,8 
 

7 31,8 
 

Serviços gerais 2 4,3 
 

4 18,2 
 

Outras 9 19,1   8 36,4   
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Na análise das pacientes com idade agrupada 50-65 anos encontrou-se proporção 

maior de mulheres menopausadas em comparação com as que ainda não entraram em 

menopausa. 

 

Tabela 2- Frequência da atividade física nas mulheres no climatério. São Luís, Maranhão, 

2014-2016. 

Questionário 7 Frequencia * Menopausa Tabulação cruzada 

 
Menopausa 

Total Sim Não 

Quantas vezes Diário Contagem 4 2 6 

% em 
Menopausa 

30,8% 25,0% 28,6% 

1 a 2x / semana Contagem 2 2 4 

% em 
Menopausa 

15,4% 25,0% 19,0% 

3 a 4x / semana Contagem 5 2 7 

% em 
Menopausa 

38,5% 25,0% 33,3% 

5 a 6x / semana Contagem 2 2 4 

% em 
Menopausa 

15,4% 25,0% 19,0% 

Total Contagem 13 8 21 

% em 
Menopausa 

100,0% 100,0% 100,0% 

 

Utilizando-se o teste qui-quadrado, não encontramos diferenças significativas nas 

proporções da Frequência de Atividade Física entre os dois grupos (p = 0,848). 
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Antecedentes clínicos  
 

Tabela 3- Características pessoais e antecedentes familiares de mulheres climatéricas. São 

Luís, Maranhão, 2014-2016 

  Menopausa 

  Sim Não 
Antecedentes Pessoais N % P n % P 
Tabagismo 0,326 

Sim 2 4,3   0 0 
Não 45 95,7 22 100 

Alcoolismo 0,601 
Sim 8 17,4 5 22,7 
Não 38 82,6 17 77,3 

Hipertensão 0,068 
Sim 19 40,4 4 18,2 
Não 28 59,6 18 81,8 

Tireodiopatia 0,226 
Sim 3 6,4 

 
0 0 

 Não 44 93,6 22 100 
Doenças Cardiovasculares 0,326 

Sim 2 4,3 0 0 
Não 45 95,7 22 100 

Diabetes Mellitus 0,92 
Sim 6 12,8 3 13,6 
Não 41 87,2 

 
19 86,4 

 
       Cirurgias 

  
0,048 

  
0,048 

Sim 44 93,6 
 

17,00 77,3 
 

Não 3 6,4 
 

5,00 22,7 
 

Histerectomia 
  

< 0,001 
  

< 0,001 
Sim 22 46,8 

 
0 0 

 
Não 25 53,2 

 
22 100 

 
Antecedentes Familiares       
Câncer 

  
0,04 

  
0,04 

Não 30 63,8 
 

18 81,8 
 

Mama 7 14,9 0,004 0 0 0,004 

Ovário 1 2,1 
 

0 0 
 

Útero 7 14,9 0,004 0 0 0,004 
Pulmão 0 0 

 
1 4,5 

 
Mais de um 2 4,3 

 
3 13,6 

 
Osteoporose 0,341 

Sim 16 34 5 22,7 
Não 31 66 17 77,3 

Hipertensão 0,464 
Sim 34 72,3 14 63,6 
Não 13 27,7 8 36,4 

Doenças Cardiovasculares 0,206 
Sim 16 34 11 50 
Não 31 66 11 50 

Diabetes 0,342 
Sim 25 53,2 9 40,9 
Não 22 46,8   13 59,1   
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Não foram encontradas diferenças significativas nas proporções de pacientes com 

hipertensão entre os dois grupos (p = 0,068).  

 

Perfil hormonal, glicêmico, lipídico e bioquímico 

 

Tabela 4 - Análise bioquímica de mulheres na menopausa, São Luís, Maranhão, 2014-2016. 

  
Menopausa P 

Sim Não 
 

Média *Dp Max Min Média *Dp Max Min   

Idade (anos) 53,9 6,5 65 36 43,5 5,4 57 35 <0,001 

Estradiol (pg/mL) 23 45,1 284,9 2,5 156 154,9 545,7 2,5 <0,001 

FSH mUI/mL 64,4 32,9 134,6 1,1 19,6 25,1 83,9 1,8 <0,001 

LH (mUI/mL) 28,26 12,64 56,8 0,45 16,01 15,45 50,77 1,13 <0,001 

Progesterona 
(ng/mL) 

0,375 0,358 2,49 0,103 4,696 6,063 19,16 0,026 <0,001 

HDL (mg/dL) 49,1 12,1 80 28 50,5 9 66 37 0,523 

LDL (mg/dL) 134,7 34,9 218 51 118,8 39,1 202 56 0,093 

Glicemia em 
jejum (mg/dL) 

108,3 53 346 77 114 55,9 281 80 0,379 

Triglicerídios 
(mg/dL) 

141,2 71,9 413 48 113,8 59,5 262 43 0,087 

VLDL (mg/dL) 28,3 14,4 83 10 22,8 11,8 52 9 0,094 

PCR (mg/dL) 0,287 0,359 1,24 0,01 0,246 0,419 1,23 0,01 0,251 

Colesterol total 
(mg/dL) 

212,1 36,6 291 137 192 44,9 297 125 0,046 

*Dp: Desvio padrão; Max: Máximo; Min: Mínimo 

 

Foi observado que o grupo em menopausa possui valores de Colesterol Total, 

progesterona, estradiol, FSH e LH significativamente maiores que o grupo que não está na 

Menopausa. 
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Qualidade de vida 

 

Tabela 5 - Qualidade de vida geral e específica para os sintomas climatéricos São Luís, 
Maranhão, 2014-2016. 

  
Menopausa P 

Sim Não 
 

Média Dp Max Min Média Dp Max Min   

SF 36 Capacidade 
funcional 

79,9 18,6 100 35 84,3 22,6 100 10 0,19 

SF 36 Limitações de 
aspectos físicos 

69,6 40,8 100 0 90,9 26,2 100 0 0,017 

Dor 62,1 20,6 100 10 65 25,2 100 0 0,578 

SF 36 Estado Geral de 
Saúde 

70,8 23 100 25 74,2 26,4 100 5 0,291 

SF36 Vitalidade 64,2 12,4 95 25 65,2 12,1 75 35 0,38 

SF 36 Aspectos Sociais 91,5 17,9 100 12,5 87,5 21,8 100 25 0,573 

SF 36 Aspectos 
Emocionais 

81,6 34,6 100 0 86,4 32 100 0 0,524 

SF 36 
Saúde Mental 

77,8 18,4 100 32 76 23,3 100 12 0,99 

 
 
Na avaliação da qualidade de vida foram encontrados níveis com significância estatística nas 
limitações de aspectos físicos. 
 

Perfil antropométrico  

 

Tabela 6- Variações absolutas de modificação de IMC, Altura, Peso e Relação C/Q São Luís, 
Maranhão. 

Menopausa P 
Sim Não 

 Média Dp Max Min Média Dp Max Min 
 Idade 53,9 6,5 65 36 43,5 5,4 57 35 <0,001 

IMC 27,46 6,52 37,16 2,25 28,68 4,58 38,24 20,7 0,507 

Altura 1,52 0,04 1,62 1,44 1,55 0,06 1,66 1,46 0,055 

Peso 65,7 12,1 90,7 42,6 68,8 11 90,7 49,1 0,383 

Relação 
C/Q* 0,894 0,09 1,06 0,75 0,834 0,083 1,03 0,73 0,031 

*C/Q: Relação cintura quadril 
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Tabela 7- Análise de bioimpedância entre os grupos que entraram em menopausa versus as 

mulheres que não entraram na menopausa. São Luís, Maranhão, 2014-2016 

  
Menopausa P 

Sim Não 
 

Média Dp Max Min Média Dp Max Min   

Bioimpedância B. Fat. Porc 37,2 8,7 51,4 14,8 34,1 8 45,7 14,5 0,242 

Bioimpedância_B_Fat_Kg 24,8 9,1 46,1 9 23,2 7,5 36,8 10,7 0,561 

Bioimpedância T Fat Porc 
Valor Médio 29,2 2,1 31 23 27,9 2,7 30 21 0,002 

Bioimpedância BMI 28,2 4,3 36,8 18,8 27,9 3,6 34,4 22,5 0,804 

Bioimpedâmcia BMR Kcal 1208 130,4 1625 977 1299,6 75,9 1465 1208 0,015 

Bioimpedância T WgT Kg 
Valor Médio 51 8,4 79 35 55,2 7,6 78 48 0,104 

Bioimpedância Lean Kg 39,4 9,7 61,6 0 44 6,2 61,3 38,1 0,055 

Bioimpedância Lean Porc 61,8 10,9 85,2 28,6 65,9 8 85,1 54,3 0,205 

Bioimpedância Wtrv Lt 30,1 5,4 45,1 20,3 32,2 4,5 44,9 27,9 0,181 

Bioimpedância Wtr Porc 44,8 10,2 62,4 0 48,2 5,8 62,4 39,8 0,216 

Bioimpedância T Wtr Valor 
Médio 49,6 1,5 54 48 50,9 1,9 56 49 0,001 

 

Utilizando-se a Taxa de Metabolismo Basal (BMR Kcal) verificou-se que o grupo 

com menopausa possui média de BMR (Kcal) significativamente menor que o grupo sem 

menopausa. 

 

Tabela 8- Medidas antropométricas de mulheres menopausadas e não menopausadas. São 

Luís, Maranhão, 2014-2016 

  
Menopausa P 

Sim Não 
 

Média Dp Max Min Média Dp Max Min   

Triciptal 30,1 7,2 48,0 18,0 31,3 7,4 49,0 19,0 0,588 

Biciptal 23,5 7,0 36,0 9,0 22,2 8,4 41,0 12,0 0,580 

Suprailíaca 30,3 7,9 40,0 12,0 31,6 4,5 39,0 22,0 0,545 

Subescapular 30,6 8,8 44,0 10,0 30,3 10,3 48,0 10,0 0,905 

C. Cintura 88,9 11,5 109,0 67,0 86,3 12,5 108,0 63,0 0,477 

C. Quadril* 99,0 9,6 118,0 74,0 102,6 9,8 118,0 84,0 0,232 

*C/Q: Relação cintura quadril 
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Avaliação Imunológica 

 

Tabela 9 - Marcadores imunológicos em mulheres menopausadas. São Luís, Maranhão, 

2014-2016. 

  

Menopausa P 
Sim Não 

 

Média Dp Max Min Média Dp Max Min   

Leptina 9,59 6,3 17,84 0,25 7,13 5,36 17,85 0,33 0,03 

IL 2 7,9 40,6 270 0,21 22,5 148,2 1146 1,19 0,329 

IL 4 0,2 1,1 8 0,03 17,5 122,3 1067 0,47 0,387 

IL 6 91,9 138,5 585 0,17 73,8 138,1 771 0,22 0,174 

IL 10 251,1 1684,5 12161 0,07 38,9 187,1 1429 0,12 0,216 

TNF 13,2 66,8 450 0,64 28,2 189,3 1532 1,73 0,329 

IFNy 3,3 16,1 83 0,04 8,7 61,6 530 0,83 0,329 

IL 17a 185,4 554,4 3218 3,42 143,9 602,3 5121 4,26 0,693 

 

A investigação da menopausa por leptina mostrou que o grupo com menopausa possui 

valores significativamente maiores do que o grupo sem menopausa (p = 0,030). 
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7. DISCUSSÃO 

 

 

A média de idade de pacientes pós-menopausadas em nosso estudo foi 

predominantemente após os 50 anos concordando com a literatura. As pacientes em sua 

maioria eram solteiras, com ensino médio completo, envolvidas com atividades domésticas, 

serviços gerais e serventes. Em ambos os grupos a frequência de atividade física foi acima de 

3 vezes na semana, sem adesão a vícios como tabagismo e etilismo. Em relação aos 

antecedentes clínicos observa-se aumento significativo na prevalência de hipertensão e 

tireoidopatias entre as pacientes pós-menopausadas. Porém não se observou diferença em 

relação a diabetes e doenças cardiovasculares, no entanto no que diz respeito ao perfil 

glicêmico observou-se inadequação em ambos os grupos em que a glicemia média nas 

pacientes pós-menopausadas foi de 108,3 e nas que ainda não entraram na menopausa de 114.  

Em relação ao perfil lipídico os dois grupos em sua maioria estavam adequados no que 

diz respeito aos triglicerídeos, não havendo significância estatística entre os grupos, porém no 

grupo das menopausadas aproximou-se do limite superior, com média de 141,2. Os níveis de 

LDL foram limítrofes (134,7) entre as mulheres menopausadas, aumentados quando 

comparados às pacientes do grupo controle (118,8), em ambos os grupos em níveis acima do 

ideal. O perfil lipídico observado em nosso estudo, aponta média maior no colesterol total, 

LDL-c, VLDL, triglicerídeos no grupo das mulheres na pós menopausa, e diminuição da 

média de HDL-c. Os dois grupos tiveram a mesma média nos níveis de HDL e VLDL 

estavam adequados, porém, somente no grupo das pacientes não menopausadas a média dos 

níveis foram acima de 50 (fator de proteção para o risco cardiovascular). 

Estudo realizado na China em mulheres pós-menopáusicas na encontraram pior perfil 

no risco cardiovascular do que nas mulheres na pré-menopausa, implicando que a menopausa 

pode agravar os fatores de risco cardiovascular epidêmicos, e o risco  de doença 

cardiovascular (DCV), além dos efeitos do envelhecimento, o que aumentaria as taxas de 

DCV durante e após a sua idade média (HE, et al., 2016). 

A menopausa tem se mostrado associada com um aumento no total e LDL-colesterol e 

com uma diminuição nos níveis de HDL-colesterol (predominantemente na subfração HDL2). 

(CÍFKOVÁ; KRAJČOVIECHOVÁ, 2015). 

Diversos trabalhos mostram maior prevalência de síndrome metabólica em mulheres 

na pós-menopausa em relação àquelas na pré-menopausa (DEIBERT, et al., 2007; KIM, et 
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al., 2007; ESHTIAGHI, et al., 2010; HEIDARI, et al., 2010; PANDEY, et al., 2010). Isso 

pode ser consequência direta da falência ovariana ou resultar de alterações metabólicas 

promovidas pelo aumento de gordura visceral secundária à diminuição dos estrogênios, não 

estando claro se a menopausa aumenta o risco cardiovascular em todas as mulheres ou apenas 

nas portadoras de síndrome metabólica (CARR, 2003). 

Tanto a transição da menopausa, bem como o período de pós-menopausa precoce, 

estão associados  com um aumento da obesidade total e central, e este aumento está associado 

com a resistência à insulina e consequente efeito hiperglicemiante (CEFALU, et al., 1995; 

BASU, et al., 2003; UMEGAKI, et al., 2008). Assim, justifica-se o achado de inadequação do 

perfil glicêmico dos dois grupos avaliados em nosso estudo. 

A transição da menopausa introduz uma variedade de sintomas, incluindo 

perturbações metabólicas, tais como obesidade, intolerância à glucose e aumento do apetite 

(SZMUILOWICZ, et al., 2009; PALMER; CLEGG, 2015; KARVONEN-GUTIERREZ et al., 

2016).  

A adiposidade central em mulheres pós-menopáusicas foi reconhecida como um risco 

independente para o desenvolvimento de síndrome metabólica, dislipidemia e doenças 

cardiovasculares (DCV) (PRINEAS, et al., 1993). Triglicéridos plasmáticos (TG) elevados 

também têm sido associadas a um maior risco de DCV (VISHRAM, 2014). 

Dados de um ensaio clínico randomizado, realizado em mulheres com 45-50 anos 

sugerem que o ganho de peso e aumento da circunferência da cintura durante a transição 

perimenopausa-a-pós-menopausa pode ser evitada com intervenções a longo prazo de dieta e 

atividade física (SIMKIN-SILVERMAN, et al., 2003) e que mudanças no estilo de vida foram 

associados com a redução do colesterol LDL (KULLER, et al. 2001). 

A proteína C-reactiva (PCR) é um fator de risco para doenças cardiovasculares, com seu 

aumento associado a hipertensão em todas as fases da menopausa, independente do IMC nas 

mulheres na pré-menopausa. Os achados deste trabalho concordam com achados da literatura 

com valor médio de 3.08 (1.12, 7.98) µg/mL. (EBONG, et al., 2016).  

Já foi observado que perdas de massa magra estão independentemente associadas com 

melhorias no estado inflamatório (PCR) em mulheres pós-menopáusicas obesas com 

metabolismo da glicose prejudicado (BARSALANI, et al., 2015). 

Liu et al., apontam que a idade da menopausa, tempo de menopausa, LDL sérico, PCR, 

coeficientes séricos de homocisteína e a razão neutrófilo/linfócito são fatores de risco para 

mulheres osteopênicas pós-menopausadas, que podem ser utilizados como indicadores de perda 

óssea em mulheres nas mesmas (LIU, et al., 2016). 
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Os níveis de FSH refletem a adequabilidade do grupo controle, mostrando uma média 

de 19,6 compatível com a resposta de feedback que se inicia com a diminuição da atividade 

ovariana no período do climatério (BUTLER; SANTORO, 2011). 

 

Qualidade de vida geral e específica para os sintomas climatéricos 

 

Nossos resultados denotam que mais da metade das mulheres, em ambos os grupos, 

exerciam atividades profissionais, e com pouco comprometimento dos aspectos emocionais, 

como também achado no estudo de Miranda et al. (2014). Esse fato pode significar que a 

menopausa não interferiu negativamente na relação social dessas mulheres. Em nosso estudo 

o escore mais baixo foi observado no aspecto de dor, assim como em outros estudos 

(MIRANDA, et al., 2014; ZAHAR et al, 2005). 

Em nosso estudo foi evidenciado limitações de aspectos físicos relacionada com a 

menopausa. O uso de métodos qualitativos nas pesquisas que avaliem a qualidade de vida no 

climatério em relação a pesquisa quantitativa se mostra pertinente e predominante na 

literatura especializada, principalmente na classe médica. A metodologia qualitativa, quando 

adequadamente conduzida, permite que se mostrem com mais liberdade a subjetividade e a 

multidimensionalidade do que se deseja avaliar, uma vez que a utilização de medidas 

padronizadas pode levar a respostas estereotipadas, que frequentemente têm pouco ou 

nenhum significado para a pessoa (ZAHAR, et al., 2005) 

Os sintomas do climatério e a qualidade de vida, segundo Silva et al. (2016), se 

relacionam com a execução das atividades de vida diária das mulheres, influenciando no 

desempenho de atividades, podendo potencializar os efeitos prejudiciais da perda de 

massa e força muscular que ocorrem neste período.  

O componente capacidade funcional avalia a interferência dos problemas de saúde na 

realização do trabalho e das atividades diárias, e os aspectos emocionais avalia a interferência 

de problemas emocionais nas atividades sociais.  

 

Composição Corporal e Bioimpedância 

 

Em nosso estudo os dois grupos apresentaram médias aproximadas de deposição de 

gordura das medidas utilizadas na avaliação antropométrica. Os achados de avaliação 

antropométrica da composição corporal, estão em conformidades com os dados obtidos da 

bioimpedância, que para os dois grupos avaliados se mostraram de médias aproximadas. 
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Algumas implicações do uso da bioimpedância com características clínicas do climatério já 

foram avaliadas. 

Durante a transição da menopausa, muitas mulheres experimentam alterações na 

composição corporal, como ganho de peso e aumento da deposição de tecido adiposo. 

Pesquisas sugerem que mulheres com índice de massa corporal (IMC) superior a uma média 

de 26,2+2,0 Kg/m², tem um pequeno retardo de início da menopausa ao serem comparadas 

com mulheres com IMC de 18,8+1,0 Kg/m² (AKAHOSHI, et al., 2002). Mas à medida que 

essas alterações são comparadas com os níveis e mudanças nos hormônios reprodutivos, os 

fatores são complexos e não totalmente elucidados. Alguns estudos mostram um 

significativo efeito do IMC (índice de Massa Corporal) nos níveis de estradiol, enquanto 

outros não (VIANA, 2004). 

Com o aumento da idade, a quantidade de gordura corporal aumenta em relação a 

massa magra (STEEN, 1988; REILLY, et al., 1994). Nota-se que essa alteração na 

composição corporal em mulheres ocorre de forma mais evidente próximo dos 40 anos, 

coincidindo com a chegada da menopausa e climatério (DURNIN, 1983; DUBNOV et al., 

2003). 

Essa diminuição da massa magra é entendida como resultado da redução do número de 

células nos órgãos e da diminuição de atividade do tecido músculo-esquelético (STEEN, 

1988). Durante a menopausa, há alterações na distribuição no tecido adiposo, havendo maior 

acúmulo de tecido adiposo na parte do tronco do que nas extremidades (CHANG, et al., 2000; 

TOTH, et al., 2000). Além disso, mulheres na pós-menopausa têm maior quantidade de 

gordura visceral do que as mulheres na pré-menopausa (GOWER, et al., 1998; KANALEY, 

et al., 2001). 

Bioimpedância tem como princípio a diferença de resistência à passagem de 

corrente elétrica nos compartimentos corporais (WAITZBERG, 2002). O efeito protetor 

do peso corporal elevado na densidade mineral óssea em mulheres pós-menopáusicas é 

atribuído ao tecido adiposo, que pode ser uma fonte extra-ovariana de estrogênio 

(SUZUKI, et al., 1995) , e a magnitude da carga mecânica que induz o organismo a fazer 

uma resposta osteogênica adequada (ZHAO et al., 2007). Bedogni et al., demonstraram 

que as medidas antropométricas não poderiam ser usadas para classificar o estado mineral 

óssea de um indivíduo, porque o seu resultado não mostrou nenhuma evidência do peso 

corporal na alteração do estado mineral ósseo (BEDOGNI et al., 1999). 

 

 



45 

Leptina 

 

Encontramos diferenças significativas nos níveis de leptina com valores 

significativamente maiores no o grupo das menopausadas comparadas às mulheres não 

menopausadas. 

O acúmulo de gordura abdominal e obesidade na pós-menopausa promove a secreção 

de adipocinas anormais, particularmente o aumento dos níveis de leptina, e contribuem para a 

resistência à insulina (HONG, et al., 2007). O acúmulo de tecido adiposo no interior da 

cavidade abdominal, tem sido proposto como um mediador de doenças metabólicas 

relacionadas com a obesidade, levando ao desenvolvimento de componentes da síndrome 

metabólica e aumentando ainda mais o risco cardio-vascular em em mulheres na pós-

menopausa (ANTUNA-PUENTE, et al., 2008). Esses achados estão concordantes com o 

nosso estudo, uma vez que a média no grupo de mulheres menopausadas (9,59) foram 

maiores que nas pacientes do grupo controle (7,13). 

Lecke, el al., (2011) revisaram a leptina e adiponectina ao longo da vida da mulher, e 

concluíram que o aumento progressivo da adiposidade ao longo da vida parece influenciar a 

relação entre a leptina e adiponectina em mulheres: o decréscimo  dos níveis de adiponectina 

soro, enquanto que os níveis circulantes de leptina aumentam acentuadamente com a massa 

corporal de gordura (Figura 4). Além disso, os níveis de leptina parecem ser sincronizada com 

as flutuações hormonais e necessidades metabólicas durante o ciclo menstrual, promovendo 

uma interação entre o sistema reprodutivo, a ingestão de alimentos e o gasto energético. 
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Figura 4: Os níveis séricos de leptina e adiponectina em diferentes fases do curso da vida 
feminina. As concentrações de adiponectina no soro diminuem, enquanto os níveis de 
leptina aumentam significativamente com a adiposidade. 

Fonte: Adaptado de Lecke et al. (LECKE, et al., 2011). 
 

Sabe-se que concentrações de leptina podem variar durante o ciclo menstrual 

fisiológico, exibindo um ritmo mensal em mulheres ovulatórias. Estas variações estão 

relacionadas com alterações hormonais, especialmente aqueles da concentração de estradiol 

no soro ao longo do ciclo menstrual, a despeito da ausência de variação da gordura e peso 

corporal total (LECKE, et al., 2011). 

Da mesma forma da leptina circulante, a ingestão de alimentos, também apresenta um 

ritmo mensal semelhante em mulheres ovulatórias, conforme documentado na síndrome 

disfórica pré-menstrual: um nadir em torno do período da ovulação quando o estrogénio é 

elevado, e um aumento após a ovulação e durante a fase lútea, quando  a progesterona é 

dominante (CHUNG, et al., 2010; VAN VUGT, 2010). 

Em roedores, Li et al., (2016) avaliaram como o estradiol influencia a distribuição 

de gordura e gênese dos adipócitos através da regulação da função da leptina. Em seus 

achados descobriu que o ganho de peso de ratos induzida pela ooforectomia pode ser 

influenciada pela interação de E2 e a leptina, e gordura intra-abdominal podem ser mais 

sensíveis à mudança de meio hormonal após a ooforectomia. E2 e leptina têm a biofunção 

semelhante na regulação OBR em células germinativas mesenquimais, baixa concentração 
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de E2 pode facilitar a adipogênese através da promoção da função da leptina, que estava de 

acordo com a expressão OBR regulada positivamente no tecido adiposo no grupo de 

ooforectomizadas Isto pode propor que o efeito da interação entre estrogênio e leptina pode 

fornecer nova forma de gordura corporal e regulação do balanço energético. Mulheres pós-

menopáusicas têm maior circulação de leptina e E2 diminuído, mas a relação entre esses 

dois hormônios não foi relatada nesta população. Embora ratos e humanos compartilhem a 

maioria do material genético, o resultado da pesquisa não podem ser admitidos 

completamente em seres humanos.  

Atualmente se propõe que a leptina tem efeitos sobre licenciamento, reforço, e 

inibição de células imunes em resposta à leptina circundante. Avançar a nossa compreensão 

da sinalização da leptina tem relevância clínica clara. Desnutrição e obesidade são distúrbios 

nutricionais com diferentes fenótipos imunes e diferentes comorbidades. É crucial 

compreender os processos imunometabólicos na obesidade, uma vez que incluem vários 

mecanismos que dependem dos efeitos de melhoria e a inibição da sinalização da leptina. A 

leptina elevada também pode ser indicativo de um processo infeccioso. Futuros estudos 

precisam determinar se a leptina tem um papel fundamental nos processos descritos em seres 

humanos (por exemplo, com deficiência de leptina) (NAYLOR; PETRI, 2016). 

Resistência à leptina é utilizada para definir estados de obesidade no qual a 

hiperleptinemia coexiste com uma resposta diminuída à administração de leptina. 

Notadamente, numerosos componentes alimentares, principalmente polifenóis, são capazes de 

reduzir hiperleptinemia, sugerindo que estes compostos podem melhorar a resistência à 

leptina. No entanto, poucos estudos têm-se centrado sobre o mecanismo pelo qual estes 

componentes alimentares poderiam primariamente restaurar a sensibilidade à leptina. Os 

resultados destes estudos indicam que os componentes alimentares podem reverter a 

resistência à leptina, aumentando o acesso leptina para o cérebro e/ou ativação de cascatas de 

sinalização intracelular de leptina do hipotálamo. Não obstante, as conclusões que podem ser 

extraídas a partir destes estudos são limitadas, pois se concentram apenas em um dos níveis de 

resistência à leptina. Assim, novos estudos que  considerem a atividade de um determinado 

composto alimentar em todos os níveis de resistência à leptina e utilizando marcadores 

validados de sensibilidade à leptina, como STAT3, são indispensáveis para atribuir 

claramente a propriedade de sensibilizador leptina (ARAGONÈS, et al., 2016). 

Enquanto o potencial terapêutico de leptina para o tratamento da obesidade permanece 

limitado, como a leptina tem um papel-chave no controle glicêmico, independente dos seus 

efeitos no balanço de energia, pode ser útil como uma terapia para outras condições. Terapia 
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com leptina já foi aprovado para o tratamento da lipodistrofia e tem efeitos de redução da 

glicose em modelos de roedores com diabetes tipo 1 e tipo 2. Isto levanta a possibilidade de 

que a leptina pode ser um potencial adjuvante útil para o tratamento com insulina no manejo 

da diabetes (MEEK; MORTON, 2016). 

 

Citocina 

 

Das citocinas avaliadas não houve uma diferença significativa entre os grupos 

avaliados, porém na maioria (IL-2, IL-4, TNF e IFNy) observaram-se maiores médias nas 

pacientes não menopausadas quando comparadas com as mulheres menopausadas (IL-2: 22,5 

X7,2; IL-4: 17,5 X 0,2; TNF: 28,2 X 13,2 e IFNy: 8,7 X 3,3). Embora as interleucinas IL-6 e 

IL-17a tenham tido médias inversas (IL-6: 73,8 X 91,9; IL-17a: 143,9 X 185,4), seus valores 

foram aproximados, apenas a IL-10 se comportou de maneira diferente (38,9 X 251,1). Estes 

achados estão de acordo com a literatura, que aponta a obesidade como um fator associado ao 

o estado crônico de baixo grau inflamação, apresentando aumento dos níveis de marcadores 

de inflamação, tais como citocinas pró-inflamatória, insulina e proteína C-reativa (PCR) 

(DEBNATH, et al., 2015). A inflamação crônica tem grande relação doenças relacionadas 

com a idade, como a aterosclerose, artrite, câncer, osteoporose, doenças vasculares entre 

outras (CHUNG, et al., 2006). 

O baixo grau de inflamação crônica, tal como os mostrados por níveis elevados de 

circulação de citocinas inflamatórias, pode promover a resistência à insulina no fígado, 

músculo esquelético, e o endotélio vascular, em última análise conduzir à expressão clínica de 

diabetes mellitus tipo 2 e doença cardiovascular (LAMAS, 2009). A inflamação crônica tem 

grande relação doenças relacionadas com a idade, como a aterosclerose, artrite, câncer, 

osteoporose, doenças vasculares entre outras (CHUNG, et al., 2006). 

Mulheres na fase pós-menopausa podem exibir aumento de marcadores inflamatórios, 

como as citocinas pró-inflamatórias, na qual essas têm sido correlacionadas com o aumento 

do risco de doenças cardiovasculares (JIALAL, et al., 2012). 

O declínio da função ovariana que acompanha a menopausa, contribui 

significativamente para a indução de citocinas pró-inflamatórias, tais como TNF-α e IL-6. O 

estrogênio é um hormônio regulador bem conhecido da inflamação. A sua deficiência é 

relacionada com doenças do sistema cardiovascular e sistema imunológico. 

Durante o envelhecimento e após a ooforectomia, a deficiência de estrogênio é capaz 

de estimular a secreção espontânea de tais citocinas pró-inflamatórias. Juntamente com os 
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efeitos de citocinas, a atividade da mieloperoxidase é determinada como um biomarcador 

inflamatório (POSA et al., 2015). 

O envelhecimento é caracterizado por alterações quantitativas e qualitativas do 

sistema imunológico. Este fenômeno, conhecido como "imunossenescência" é acompanhado 

pela desregulação das citocinas, que é um aumento de citocinas pró-inflamatórias e redução 

de citocinas anti-inflamatórias, que conduzem a um estado de inflamação crônica de baixa 

qualidade. As possíveis consequências clínicas de tais condições são relevante, incluindo o 

aumento do risco de comorbidades e mortalidade. Em outras palavras, a inflamação pode 

constituir uma base biológica do processo fisiopatológico da fragilidade (MILLER, 1996). 

Osso, nutrição e metabolismo muscular são todos afetados pelo estado inflamatório, mediado 

por citocinas, que acompanha o envelhecimento (MICHAUD, et al., 2013). 

Citocinas pró-inflamatórias têm uma influência direta sobre a desenvolvimento da má 

nutrição. Aumento nos níveis de TNF-a, IL-1, e A IL-6 tem consequências metabólicas como 

aumento da lipólise, diminuição da síntese lipídica, diminuição da atividade da lipoproteína 

lipase, diminuição da síntese de proteínas, e aumento da proteólise. Além disso, (MICHAUD, 

et al., 2013). 

A remodelação e reabsorção óssea são em parte modulada por citocinas pró-

inflamatórias. A IL-6 estimula a osteoclastogênese e a atividade dos osteoclastos. Os níveis 

elevados de CRP, IL-6, e TNF-a estão associados a risco aumentado de osteoporose. Estes 

marcadores de inflamação também são preditivos de risco de fraturas em ambos os sexos. 

A aterosclerose começa com o acúmulo de lipoproteína de baixa densidade na íntima. 

Essa infiltração é seguida por uma mudança no perfil oxidativo do LDL que é responsável 

pela disfunção endotelial, causando a infiltração por células inflamatórias subendotelial 

(macrófagos, linfócitos T). Essas células liberam citocinas pró-inflamatórias (principalmente 

IL-1, IL-6, TNF-a e fator de crescimento transformante-b). 
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8. CONCLUSÕES 

 

 

Não encontramos diferenças significativas nas médias entre os dois grupos na 

avaliação da composição corporal em ambos os grupos, seja por bioimpedância, ou 

parâmetros antropométricos ou índice de massa corporal (IMC). 

A análise da menopausa por relação cintura/quadril (C/Q) mostrou que o grupo com 

menopausa possui média de relação C/Q significativamente maior que o grupo sem 

menopausa. Na análise das mulheres em menopausa x alcoolismo e tabagismo não 

encontramos diferenças significativas entre os dois grupos. 

Na avaliação da composição corporal por bioimpedância, utilizando-se a Taxa de 

Metabolismo Basal (BMR Kcal) encontrou-se que o grupo com menopausa possui média de 

BMR (Kcal) significativamente menor que o grupo sem menopausa. 

A análise da menopausa por bioimpedância, quantidade ideal de água corporal total (T 

WgT Kg) mostrou não haver diferenças significativas nas médias entre os dois grupos 

Menopausa versus Bioimpedância peso ideal (T Wtr) apresentou valores significativamente 

menores para o grupo que está em menopausa do que para o grupo que não está em 

menopausa. 

Na avaliação de perfil glicêmico, lipídico, hormonal não encontramos diferenças 

significativas nos valores de triglicérides entre os dois grupos, bem como não encontramos 

diferenças significativas nos valores de VLDL entre os dois grupos. Foi observado que o 

grupo em menopausa possui valores de Colesterol Total significativamente maiores que o 

grupo que não está na Menopausa, não encontramos diferenças significativas nos valores de 

HDL entre os dois grupos. 

Não encontramos diferenças significativas nos valores de PCR entre os dois grupos. 

Quanto aos aspectos sociodemográficos e antecedentes clínicos não encontramos 

diferenças significativas nas proporções de AF com doença cardiovascular e Hipertensão 

Arterial entre os dois grupos. 

Na análise da qualidade de vida de mulheres não encontramos diferenças 

significativas nas proporções da Frequência de Atividade Física entre os dois grupos.  

Na avaliação do perfil imunológico, a análise de interleucinas com a menopausa por 

IL2, IL4, IL6, IL10, TNF, IFNy, IL17a não encontrou diferenças significativas entre os dois 

grupos. Encontramos diferenças significativas nos níveis de leptina com valores 
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significativamente maiores no o grupo das menopausadas comparadas às mulheres não 

menopausadas, evidenciando que a leptina é importante parâmetro imunológico na avaliação 

de mulheres no climatério, auxiliando na regulação da homeostase no organismo.  
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APÊNDICE 1 – Termo de Consentimento Livre e Esclarecido 

UNIVERSIDADE FEDERAL DO MARANHÃO 

CENTRO DE CIÊNCIAS BIOLÓGICAS E DA SAÚDE 
PROGRAMA DE PÓS-GRADUAÇÃO EM SAÚDE DO ADULTO E DA CRIANÇA 

 

TERMO DE CONSENTIMENTO LIVRE E ESCLARECIDO  

Você está convidado (a) a participar, como voluntária, em uma pesquisa: “Estudo da 
composição corporal, parâmetros bioquímicos, imunológicos e qualidade de vida em mulheres 
climatéricas em um município no nordeste do Brasil”. Com o objetivo de avaliar a composição 
corporal, parâmetros bioquímicos imunológicos e a qualidade de vida de mulheres climatéricas 
comparadas às mulheres que não estão no climatério. No caso de você concordar em participar, favor 
assinar ao final deste documento.  Você receberá uma cópia deste termo assinada em duas vias por 
você e pelo pesquisador responsável onde há o telefone e endereço do pesquisador (a) principal, 
podendo tirar dúvidas do projeto e de sua participação antes e durante a pesquisa. Sua participação não 
é obrigatória, e, a qualquer momento, você poderá desistir de participar e retirar seu consentimento 
sem nenhuma penalização e interrupção do seu acompanhamento. Sua recusa não trará nenhum 
prejuízo em sua relação com o pesquisador (a) ou com a Instituição.  Local de Execução: 
Universidade Federal do Maranhão – UFMA - Programa de Pós-Graduação em Saúde do Adulto e da 
Criança – PPGSAC - Avenida dos Portugueses, 1966, Bacanga, Prédio da Pós-Graduação do CCBS. 
Tel: 3272-8535, São Luís –MA. Critério de Inclusão dos Indivíduos: Eu poderei ser incluída nesta 
pesquisa se atender aos seguintes critérios: apresentar sinais e sintomas compatíveis com o climatério 
mediante diagnóstico médico, com bom estado de saúde, na faixa etária de 35 a 65 anos. Critério de 
Exclusão: Eu não poderei ser incluída nesta pesquisa se não atender aos critérios de inclusão. 
Critérios de Acompanhamento e Assistência como responsáveis: As mulheres selecionadas serão 
acompanhadas por médica ginecologista, bem como pelos demais investigadores, citados no item 4, 
sendo estes responsáveis pela tomada de decisões pertinentes, durante toda a fase de execução do 
projeto. Descrição do Estudo: Realizar-se-á um estudo descritivo e analítico para avaliação da 
composição corporal, parâmetros bioquímicos, imunológicos e qualidade de vida em mulheres 
climatéricas, na faixa etária de 35 a 65 anos.  Após assinatura do TCLE, o estudo inicialmente 
constará da aplicação de questionário clínico-nutricional, adaptado da versão da Federação das 
Sociedades Brasileiras de Ginecologia e Obstetrícia (FEBRASGO). O questionário abordará questões 
socioculturais, como profissão, estado civil, escolaridade, hábitos de vida, história familiar de doenças 
e dados sobre aspectos ginecológicos. Na 1ª consulta também serão coletados dados antropométricos 
(peso, altura, pregas cutâneas e circunferência). Será aplicado também um questionário sobre 
qualidade de vida. Ao final do período da coleta de dados, todas as mulheres participantes serão 
convidadas a retornarem ao ambulatório para solicitação de exames bioquímicos: hemograma 
completo, glicemia, perfil lipídico, hormônio luteinizante (LH), hormônio folículo-estimulante (FSH), 
estradiol, progesterona e imunológicos (Leptina e IL-6). De posse dos resultados, todas as mulheres 
receberão cópia dos exames e serão orientadas clinica e nutricionalmente. Benefícios para o 
Indivíduo: Eu poderei conhecer melhor meu perfil clínico e nutricional, bioquímico e imunológico, 
bem como o impacto do climatério na minha qualidade de vida, podendo também ser orientada sobre 
alimentação e cuidados com a minha saúde. Riscos para o Indivíduo: O estudo não oferece riscos. Os 
desconfortos são aqueles associados à coleta de sangue para as determinações analíticas a fim de 
determinar o perfil bioquímico e imunológico. Em raras ocasiões, a coleta de sangue pode provocar 
hematoma. Os materiais utilizados para esses procedimentos serão estéreis e/ou descartáveis. 
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11. Alternativa para o Estudo: não se aplica. 
12. Exclusão dos Indivíduos: Eu poderei ser excluída do projeto se não conseguir completar os 
requisitos de cada etapa. 
13. Direitos dos Indivíduos para recusar-se a participar ou retirar-se do estudo: Eu entendo que 
minha participação no projeto é voluntária e posso recusar-me a participar ou posso interromper minha 
participação em qualquer hora, sem penalização. 
14. Direitos dos indivíduos quanto à privacidade: Eu concordo com a publicação dos dados obtidos, 
desde que preservado o meu nome. Estou ciente que haverá total proteção à minha participação. 
Concordo ainda que os resultados poderão estar disponíveis para a Agência Financiadora da Pesquisa, 
observando a privacidade do meu nome. 
15. Publicação das Informações: As informações coletadas referentes ao projeto estarão disponíveis 
para a Equipe envolvida na pesquisa e para a Agência Financiadora. Poderão ser publicados de acordo 
com o item 14. 
16. Informação Financeira: Minha participação neste estudo não implica em contrato de trabalho. 
Eu não receberei nenhuma compensação financeira para participar do estudo. 
17. Dano à Saúde: Fui comunicada que qualquer ocorrência que não seja decorrente do estudo e surja 
durante o estudo, deverá ser tratada por conta própria, ou seja, o estudo que participo não assume 
nenhum compromisso no tratamento de outras enfermidades. Nestes casos, deverei comunicar à 
equipe do projeto todas as informações referentes à enfermidade e o seu tratamento. Se existe alguma 
intercorrência decorrente da pesquisa comunicarei ao investigador principal no telefone: xxxx, em 
qualquer horário do dia ou da noite. 
18. Assinaturas: O estudo foi discutido comigo e todas as questões forma respondidas. Eu entendo 
que perguntas adicionais relacionadas ao estudo devem ser dirigidas aos investigadores relacionados 
acima. Eu entendo que se tiver dúvidas sobre direitos dos voluntários, posso contatar o Comitê de 
Ética do Hospital Universitário da UFMA. Eu concordo com os termos acima e acuso o recebimento 
de uma cópia desse consentimento.  

 
_________________________________________________ 

Pesquisador Responsável 
 

_________________________________________________ 
Voluntária 

 
ORIENTADORA / PESQUISADORA: Profa. Dra. Luciane Maria Oliveira Brito 
ENDEREÇO: Av. dos Portugueses N° 1966 Sala do Pépedio da Pós Graduação em Ciências 
Biológicas e da Saúde, sala do Programa de Pós Graduação em Saúde do Adulto e da Criança. Cidade 
Universitária.  
TELEFONE: (098) 3272-9520 
ORIENTANDO / PESQUISADOR: Anna Cyntia Brandão Nascimento Maniçoba 
ENDEREÇO: Av. dos Portugueses N° 1966 Sala do Pépedio da Pós Graduação em Ciências 
Biológicas e da Saúde, sala do Programa de Pós Graduação em Saúde do Adulto e da Criança. Cidade 
Universitária. 
TELEFONE: (098) 3272-9520 
COMITÊ DE ÉTICA EM PESQUISA 
Coord. Prof. Dr. Dorlene Maria Cardoso De Aquino 
Rua Barão de Itapary, 227. Direção Adjunta de Ensino, Pesquisa e Extensão, 4º Andar, Hospital 
Universitário da UFMA, 65020-070. 
TELEFONE: (98) 2109 -1250 
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APÊNDICE 2 – FICHA DE AVALIAÇÃO CLÍNICO NUTRICIONAL 

 

IDENTIFICAÇÃO: Data: ____ /____ /_____ 

 

1) Nome: ____________________________________________________________ 

2)Endereço:________________________________________________________________  

___________________________________________Telefone:________________________ 

3) Idade (anos): _______ (1) 35-49    (2) 50-65         Data de nascimento: ____ /____ /_____ 

 

CARACTERIZAÇÃO 

4) Profissão: ______________________________________ 

5) Escolaridade: 

(   )  1º Grau Completo                               (   ) 3º Grau Completo 

(   )  1º Grau Incompleto                            (   )  3º Grau Incompleto 

(   ) 2º Grau Completo                                (   ) Analfabeto 

(   ) 2º Grau Incompleto 

6) Estado Civil 

(   ) Solteira                                              (   ) Separada/Divorciada 

(   ) Casada/ União consensual                (   ) Viúva 

7) Atividade Física 

(   ) Sim       (   ) Não 

Qual? 

(   ) diário                                                (   ) 3-4x/semana 

(   ) 1-2x/semana                                     (   ) 5-6x/semana 

 

8) Tabagismo 

(   ) Sim       (   ) Não              Número/cigarros:_________ 

9) Alcoolismo 

(   ) Sim       (   ) Não   Tipo de bebida mais consumida:___________   Frequência:_________ 

 

ANTECEDENTES FAMILIARES 

10) Câncer 

(   ) Mama                                   (   ) Útero                 (   ) Outro   Qual?____________ 

(   ) Ovário                                  (   ) Cólon 
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11) Osteoporose:  (1) Sim       (2) Não               

12) Hipertensão: (1) Sim       (2) Não               

13) Doença Cardiovascular: (1) Sim       (2) Não               

Qual doença?  ______________________________ 

14) Diabetes Mellitus: (1) Sim       (2) Não               

 

DADOS CLÍNICOS DA PACIENTE 

15) Hipertensão: (1) Sim       (2) Não               

16) Tireiodopatia: (1) Sim       (2) Não               

Qual? ______________________________ 

17) Doença Cardiovascular: (1) Sim       (2) Não               

Qual doença?  ______________________________ 

18) Diabetes Mellitus: (1) Sim       (2) Não 

19) Cirurgia: (1) Sim       (2) Não 

Qual(is)? ______________________________ 

20) Câncer: (1) Sim       (2) Não               

(   ) Mama                                   (   ) Útero                 (   ) Outro   Qual?____________ 

(   ) Ovário                                  (   ) Cólon 

21) Faz uso de alguma medicação?     (1) Sim       (2) Não        

Qual (is)? ___________________________________________________________________ 

22) Idade da Menarca:________ 

23) Idade da Coitarca:________ 

24) Idade do Climatério:_______ 

25) Tempo de Climatério:______ 
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AVALIAÇÃO INDIVIDUAL 

 

 

Parâmetros 

 

 

Valores 

Normais 

 

Valores 

Obtidos 

 

Observações 

Altura (cm)    

Peso atual (kg)    

IMC    

Classificação    

Peso Ideal     

Peso Habitual    

Peso Desejado    

% de Gordura: Pregas   

Tanita 

BIA 

Peso Magro    

Peso Gordo    

Água Corporal (L)    

Tricipital (mm)    

Bicipital (mm)    

Suprailíaca (mm)    

Subescapular (mm)    

CB (dir.) (cm)    

CMB (cm)    

AMB (cm2)    

ATGB (cm2)    

C. Cintura (cm)    

Avaliação do Risco 

C. C 

   

C. Quadril (cm)    

Relação C/Q    

Pressão Arterial Informada   

 



72 

EXAMES BIOQUÍMICOS – SEXO FEMININO 

 

HEMOGRAMA 

Série Vermelha 

Valores 

Obtidos 

 

Observações 

Hemácias   

Hemoglobina   

Hematócrito   

VCM   

HCM   

CHCM   

Série Branca 

Leucócitos   

Basófilos   

Eosinófilos   

Segmentados   

Linfócitos   

Monócitos   

Plaquetas   

LIPÍDIOS 

Colesterol Total   

HDL   

LDL   

VLDL   

Triglicerídeos   

Colt/HDL   

LDL/HDL   

OUTROS 

Glicemia em jejum   

HORMÔNIOS 

FSH   

LH   

Progesterona   

17-estradiol   

Prolactina   

IMUNOLOGIA   

Leptina   

IL-6   
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APÊNDICE 3 − QUESTIONÁRIO SF-36 

 

Esta pesquisa questiona você sobre sua saúde. Estas informações nos manterão informados de 

como você se sente e quão bem você é capaz de fazer atividades de vida diária. Responda 

cada questão marcando a resposta como indicado. Caso você esteja inseguro em como 

responder, por favor, tente responder o melhor que puder. 

 

1. Em geral, você diria que sua saúde é: 

Excelente................................................................................. 1 

Muito boa................................................................................. 2 

Boa............................................................................................ 3 

Ruim.......................................................................................... 4 

Muito ruim................................................................................ 5 

 

2. Comparada há um ano atrás, como você classificaria sua saúde em geral, agora? 

Muito melhor agora do que há um ano atrás............................. 1 

Um pouco melhor agora do que há um ano atrás...................... 2 

Quase a mesma coisa do que há um ano atrás.......................... 3 

Um pouco pior agora do que há um ano atrás.......................... 4 

Muito pior agora do que há um ano atrás.................................. 5 

 

3. Os seguintes itens são sobre atividades que você poderia fazer atualmente durante um dia 

comum. Devido à sua saúde, você tem dificuldades para fazer essas atividades? Neste caso, 

quanto? 

 

Atividades 
Sim. 

Dificulta 
muito 

Sim. 
Dificulta 

pouco 

Não. Não 
dificulta de 

modo algum 

A)  Atividades vigorosas, que exigem muito 
esforço, tais como correr, levantar objetos 
pesados, participar de esportes árduos 

1 2 3 

B)  Atividades moderadas, tais como mover 
uma mesa, passar aspirador de pó, jogar bola, 
varrer casa 

1 2 3 

C) Levantar ou carregar mantimentos 1 2 3 
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D) Subir vários lances de escada 1 2 3 

E) Subir um lance de escada 1 2 3 

F) Curvar-se, ajoelhar-se ou dobrar-se 1 2 3 

G) Andar mais de 1 km 1 2 3 

H) Andar vários quarteirões 1 2 3 

I) Andar um quarteirão 1 2 3 

J) Tomar banho ou vestir-se 1 2 3 

 

4. Durante as útimas 4 semanas, você teve algum dos seguintes problemas com o seu 

trabalho ou com alguma atividade diária regular, como consequência de sua saúde física?  

 Sim Não 

A)  Você diminuiu a quantidade de tempo que  dedicava ao seu trabalho ou a 
outras atividades? 

1 2 

B) Realizou menos tarefas do que gostaria? 1 2 

C)  Esteve limitado no seu tipo de trabalho ou em outras atividades? 1 2 

D)  Teve dificuldade para fazer seu trabalho ou outras atividades (p.ex.: 
necessitou de um esforço extra)? 

1 2 

 

5. Durante as últimas 4 semanas, você teve algum dos seguintes problemas com o seu 

trabalho ou com outra atividade regular diária, como consequência de algum problema 

emocional (como sentir-se deprimido ou ansioso)?  

 Sim Não 

A)  Você diminuiu a quantidade de tempo que se dedicava ao seu trabalho ou a 
outras atividades? 

1 2 

B) Realizou menos tarefas do que gostaria? 1 2 

C) Não trabalhou ou não fez qualquer das atividades com tanto cuidado como 
geralmente faz? 

1 2 
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6. Durante as últimas 4 semanas, de que maneira sua saúde física ou problemas emocionais 

interferem nas suas atividades sociais normais, em relação à família, vizinhos, amigos ou em 

grupo? 

 

De forma nenhuma................................................................... 1 

Ligeiramente............................................................................. 2 

Moderadamente......................................................................... 3 

Bastante................................................................................... 4 

Extremamente.......................................................................... 5 

 

7. Quanta dor no corpo você teve durante as últimas 4 semanas?  

 

Nenhuma................................................................................... 1 

Muito leve................................................................................. 2 

Leve........................................................................................... 3 

Moderada.................................................................................. 4 

Grave......................................................................................... 5 

Muito grave............................................................................... 6 

 

8. Durante as últimas 4 semanas, quanto a dor interferiu com o seu trabalho normal 

(incluindo tanto trabalho fora ou dentro de casa)? 

 

De maneira alguma................................................................... 1 

Um pouco.................................................................................. 2 

Moderadamente......................................................................... 3 

Bastante..................................................................................... 4 

Extremamente........................................................................... 5 
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9. Estas questões são sobre como você se sente e como tudo tem acontecido com você durante 

as últimas 4 semanas. Para cada questão, por favor dê uma resposta que mais se aproxime da 

maneira como você se sente. 

 Todo o 
tempo 

A 
maior 
parte 
do 
tempo 

Uma 
boa 
parte 
do 
tempo 

Alguma 
parte 
do 
tempo 

Uma 
pequena 
parte do 
tempo 

Nunca 

A)  Quanto tempo você tem se 
sentido cheio de vigor, cheio 
de vontade, cheio de força? 

 
1 

 
2 

 
3 

 
4 

 
5 

 
6 

B)  Quanto tempo você tem se 
sentido uma pessoa muito 
nervosa? 

 
1 

 
2 

 
3 

 
4 

 
5 

 
6 

C)  Quanto tempo você tem se 
sentido tão deprimido que nada 
pode animá-lo? 

 
1 

 
2 

 
3 

 
4 

 
5 

 
6 

D)  Quanto tempo você tem se 
sentido calmo ou tranquilo? 

 
1 

 
2 

 
3 

 
4 

 
5 

 
6 

E)  Quanto tempo você tem se 
sentido com muita energia? 

 
1 

 
2 

 
3 

 
4 

 
5 

 
6 

F)  Quanto tempo você tem se 
sentido desanimado e abatid 

 
1 

 
2 

 
3 

 
4 

 
5 

 
6 

G)  Quanto tempo você tem se 
sentido esgotado? 

 
1 

 
2 

 
3 

 
4 

 
5 

 
6 

H)  Quanto tempo você tem se 
sentido uma pessoa feliz? 

 
1 

 
2 

 
3 

 
4 

 
5 

 
6 

I)  Quanto tempo você tem se 
sentido cansado? 

 
1 

 
2 

 
3 

 
4 

 
5 

 
6 

 

10. Durante as últimas 4 semanas, quanto do seu tempo a sua saúde física ou problemas 

emocionais interferiram em suas atividades sociais (como visitar amigos, parente, etc.)? 

 

Todo o tempo............................................................................ 1 

A maior parte do tempo............................................................ 2 

Alguma parte do tempo............................................................. 3 

Uma pequena parte do tempo.................................................... 4 

Nenhuma parte do tempo.......................................................... 5 
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11. O quanto verdadeiro ou falso é cada uma das afirmações para você? 

 

 

Definitivamente 

verdadeiro 

 

A maioria 

das vezes 

verdadeiro 

Não 

sei 

A maioria 

das vezes 

falsa 

Definitivamente 

falsas 

A)  Eu costumo adoecer 
um pouco mais 
facilmente que as outras 
pessoas 

1 2 3 4 5 

B) Eu sou tão saudável 
quanto qualquer pessoa 
que eu conheço 

1 2 3 4 5 

C) Eu acho que a minha 
saúde vai piorar 

1 2 3 4 5 

D) Minha saúde é 
excelente 

1 2 3 4 5 



78 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

ANEXOS 



79 

ANEXO 1 - Parecer Consubstanciado do CEP 
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ANEXO 2 - Artigo - Bioimpedance Use in Climacteric Women: Narrative Review  

Critical Reviews in Food Science and Nutrition - Qualis A1 
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