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RESUMO 
 

 
 

Torres MRSG.  Efeitos do cálcio dietético sobre a perda ponderal, obesidade 
abdominal, perfil metabólico e níveis de pressão arterial em obesos submetidos à 
restrição calórica. Rio de Janeiro, 2007.  139p.  Dissertação (Mestrado) – Curso de 

Pós-graduação em Fisiopatologia Clinica e Experimental – Clinex. Universidade do 

Estado do Rio de Janeiro. 

 

 

1. Contexto: evidências recentes sugerem que dietas ricas em cálcio auxiliam na 

redução do peso corporal e da obesidade abdominal; no aumento da sensibilidade à 

insulina; na melhora do perfil lipídico e na modulação dos níveis de pressão arterial. 

2. Objetivo: avaliar os efeitos do cálcio dietético sobre perda ponderal, gordura 

corporal, obesidade abdominal, metabolismo glicídico, perfil lipídico, concentrações 

séricas de leptina, níveis de pressão arterial e metabolismo do cálcio em obesos 

submetidos à restrição calórica. 

3. Tipo de estudo: ensaio clínico randomizado.  Os participantes foram randomizados 

para ingerir uma dieta pobre em cálcio (DPC) (<500mg/dia; n=25) ou uma dieta rica em 

cálcio (DRC) (±1200mg/dia; n=25), suplementada com leite em pó desnatado (60g/dia). 

Os 2 grupos foram orientados a seguir dieta hipocalórica (-800Kcal/dia) com níveis 

similares de macronutrientes, durante todo o período do estudo (16 semanas). 

4. Casuística: 50 pacientes com obesidade grau 1, de ambos os sexos, com idade 

entre 22 e 55 anos, apresentando baixa ingestão habitual de cálcio (<500 mg/dia). 

5. Local do estudo: Laboratório de Fisiopatologia Clínica e Experimental – Clinex. 

Universidade do Estado do Rio de Janeiro. 

6. Variáveis estudadas: peso corporal, altura, índice de massa corporal, dobras 

cutâneas, gordura corporal, circunferência da cintura, circunferência do quadril, relação 

cintura quadril, índice de conicidade, glicose, insulina, resistência à insulina (HOMA), 

colesterol total, LDL-colesterol, HDL-colesterol, triglicerídeos, leptina, pressão arterial, 



 

paratormônio, 1,25 diidroxivitamina D, cálcio sérico, excreção urinária de cálcio, uréia e 

sódio. 

7. Resultados: Após as 16 semanas de acompanhamento, o déficit energético de 800 

Kcal/dia produziu redução significativa de todos os parâmetros antropométricos, da 

glicemia, insulina, resistência à insulina, colesterol total, LDL-colesterol, triglicerídeos, 

leptina e níveis de pressão arterial tanto nos participantes alocados na DRC (p<0,05) 

quanto na DPC (p<0,05).  Os participantes da DRC em comparação com os da DPC, 

apresentaram maior redução no peso (-5,1±0,8vs-3,8±0,6kg) e na gordura corporal       

(-4,3±0,7vs-3,3±0,5kg), entretanto as diferenças observadas entre as 2 dietas não 

foram estatisticamente significativas. A análise das modificações nos parâmetros de 

adiposidade abdominal mostrou que a DRC, comparativamente com a DPC, se 

associou a uma redução significativamente maior na circunferência da cintura               

(-7,7±0,9vs-5,5±0,6cm; p=0,05) e no índice de conicidade (-0,06±0,01vs-0,04±0,0; 

p=0,03).  As reduções nos níveis de glicose, insulina, HOMA, colesterol total, LDL-

colesterol, triglicerídeos, leptina e pressão arterial sistólica e diastólica, foram maiores 

na DRC do que na DPC, porém sem alcançar significância estatística.  Os níveis 

séricos de paratormônio e de 1,25 diidroxivitamina D apresentaram reduções 

significativas, ao final das 16 semanas de acompanhamento, apenas nos participantes 

da DRC (p<0,05), permanecendo praticamente inalterados na DPC.  Os níveis de 

paratormônio ao final do estudo, nos 2 grupos (DRC e DPC), se associaram positiva e 

significativamente (p<0,05) com o índice de massa corporal, HOMA e níveis de pressão 

arterial sistólica e diastólica. A concentração sérica e a excreção urinária de cálcio não 

apresentaram modificações durante o estudo nas 2 dietas.  A excreção urinária de uréia 

e sódio, ao final do acompanhamento foi semelhante nos 2 grupos de estudo.  

8. Conclusões: Os resultados do presente estudo sugerem que: (1) uma dieta rica em 

cálcio pode potencializar os efeitos benéficos da restrição calórica sobre a obesidade 

abdominal; e (2) as alterações nos níveis séricos de paratormônio induzidas por 

modificações na ingestão de cálcio podem modular a adiposidade global, sensibilidade 

à insulina e níveis de pressão arterial. 

 
 



 

ABSTRACT 
 

 
 

Torres MRSG.  Effects of dietary calcium on weight loss, abdominal obesity, 
metabolic profile and blood pressure during energy restriction in obese subjects. 
Rio de Janeiro, 2007.  139p.  Dissertação (Mestrado) – Curso de Pós-graduação em 

Fisiopatologia Clinica e Experimental – Clinex. Universidade do Estado do Rio de 

Janeiro. 

 

 

1. Context: recent clinical evidence suggests that calcium-rich diets help reduce body 

weight and abdominal obesity; increase insulin sensitivity; enhance lipid profile and 

modulate blood pressure. 

2. Objective: to evaluate the effects of dietary calcium on weight loss, body fat, 

abdominal obesity, glucose metabolism, lipid profile, leptin levels, blood pressure and 

calcium metabolism during energy restriction in obese subjects. 

3. Type of the study: randomized clinical trial.  The participants were randomized into a 

low calcium diet (LCD) (<500mg/day; n=25) or a high calcium diet (HCD) (±1200mg/day; 

n=25), supplemented with nonfat powdered milk (60g/day). Both groups were instructed 

to follow an energy restricted diet (-800Kcal/day) with similar levels of macronutrients, 

throughout the study (16 weeks). 

4. Casuistic: Fifty subjects with grade 1 obesity, both gender, aged 22-55 years, with 

stable body weight and a low habitual calcium intake (< 500 mg/day). 

5. Site of the study: Clinical and Experimental Pathophysiological Laboratory – Clinex.  

Rio de Janeiro State University.  

6. Variables studied: body weight, height, body mass index, skinfold thickness, body 

fat, waist circumference, hip circumference, waist hip ratio, conicity index, glucose, 

insulin, insulin resistance (HOMA), total cholesterol, LDL-cholesterol, HDL-cholesterol, 

triglycerides, leptin, blood pressure, parathormone, 1,25 dihydroxyvitamin D,  serum 

calcium, urinary excretion of calcium, urea  and sodium.  



 

7. Results: After 16 weeks of intervention, the energy deficit of 800Kcal/da reduced 

significantly all the anthropometric parameters, glucose, insulin, insulin resistance, total 

cholesterol, LDL-cholesterol, triglycerides, leptin and blood pressure in the participants 

of the HCD (p<0,05) and LCD (p<0,05).  Subjects in HCD compared with those in LCD 

exhibited a greater reduction in body weight (-5,1±0,8vs-3,8±0,6kg) and fat (-4,3±0,7vs-

3,3±0,5kg), however the observed differences between the 2 diets were not statistically 

significant.  The analysis of the modifications in abdominal obesity parameters showed 

that HCD, when compared with LCD, was associated with a significantly higher 

decrease on waist circumference (-7,7±0,9vs-5,5±0,6cm; p=0,05) and conicity index      

(-0,06±0,01vs-0,04±0,0; p=0,03).  The reductions in glucose, insulin, HOMA, total 

cholesterol, LDL-cholesterol, triglycerides, leptin and blood pressure were higher in HCD 

than in LCD, although without reaching statistical significance.  The serum 

parathormone and 1,25 dihydroxyvitamin D levels had significant reductions, after the 16 

weeks, only in the participants of HCD (p<0,05), remaining almost without alterations in 

LCD.    The levels of parathormone, in both groups (HCD and LCD), at the end of the 

study had a positive and significant association (p<0,05) with body mass index, HOMA 

and systolic and diastolic blood pressure.  Serum levels and urinary excretion of calcium 

were not altered during the study in both diets.  The urinary excretion of urea and 

sodium, at the end of the intervention was similar in both study groups.  

8. Conclusions: The findings of the present study suggest that (1) a high calcium diet 

may enhance the beneficial effects of energy restriction on abdominal obesity and (2) 

alterations on parathormone levels induced by modifications in calcium intake may 

modulate total adiposity, insulin sensitivity and blood pressure. 
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1. INTRODUÇÃO 
 

 



 

1. INTRODUÇÃO 
 
 A prevalência de obesidade tem aumentado de forma alarmante em todo o 

mundo.  Tanto os países desenvolvidos e em desenvolvimento são afetados, tornando 

a obesidade uma epidemia global (WHO, 2000).  Atualmente, a prevalência de 

obesidade varia de menos de 5% na China, Japão e certos países na África, até mais 

de 75% na área urbana do arquipélago de Samoa no Pacífico sul. A obesidade ocorre 

em praticamente todas as faixas etárias e grupos socioeconômicos (WHO, 2003). 

 No Brasil, da mesma forma que em todo o mundo, a prevalência de obesidade e 

sobrepeso aumentou nas últimas décadas (Ministério da Saúde, 2006).  Na década de 

1970, o Estudo Nacional de Despesa Familiar (ENDEF), realizado em 1974-1975, 

revelou que 6,9% das mulheres e 2,4% dos homens adultos brasileiros apresentavam 

obesidade; enquanto 18,7% das mulheres e 14,3% dos homens apresentavam 

sobrepeso.  Em 1989, a Pesquisa Nacional sobre Saúde e Nutrição (PNSN) mostrou 

aumento na prevalência de obesidade e sobrepeso para homens e mulheres em todas 

as faixas de renda (INAN, 1989).  Posteriormente, na Pesquisa de Orçamento Familiar 

(POF), realizada em 2002-2003, os homens continuaram apresentando aumento na 

prevalência de obesidade independentemente de sua faixa de renda, enquanto, entre 

as mulheres, somente aquelas com baixa escolaridade e situadas nas faixas de renda 

mais baixas apresentaram este aumento.  Atualmente, 13,1% das mulheres e 8,9% dos 

homens adultos brasileiros são obesos e a prevalência de sobrepeso atinge uma 

proporção considerável de mulheres (40%) e homens (41,1%) adultos (IBGE, 2002-

2003). 

 Existem países nos quais o aumento da prevalência de obesidade foi ainda 

maior.  Dados do National Health and Nutrition Examination Survey (NHANES) mostram 

que a prevalência de obesidade nos Estados Unidos, em adultos com idade entre 20 – 

74 anos, aumentou de 15% (1976-1980) para 32,9 % (2003-2004).  A análise dos 

dados, em crianças e adolescentes, desses dois estudos mostra que a prevalência de 

sobrepeso em crianças de 2 – 5 anos aumentou de 5 para 13,9%, em crianças de 6 – 

11 anos aumentou de 6,5% para 18,8% e em adolescentes de 12 – 19 anos de 5 para 

17,4% (CDC, 2007). 



 

A obesidade é um importante problema de saúde pública, pois está claramente 

associada com aumento nas taxas de morbidade e mortalidade, reduzindo a qualidade 

e a expectativa de vida (NIH, 1998; WHO, 2003; Poirier e cols., 2006).   Os indivíduos 

obesos apresentam um aumento de 50 – 100 % no risco de morte prematura em 

comparação com indivíduos com peso corporal saudável (HHS, 2001).  O acúmulo 

excessivo de tecido adiposo, que ocorre na obesidade, é um importante fator de risco 

para diabetes mellitus tipo 2 (DM2), hipertensão arterial sistêmica (HAS), dislipidemia, 

doença arterial coronariana, acidente vascular encefálico, certos tipos de câncer 

(endométrio, mama, próstata e cólon), osteoartrite e apnéia do sono (NIH, 1998; WHO, 

2003).   

 A perda ponderal em indivíduos obesos e com sobrepeso é capaz de reduzir o 

risco de desenvolvimento ou auxiliar no controle das complicações associadas à 

obesidade (Poirier, 2006).  Os benefícios da perda ponderal podem ser alcançados com 

reduções tão modestas quanto 5 – 15 % do peso corporal total (HHS, 2001; WHO, 

2000; Barbato e cols., 2006). 

 A variabilidade no peso corporal em seres humanos pode ser determinada pela 

interação entre fatores genéticos e ambientais.   Vários genes relacionados com a 

obesidade já foram caracterizados (Yanovski & Yanovski, 1999).  Entretanto, é difícil 

distinguir o papel dos genes e fatores ambientais.  A obesidade é geralmente vista em 

famílias e indivíduos adotados geralmente se assemelham aos seus pais biológicos ao 

invés dos adotivos, sugerindo o importante papel das influências genéticas.  Além disto, 

gêmeos idênticos apresentam índice de massa corporal (IMC) muito similar sejam 

criados juntos ou separados (Flier & Maratos-Flier, 2005).   

 Independentemente do componente genético, está claro que o ambiente 

desempenha um papel fundamental na obesidade, como evidenciado pelo fato da 

inanição prevenir a obesidade mesmo nos indivíduos geneticamente mais predispostos 

(Flier & Maratos-Flier, 2005).  O recente aumento na prevalência de obesidade foi 

extremamente rápido para ser atribuído exclusivamente às modificações genéticas 

(Parikh & Yanovski, 2003; Flier & Maratos-Flier, 2005).   Assim, os fatores ambientais, 

incluindo a dieta, podem ser os determinantes mais importantes nesta crescente 

elevação da adiposidade (WHO, 2003).   



 

 Existe uma necessidade urgente de ferramentas específicas para prevenir o 

ganho de peso e promover perda ponderal sustentada.  A intervenção dietética 

desempenha um importante papel neste contexto e o aspecto mais importante da 

terapia nutricional é o controle da ingestão calórica, evitando o balanço energético 

positivo e conseqüente ganho ponderal.  Apesar da importância da restrição calórica, a 

composição da dieta provavelmente pode auxiliar na perda ponderal.  Vários estudos já 

foram realizados com o objetivo de determinar a composição dietética mais adequada.  

Nesses estudos, o papel dos diferentes macronutrientes sobre o peso corporal já foi 

extensivamente estudado, porém o papel dos micronutrientes não foi avaliado com a 

mesma intensidade (Teegarden & Zemel, 2003; Astrup, 2005). 

 

1.1. Ingestão de cálcio e regulação do peso corporal 
 
 Recentemente, inúmeros estudos indicaram uma provável associação entre o 

consumo de cálcio dietético (e/ou laticínios) e a regulação do peso corporal.  As 

evidências, obtidas nos últimos sete anos, sugerem que o cálcio dietético modula o 

metabolismo lipídico no adipócito, podendo resultar em um significativo efeito 

“antiobesidade”, apresentando um importante papel na prevenção e no controle da 

obesidade (Zemel, 2002; Zemel, 2005; Barba & Russo, 2006).    

 

1.1.1. Estudos observacionais 
 
 Estudos epidemiológicos desenhados para avaliar o fenômeno da crescente 

adiposidade, identificaram a ingestão de cálcio dietético como um fator que se 

correlaciona inversamente com o IMC (Parikh & Yanovski, 2003). 

A associação inversa entre cálcio dietético e/ou laticínios e índices de 

adiposidade foi encontrada em vários estudos populacionais transversais ou 

prospectivos, realizados em áreas geograficamente distintas, incluindo: NHANES I 

(Zemel, 2004), NHANES III (Zemel e cols., 2000; Barr e cols., 2004), NHANES 1999-00 

(Albertson e cols., 2004), the Quebec Family Study (Jacqmain e cols., 2003; Drapeau e 

cols., 2004), the Continuing Survey of Food Intake by Individuals (CSFII, 1994-96) 



 

(Albertson e cols., 2003; Albertson e cols., 2004), the CARDIA Study (Pereira e cols., 

2002), the HERITAGE Family Study (Loss e cols., 2004), the Australian National Survey 

Confidential Unit Record File (Soares e cols., 2004a), the Tehran Lipid and Glucose 

Study (Mirmiran e cols., 2005), the Bell Institute of Health and Nutrition Dietary Intake 

Study 1998-00 (Albertson e cols., 2004), the Portuguese Health Interview Survey 

(Marques-Vidal e cols., 2006). 

Loos e cols. (2004) analisaram os dados do the HERITAGE Family Study, 

incluindo 362 homens (109 negros e 253 brancos) e 462 mulheres (201 negras e 261 

brancas).  Foram encontradas associações inversas entre ingestão de cálcio e 

parâmetros de adiposidade.  Estas associações foram mais consistentes em homens 

negros e mulheres brancas.  Após ajustes para ingestão de energia, os homens negros 

no maior tercil de ingestão de cálcio em comparação com os do menor tercil 

apresentavam IMC, percentual de gordura corporal, gordura abdominal (total, visceral e 

subcutânea) e circunferência da cintura (CC) significativamente menores.  Em mulheres 

brancas, análises de regressão mostraram associações inversas significativas entre 

ingestão de cálcio e IMC, percentual de gordura corporal, gordura abdominal (total, 

visceral e subcutânea). 

  A relação entre a ingestão de cálcio e a composição corporal em adultos (235 

homens e 235 mulheres) que participaram da fase 2 do The Quebec Family Study foi 

examinada por Jacqmain e cols. (2003).  Nas mulheres, o peso corporal, o percentual 

de gordura corporal, a gordura corporal, o IMC, a CC e a área total de tecido adiposo 

abdominal foram significativamente maiores no grupo com menor ingestão de cálcio, 

mesmo após ajustes para variáveis de confusão.  Tendências comparáveis foram 

observadas em homens, porém não após ajustes para as mesmas co-variáveis.     

 A ingestão de leite se associou inversa e significativamente (p<0,001) com o IMC 

em homens (n=17.771) e mulheres (n=19.742) participantes do the Portuguese Health 

Interview Survey 1998-1999 (Marques-Vidal e cols., 2006).  Os dados de 248 

voluntários do the Quebec Family Study, avaliados em duas ocasiões (visita 1: 1989-

1994; visita 2: 1995-2000), revelaram que elevações no consumo de leite desnatado ou 

semidesnatado se correlacionaram de forma negativa com as modificações no peso 

corporal (Drapeau e cols., 2004). 



 

Pereira e cols. (2002) analisaram os dados dos primeiros 10 anos do The 

CARDIA Study (n=3157 adultos jovens).  O consumo de laticínios apresentou uma 

associação inversa com a incidência de obesidade e de todos os componentes da 

síndrome metabólica entre os indivíduos com sobrepeso no início do estudo após 

ajustes para idade, ingestão calórica, raça, sexo e IMC inicial.   A incidência cumulativa 

de obesidade foi reduzida significativamente de 64,8% naqueles que consumiam a 

menor quantidade de laticínios para 45,1% no grupo com maior consumo de laticínios 

(p<0,001). 

Outros estudos observacionais transversais e prospectivos realizados com um 

menor número de participantes também observaram correlação inversa entre obesidade 

geral ou abdominal e ingestão de cálcio proveniente de laticínios em adultos e idosos 

(Lin e cols, 2000; Buchowski e cols., 2002; Rosell e cols, 2004;  Ilich & Brownbill, 2004). 

 Lin e cols., 2000 investigaram de forma prospectiva as relações entre a ingestão 

de micronutrientes e laticínios com as modificações no peso e na composição corporal 

durante uma intervenção de dois anos com exercícios.  Foram avaliadas 54 mulheres 

jovens apresentando peso corporal normal.  Foram encontradas correlações negativas 

e significativas entre a relação cálcio total/energia e as modificações no peso e na 

gordura corporal durante os dois anos de acompanhamento. O mesmo fato foi 

observado para a relação cálcio de laticínios/energia e as modificações no peso e 

gordura corporal.  O cálcio total dividido pela energia e o cálcio de laticínios dividido 

pela energia, nas equações de regressão, foram preditores significativos das 

modificações no peso e na gordura corporal.  O cálcio proveniente de outras fontes que 

não os laticínios não foi preditor de modificações na composição corporal.   

No estudo de Lin e cols. (2000) os indivíduos foram divididos em dois grupos, de 

acordo com a ingestão energética média: um com baixa ingestão energética (<1876 

Kcal/dia) e outro com alta ingestão energética (>1876 Kcal/dia).  No grupo com baixa 

ingestão energética, apenas a ingestão de cálcio total ou de cálcio de laticínios, porém 

não a ingestão energética, foi preditora de modificações no peso corporal e na massa 

adiposa.  No grupo com alta ingestão energética, a ingestão de energia, porém não a 

ingestão de cálcio, foi preditora de modificações no peso corporal.  Indicando que 



 

elevadas ingestões energéticas possam se sobrepor ao impacto do cálcio sobre as 

modificações na composição corporal. 

   A maioria dos estudos observacionais relatando associação inversa entre cálcio 

dietético e/ou laticínios com índices de adiposidade foi realizada em adultos, entretanto 

esta associação também foi encontrada em alguns estudos com crianças e 

adolescentes (Carruth & Skinner, 2001; Skinner e cols., 2003;  Lelovics, 2004; Novotny 

e cols., 2004; Boon e cols., 2005a; Barba e cols., 2005). 

   

1.1.2. Estudos com suplementação de cálcio  
 

 Apesar das evidências epidemiológicas sugerirem uma forte associação inversa 

entre ingestão de cálcio dietético e peso corporal, existem poucas evidências de que a 

suplementação de cálcio auxilia na redução do peso corporal e/ou adiposidade.  O 

número de estudos publicados utilizando a suplementação de cálcio como uma variável 

e o peso corporal como desfecho é pequeno e muitos dos estudos utilizados para este 

fim, foram originalmente desenhados para avaliar os efeitos da suplementação de 

cálcio sobre a massa óssea ou incidência de fraturas (Reid e cols., 2005; Bowen e cols., 

2005; Caan e cols., 2007).   

Além disto, os estudos com suplementação de cálcio não apresentam desenhos 

uniformes.  Por exemplo, a forma de suplementação do cálcio em alguns estudos foi o 

cálcio não dietético, normalmente carbonato ou citrato de cálcio (Shapses e cols., 2004; 

Reid e cols., 2005; Caan e cols., 2007), enquanto em outros estudos se utilizou a 

suplementação de cálcio dietético, cuja principal fonte são os laticínios (Harvey-Berino e 

cols., 2005; Thompson e cols., 2005; Gunther e cols., 2005a; Bowen e cols., 2005; 

Zemel e cols., 2005a; Zemel e cols, 2005b; Eagan e cols., 2006; Shahar e cols., 2007).  

Outra diferença entre os estudos é em relação à ingestão energética, alguns estudos 

foram realizados com déficit calórico, objetivando induzir a perda ponderal nos 

pacientes recebendo ou não a suplementação de cálcio (Zemel e cols., 2004a; Zemel e 

cols., 2004b; Shapses e cols., 2004; Bowen e cols., 2005; Zemel e cols., 2005b; 

Harvey-Berino e cols., 2005; Thompson e cols., 2005), enquanto outros não restringiram 



 

a ingestão energética (Gunther e cols., 2005a; Reid e cols., 2005; Eagan e cols., 2006; 

Caan e cols., 2007). 

A ingestão habitual elevada de cálcio foi utilizada apenas em alguns estudos 

como critério de exclusão, sendo excluídos pacientes com ingestão habitual superior a 

500, 600 ou 800mg cálcio/dia (Zemel e cols., 2004a; Harvey-Berino e cols., 2005; 

Gunther e cols., 2005a; Eagan e cols., 2006; Zemel e cols., 2005a).  

 

Estudos com suplementação de cálcio e/ou laticínios desenhados para avaliar 
outros desfechos 
 

 Os resultados destes estudos não são consistentes.  Três meta-análises que 

incluíram estudos desenhados com o objetivo de avaliar massa óssea e níveis de PA 

apresentaram resultados divergentes (Davies e cols., 2000; Heaney e cols., 2002; Barr, 

2003).  Nos dados da re-análise de Davies e cols. (2000) e Heaney e cols. (2002) 

elevações na ingestão de cálcio se associaram com reduções no peso corporal.  

Entretanto, na análise de Barr (2003), onde foram incluídos 26 estudos, em apenas 1 foi 

observada maior perda de peso no grupo suplementado com cálcio. 

 Similarmente, os resultados dos ensaios clínicos randomizados publicados mais 

recentemente, que também foram desenhados para avaliar os efeitos da 

suplementação de cálcio dietético e/ou suplementar sobre a massa óssea, incidência 

de fraturas ou câncer de cólon, são heterogêneos. O estudo de Reid e cols. (2005), 

com suplementação de citrato de cálcio em mulheres na pós-menopausa, e o estudo de 

Bowen e cols. (2005), com suplementação de cálcio dietético em indivíduos com 

sobrepeso/obesidade, não demonstraram benefícios da ingestão aumentada de cálcio 

sobre o peso corporal. 

  Por outro lado, Cann e cols. (2007) acompanharam 36.282 mulheres na pós-

menopausa, que estavam participando do Women´s Health Initiative Clinical Trial, e 

foram randomizadas para receber 1.000 mg de cálcio elementar mais 400 UI de 

vitamina D ou placebo diariamente.  As mulheres recebendo suplementos de cálcio 

mais vitamina D vs mulheres recebendo placebo apresentaram uma diferença mínima (-

0,13 kg), mas consistente (p=0,001) na modificação do peso corporal durante 7 anos 



 

em média de acompanhamento. Shahar e cols. (2007) avaliaram indivíduos 

apresentando DM2 (n=259) com sobrepeso, e observaram que a ingestão de cálcio 

proveniente de laticínios se associou significativamente com o percentual de perda 

ponderal.   

 

Estudos com suplementação de cálcio e/ou laticínios desenhados para avaliar 
peso e/ou composição corporal 
 

Os resultados de ensaios com intervenção, especificamente desenhados para 

avaliar o impacto de uma dieta rica em laticínios sobre o peso corporal, também não 

permitem que uma conclusão definitiva seja elaborada, tanto para os estudos com e 

sem restrição calórica.   

Alguns estudos avaliando os efeitos da suplementação de cálcio dietético, 

associada à dieta sem restrição calórica, sobre o peso corporal e/ou adiposidade 

mostram efeitos benéficos do cálcio (Zemel e cols., 2005a; Eagan e cols., 2006), 

enquanto outros não mostram benefícios (Gunther e cols., 2005a). 

Nos ensaios clínicos randomizados com suplementação de cálcio durante 

restrição calórica, os resultados também são divergentes.  Alguns estudos mostram que 

a ingestão de cálcio é capaz de potencializar os efeitos da restrição calórica sobre a 

perda ponderal e/ou adiposidade global e abdominal (Zemel e cols., 2004a; Zemel e 

cols., 2004b; Zemel e cols., 2005a; Zemel e cols., 2005b), enquanto outros não 

mostram efeitos benéficos (Shapses e cols., 2004; Harvey-Berino e cols., 2005; 

Thompson e cols., 2005) 

Zemel e cols. (2004a) realizaram um estudo randomizado e controlado com 

placebo envolvendo 32 adultos obesos.  Os pacientes foram mantidos durante 24 

semanas em uma dieta balanceada com déficit calórico (-500 Kcal/dia) e randomizados 

para receber a dieta controle (400 - 500 mg cálcio dietético/dia, suplementada com 

placebo), dieta rica em cálcio (dieta controle suplementada com 800mg cálcio/dia), ou 

dieta rica em laticínios (1200 - 1300 mg cálcio/dia suplementada com placebo).  Todos 

os participantes perderam peso e gordura corporal devido ao déficit energético de 500 

Kcal/dia.  Entretanto, tanto a perda de peso como de gordura corporal foram 



 

significativamente maiores na dieta rica em laticínios, com efeitos intermediários, porém 

ainda significativos na dieta rica em cálcio em comparação com a dieta controle. Os 

participantes alocados na dieta rica em laticínios e na dieta rica em cálcio apresentaram 

uma perda ponderal, respectivamente 70% e 26% maior do que os participantes 

alocados na dieta controle.   

Zemel e cols. (2004b) realizaram um estudo muito semelhante ao anterior, 

utilizando dieta controle, dieta rica em cálcio e dieta rica em laticínios em 105 

indivíduos, submetidos à restrição calórica, durante 12 semanas.  Neste estudo a dieta 

rica em cálcio não apresentou benefícios sobre a controle, porém a rica em laticínios 

resultou em reduções cerca de 2 vezes maiores na perda de gordura corporal total, 

perda de gordura no tronco e CC. 

Em um estudo com suplementação de iogurte (Zemel e cols., 2005b), indivíduos 

obesos foram orientados a seguir uma dieta com déficit calórico (-500 Kcal/dia) e 

randomizados para grupo controle (400 – 500 mg cálcio/dia; n=16) ou grupo com 

suplementação de iogurte (1100 mg cálcio/dia; n=18) durante 12 semanas.  Apesar dos 

dois grupos terem perdido peso, a perda de gordura corporal foi significativamente 

aumentada na dieta com iogurte (p<0,005) enquanto a perda de massa magra foi 

reduzida em 31% na dieta do iogurte.  Além disto, a perda de gordura no tronco foi 

aumentada em 81% no grupo do iogurte em comparação com o grupo controle.                               

Shapses e cols. (2004), avaliaram os efeitos da suplementação de cálcio não 

dietético (1g/dia) em 100 mulheres pré e pós menopausa submetidas à dieta com 

moderada restrição calórica durante 25 semanas e não encontraram efeito significativo 

sobre a perda de peso ou tecido adiposo.   Outros 2 estudos (Harvey-Berino e cols., 

2005; Thompson e cols., 2005) avaliaram os efeitos da suplementação de cálcio 

proveniente de laticínios em indivíduos com sobrepeso ou obesidade submetidos a 

déficit calórico de -500 kcal/dia, e não encontraram benefícios sobre o peso ou gordura 

corporal.  No estudo de Harvey-Berino e cols. (2005) 54 indivíduos foram 

acompanhados durante 12 meses, já o estudo de Thompson e cols. (2005) teve 

duração semelhante (48 semanas) e envolveu 72 pacientes obesos. 

  

 



 

1.1.3. Mecanismos de ação do cálcio sobre a adiposidade  

 

 Os estudos clínicos desenhados para examinar como a ingestão de 

cálcio/laticínios afeta a massa adiposa corporal são limitados e pouco conclusivos 

(Gunther e cols., 2005b).  

 Um mecanismo convincente para o efeito do cálcio dietético na modulação da 

adiposidade foi fornecido pelos estudos de Zemel e seu grupo sobre a ação do gene 

agouti, um dos primeiros genes da obesidade a ser clonado, e que é expresso nos 

adipócitos humanos, regulando seu metabolismo.  A proteína agouti estimula o influxo 

de cálcio (Kim e cols., 1997; Zemel e cols., 1995), aumentando a concentração 

intracelular de cálcio ([Ca2+]i) e promovendo o armazenamento de energia em 

adipócitos humanos pela estimulação coordenada da expressão e da atividade da ácido 

graxo sintase, uma enzima chave na lipogênese; e pela inibição da lipólise de uma 

forma cálcio-dependente (Jones e cols., 1996; Xue e cols., 1998).  Essa ação do agouti 

foi inteiramente reproduzida por agonistas de canal de cálcio e inibida por antagonistas 

de canal de cálcio (Jones e cols., 1996; Xue e cols., 1998).  Esses estudos demonstram 

um papel chave para a [Ca2+]i na regulação do metabolismo do adipócito humano, 

resultando na modulação das reservas de triglicerídeos no adipócito.  Portanto, o cálcio 

presente no adipócito modula o armazenamento de energia e pode ser um alvo lógico 

para intervenções no controle da adiposidade (Zemel e cols., 2000; Zemel, 2001; 

Zemel, 2002).  Existem evidências que estão de acordo com este modelo, como por 

exemplo, a [Ca2+]i nos adipócitos de indivíduos obesos é mais elevada do que nos 

adipócitos de indivíduos magros pareados por sexo e idade (Draznin e cols., 1988).   

Os dois hormônios que regulam a homeostase do cálcio, a 1,25 diidroxivitamina 

D (1,25(OH)2D) e o paratormônio (PTH), estimulam uma rápida elevação na [Ca2+]i em 

culturas de adipócitos humanos (Xue e cols., 2001; Zemel e cols., 2000; Shi e cols., 

2001a).  Da mesma forma, a supressão destes hormônios reduz os níveis da [Ca2+]i 

(Zemel, 2005).   

Quando há baixa ingestão de cálcio dietético, o cálcio sérico é reduzido, e esta 

redução estimula a liberação de PTH que ativa a 1 α-hidroxilase renal convertendo a 25 

hidroxivitamina D (25OHD) no metabólito ativo 1,25(OH)2D.  O PTH e a 1,25(OH)2D 



 

atuam de forma coordenada sobre o intestino, rins e ossos para aumentar os níveis de 

cálcio sérico (Teegarden, 2005).  A suplementação de cálcio em humanos tem 

demonstrado causar uma supressão significativa do PTH intacto, 1,25(OH)2D e da 

[Ca2+]i  em eritrócitos e plaquetas (Petrov & Lijnen, 1999).  Portanto, dietas pobres em 

cálcio por estimular a elevação dos níveis desses hormônios irão aumentar a [Ca2+]i , 

enquanto dietas ricas em cálcio irão suprimir esses hormônios facilitando a 

redistribuição da energia dietética do armazenamento de lipídios para a oxidação 

(Zemel, 2004).   

Deve-se levar em consideração que esses dados fornecem um mecanismo de 

ação plausível com base em estudos in vitro em adipócitos humanos, o efeito direto 

desses hormônios sobre o metabolismo dos adipócitos humanos ainda não foi avaliado 

com o uso de técnicas in vivo (Zemel, 2004). 

Para sustentar o conceito de que os hormônios calciotróficos atuam sobre o 

metabolismo lipídico no adipócito, já foi demonstrado que os adipócitos humanos 

possuem receptores de membrana para vitamina D (mVDR) (Shi e cols., 2001a), que 

levam a uma rápida resposta na [Ca2+]i (Shi e cols., 2001b; Zemel, 2004).  Este receptor 

é o mediador da elevação no cálcio intracelular em resposta aos hormônios 

calciotróficos (Zemel, 2002). Portanto, o tratamento com 1,25(OH)2D em adipócitos 

humanos resulta em uma ativação coordenada da expressão e da atividade da ácido 

graxo sintase e inibição da lipólise, levando a uma expansão das reservas de tri 

glicerídeos no adipócito (Zemel e cols., 2000; Zemel, 2004; Shi e cols., 2001a).  

Além de regular o metabolismo lipídico do adipócito via um mVDR, Shi e cols. 

(2002) demonstraram que a 1,25(OH)2D atua via o receptor nuclear de vitamina D 

(nVDR) nos adipócitos para inibir a expressão da proteína desacopladora 2 (UCP2).  

Portanto, a supressão da concentração de 1,25(OH)2D em camundongos através de 

uma dieta rica em cálcio resulta em um aumento na expressão da UCP2 e atenuação 

no declínio da termogênese que normalmente ocorre com a restrição energética (Shi e 

cols., 2001a).   

A UCP2 funciona como um mediador da oxidação e transporte mitocondrial de 

ácidos graxos, o que sugere que a supressão da UCP2 pela 1,25(OH)2D também possa 

contribuir para uma redução na oxidação e aumento no acúmulo de lipídios com dietas 



 

pobres em cálcio (Zemel, 2004). Esses achados sugerem que dietas ricas em cálcio 

também possam afetar a distribuição de energia pela supressão da inibição da 

expressão da UCP2 mediada pela 1,25(OH)2D no adipócito.   

Dados recentes demonstram que a 1,25(OH)2D também possa modular a 

adiposidade por inibir a apoptose do adipócito (Sun & Zemel, 2004).  Este efeito é 

mediado em parte, via inibição da expressão da UCP2 e conseqüente aumento no 

potencial mitocondrial, um regulador chave da apoptose; e em parte pela regulação via 

1,25(OH)2D do cálcio citosólico e do fluxo de cálcio entre o retículo endoplasmático e a 

mitocôndria (Sun & Zemel, 2004; Zemel, 2005).  Conseqüentemente, a apoptose do 

adipócito é prejudicada de forma significativa em associação com níveis elevados de 

1,25(OH)2D em camundongos alimentados com dietas pobres em cálcio, enquanto 

ocorre um aumento acentuado na apoptose do adipócito em camundongos alimentados 

com dietas ricas em cálcio e/ou laticínios (Sun & Zemel, 2004).      

 
Figura 1. Mecanismos propostos para a modulação da adiposidade pelo cálcio dietético.   

 
1,25(OH)2D = 1,25 diidroxivitamina D, [Ca 2+]i = concentração intracelular de cálcio, mVDR = receptores 
de membrana para vitamina D, nVDR = receptores nucleares de vitamina D, UCP2 = proteína 
desacopladora 2, AGS = ácido graxo sintase.  Fonte: Zemel, 2004 e Zemel, 2005. 
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Efeitos do cálcio sobre a oxidação lipídica 
 

 Um dos mecanismos propostos para o efeito antiobesidade das dietas ricas em 

cálcio é o favorecimento da lipólise em detrimento da lipogênese, como citado 

anteriormente.  Existem dados provenientes de estudos realizados com humanos que 

estão de acordo com este mecanismo, sugerindo que uma elevação aguda na ingestão 

de cálcio promove um aumento na oxidação lipídica no período pós-prandial (Melanson 

e cols., 2003; Soares e  cols., 2004b; Cummings e cols., 2004; Cummings e cols., 

2006). 

 O primeiro estudo bem controlado avaliando os efeitos da ingestão aguda de 

cálcio sobre o metabolismo energético e lipídico foi publicado por Melanson e cols. 

(2003).  Neste estudo transversal envolvendo 35 adultos jovens não obesos, a ingestão 

aguda de cálcio apresentou correlação positiva com a oxidação lipídica durante 24h.  

Após correções para massa adiposa, massa livre de gordura, balanço energético, 

ingestão aguda de lipídios e ingestão habitual de lipídios, a ingestão aguda de cálcio 

explicou 10% da variação na oxidação lipídica. 

 Por outro lado, alguns estudos avaliando os efeitos a curto prazo (1 semana) da 

ingestão de cálcio sobre a oxidação lipídica não encontraram diferenças 

estatisticamente significativas entre as dietas pobres e ricas em cálcio (Melanson e 

cols., 2004; Boon e cols., 2005b; Jacobsen e cols., 2005).   

Boon e cols. (2005b) realizaram um estudo randomizado e cruzado com 12 

homens saudáveis que receberam durante 7 dias 3 dietas isocalóricas: (1) Rica em 

cálcio, rica em laticínios (1259±9 mg/dia), (2) Rica em cálcio, pobre em laticínios 

(1259±9 mg/dia), (3) Pobre em cálcio, pobre em laticínios (349±8 mg/dia).  Ao final de 

cada período de 7 dias, a oxidação lipídica foi mensurada, não sendo observadas 

diferenças estatisticamente significativas entre as 3 dietas.  Entretanto, pode-se 

questionar se a duração deste estudo não foi pequena para induzir adaptações 

necessárias no metabolismo lipídico.  De acordo com os autores deste estudo (Boon e 

cols., 2005b), para se alcançar diferenças significativas no gasto energético com as 

variações e diferenças observadas entre os grupos de indivíduos, deveriam ter sido 

incluídos pelo menos 43 participantes.  Isto demonstra que modificações de 7 dias no 



 

conteúdo de cálcio dietético pode não ter um efeito robusto na oxidação lipídica.  

Entretanto, se as diferenças observadas se mantivessem por um período prolongado 

elas poderiam contribuir para um efeito significativo sobre o peso corporal.  Por 

exemplo, se os efeitos sobre a oxidação lipídica observados neste estudo durassem por 

1 ano eles poderiam ser responsáveis teoricamente por uma diferença no peso corporal 

de aproximadamente 3,0 Kg (Boon e cols., 2005b). 

A ausência de efeito a curto prazo da ingestão aumentada de cálcio sobre a 

oxidação lipídica observada nos estudos citados anteriormente (Jacobsen e cols., 2005; 

Boon e cols., 2005b e Melanson e cols., 2004) pode estar relacionada com o balanço 

energético positivo ou neutro experimentado pelos indivíduos nestes estudos.   

Melanson e cols. (2005) avaliaram os efeitos do cálcio na oxidação lipídica sob 

condições de balanço energético e déficit energético.   Os participantes do estudo 

(n=19) consumiram dieta pobre (±500 mg/dia) ou rica em cálcio (±1400 mg/dia) sob as 

duas condições de ingestão energética durante 1 semana.  Sob condições de balanço 

energético, não foram observados efeitos da ingestão de cálcio sobre o quociente 

respiratório ou oxidação de macronutrientes.  Entretanto, sob condições de déficit 

energético, a oxidação lipídica de 24h aumentou significativamente com a dieta rica em 

cálcio. 

 Os efeitos crônicos da ingestão aumentada de cálcio sobre a oxidação lipídica 

foram avaliados por Gunther e cols. (2005b).  Este estudo envolveu 19 mulheres jovens 

com peso corporal adequado para altura que participaram durante 1 ano de uma 

intervenção com cálcio dietético, sendo randomizadas em 2 grupos: (1) Baixa (<800 

mg/dia) ou (2) Elevada ingestão de cálcio (1000-1400 mg/dia).  Cada participante do 

estudo foi submetida à avaliação da oxidação lipídica após o consumo de 2 refeições 

líquidas isocalóricas contendo 100 ou 500 mg de cálcio no início do estudo e após 1 

ano de intervenção.  No início do estudo, antes da randomização, não foram 

observadas diferenças significativas na oxidação lipídica entre as duas refeições.  Após 

1 ano de intervenção foi observado um aumento na oxidação lipídica no grupo com 

dieta rica em cálcio que foi significativamente maior do que no grupo controle, após as 2 

refeições (rica ou pobre em cálcio), sugerindo que a ingestão crônica de uma dieta rica 



 

em cálcio, proveniente de laticínios, aumenta a habilidade de oxidação lipídica no 

período pós-prandial, mesmo que a refeição não seja rica em cálcio. 

 O significado biológico das modificações na oxidação lipídica observadas no 

estudo citado no parágrafo anterior foi estimado através do desenvolvimento de uma 

equação de regressão, chegando-se a uma redução prevista de -4,7 Kg em 1 ano 

(Gunther e cols., 2005b), valor superior ao estimado por Boon e cols. (2005b).  

 

Relação entre cálcio e absorção de lipídios no trato gastrointestinal 
 

Um segundo mecanismo pelo qual a ingestão de cálcio dietético pode afetar a 

adiposidade corporal é através da formação de complexos com lipídios no trato 

gastrointestinal, levando a um aumento na excreção fecal de lipídios e a diminuição na 

absorção dos mesmos, reduzindo a energia disponível para utilização pelo organismo 

(Parikh & Yanovski, 2003; Teegarden, 2005; Schrager, 2005; Zemel, 2005; Sakhaee & 

Maalouf, 2005).   

Alguns estudos demonstraram que a suplementação de grandes quantidades de 

cálcio (2 – 4 g) resulta em aumentos estatisticamente significativos, porém modestos na 

perda de gordura fecal (Welberg e cols., 1994; Shahkhalili e cols., 2001).  Por exemplo, 

a suplementação de 2 g de cálcio na forma de carbonato de cálcio aumentou a 

excreção de gordura fecal de 6,8% para 7,4% da ingestão total de lipídios (Welberg e 

cols., 1994).  A suplementação de quantidades menores de cálcio (1 g/dia) não 

produziu aumento significativo na excreção de lipídios no estudo realizado por Ditscheid 

e cols. (2005).   

Em contraste, para se alcançar uma contribuição clinicamente significativa 

(embora modesta) para perda ponderal, o inibidor da lipase pancreática orlistat, deve 

produzir inibição de aproximadamente 30% na absorção de gordura alimentar total 

(Zemel, 2004; Zemel, 2005).   

Para um indivíduo consumindo uma dieta de 2500 Kcal, contendo um terço da 

energia proveniente de lipídios, pode-se esperar que a suplementação de 2 g de cálcio 

elementar, na forma de carbonato de cálcio aumente em 1% a excreção da energia 

proveniente de lipídios diariamente.  Desta forma esta pessoa perderia cerca de 3010 



 

Kcal/ano nas fezes, o que corresponde a redução de aproximadamente -0,4 kg/ano no 

peso corporal (Parikh & Yanovski, 2003). 

Outros estudos relataram faixas mais elevadas de excreção de gordura fecal.  

Denke e cols. (1993) encontrou um maior efeito do cálcio sobre a excreção de gordura 

fecal em um estudo que comparou uma dieta pobre em cálcio (410 mg de cálcio 

elementar/dia) com uma dieta rica em cálcio (2200 mg cálcio elementar/dia) usando 

citrato de cálcio durante 10 dias.  A dieta suplementada com cálcio aumentou o 

percentual de gordura saturada excretada nas fezes de 6% para 13%.   

Recentemente, Jacobsen e cols. (2005) relataram que uma elevação a curto 

prazo (1 semana) na ingestão de cálcio dietético de 500 para 1800mg/dia, associada a 

uma dieta normoprotéica, aumentou a excreção de gordura fecal em aproximadamente 

2,5 vezes, de 5,9 para 14,2 g/dia. Entretanto, para tal aumento na perda de gordura 

fecal contribuir claramente para uma redução no balanço energético, seria necessária 

uma quantidade maior de cálcio (1800 mg vs 1200 mg) do que é normalmente usado 

nos ensaios clínicos de cálcio e obesidade. Além disto, esta faixa de ingestão de cálcio 

produziria um efeito quantitativamente pequeno de 8,3 g de gordura fecal adicionais, 

representando uma perda de 75 Kcal/dia, o que é insuficiente para explicar a magnitude 

dos efeitos observados em alguns ensaios clínicos que avaliam o efeito da 

suplementação de cálcio sobre o peso corporal (Zemel, 2005).   

Em resumo, os estudos disponíveis mostram um pequeno efeito do cálcio sobre 

a absorção de lipídios.  Este mecanismo provavelmente contribui para o efeito 

antiobesidade do cálcio, porém não é capaz de explicá-lo completamente. (Zemel, 

2004; Zemel, 2005; Schrager, 2005). 

   

1.2. Ingestão de cálcio e sensibilidade à insulina 
 

Associação positiva e significativa entre ingestão de cálcio e sensibilidade à 

insulina foi observada na análise transversal e longitudinal (5 anos) dos dados de 1036 

adultos que participaram no The Insulin Resistance Atherosclerosis Study (Ma e cols., 

2006).  Pittas e cols. (2006) avaliaram prospectivamente a associação entre ingestão de 

cálcio e o risco de DM2 em 83.779 mulheres, acompanhadas durante 20 anos, que 



 

participaram no The Nurses’ Health Study.   Foi observado um risco relativo 

multivariado de DM2 de 0,79 (95%IC 0,70 - 0,90; p<0,001) comparando-se a categoria 

de maior com a de menor ingestão de cálcio total (dieta + suplemento).   

Nos dados prospectivos de 41.254 homens participantes do the Health 

Professionals Follow-up Study, acompanhados durante 12 anos, a ingestão de laticínios 

se associou com um risco modestamente menor de DM2  (Choi e cols., 2005).  Após 

ajuste para potenciais confundidores, incluindo IMC, atividade física e fatores dietéticos 

o risco relativo de DM2 dos homens no maior quintil de ingestão de laticínios foi 0,77 

(95%IC 0,62 - 0,95; p=0,003) em comparação com aqueles no menor quintil. 

Alguns estudos controlados demonstraram que a suplementação de cálcio não 

dietético melhora a sensibilidade à insulina (Sánchez e cols., 1997; Pittas e cols., 2007).  

Sánchez e cols. (1997) avaliaram os efeitos da suplementação oral de cálcio sobre o 

metabolismo do cálcio e a resistência à insulina em 20 indivíduos com HAS primária e 

sem diabetes mellitus.  Após receberem dieta padronizada com 500 mg cálcio/dia 

durante 4 semanas, os 20 pacientes foram randomizados para receber um suplemento 

oral de cálcio 1500mg/dia ou placebo durante 8 semanas.  Os pacientes que receberam 

o suplemento de cálcio apresentaram reduções significativas nos níveis séricos de PTH 

e de 1,25(OH)2D; na concentração intraplaquetária de cálcio; e nos níveis de insulina 

plasmática de jejum.  O índice de sensibilidade à insulina, avaliado pelo clamp 

euglicêmico hiperinsulinêmico, apresentou uma elevação significativa nos pacientes 

com suplementação de cálcio.  Nenhum desses parâmetros apresentou modificação 

significativa nos pacientes recebendo dieta pobre em cálcio. Neste estudo foi observada 

uma correlação negativa entre a concentração intraplaquetária de cálcio livre e o índice 

de sensibilidade à insulina em todo o grupo de hipertensos após as 4 semanas de dieta 

pobre em cálcio (Sánchez e cols., 1997).  

Em uma análise de um estudo desenhado para avaliar desfechos relacionados a 

massa óssea, no qual 314 adultos com idade > 65 anos, sem história de diabetes 

mellitus,  foram randomizados para receber 500mg de citrato de cálcio e 700 UI de 

vitamina D ou placebo diariamente, durante 3 anos, os efeitos da suplementação 

combinada de cálcio-vitamina D foram dependentes da glicemia de jejum no início do 

estudo (Pittas e cols., 2007).  Portanto, as análises foram conduzidas separadamente 



 

para os participantes com glicose de jejum normal (<100 mg/dl, n=222) e intolerância à 

glicose (100 – 125 mg/dl, n=92) no início do estudo.  Dentre os participantes com 

intolerância à glicose, aqueles que receberam a suplementação combinada de cálcio-

vitamina D apresentaram menor elevação na glicemia de jejum aos 3 anos, em 

comparação com o placebo (0,4mg/dl vs 6,1 mg/dl, p=0,042) e menor elevação no 

HOMA (avaliação do modelo homeostático – índice de resistência à insulina) (0,05 vs 

0,91, p=0,031).  No subgrupo com glicemia de jejum normal não houve diferença nas 

modificações da glicemia de jejum e no HOMA entre os 2 grupos de tratamento (Pittas e 

cols., 2007).    

 

Mecanismo de ação   
 
 Estudos experimentais, utilizando adipócitos de ratos e humanos, indicam que a 

[Ca2+]i  elevada reduz o transporte de glicose mediado pela insulina (Draznin e cols., 

1987; Draznin e cols., 1988).  Já foi demonstrado que a presença de um antagonista de 

cálcio (nitrendipina) no meio de cultura dos adipócitos previne o aumento na 

concentração de cálcio citosólico livre e melhora a resistência a insulina induzida por 

vários mecanismos (Draznin, 1993).  A elevação na [Ca2+]i  pode prejudicar a função da 

proteína transportadora de glicose 4 (GLUT 4) nos adipócitos, o que torna a captação 

de glicose mediada pela insulina menos eficiente (Reusch e cols., 1991), podendo 

promover uma resistência à insulina sistêmica (Zemel, 1995; McCarty e cols., 2002).   

O PTH pode aumentar a [Ca2+]i  em tecidos alvos da insulina como o adiposo (já 

abordado anteriormente) (Zemel e cols., 2000) e o muscular esquelético (Baczynski e 

cols., 1985).  Reusch e cols. (1993) demonstraram que o PTH pode comprometer a 

eficiência da captação de glicose mediada pela insulina por elevar de forma significativa 

a fosforilação do GLUT 4 e eliminar a desfosforilação do GLUT 4 estimulada pela 

insulina.  Além disto, já foi demonstrado que o PTH não interfere no recrutamento do 

GLUT 4 para a membrana plasmática e a utilização de um antagonista de canal de 

cálcio (nitrendipina) restaura a atividade do GLUT 4 (Reusch e cols., 1993). 

Se esta teoria estiver correta, pode-se esperar que (1) indivíduos apresentando 

maior ingestão de cálcio/laticínios apresentem maior sensibilidade à insulina e 



 

possivelmente menor prevalência de DM2; (2) a suplementação de cálcio melhore a 

sensibilidade à insulina, pelo menos em indivíduos com níveis de PTH moderadamente 

elevados.   

 
1.3. Ingestão de cálcio e metabolismo lipídico 
 

No the Québec Family Study (Jacqmain e cols., 2003) foi avaliada a relação 

entre a ingestão habitual de cálcio dietético e o perfil lipídico em indivíduos saudáveis 

com idade entre 20 – 65 anos.  O principal achado deste estudo foi que uma baixa 

ingestão de cálcio apresentava uma associação significativa com níveis plasmáticos 

mais elevados de colesterol total, colesterol da lipoproteína de baixa densidade (LDL) e 

relação colesterol total: colesterol da lipoproteína de alta densidade (HDL) em ambos os 

sexos, independentemente do peso corporal, massa adiposa e CC.  Entretanto, no The 

Hoorn Study (Snijder e cols., 2007), a análise transversal dos dados de indivíduos de 

ambos os sexos, com idade entre 50 - 75 anos, não evidenciou associações 

significativas entre ingestão de laticínios e perfil lipídico.   

 Os estudos de intervenção com suplementação de cálcio não produziram 

resultados consistentes.  Alguns estudos mostraram não haver modificações 

significativas no perfil lipídico com a suplementação de 1 a 2 g de cálcio dietético ou 

suplementar (Karanja e cols., 1994; Bostick e cols., 2000; Zemel e cols., 2004a).  Por 

outro lado, outros autores encontraram reduções significativas em pelo menos um dos 

seguintes parâmetros: colesterol total, LDL-colesterol e relação LDL:HDL ou elevações 

significativas nos níveis de HDL ou na relação HDL:LDL (Bell e cols., 1992; Denke e 

cols., 1993; Reid e cols., 2002; Ditscheid e cols., 2005; Major e cols., 2007). 

 O possível efeito do cálcio sobre o metabolismo lipídico pode ocorrer não apenas 

no jejum, porém também no período pós-prandial.  O efeito da ingestão de cálcio 

suplementar ou proveniente de laticínios sobre o metabolismo lipídico pós-prandial foi 

avaliado em 18 indivíduos em um estudo com desenho randomizado e cruzado 

(Lorenzen e cols., 2007).  Foram utilizadas 4 refeições diferentes em relação a 

quantidade ou fonte de cálcio, porém isocalóricas.  As refeições com alta e média 

quantidade de cálcio proveniente de laticínios reduziram significativamente a resposta 



 

lipídica pós-prandial em comparação com a dieta com baixo teor de cálcio de laticínios 

e a refeição suplementada com carbonato de cálcio. 

 

Mecanismo de ação  
 
 A saponificação, ocasionada pela ligação iônica do cálcio com ácidos graxos, 

com conseqüente redução na absorção de lipídios é um mecanismo que pode explicar 

os efeitos da suplementação de cálcio sobre o perfil lipídico (Ditscheid e cols., 2005; 

Reid, 2004).  Esta redução na absorção de lipídios, principalmente saturados, poderia 

reduzir o colesterol sérico via redução na produção da lipoproteína de muito baixa 

densidade (VLDL) e por aumentar a captação de LDL pelo fígado (Vaskonen, 2003).   

O cálcio dietético também pode se ligar a ácidos biliares, aumentando sua 

excreção fecal (Van der Meer e cols., 1990), a conversão de colesterol em ácidos 

biliares no fígado e portanto, a excreção de colesterol (Vaskonen e cols., 2002).  O 

catabolismo do colesterol a ácidos biliares é uma rota importante de eliminação do 

colesterol do organismo, sendo responsável por aproximadamente 50% do colesterol 

eliminado diariamente (St-Pierre e cols., 2001).  Um aumento na excreção fecal de 

ácidos biliares resulta inicialmente em redução na absorção de lipídios e colesterol e 

secundariamente no aumento da conversão do colesterol a sais biliares no fígado.  

Mesmo se a síntese endógena de colesterol for aumentada, pode não ser suficiente 

para repor a síntese de ácidos biliares, e o colesterol deve ser captado da circulação via 

receptores de LDL, o que leva a redução do colesterol LDL sérico (Vaskonen, 2003). 

 

1.4. Ingestão de cálcio e níveis de pressão arterial 
 

 A relação inversa entre ingestão de cálcio e níveis de pressão arterial (PA) foi 

sugerida pela primeira vez na década de 1980, com base em estudos epidemiológicos, 

nos quais uma ingestão reduzida de cálcio dietético/laticínios foi associada com níveis 

mais elevados de PA e/ou maior risco de desenvolvimento de HAS (Ackley e cols., 

1983; McCarron e cols., 1984; Harlan e cols., 1984; Garcia-Palmieri e cols., 1984; Reed 

e cols., 1985; Joffres e cols., 1987; Witteman e cols., 1989).  Esses achados 



 

observacionais foram consistentes em diferentes faixas etárias, grupos étnicos, áreas 

geográficas e em ambos os sexos; além de demonstrar que indivíduos hipertensos 

apresentam ingestão inadequada de cálcio (McCarron e Reusser, 1999; Miller e cols., 

2000).  Uma meta-análise desses estudos populacionais publicados entre 1983 e 1993, 

forneceu um efeito estimado modesto de redução na PA sistólica de -0,39 mmHg (IC 

95% -0,47 a -0,31) e na diastólica de -0,35 mmHg (IC 95% -0,67 a -0,02) para cada 

elevação de 100 mg na ingestão de cálcio (Birkett, 1998).  

Estudos populacionais mais recentes também confirmam uma contribuição 

independente da ingestão de cálcio dietético/laticínios sobre os níveis de PA (Jorde e 

Bønaa, 2000; Townsend e cols. 2005; Ruidavets e cols., 2006; Snijder e cols., 2007).   

Na análise dos dados do the Tromsø study (Jorde & Bøona, 2000) observou-se que 

após correção para idade, IMC, consumo de álcool e cafeína, atividade física, 

tabagismo e ingestão de vitamina D, havia uma redução linear significativa na PA 

sistólica e diastólica com a ingestão crescente de cálcio dietético.  Entretanto, a 

diferença na PA entre os indivíduos com as maiores e as menores ingestões de cálcio 

também foi modesta, sendo < 1 – 3 mmHg (Jorde e Bøona, 2000). 

 Os resultados dos ensaios clínicos randomizados avaliando os efeitos do cálcio 

sobre os níveis de PA também mostram resultados modestos.  vanMierlo e cols. (2006) 

realizaram uma meta-análise de 40 ensaios clínicos randomizados e controlados 

avaliando os efeitos da suplementação de cálcio (dose diária média: 1200 mg) sobre os 

níveis de PA e encontraram reduções significativas na PA sistólica de -1,86 mmHg (IC 

95% - 2,91 a - 0,81) e na diastólica de  - 0,99 mmHg (IC 95% -1,61 a -0,37). Uma meta-

análise realizada por Griffith e cols. (1999) encontrou resultados semelhantes na 

redução da PA sistólica de -1,44mmHg (IC 95% -2,20 a -0,68) e na diastólica de  - 0,84 

mmHg (IC 95% -1,44 a -0,24).    

A análise individual dos estudos utilizados nessas meta-análises mostra 

resultados heterogêneos com alguns estudos demonstrando um forte efeito benéfico e 

outros pouco ou até mesmo nenhum efeito (Griffith e cols., 1999).  Esta 

heterogeneidade pode ser explicada por uma série de fatores incluindo em primeiro 

lugar um efeito de limiar de 600 – 700 mg cálcio/dia (Zemel, 2001).  Segundo, a 

ingestão basal de cálcio: em indivíduos consumindo regularmente pequenas 



 

quantidades de cálcio, a suplementação de cálcio apresenta maior efeito hipotensor 

(vanMierlo e cols., 2006).  Terceiro, níveis basais de PA no grupo estudado, a redução 

é maior nos indivíduos hipertensos ou em grupos com maior risco de desenvolvimento 

de HAS, como negros, pessoas sensíveis ao sal e mulheres grávidas (Allender e cols., 

1996; Miller e cols., 2000).  Na meta-análise de Griffith e cols (1999) a redução na PA 

sistólica com a suplementação de cálcio foi de -3,86 mmHg nos pacientes hipertensos 

vs -0,15 mmHg nos indivíduos normotensos. Portanto, a inclusão de normotensos em 

muitos estudos pode ter diluído o efeito potencial da intervenção dietética. Um quarto 

fator que pode contribuir para a heterogeneidade dos resultados dos ensaios clínicos é 

a fonte de cálcio, quando o cálcio é suplementado através de fontes alimentares a 

redução da PA é maior (Griffith e cols., 1999).  Na meta-análise de Griffith e cols (1999), 

os estudos utilizando fontes alimentares de cálcio apresentam uma redução duas vezes 

maior e mais consistente dos níveis de PA em comparação com aqueles estudos 

utilizando suplementação medicamentosa. A comparação das análises dos estudos 

utilizando cálcio dietético vs não dietético mostra que a queda da PA sistólica foi de -

2,10 vs -1,05 mmHg (p=0,14) e da PA diastólica foi de -1,05 vs -0,87 mmHg 

respectivamente (p=0,67).  Apesar da diferença na redução da PA entre as 2 formas de 

suplementação não ter sido significativa, as análises revelam que a heterogeneidade é 

significativamente menor nos resultados com cálcio dietético. (Griffith e cols., 1999).   

 
Mecanismo de ação  
 
 As evidências disponíveis, até o presente momento, indicam que o efeito protetor 

do cálcio sobre a PA pode ser explicado em parte pela influência dos hormônios 

calciotróficos sobre a [Ca2+]i  (Zemel, 2001), conforme exposto anteriormente.  Já foi 

demonstrado que os níveis séricos de PTH estão aumentados na HAS primária 

(Grobbee e cols., 1988;  Zachariah e cols., 1988; Jorde e cols., 1999).   

Várias investigações relatam que o cálcio citosólico de plaquetas encontra-se 

elevado em indivíduos com HAS primária, havendo correlação positiva e significativa 

entre a concentração de cálcio intraplaquetário e os níveis de PA em hipertensos e 

normotensos (Erne e cols., 1984; Cooper e cols., 1987; Lechi e cols., 1987; Le Quan-



 

Sang e cols., 1987; Brickman e cols., 1990; Brickman e cols., 1991).  A elevação na 

[Ca2+]i de plaquetas na HAS primária pode refletir a [Ca2+]i  em outros tecidos, incluindo 

o músculo liso vascular, pois as plaquetas possuem muitas propriedades bioquímicas e 

fisiológicas semelhantes a das células do músculo liso vascular (Buhler & Resink, 1988; 

Erne e cols., 1984).   

O aumento na [Ca2+]i nas células do músculo liso vascular pode resultar em um 

aumento na vasoreatividade, vasoconstricção e conseqüente elevação na PA (Buhler & 

Resink, 1988; Brickman e cols., 1991).  A [Ca2+]i também é importante para o estado 

funcional de outras células envolvidas na regulação da PA (ex.: células adrenais 

secretoras de aldosterona, células justaglomerulares secretoras de renina e 

terminações adrenérgicas)  (Rasmussen, 1981, apud Lechi e cols., 1987).  Estudos 

experimentais demonstraram que a 1,25(OH)2D estimula o influxo de cálcio nas células 

da musculatura lisa vascular (Bukoski e cols., 1987; Xue e cols., 1991) e que o PTH 

estimula o influxo de cálcio livre em miócitos cardíacos (Smogorzewski e cols., 1993; 

Bogin e cols., 1981). 

De acordo com os fatos expostos nos parágrafos anteriores, pode-se formular a 

hipótese de que o [Ca2+]i desempenha um papel importante na regulação da PA e pode 

estar alterado em desarranjos funcionais responsáveis pelo desenvolvimento da 

hipertensão arterial (Lechi e cols., 1987).   

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 



 

 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 

2. OBJETIVOS 
 
 



 

2.  OBJETIVOS 
 
 Avaliar em obesos, submetidos à restrição calórica, os efeitos do cálcio dietético 

sobre: 

 

• a perda ponderal 

• a gordura corporal  

• a obesidade abdominal 

• a tolerância à glicose e a sensibilidade à insulina 

• o perfil lipídico (colesterol total, HDL–colesterol, LDL–colesterol e triglicerídeos) 

• as concentrações séricas de leptina  

• os níveis de pressão arterial 

• o metabolismo do cálcio (paratormônio, 1,25 diidroxivitamina D e cálcio sérico e 

urinário) 

 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 

 

 



 

 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 

3. CASUÍSTICA 
 
 



 

3. CASUÍSTICA 
 
3.1. Pacientes 
 

Participaram deste estudo 50 pacientes com obesidade grau 1, sem distinção de 

raça ou sexo, com 22 a 55 anos de idade, apresentando baixa ingestão habitual de 

cálcio (< 500 mg/dia). A principal fonte de seleção dos participantes foi o ambulatório de 

cirurgia plástica do Hospital Universitário Pedro Ernesto, sendo selecionados 

principalmente os candidatos a mamoplastia redutora ou abdominoplastia.  A 

abordagem inicial dos pacientes consistiu no convite para participação no estudo, com 

esclarecimento das principais características do mesmo.  Os indivíduos que aceitaram 

participar do estudo foram submetidos a uma avaliação preliminar consistindo na 

determinação do peso corporal e da altura, para cálculo do IMC, além da realização de 

uma entrevista abordando diferentes critérios de inclusão e exclusão (anexo 1).    

 Todos os indivíduos potencialmente elegíveis para o estudo foram agendados 

para a visita de seleção do estudo (V-1), na qual foram submetidos a avaliação 

laboratorial e dos níveis de pressão arterial, com o objetivo de aplicar outros critérios de 

exclusão (anexo 2) 

 

3.2. Critérios de inclusão 
 

Os pacientes incluídos no estudo preencheram os seguintes critérios: 

• homens ou mulheres entre 20 e 60 anos 
• obesos, apresentando índice de massa corporal entre 30 – 34,9 kg/m2 

• terem assinado o termo de consentimento livre e esclarecido 

 
3.3. Critérios de exclusão 
 

Foram excluídos do estudo os pacientes que: 

• apresentavam ingestão habitual de cálcio > 500 mg/dia 



 

• faziam uso de suplementos de cálcio, vitamina D, calcitonina ou outras drogas 

que possam interferir no metabolismo do cálcio ou no controle do peso corporal 

• fossem gestantes ou estivessem amamentando   

• apresentavam modificações recentes (3 meses) no peso corporal e na 

intensidade ou na freqüência de exercícios físicos 

• fossem portadores de diabetes mellitus; infarto agudo do miocárdio ou acidente 

vascular encefálico nos últimos 6 meses; angina instável; insuficiência cardíaca 

grave (classe III ou IV NYHA); má absorção intestinal; insuficiência hepática; 

níveis de creatinina sérica superiores a 1,3 mg/dl ou clearance de creatinina < 60 

ml/min; hipertensão arterial sistêmica ou dislipidemia em uso de drogas. 

 
 
 
 
 
 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 



 

 

 

 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 

4. DESENHO DO ESTUDO E 
PLANO DE TRABALHO 

 
 



 

4. DESENHO DO ESTUDO E PLANO DE TRABALHO 
 

O ensaio clínico foi randomizado, aberto e paralelo, com duração de 16 semanas.   

Os pacientes selecionados foram alocados aleatoriamente em 2 grupos (25 em cada 

grupo).  Os 2 grupos foram orientados a ingerir uma dieta hipocalórica, com déficit 

energético similar (redução de 800Kcal/dia) e distribuição semelhante de 

macronutrientes. Um grupo de pacientes recebeu orientações para ingerir uma dieta 

rica em cálcio (DRC), com suplementação diária de 800mg cálcio dietético, proveniente 

de laticínios (60g de leite em pó desnatado), totalizando aproximadamente 1200mg 

cálcio dietético/dia.  O outro grupo permaneceu ingerindo uma dieta pobre em cálcio 

(DPC), apresentando quantidade de cálcio < 500mg/dia.   

O acompanhamento dos pacientes durante todo o período do estudo foi realizado 

através de visitas com intervalos de 4 semanas.  Em cada visita o valor energético da 

dieta foi ajustado de acordo com o peso corporal atual do paciente, objetivando a 

continuidade da perda ponderal.   

 
4.1. Desenho do estudo 
 
 

 

  
 

 
 

  

VISITAS                        -1     1                    2                   3                    4                       5 
SEMANAS                    -1     0                    4                   8                   12                     16 
 

Avaliação do consumo alimentar, antropométrica e da pressão arterial: visitas 1 a  5  

Avaliação laboratorial: visitas 1 e  5 

 

 

 

 

SELEÇÃO 

RANDOMIZAÇÃO 

Dieta rica em cálcio (DRC) 

Dieta pobre em cálcio (DPC)



 

4.2. Plano de trabalho 
 

 Os participantes do estudo foram avaliados em todas as visitas (V-1  a  V5) no 

Laboratório de Pesquisa Clínica do CLINEX.  Na visita V-1, além da realização de 

exames laboratoriais e avaliação da PA com o objetivo de aplicar os critérios de 

exclusão, os pacientes foram orientados em relação à coleta da urina de 24h e ao 

preenchimento do formulário de avaliação do consumo alimentar que foi entregue nas 

visitas V1 a V5.  Na visita V1 a avaliação do consumo alimentar foi utilizada para 

estimar a ingestão habitual de cálcio e nas visitas V2 a V5 serviu para avaliar a adesão 

à dieta. 

As avaliações antropométrica e da PA foram realizadas nas visitas V-1 a V5.  

Nas visitas V1 e V5, os pacientes também foram submetidos à avaliação laboratorial 

para mensuração dos níveis séricos de glicose, insulina, leptina, colesterol total, HDL-

colesterol, triglicerídeos, PTH, 1,25(OH)2D, cálcio e albumina; além da determinação da 

excreção urinária de sódio, cálcio e uréia a partir da urina de 24 horas.  As amostras de 

sangue, utilizadas na avaliação laboratorial, foram coletadas após jejum de 12 horas e 

após 72h sem consumo de bebidas alcoólicas (IV Diretriz Brasileira sobre Dislipidemias 

e Prevenção da Aterosclerose, 2007). 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 



 

 

 

 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 

5. MÉTODOS 
 
 



 

5. MÉTODOS 
 
5.1. Prescrição dietética 
 

O valor energético total (VET) da dieta prescrita para cada participante na V1, foi 

obtido subtraindo-se 800 Kcal/dia do seu gasto energético total diário, que foi 

determinado utilizando-se as equações da Organização Mundial de Saúde (WHO, 

2001) com base no peso corporal atual.   O gasto energético total diário foi calculado 

através das seguintes fórmulas: 

 
Gasto Energético Total Diário = Taxa Metabólica Basal x  Nível de Atividade Física  

 
Taxa Metabólica Basal  
 Homens: 18 – 30 anos = 15,1 x Peso (kg) + 692 

  30 – 60 anos = 11,5 x Peso (kg) + 873 

Mulheres: 18 – 30 anos = 14,8 x Peso (kg) + 487 

  30 – 60 anos =   8,1 x Peso (kg) + 846 

 
Nível de Atividade Física 
Sedentário = 1,40 – 1,69 

Ativo   = 1,70 – 1,99 

Vigoroso =  2,00 – 2,40 

 

 

Nas visitas V2, V3 e V4, o VET da dieta foi novamente calculado, com um déficit 

de 800 Kcal/dia usando-se as mesmas equações e o novo valor de peso corporal atual, 

objetivando a continuidade da perda ponderal.  

As 2 dietas utilizadas no estudo (DRC e DPC) foram elaboradas para fornecer 

níveis semelhantes de macronutrientes (proteínas ~22%,  lipídios ~28%, ácidos graxos 

saturados ~ 5,5% e carboidratos ~50% das calorias totais) e fibras (~19g/dia)  (anexo 

3).  Foram confeccionadas dietas com valor energético variando de 1300 até 2100 

kcal/dia para cada um dos grupos de estudo (anexo 4).  As dietas foram elaboradas 



 

com base em lista de trocas de alimentos (anexo 5).  O software Nutwin foi utilizado 

para realizar o cálculo das dietas utilizadas no estudo. 

 Os 2 grupos de estudo foram orientados a ingerir 1 porção de laticínios/dia (lista 

de trocas).  Os participantes da DRC receberam a suplementação diária de ~ 800 mg 

cálcio dietético, na forma de 60g de leite em pó desnatado (Molico® da Nestlé Brasil 

LTDA) que foi fornecido aos pacientes nas visitas realizadas a cada 4 semanas (V1 a 

V4).  O teor de cálcio nas dietas do estudo variou conforme a ingestão energética 

ficando na DRC entre 1156 e 1228 mg/dia e na DPC entre 419 e 493 mg/dia (anexo 3).   

Todos os participantes do estudo receberam uma balança da marca Plenna com 

precisão de 5g e capacidade total de 250g para pesagem dos alimentos e uma colher 

medida, com o objetivo de tornar o mais fidedigna possível a quantificação dos 

alimentos prescritos na dieta, incluindo o leite em pó.   

 

5.2. Avaliação antropométrica 
 

A avaliação antropométrica foi realizada através das seguintes medidas: peso 

corporal (quilogramas); altura (centímetros); circunferências da cintura e do quadril 

(centímetros); dobras cutâneas do tríceps, subescapular, supra-ilíaca e da coxa 

(milímetros).   

 

Peso, altura e índice de massa corporal 
 

As mensurações de peso (precisão de 0,1 kg) e altura (precisão de 0,5 cm) 

foram realizadas em balança antropométrica da marca Filizola, estando os pacientes 

em jejum, sem sapatos e vestindo roupas leves. O IMC foi calculado dividindo-se o 

peso (kg) pela altura ao quadrado (m2) (WHO, 2000).   

 
 
 
 
 



 

Gordura corporal  
 

A gordura corporal foi estimada a partir da avaliação das dobras cutâneas do 

tríceps, subescapular, supra-ilíaca e da coxa que foram determinadas com a utilização 

de um plicômetro tipo Lange Skinfold Caliper.   

A dobra cutânea do tríceps foi mensurada verticalmente no aspecto posterior do 

braço sobre o tríceps, no ponto médio entre o processo acromial da escápula e o 

processo olecraniano da ulna. A dobra cutânea subescapular foi avaliada na diagonal 

ao longo da linha natural da pele, logo abaixo do ângulo inferior da escápula.  A dobra 

cutânea supra-ilíaca foi determinada obliquamente sobre a crista ilíaca, ao longo da 

linha natural da pele.  A dobra cutânea da coxa foi mensurada verticalmente (linha 

média) na face anterior da coxa, no ponto médio entre a linha inguinal e a borda 

proximal da patela (Lohman e cols., 1988). 

Os valores dessas dobras cutâneas foram somados e juntamente com dados 

referentes a idade e altura, foram utilizados para estimar o percentual de gordura 

corpórea através das seguintes fórmulas (Peterson e cols., 2003): 

 

Homens:  %GC = 20,94878 + (idade x 0,1166) – (altura x 0,11666)  

+ (soma 4 x 0,42696) – (soma 42 x 0,00159) 

Mulheres: %GC = 22,18945 + (idade x 0,06368) + (IMC x 0,60404)  

- (altura x 0,14520) + (soma 4 x 0,30919)  

- (soma 42 x 0,00099562) 
GC = gordura corporal, altura em cm, soma 4 = soma das dobras cutâneas do tríceps, subescapular, 
supra-ilíaca e da coxa.  
  

Estas fórmulas para determinação do percentual de gordura corporal foi validada 

com um modelo de 4 compartimentos e.na validação destas equações também foram 

incluídos indivíduos obesos (Peterson e cols., 2003). 

A determinação da gordura corporal (kg) foi baseada no percentual de gordura 

corporal obtido com a fórmula acima e o peso corporal do paciente. 

 
 



 

Circunferência da cintura, circunferência do quadril e relação cintura quadril 
 

As circunferências da cintura e do quadril foram mensuradas estando os 

pacientes em pé e com o auxílio de uma fita métrica inextensível.  A CC foi determinada 

no ponto médio entre a última costela e a crista ilíaca, mantendo a fita paralela ao chão, 

sem comprimir a pele, ao final de uma expiração normal, com o abdômen relaxado 

(WHO, 2000).  A circunferência do quadril foi medida na maior circunferência na 

extensão posterior das nádegas.   A relação cintura quadril (RCQ) foi obtida pela 

divisão da CC pela circunferência do quadril. 

 

Índice de conicidade 
 

O índice de conicidade, avalia a CC em relação a altura e o peso, tendo sido 

determinado através da seguinte fórmula (Valdez e cols., 1993): 

 

Índice de conicidade = _____Circunferência da cintura (m)________ 

               0,109  x        (Peso corporal (kg) / Altura (m)) 

 

5.3. Avaliação do metabolismo glicídico 
 
Glicemia de jejum 
 
 A glicemia de jejum foi determinada por técnica automatizada.  

 

Insulina plasmática de jejum 
 

A insulina plasmática de jejum foi medida por radioimunoensaio usando o Kit 

comercial LINCO Research, St Louis, USA, específico para insulina humana.  Neste 

ensaio a reatividade cruzada com a pró-insulina humana é inferior a 0,2% (Morgan & 

Lazarow, 1963).  Os valores foram expressos em μU/ml. 

 



 

Índice de resistência à insulina (HOMA) 
 
 O índice de resistência à insulina foi obtido utilizando-se a fórmula da Avaliação 

do Modelo Homeostático (HOMA), na qual a resistência é determinada pelo produto da 

insulinemia de jejum (μU/ml) e da glicemia de jejum (mmol/L) dividido por 22,5.  Este 

índice apresenta alta correlação com o “clamping” euglicêmico hiperinsulinêmico 

(Mathews e cols., 1985; Avignon e cols., 1999).   

 

5.4. Avaliação do metabolismo lipídico e leptina 
 

Colesterol total, HDL-colesterol e os triglicerídeos 
 

O Colesterol total, HDL-colesterol e os triglicerídeos foram dosados por técnica 

automatizada.  

 

LDL-colesterol 
 

O LDL-colesterol foi estimado usando-se a fórmula de Friedwald, quando os 

valores dos triglicerídeos séricos eram inferiores a 400 mg/dl: Colesterol total – (HDL-

colesterol + triglicerídeos/5) (Friedwald e cols., 1972). 

 

Leptina 
 

A leptina sérica de jejum foi medida por radioimunoensaio usando reagentes da 

LINCO Research, St Louis, USA, específicos para leptina humana (Zhongmin, 1996). 

Os valores foram expressos em ng/ml. 

 

5.5. Avaliação da pressão arterial e freqüência cardíaca 
 
 A PA e a freqüência cardíaca foram mensuradas após 5 minutos de repouso por 

equipamento automático DINAMAPTM – Vital Signs Monitor 1846.  Os valores utilizados 



 

representam a média aritmética de 3 medidas com intervalos de 3 minutos, obtidas com 

o paciente sentado, após pelo menos 5 minutos de repouso.   

 

5.6. Avaliação do metabolismo do cálcio 
 
Cálcio sérico e urinário 
 

Os níveis séricos e a excreção urinária de cálcio foram determinados por 

complexometria automatizada.  O cálcio sérico ionizado foi determinado utilizando-se os 

valores séricos de proteínas totais, dosadas por método colorimétrico (Miller, 1999).  
 

Cálcio ionizado = (6 x cálcio total (mg/dl) – (proteínas totais (g/dl) / 3) 

                      Proteínas totais (g/dl) + 6 
 

Paratormônio  
 

Os níveis séricos de PTH (molécula intacta) foram determinados através de 

eletroquimioluminescência com Kit comercial da Roche Brasil, Rio de Janeiro, Brasil 

(Hackeng e cols., 1986; Parnham e cols., 1986).  Os valores foram expressos em pg/ml. 

 

1,25 diidroxivitamina D  
 

As concentrações séricas de 1,25(OH)2D foram avaliadas por radioimunoensaio 

utilizando o Kit comercial da DiaSorin Ltda, São Paulo, Brasil (DeLuca, 1981; Hollis, 

1986).  Os valores foram expressos em pg/ml. 

 

5.7. Avaliação do consumo alimentar 
 

Consumo alimentar habitual de cálcio 
 
 A avaliação do consumo alimentar habitual de cálcio (antes do início do estudo) 

foi realizada na V1,  através do registro alimentar de 3 dias (anexo 6).  O consumo 



 

habitual de cálcio foi avaliado com o objetivo de excluir os pacientes com ingestão >500 

mg/dia. 

    O registro alimentar é um método de avaliação dietética que documenta a 

ingestão alimentar à medida que ela ocorre; os pacientes informaram por escrito a 

qualidade e a quantidade de todos os alimentos ingeridos durante 3 dias (incluindo 2 

dias durante a semana e 1 dia de final de semana).   O registro alimentar foi avaliado 

utilizando-se o software Nutwin. 

 

Consumo alimentar de proteínas e sódio 
 

O consumo alimentar de proteínas e sódio foi estimado através da excreção 

urinária de uréia e sódio respectivamente, determinados na urina de 24h na V1 e V5.  

Os pacientes receberam informações detalhadas sobre a coleta da urina de 24h, 

entretanto este procedimento é sujeito a inúmeros erros, sendo assim só foram 

consideradas as excreções urinárias de sódio e uréia quando o clearance de creatinina 

era >70 ml/min, pois todos os pacientes apresentavam níveis séricos de creatinina 

dentro da normalidade. 

 A uréia urinária foi avaliada por método cinético e o sódio por técnica  automatizada. 

 

5.8. Análise estatística dos dados     
 

Foram utilizadas para a descrição das variáveis contínuas, as médias aritméticas 

e seus respectivos erros padrões.  A comparação das variáveis contínuas no início do 

estudo (V1) com os valores após as 16 semanas (V5) dentro da mesma intervenção 

dietética e a comparação das variáveis respostas contínuas entre os grupos de 

tratamento foram feitas com o teste t de Student quando as variáveis possuíam 

distribuição normal.  Quando não, se utilizou o teste não paramétrico de Mann Whitney.  

A apreciação estatística da comparação de proporções foi baseada no teste Qui-

quadrado.  As medidas de correlação que foram usadas para avaliar as relações entre 

variáveis contínuas foram os coeficientes de Pearson ou de Spearman quando 

apropriados.   A análise de regressão linear múltipla foi usada para identificar 



 

associações entre algumas variáveis ao final do estudo (V5).  Todas as análises 

estatísticas usaram 5% para nível de significância.  A análise estatística foi realizada 

com o software STATA 8.0. 

 

Cálculo do tamanho da amostra    
 

 O tamanho da amostra foi calculado para detectar-se uma diferença mínima de 

peso de 5% entre os grupos de tratamento, com erro tipo I de 0,05 e erro tipo II de 0,20. 

Nestas condições, o tamanho mínimo da amostra poderia assumir valores entre 20 e 25 

indivíduos para cada grupo.   

 

Randomização 
 

Foi utilizado o aplicativo estatístico STATA 8.0 para realizar a alocação nos 

grupos “DRC” e “DPC”.  Procedeu-se a uma randomização em blocos descrita por Ryan 

(2000).  

 

5.9. Questões éticas 
 
 O presente estudo foi aprovado pelo Comitê de Ética Médica do Hospital 

Universitário Pedro Ernesto (1152-CEP/HUPE – CAAE: 0027.0.228.000-05), antes do 

início de sua realização, no dia 25 de abril de 2005. Todos os participantes assinaram o 

termo de consentimento livre e esclarecido (anexo 7), após esclarecimento sobre os 

objetivos e métodos do estudo, e antes de qualquer procedimento do mesmo. 

 

 

 

 

 

 

 



 

 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 

6. RESULTADOS 
 
 



 

6. RESULTADOS 
 
6.1. Caracterização da população de estudo 

 
 Foram randomizados 50 indivíduos obesos para participação no presente estudo, 

sendo alocados 25 participantes no grupo da DRC e 25 no grupo da DPC.  As 

características principais dos participantes no início do estudo (V1) estão apresentadas 

na Tabela 1, segundo o grupo de tratamento.  Não foram observadas diferenças 

estatisticamente significativas entre as características iniciais dos 2 grupos em relação a 

todos os parâmetros avaliados.  
 

Tabela 1. Características iniciais dos participantes obesos, de acordo com o grupo de 
estudo. 
Característica Dieta rica em cálcio 

(n = 25) 
Dieta pobre em cálcio 

(n=25) 
Valor  

p 
Idade (anos) 37,92 ± 1,99 42,92 ± 1,96 0,08 
Raça (não branco/branco)  24/1 21/4 0,15 
Sexo (feminino/masculino) 23/2 22/3 0,64 
Peso corporal (kg) 85,52 ± 1,80 82,08 ± 1,89 0,19 
Índice de massa corporal (kg/m2) 32,43 ± 0,28 32,02 ± 0,27 0,31 
Gordura corporal (kg)  36,56 ± 0,77 34,59 ± 0,80 0,08 
Gordura corporal (%)  42,92 ± 0,73 42,41 ± 0,93 0,67 
Circunferência da cintura (cm) 100,18 ± 1,04 98,4 ± 1,14 0,26 
Circunferência do quadril (cm) 113,39 ± 1,16 111,30 ± 1,34 0,24 
Relação cintura quadril 0,88 ± 0,01 0,89 ± 0,01 0,92 
Índice de conicidade 1,27 ± 0,01 1,26 ± 0,01 0,73 
Pressão arterial sistólica (mmHg) 115,73 ± 2,17 113,60 ± 1,57 0,43 
Pressão arterial diastólica (mmHg) 75,23 ± 1,75 71,48 ± 1,72 0,13 
Freqüência cardíaca (bpm) 72,42 ± 3,36 72,38 ± 1,67 0,95 
Glicose (mg/dl) 98,04 ± 1,67 95,00 ± 2,54 0,32 
Colesterol total (mg/dl) 197,58 ± 7,59 214,04 ± 10,20 0,20 
HDL-colesterol (mg/dl) 50,09 ± 3,14 50,96 ± 1,80 0,80 
LDL-colesterol (mg/dl) 120,53 ± 6,38 133,48 ± 8,59 0,24 
Triglicerídeos (mg/dl) 142,72 ± 16,02 146,64 ± 13,28 0,85 
Cálcio sérico total (mg/dl) 9,38 ± 0,08 9,54 ± 0,09 0,19 
Cálcio sérico ionizado (mg/dl) 5,28 ± 0,04 5,38 ± 0,05 0,12 
Cálcio urinário (mg/24h) 199,46 ± 22,98 162,41 ±20,00 0,23 
Uréia urinária (g/24h) 21,15 ± 1,37 20,72 ± 1,26 0,82 
Sódio urinário (mEq/24h) 234,52 ± 21,28 205,10 ± 17,60 0,29 
Os valores são expressos como média ± erro padrão da média.  
HDL = lipoproteína de alta densidade, LDL = lipoproteína de baixa densidade 



 

 Dos 198 participantes da avaliação preliminar, 50 foram randomizados e 39 

completaram as 16 semanas de acompanhamento (19 na DRC e 20 na DPC) (Figura 

2).  Após a randomização, houveram 22% de perdas, que foram semelhantes nos 2 

grupos.  Os motivos para as perdas de paciente incluíram mudança de domicílio para 

área distante (1), mudança de emprego e/ou horário de trabalho (4), doença ou morte 

de familiar (2) e desistência voluntária do estudo (4). 

 
Figura 2. Representação esquemática do fluxo de pacientes da avaliação preliminar ao 
final (V5) do estudo. 
 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

Não foram observadas diferenças significativas em relação a maioria das 

características iniciais dos participantes que descontinuaram o protocolo de estudo e os 

indivíduos que permaneceram na intervenção.  A única exceção foi em relação a raça, 

pois todos os participantes que não completaram o estudo eram não brancos. 

 A análise dos dados iniciais (V1) de todos os pacientes envolvidos no estudo 

(DRC e DPC), mostrou correlações significativas entre algumas variáveis 

antropométricas e metabólicas (Tabela 2).  Os indicadores de adiposidade global 

apresentaram associação positiva e significativa com os níveis séricos de (1) leptina: 

Avaliação preliminar 
n = 198 

Dieta rica em cálcio
n = 25 

Completaram a  
intervenção 
n = 19 (76%) 

Visita V-1 
n = 67 

Randomização 
n = 50 

Dieta pobre em cálcio 
n = 25 

Completaram a  
intervenção 
n = 20 (80%) 

Inadequação aos critérios de 
inclusão e exclusão 

n = 131

Inadequação aos critérios de 
inclusão e exclusão 

 + Desistências 
n = 17 



 

IMC vs leptina (figura 3a) e %gordura corporal vs leptina; e (2) HOMA: IMC vs HOMA.  

Os parâmetros utilizados para avaliar a obesidade abdominal se correlacionaram 

positiva e significativamente com os níveis séricos de (1) insulina: CC vs insulina, RCQ 

vs insulina e índice de conicidade vs insulina (figura 3b); (2) HOMA: CC vs HOMA 

(figura 3c), RCQ vs HOMA e índice de conicidade vs HOMA; (3) leptina: CC vs leptina; 

e (4) triglicerídeos: CC vs triglicerídeos. 
 

Tabela 2. Correlações entre variáveis antropométricas e metabólicas no início do estudo 
(V1) (n=39). 
Variável IMC  

(Kg/m2) 

Gordura 

corporal (%) 

Circunferência 

cintura (cm) 

Relação cintura 

quadril 

Índice de 

conicidade 

 r p r p r p r p r p 

Glicose (mg/dl) 0,24 0,10 0,08 0,55 0,23 0,10 0,24 0,09 0,27 0,06 

Insulina (μU/ml) 0,27 0,10 0,16 0,35 0,34 0,04 0,45 0,004 0,46 0,003

HOMA 0,36 0,03 0,19 0,25 0,39 0,02 0,50 0,002 0,49 0,002

C total (mg/dl) -0,01 0,97 -0,05 0,75 0,08 0,60 0,19 0,18 0,13 0,38 

HDL-C (mg/dl) -0,08 0,61 0,25 0,08 -0,11 0,44 -0,14 0,34 -0,04 0,80 

LDL-C (mg/dl) -0,03 0,84 -0,06 0,67 0,04 0,80 0,22 0,14 0,08 0,58 

TG (mg/dl) -0,02 0,91 -0,21 0,16 0,30 0,04 0,21 0,15 0,26 0,07 

Leptina (ng/ml) 0,66 0,000 0,55 0,000 0,38 0,02 0,03 0,84 0,30 0,06 

IMC = Índice de massa corporal, C = colesterol, HDL = lipoproteína de alta densidade, LDL = lipoproteína 
de baixa densidade, TG = triglicerídeos. 
 

Figura 3. Correlações entre os valores iniciais (V1) de (a) índice de massa corporal vs 
leptina , (b) índice de conicidade vs insulina e (c) circunferência da cintura vs HOMA.  
 

(a) Índice de massa corporal           (b) Índice de conicidade V1              (c) Circunferência cintura V1 
  (IMC) V1 vs leptina V1        vs insulina V1                       vs HOMA V1 
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6.2 Avaliação antropométrica 
 

Após as 16 semanas de acompanhamento, o déficit energético de 800 Kcal/dia 

produziu redução significativa de todos os parâmetros antropométricos avaliados no 

estudo, tanto nos participantes alocados na DRC (p<0,0001) quanto na DPC (p<0,0001) 

(Tabela 3). 

 

Tabela 3. Valores médios das variáveis antropométricas no início (V1) e após 16 semanas 
(V5) dos participantes das duas dietas. 
Variável Dieta rica em cálcio 

(n=19) 
Dieta pobre em cálcio 

(n=20) 

 Início (V1) Final (V5) Início (V1) Final (V5) 
Peso corporal (Kg) 83,72 ± 2,04 78,65 ± 2,11* 82,18 ± 2,30 78,34  ± 2,48* 

IMC (Kg/m2) 32,19 ± 0,31 30,24 ± 0,41* 32,08 ±0,33 30,54 ± 0,47* 

Gordura corporal (%) 43,21 ± 0,71 40,47 ± 0,80* 42,25 ± 1,17 39,98 ± 1,23* 

Gordura corporal (kg) 36,08 ± 0,92 31,79 ± 1,06* 34,44 ± 0,97 31,16 ± 1,21* 

CC (cm) 98,84 ± 1,15 91,15 ± 1,26* 98,82 ±1,33 93,30 ± 1,45* 

CQ (cm) 113,23±1,45 109,08± 1,46* 111,38±1,57 108,44 ± 1,8* 

RCQ 0,87 ± 0,01 0,84 ± 0,01* 0,89 ± 0,02 0,86 ± 0,02* 

Índice de conicidade 1,26 ± 0,01 1,20  ± 0,01* 1,27 ± 0,01 1,22 ± 0,13* 

Os valores são expressos como média ± erro padrão da média 
IMC= índice de massa corporal, CC = circunferência da cintura, CQ = circunferência do quadril, RCQ = 
relação cintura quadril  
* p < 0,0001 vs V1 

 

As modificações nos parâmetros antropométricos em cada grupo do estudo 

encontram-se na Tabela 4 e foram determinadas subtraindo-se o valor final (V5) do 

valor inicial (V1) de cada variável. 

 

 

 

 

 

 



 

Tabela 4. Modificações das variáveis antropométricas, segundo o grupo, ao final do 
estudo (V5–V1). 
Variável Modificação Valor  p 
 Dieta rica em cálcio 

(n=19) 
Dieta pobre em cálcio 

(n=20) 
 

Peso corporal (kg) - 5,07 ± 0,84 - 3,84 ± 0,63 0,24 

Índice de massa corporal (kg/m2) - 1,95 ± 0,32 - 1,54 ± 0,27 0,32 

Gordura corporal (kg) - 4,29 ± 0,66 - 3,28 ± 0,50 0,22 

Circunferência cintura (cm) - 7,69 ± 0,93 - 5,53 ± 0,61  0,05 

Circunferência quadril (cm) - 4,15 ± 0,65 - 2,94 ± 0,51 0,15 

Relação cintura quadril - 0,04 ± 0,00 - 0,03 ± 0,00 0,13 

Índice de conicidade - 0,06 ± 0,01 - 0,04 ± 0,00 0,03 

Os valores são expressos como média ± erro padrão da média 

 

Adiposidade global 
 
 Embora a redução nos parâmetros antropométricos de adiposidade global (peso 

corporal, IMC e gordura corporal) tenha sido maior na DRC em comparação com a 

DPC, esta diferença não foi estatisticamente significativa (Figura 4). 

 
Figura 4. Modificações percentuais no peso corporal e na gordura corporal, segundo a 
intervenção dietética, ao final do estudo (((V5–V1) x 100)/V1).  
 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

-11,85

-6,50

-9,86

-4,83

-16

-12

-8

-4

0

Peso Corporal Gordura Corporal

%
 R

ed
uç

ão

Dieta rica em cálcio

Dieta pobre em cálcio



 

No grupo da DRC 42% dos participantes (n=8) alcançaram o mínimo de perda 

ponderal considerado clinicamente relevante (>5% do peso corporal inicial), enquanto 

na DPC 35% dos indivíduos (n=7) atingiram esta meta (p=0,648).  Perda ponderal mais 

consistente (>10% peso corporal inicial) foi observada em 21% (n=4) e 10% (n=2) dos 

alocados na DRC e DPC (p=0,34), respectivamente. 

A avaliação da modificação no peso corporal visita a visita ao longo de todo o 

estudo mostrou diferenças entre os 2 grupos (Figura 5).  Na visita V2 foi observada 

redução significativa no peso corporal em relação a V1 tanto na DRC (-1,98±0,45 kg, 

p=0,0003) quanto na DPC (-2,23±0,33 kg, p=0,0003).  Na visita subseqüente V3 

também foi observada redução significativa no PC em relação a V2 na DRC (-1,57±0,33 

kg, p=0,0001) e na DPC (-0,88±0,21 kg, p=0,0005).  Por outro lado, nas visitas V4 e V5 

foram observadas reduções significativas do PC em relação a visita anterior apenas na 

DRC, sendo respectivamente de (-0,58±0,25 kg, p=0,03) e (-0,94±0,18 kg, p<0,0001).  

Na DPC a redução no PC na V4 em relação a V3 foi de (-0,40±0,24 kg, p=0,11) e na V5 

em relação a V4 de (-0,32±0,29 kg, p=0,29). 

 

Figura 5. Valores médios do peso corporal durante o estudo nos diferentes grupos 
(n=39).   

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

A perda ponderal foi semelhante entre a DRC e a DPC na visita V2 em relação a 

V1 (-1,98±0,45 vs -2,23±0,33 kg respectivamente, p=0,65).  Após a visita V2 até a V5 

foi observada uma redução significativamente maior no PC dos participantes da DRC 
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em comparação com a DPC (-3,09±0,54 vs -1,60±0,42 kg respectivamente, p=0,03) 

(Figura 6). 

 

Figura 6. Modificações no peso corporal em relação ao peso inicial (V1) (n=39).  

 

 

 

 

 

  

 

 

 
 
 
 
 
 
 
Adiposidade abdominal 
 

 A avaliação das modificações nos parâmetros antropométricos utilizados para 

avaliar a adiposidade abdominal (CC, RCQ e índice de conicidade) mostrou que a DRC 

em comparação com a DPC se associou a uma redução significativamente maior na CC 

(-7,69±0,93 vs -5,53±0,61 cm respectivamente, p=0,05) e no índice de conicidade (-

0,061±0,007 vs -0,041±0,005 respectivamente, p=0,03).  Entretanto, a redução na RCQ 

não apresentou diferenças significativas entre os grupos de estudo (Figura 7). 
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Figura 7. Modificações na (a) circunferência da cintura, (b) relação cintura quadril e (c) 
índice de conicidade, segundo a intervenção dietética, ao final do estudo (V5–V1). 
 
(a) Circunferência da cintura (cm)             (b) Relação cintura quadril                   (c) Índice de conicidade 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

A redução média na CC de todos os participantes do estudo foi de 6,58±0,57 cm. 

Dos participantes da DRC 63% (n=12)  alcançaram redução da CC igual ou superior a 

esta média, enquanto na DPC este fato foi observado em apenas 30% (n=6)  dos 

indivíduos (p= 0,03). 

Dos participantes da DRC 74% (n=14) alcançaram redução de 5% na CC, 

enquanto na DPC 65% dos indivíduos (n=13) atingiram esta meta (p=0,55).  Redução 

mais consistente na CC (>10%) foi observada em 26% (n=5) e 5% (n=1) dos alocados 

na DRC e DPC, respectivamente (p=0,06). 

A redução na CC ao longo de todo o estudo, comparando-se as diferentes 

visitas, seguiu um padrão semelhante ao da perda ponderal (Figura 8).   Na visita V2 

em comparação com a V1 foi observada redução significativa da CC tanto na DRC (-

2,49±0,49 cm, p=0,0000) quanto na DPC (-3,08±0,33 cm, p=0,0000).  Na visita V3 

também foi observada redução significativa na CC em relação a V2 na DRC (-2,47±0,40 

cm, p=0,0000) e na DPC (-1,42±0,29 cm, p=0,0001).  Entretanto, nas visitas V4 e V5 foi 

observada redução significativa na CC em relação a visita anterior apenas na DRC, 

sendo respectivamente de (-1,46±0,31 cm, p=0,0001) e (-1,27±0,29 cm, p=0,0002).  Na 

DPC a redução na CC na V4 em relação a V3 foi de (-0,60±0,37 cm, p=0,06) e na V5 

em relação a V4 de (-0,44±0,32 cm, p=0,09).   
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Figura 8. Valores médios da circunferência da cintura durante o estudo nos diferentes 
grupos (n=39).  
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A análise comparativa dos 2 grupos de estudo mostrou que a redução na CC  foi 

semelhante entre a DRC e a DPC na visita V2 em relação a V1 (-2,49±0,49 vs -

3,08±0,33 cm respectivamente, p=0,33).  Após a visita V2 até a V5 foi observada uma 

redução significativamente maior na CC dos participantes da DRC em comparação com 

a DPC (-5,20±0,62 vs -2,46±0,53 cm respectivamente, p=0,002) (Figura 9). 

 

Figura 9. Modificações na circunferência da cintura (CC) em relação ao valor inicial (V1) 
(n=39). 
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6.3. Avaliação do metabolismo glicídico, lipídico e leptina 
 

As concentrações séricas em jejum de glicose, insulina, leptina, colesterol total,   

LDL-colesterol e triglicerídeos apresentaram reduções significativas  nos 2 grupos de 

estudo após as 16 semanas de acompanhamento (Tabela 5).  A resistência à insulina, 

avaliada pelo HOMA também apresentou redução significativa nos 2 grupos (Tabela 5).  

Apenas os níveis séricos de HDL-colesterol se mantiveram sem alterações significativas 

durante todo o estudo, nos 2 grupos (Tabela 5). 

 

Tabela 5. Valores médios do perfil metabólico glicídico, lipídico e leptina no início (V1) e 
após 16 semanas (V5) dos participantes das duas dietas. 
Variável Dieta rica em cálcio 

(n=19) 
Dieta pobre em cálcio 

(n=20) 

 Início (V1) Final (V5) Valor  p Início (V1) Final (V5) Valor  p 

Glicose (mg/dl) 99,16 ± 2,04 93,79 ± 2,21 0,005 96,70 ± 3,05 93,25 ± 2,50 0,009 

Insulina (μU/ml) 20,78 ± 1,49 17,03 ± 1,49 0,004 21,77 ± 2,52 18,31 ± 2,25 0,02 

HOMA 5,05 ± 0,32 3,89 ± 0,33 0,0007 5,38 ± 0,73 4,24 ± 0,56 0,01 

Colesterol total (mg/dl) 206,72 ± 8,79 190,89 ±9,08 0,002 211,30 ± 11,4 198,20 ± 9,9 0,006 

HDL-colesterol (mg/dl) 52,17 ± 3,32 51,33± 3,08 0,28 49,60 ± 2,01 50,05 ± 2,29 0,62 

LDL-colesterol (mg/dl) 125,14 ± 7,23 117,45 ±7,88 0,05 132,56 ± 9,0 124,47 ± 7,73 0,03 

Triglicerídeos (mg/dl) 153,12 ± 20,9 113,65 ±14,4 0,002 143,70 ± 13,8 118,20 ± 10,1 0,0007 

Leptina  (ng/ml) 29,81 ± 3,73 23,81 ± 3,37 0,009 27,45 ± 3,05 24,00 ± 3,80 0,05 

Os valores são expressos como média ± erro padrão da média 
HDL = lipoproteína de alta densidade, LDL = lipoproteína de baixa densidade 
 

As modificações nos parâmetros do metabolismo glicídico, lipídico e da leptina 

em cada grupo do estudo encontram-se na Tabela 6 e foram determinadas subtraindo-

se o valor final (V5) do valor inicial (V1) de cada variável. 

 

 

 

 

 

 

 



 

Tabela 6. Modificações das variáveis do metabolismo glicídico, lipídico e leptina, 
segundo o grupo, ao final do estudo (V5–V1).  
Variável Dieta rica em cálcio 

(n=19) 
Dieta pobre em cálcio 

(n=20) 
Valor  p 

Glicose (mg/dl) - 5,37 ± 1,84 - 3,45 ± 1,34 0,40 

Insulina (μU/ml) - 3,75 ± 1,25 - 3,64 ± 1,70 0,96 

HOMA  -1,15 ± 0,30 - 1,15 ± 0,45 0,99 

Colesterol total (mg/dl) - 15,83 ± 4,82 - 13,10 ± 4,66 0,69 

HDL-colesterol (mg/dl) - 0,83 ± 1,44 0,45 ± 1,43 0,53 

LDL-colesterol (mg/dl) - 7,69 ± 4,38 - 8,09 ± 3,95 0,95 

Triglicerídeos (mg/dl) - 39,47 ± 12,11 - 25,50 ± 6,85 0,30 

Leptina (ng/ml) - 6,00 ± 2,33 - 3,46 ± 2,05 0,42 

Os valores são expressos como média ± erro padrão da média 
HDL = lipoproteína de alta densidade, LDL = lipoproteína de baixa densidade 
 

Metabolismo glicídico 
 
 Não foram observadas diferenças estatisticamente significativas, entre os 2 

grupos de estudo, em relação a redução nos níveis séricos de glicose, insulina e 

HOMA.  A DRC em comparação com a DPC causou um maior percentual de redução 

((V5–V1) x 100)/V1) nos níveis de glicose (-5,21±1,79 vs -3,16±1,32%), insulina (-

15,97±5,84 vs -10,07±7,37%) e HOMA (-20,37±6,08 vs -12,34±7,91%), porém sem 

significância estatística (Figura 10). 

 
Figura 10. Modificações percentuais nos níveis séricos de glicose, insulina e HOMA, 

segundo a intervenção dietética, ao final do estudo (((V5–V1) x 100)/V1). 
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 Na DRC, 9 participantes iniciaram o estudo com glicemia >100 mg/dl. Desses 9 

indivíduos, 5 (55,6%) terminaram o estudo com glicemia normal <100 mg/dl.  Por outro 

lado, na DPC, 6 participantes apresentaram glicemia > 100 na V1, dos quais apenas 2 

(33%) apresentaram glicemia <100 mg/dl na V5. 

 

Metabolismo lipídico e leptina 
 
 Os participantes da DRC apresentaram modificações no perfil lipídico 

discretamente maiores do que as observadas nos integrantes da DPC.  A redução 

percentual (((V5 – V1) x 100)/V1) média na DRC, em comparação com a DPC, dos 

níveis de colesterol total foram de -7,66±2,28 vs -5,43±2,01%, dos níveis de LDL-

colesterol foram de -6,15±3,85 vs -4,38±3,19% e dos triglicerídeos foram de -19,6±6,48 

vs -14,83±3,77% (Figura 11).  Os níveis séricos de HDL-colesterol mantiveram-se 

praticamente inalterados nos 2 grupos, havendo uma redução muito pequena na DRC e 

pequena elevação na DPC (-0,14±3,43 vs 1,27±3,00%) (Figura 11). 

 

Figura 11. Modificações percentuais nos níveis séricos de colesterol total, HDL-
colesterol, LDL-colesterol e triglicerídeos, segundo a intervenção dietética, ao final do 
estudo (((V5 – V1) x 100)/V1). 
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As concentrações séricas de leptina apresentaram modificações percentuais 

maiores na DRC (-18,44±6,21%) do que na DPC (-16,91±8,52%).  Entretanto, esta 

diferença não apresentou significância estatística (Figura 12). 

  
Figura 12. Modificações percentuais nos níveis séricos de leptina, segundo a intervenção 
dietética, ao final do estudo (((V5 – V1) x 100)/V1). 
 

 

 

  

 

 

 

 

 

 

 

 

 

6.4. Avaliação dos níveis de pressão arterial e freqüência cardíaca 
 

 Foram observadas reduções significativas (V1 vs V5) nos níveis de PA sistólica 

(p<0,001) e PA diastólica (p<0,01) nos dois grupos de estudo (Tabela 7).  Os valores de 

freqüência cardíaca permaneceram inalterados durante todo o período do estudo tanto 

na DRC quanto na DPC (Tabela 7). 

Não foram observadas diferenças significativas entre os dois grupos de estudo, 

em relação a redução no níveis de PA sistólica e diastólica (Tabela 8).  Na DRC em 

comparação com a DPC a redução nos níveis de PA sistólica foram de -7,88±1,45 vs -

4,68±1,23 mmHg e nos níveis de PA diastólica de -6,70±1,15 vs -4,03±1,29 mmHg 

(Figura 13) 
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Tabela 7. Valores médios dos níveis de pressão arterial e freqüência cardíaca no início 
(V1) e após 16 semanas (V5) dos participantes das duas dietas. 
Variável Dieta rica em cálcio 

(n=19) 
Dieta pobre em cálcio 

(n=20) 

 Início (V1) Final (V5) Valor  p Início (V1) Final (V5) Valor  p 

PA sistólica (mmHg) 117,78 ± 2,56 110 ± 2,54 0,0000 113,8 ± 1,89 109,1 ± 2,05 0,0006 

PA diastólica (mmHg) 76,62 ± 2,04 69,91 ± 2,24 0,0000 70,86 ± 2,15 66,82 ±1,52 0,003 

FC (bpm) 73,54 ± 4,53 74,50 ± 2,07  0,60 71,66 ± 20,6 72,62 ± 2,06  0,73 

Os valores são expressos como média ± erro padrão da média 
PA = pressão arterial, FC = freqüência cardíaca 

 

 

Tabela 8. Modificações nos níveis de pressão arterial, segundo o grupo, ao final do 
estudo(V5–V1).  
Variável Dieta rica em cálcio 

(n=19) 
Dieta pobre em cálcio 

(n=20) 
Valor  p 

Pressão arterial sistólica (mmHg) - 7,88 ± 1,45 - 4,68 ± 1,23 0,10 

Pressão arterial diastólica (mmHg) - 6,70 ± 1,15 - 4,03 ± 1,29 0,13 

Freqüência cardíaca (bpm) 0,97 ± 3,75 0,90 ± 1,56 0,99 

Os valores são expressos como média ± erro padrão da média 

 

 

Figura 13. Modificações nos níveis de pressão arterial sistólica e diastólica, segundo a 
intervenção dietética, ao final do estudo (V5- V1). 
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6.5. Avaliação do metabolismo do cálcio 
 

 Os níveis séricos de cálcio total e de cálcio ionizado não apresentaram 

modificações significativas comparando-se os valores iniciais (V1) e finais (V5) nas 

duas intervenções dietéticas (Tabela 9). A excreção urinária de cálcio também se 

manteve constante durante todo o estudo nos 2 grupos (Tabela 9).  Os níveis séricos 

de PTH e de 1,25(OH)2D apresentaram reduções significativas ao final das 16 semanas 

de acompanhamento (V5–V1) apenas nos participantes da DRC, permanecendo 

praticamente inalterados na DPC (Tabela 9). 
 
Tabela 9. Valores médios do cálcio sérico, cálcio urinário, paratormônio e 1,25 
diidroxivitamina D no início (V1) e após 16 semanas (V5) dos participantes das duas 
dietas. 
Variável Dieta rica em cálcio 

(n=19) 
Dieta pobre em cálcio 

(n=20) 

 Início (V1) Final (V5) Valor p Início (V1) Final (V5) Valor p 

Cálcio sérico total (mg/dl) 9,34 ± 0,09 9,50 ± 0,10 0,23 9,46 ± 0,1 9,40 ± 0,09 0,64 

Cálcio sérico ionizado (mg/dl) 5,25 ± 0,04 5,29 ± 0,06 0,57 5,41 ± 0,05 5,36 ± 0,06 0,57 

Cálcio urinário (mg/24h) 186,8±28,1 195,5±57,4 0,82 162,2±25,1 149,7±14,9 0,62 

Paratormônio (pg/ml) 33,31±2,98 28,89±2,59 0,003 31,25±2,17 31,24±1,99 0,99 

1,25 diidroxivitamina D (pg/ml) 82,67±3,97 71,51±3,74 0,04 64,08±3,87 64,04±3,72 0,99 

Os valores são expressos como média ± erro padrão da média 
 

 As pequenas variações observadas nos níveis séricos de cálcio total e cálcio 

ionizado, foram semelhantes nos 2 grupos de estudo (Tabela 10).  A excreção urinária 

de cálcio aumentou na DRC (8,76±36,92 mg/24h), enquanto na DPC houve uma 

redução (-12,50±24,74 mg/24h), entretanto esta diferença entre os grupos não foi 

significativa (Tabela 10). 

 Apesar da redução significativa nos níveis séricos de PTH ter sido observada 

apenas na DRC (-4,41±1,27 pg/ml) com manutenção dos níveis na DPC 

(0,01±2,06pg/ml), estas modificações nos níveis de PTH não foram significativamente 

diferentes entre si (Tabela 10) (Figura 14).  Em relação aos níveis séricos de 

1,25(OH)2D ocorreu fato semelhante, havendo redução importante dos níveis na DRC (-



 

11,16±5,06 pg/ml) com manutenção na DPC (0,03±4,86 pg/ml), porém sem significância 

estatística (Tabela 10) (Figura 14).   

 

Tabela 10. Modificações das variáveis do metabolismo do cálcio, segundo o grupo, ao 
final do estudo (V5 – V1).  
Característica Dieta rica em cálcio 

(n=19) 
Dieta pobre em cálcio 

(n=20) 
Valor  p 

Cálcio sérico total (mg/dl) 0,16 ± 0,13 - 0,06 ± 0,13  0,23 

Cálcio sérico ionizado (mg/dl) 0,04 ± 0,08 - 0,046 ± 0,08 0,42 

Cálcio urinário (mg/24h) 8,76 ± 36,92 -12,50 ± 24,74 0,99 

Paratormônio (pg/ml) -4,41± 1,27 0,01 ± 2,06 0,09 

1,25 diidroxivitamina D (pg/ml) -11,16 ± 5,06 0,03 ± 4,86 0,12 

Os valores são expressos como média ± erro padrão da média 

 

Figura 14. Modificações nos níveis séricos de paratormônio e 1,25 diidroxivitamina D, 
segundo a intervenção dietética, ao final do estudo (V5–V1). 
 

 

 

 

 

 

 
 
 
 
 
 
6.6. Efeitos das modificações da obesidade global e abdominal sobre os níveis de 
pressão arterial e as variáveis do metabolismo glicídico e lipídico. 
 

As modificações nas variáveis utilizadas para avaliar adiposidade global e abdominal 

apresentaram correlações significativas com as alterações nos parâmetros metabólicos e níveis 

de PA nos dois grupos de estudo (n=39) (Tabela 11).   
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Tabela 11. Correlações entre as modificações nas variáveis antropométricas e as 
variações nos níveis de pressão arterial e parâmetros metabólicos ao final do estudo (V5 
– V1) (n=39). 
 Δ IMC  

(Kg/m2) 

Δ Gordura 

corporal  (%) 

Δ Circunferência. 

cintura (cm) 

Δ Relação 

cintura quadril 

Δ Índice de 

conicidade 

 r p r p r p r p r p 

Δ Glicose (mg/dl) 0,25 0,12 0,28 0,08 0,36 0,02 0,26 0,12 0,35 0,03 

Δ Insulina (μU/ml) 0,53 0,001 0,48 0,003 0,40 0,01 0,20 0,22 0,16 0,34 

Δ HOMA 0,46 0,003 0,42 0,01 0,37 0,02 0,20 0,24 0,16 0,33 

Δ C total (mg/dl) 0,21 0,20 0,22 0,18 0,26 0,11 0,18 0,28 0,22 0,18 

Δ TG (mg/dl) 0,20 0,24 0,23 0,17 0,29 0,08 0,25 0,13 0,24 0,15 

Δ HDL-C (mg/dl) 0,27 0,10 0,29 0,07 0,29 0,08 0,16 0,33 0,21 0,21 

Δ LDL-C (mg/dl) 0,06 0,73 0,06 0,74 0,08 0,63 0,06 0,72 0,09 0,58 

Δ Leptina (ng/ml) 0,60 0,000 0,60 0,000 0,58 0,000 0,51 0,001 0,42 0,007

ΔPA sistólica (mmHg) 0,45 0,004 0,42 0,008 0,28 0,08 0,13 0,42 0,05 0,76 

ΔPA diastólica(mmHg) 0,26 0,11 0,26 0,12 0,41 0,009 0,24 0,14 0,40 0,01 

Δ = Variação (V5–V1), C = colesterol, TG = triglicerídeos, HDL = lipoproteína de alta densidade, LDL = 
lipoproteína de baixa densidade, PA = pressão arterial 
 

 

6.7. Associações entre os hormônios calciotróficos e variáveis antropométricas, 
metabólicas e níveis de pressão arterial ao final do estudo 
 

Os níveis séricos de PTH ao final do estudo (V5) apresentaram associações 

significativas com alguns parâmetros antropométricos, metabólicos e com níveis de PA 

também ao final do estudo (V5) (Tabela 12) nas 2 dietas (n=39).   Ao final do estudo 

(V5), os níveis de PTH se associaram positiva e significativamente com o IMC, a PA 

sistólica (Figura 15a), PA diastólica (Figura 15b) e HOMA. 

A análise de regressão linear revelou que o PTH ao final do estudo se associou a 

PA sistólica na V5 (B=0,35, p=0,04, R2= 26%) independentemente do IMC na V5,  da 

CC na V5  e da idade dos participantes.  Para a PA diastólica, após ajustes para IMC 

na V5,  CC na V5  e  idade observamos: B= 0,35, p= 0,05, R2= 26%.        

 



 

Tabela 12. Correlações entre os níveis de paratormônio ao final do estudo (V5) com 
variáveis antropométricas, metabólicas e níveis de pressão arterial ao final do estudo 
(V5) (n=39). 
 

 Paratormônio V5  (pg/ml) 

 r p 

Índice de Massa Corporal V5 (Kg/m2) 0,37 0,02 

Circunferência da Cintura V5 (cm) -0,09 0,62 

Glicose V5 (mg/dl) 0,31 0,06 

Insulina V5 (μU/ml) 0,27 0,12 

HOMA V5 0,33 0,05 

Pressão arterial sistólica V5 (mmHg) 0,44 0,008 

Pressão arterial diastólica V5 (mmHg) 0,37 0,03 

 

Figura 15. Associações entre níveis de paratormônio ao final do estudo (V5) com os 
níveis de (a) pressão arterial sistólica e (b) diastólica no final do estudo (V5). 
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     (b) Paratormônio V5 vs pressão arterial (PA) diastólica V5 
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Os níveis de 1,25(OH)2D no final do estudo e suas modificações ao final do 

mesmo não apresentaram associações com parâmetros antropométricos, metabólicos e 

níveis de PA. 

 

6.8. Avaliação da excreção urinária de uréia e sódio 
 

Ao final do estudo (V5) a excreção urinária de uréia foi semelhante na DRC e na 

DPC (22,07±1,94 vs 21,47±1,15 mEq/dia, p=0,78).  Da mesma forma, a excreção 

urinária de sódio na V5 foi semelhante na DRC e DPC (193,24±18,19 vs 233,81±17,98 

g/dia, p=0,13). 
 

  

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 



 

 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 

7. DISCUSSÃO 
 
 



 

7. DISCUSSÃO 
 

Os principais achados deste estudo foram: 1) a restrição calórica utilizada nos 

dois grupos de investigação foi capaz de reduzir significativamente as variáveis 

antropométricas e relacionadas ao metabolismo glicídico, lipídico (com exceção do 

HDL-colesterol) e leptina, além dos níveis de PA. 2) a DRC em comparação com a DPC 

causou redução significativamente maior na CC e no índice de conicidade.  3) os níveis 

séricos de PTH ao final do estudo se associaram positiva e significativamente com os 

valores finais de IMC, HOMA, PA sistólica e PA diastólica.  

As taxas de abandono em estudos nos quais são utilizadas intervenções 

dietéticas para induzir perda ponderal são elevadas, podendo atingir 40% a 50% dos 

pacientes, em estudos com duração de 12 meses (Foster e cols., 2003; Dansinger e 

cols., 2005) .  No presente estudo, 78% dos participantes completaram a intervenção de 

16 semanas.  Estudos utilizando metodologia similar, com suplementação de cálcio 

associada a déficit calórico, obtiveram resultados semelhantes, com cerca de 80% dos 

participantes completando o estudo (Harvey-Berino e cols., 2005; Thompson e cols., 

2005; Zemel e cols., 2004a)      

  

7.1. Avaliação antropométrica 
 

Adiposidade global 
  

 Os ensaios clínicos randomizados desenhados com o objetivo de avaliar os 

efeitos da suplementação de cálcio dietético sobre a perda ponderal, durante restrição 

calórica em obesos apresentam resultados controversos.  Esta inconsistência nos 

resultados pode ser devida a dois fatores principais, o primeiro deles é o pequeno 

número de artigos publicados até o presente momento e o segundo é a grande 

variabilidade nos desenhos de estudo.   Existem estudos mostrando que os indivíduos 

com suplementação de cálcio dietético apresentam perda ponderal significativamente 

maior em comparação com os indivíduos com baixa ingestão de cálcio (Zemel e cols., 

2004a; Zemel e cols., 2005a).  Enquanto outros não mostram efeitos benéficos da 



 

suplementação de cálcio sobre a perda ponderal (Harvey-Berino e cols., 2005; 

Thompson e cols., 2005; Wagner e cols., 2007). 

 A metodologia do presente estudo foi semelhante a dos 5 estudos citados no 

parágrafo anterior, ou seja, suplementação de cálcio dietético associada a restrição 

calórica em indivíduos obesos.  Os nossos resultados são similares aos de Harvey-

Berino e cols. (2005) e Thompson e cols. (2005) que encontraram maior redução do 

peso corporal nos participantes da dieta rica em cálcio dietético, porém sem 

significância estatística. 

 No estudo de Thompson e cols. (2005) e de Harvey-Berino e cols. (2005) a perda 

ponderal alcançada após 12 meses (48 semanas) de intervenção com déficit calórico 

de 500 Kcal/dia foi em média de -11,8 e -10,8kg respectivamente no grupo de pacientes 

com suplementação de laticínios e de -10,0 e -9,6kg respectivamente nos pacientes 

sem suplementação.  A magnitude da perda ponderal foi maior nesses dois estudos, do 

que no nosso, onde observamos uma perda ponderal de -5,07 kg na DRC e -3,84 kg na 

DPC.  Este fato pode ser explicado pelo maior tempo de duração (48 vs 16 semanas) e 

pela associação da restrição calórica com aumento na atividade física utilizada nos 

estudos de Thompson e cols. (2005) e Harvey-Berino e cols. (2005). 

 A diferença na perda ponderal entre a DRC e a DPC alcançada no presente 

estudo (-1,23kg, durante um acompanhamento de 16 semanas) está de acordo com as 

projeções feitas por Boon e cols. (2005b) e Gunther e cols. (2005b) que avaliaram os 

efeitos da ingestão de cálcio dietético sobre a oxidação lipídica e projetaram uma 

diferença de -3,0 e -4,7 Kg respectivamente no peso corporal durante o período de 1 

ano. 

 A análise da evolução da perda ponderal ao longo deste estudo mostrou que a 

redução no peso corporal da V1 para a V2 foi semelhante nos 2 grupos de estudo.  

Entretanto, ao se comparar a perda ponderal da V2 até a V5 observou-se redução 

significativamente maior na DRC em comparação com a DPC.   Este fato pode indicar 

que a suplementação de cálcio a longo prazo tenha maior influência sobre a regulação 

do peso corporal.  

 O período de tempo durante o qual se utiliza a suplementação de cálcio dietético 

parece ser importante. Gunther e cols. (2005a) não encontraram diferenças no peso 



 

corporal e na massa adiposa em 155 mulheres jovens, acompanhadas durante 1 ano, 

orientadas para manter uma dieta isocalórica e randomizadas em: 1) grupo controle, 

com baixa ingestão de cálcio (<800 mg/dia), 2) média ingestão de laticínios (~1000 – 

1100 mg/dia), 3) elevada ingestão de laticínios (1300 – 1400 mg/dia).  Entretanto, 

Eagan e cols. (2006) avaliaram a ingestão de cálcio e a composição corporal em uma 

parcela das participantes do estudo de Gunther e cols. (2005a) nos 6 meses posteriores 

ao término do estudo.  O grupo com elevada ingestão de laticínios manteve uma alta 

ingestão de cálcio (n=19, 1027 mg/dia) aos 18 meses, em comparação com o grupo 

controle (n=18, 818 mg/dia; p=0,02).  A ingestão de cálcio durante os 18 meses foi 

preditora de uma redução na massa adiposa (p=0,04). 

 Após as 16 semanas de intervenção, nós observamos que a redução na gordura 

corporal não apresentou diferença significativa entre as 2 intervenções dietéticas, sendo 

de -4,29 kg na DRC e -3,28 kg na DPC (p=0,22).  Nos estudos de Thompson e cols. 

(2005) e Harvey-Berino e cols. (2005), também não foram observadas diferenças 

significativas entre os grupos em relação a redução da gordura corporal.  Thompson e 

cols. (2005) encontraram reduções na gordura corporal do grupo com suplementação 

de laticínios em média de -9,0 vs -7,5 kg no grupo sem suplementação de laticínios, 

durante os 12 meses de acompanhamento. 

  

Adiposidade abdominal 
 

 Alguns parâmetros utilizados para avaliar a adiposidade abdominal neste estudo, 

apresentaram uma diminuição significativamente maior na DRC em comparação com a 

DPC.  A CC apresentou redução significativamente maior nos participantes da DRC       

-7,69 vs. -5,53 cm na DPC (p=0,05).  O índice de conicidade também atingiu redução 

significativamente maior na DRC (4,83%) vs DPC (3,26%), p=0,03.  Este achado está 

de acordo com alguns ensaios clínicos randomizados que apontam para uma redução 

significativamente maior na obesidade abdominal com a utilização da suplementação 

de laticínios associada a restrição calórica, ou até mesmo associada a dieta 

normocalórica, sugerindo uma redistribuição da gordura corporal (Zemel e cols., 2004a; 

Zemel e cols., 2004b; Zemel e cols., 2005a; Zemel e cols., 2005b). 



 

 Zemel e cols. (2005a), publicaram um artigo relatando dois estudos  

randomizados realizados com suplementação de cálcio proveniente de laticínios (500 

vs 1200 mg/dia) em adultos obesos afro-americanos, um com dieta normocalórica e o 

outro com restrição calórica.  O primeiro estudo avaliou 34 indivíduos obesos recebendo 

dieta sem restrição calórica durante 24 semanas.  O peso corporal se manteve 

constante nos dois grupos durante todo o estudo.  Entretanto, o grupo com dieta rica 

em laticínios apresentou redução significativa da CC (-3,9 cm, p<0,01) em comparação 

com os valores no início do estudo.  O grupo com dieta pobre em laticínios não 

apresentou modificações significativas nesta variável durante o período do estudo.  

 No segundo estudo relatado por Zemel e cols. (2005a), realizado com restrição 

calórica (-500 Kcal/dia), 29 indivíduos foram randomizados para receber dieta pobre ou 

rica em laticínios.  Os participantes consumindo a dieta rica em laticínios apresentaram 

redução significativamente maior na CC (-5,4 vs. -1,7 cm; p<0,05). 

 Apesar dos dados do presente estudo e de outros estudos (Zemel e cols., 2004a; 

Zemel e cols., 2005a; Zemel e cols., 2005b) não distinguirem entre tecido adiposo 

visceral ou subcutâneo, a maior redução na obesidade abdominal é altamente 

sugestiva de uma mobilização aumentada de gordura visceral, portanto a 

suplementação de cálcio parece auxiliar na redução da adiposidade visceral. 

 Os mecanismos pelos quais o cálcio dietético pode auxiliar na redução da 

obesidade abdominal ainda não estão claros, porém estudos recentes descrevendo o 

papel da produção autócrina de cortisol pelo tecido adiposo fornecem uma explicação 

plausível (Zemel e cols., 2004a).  O tecido adiposo humano expressa a enzima 11 β-

Hidroxiesteróide desidrogenase-1 (11β-HSD-1), que catalisa a conversão da cortisona 

em cortisol.  Indivíduos obesos apresentam concentrações aumentadas do RNAm da 

11β-HSD-1 no tecido adiposo tanto subcutâneo quanto visceral (Desbriere e cols., 

2006), sugerindo que o metabolismo local de glicocorticóides no tecido adiposo de 

obesos é desviado para a formação de cortisol.  Estudos com animais (Masuzaki e 

cols., 2001) e humanos (Engeli e cols., 2004) indicam que a expressão aumentada do 

gene da  11β-HSD-1 no tecido adiposo está associada com características da síndrome 

metabólica incluindo o aumento na CC e a resistência à insulina. 



 

 Recentemente, foi demonstrado que a 1,25(OH)2D estimula a  expressão da 11β-

HSD-1 e a produção de cortisol em adipócitos humanos (Zemel &Sobhani, 2003; Morris 

& Zemel, 2005).  Como dietas ricas em cálcio suprimem os níveis de 1,25(OH)2D, foi 

proposto que a redução na obesidade central em dietas ricas em laticínios pode ser 

atribuída, em parte, a supressão dos níveis de 1,25(OH)2D e a conseqüente redução na 

produção de cortisol pelos adipócitos (Zemel e cols., 2005a). 

 

7.2. Metabolismo glicídico, lipídico e leptina 
 

Metabolismo glicídico 
  

 As modificações nas variáveis relacionadas ao metabolismo glicídico avaliadas 

neste estudo não apresentaram diferenças significativas entre os 2 grupos.  As 

reduções na DRC foram discretamente maiores em relação à glicemia de jejum (-5,21 

vs -3,16%), insulinemia (-15,97 vs -10,07%) e HOMA (-20,37 vs -12,34%). 

 Apesar de estudos epidemiológicos e realizados com cálcio suplementar terem 

observado associação negativa entre ingestão de cálcio e níveis de glicose, insulina ou 

resistência a insulina (Sánchez e cols., 1997; Choi e cols., 2005; Ma e cols., 2006; 

Pittas e cols., 2006; Pittas e cols., 2007), os achados desta intervenção são 

semelhantes aos observados em estudos com suplementação de cálcio dietético 

durante restrição calórica (Zemel e cols., 2004a; Bowen e cols., 2005; Thompson e 

cols., 2005)  

 

Metabolismo lipídico 
 

 Os estudos avaliando os efeitos da suplementação de cálcio sobre o perfil 

lipídico apresentam resultados divergentes, porém os desenhos desses estudos são 

muito variados, principalmente em relação a quantidade e o tipo de cálcio 

suplementado, o tempo de suplementação e o perfil lipídico no início da intervenção.  

Alguns estudos mostram que a suplementação de cálcio é capaz de reduzir 



 

significativamente o colesterol total, o LDL-colesterol ou a relação LDL:HDL  (Bell e 

cols., 1992; Denke e cols., 1993; Ditscheid e cols., 2005). 

 Um fator que provavelmente interfere nos resultados destes estudos é o 

consumo concomitante de lipídios e colesterol, pois um dos mecanismos de ação 

propostos para o cálcio sobre o perfil lipídico é através da redução na absorção de 

ácidos graxos e colesterol.  É provável que indivíduos com maior ingestão de lipídios e 

colesterol apresentem um maior efeito hipolipemiante com a suplementação de cálcio. 

 No presente estudo, os 2 grupos de participantes foram orientados a ingerir uma 

dieta com aproximadamente 28% de lipídios, ou seja uma dieta normolipídica associada 

a restrição de alimentos com elevado teor de colesterol, podendo justificar a ausência 

de diferença significativa na modificação do perfil lipídico entre os dois grupos de 

estudo. 

 Os estudos nos quais se associou a suplementação de cálcio dietético com 

restrição calórica e dieta normolipídica também não mostraram diferenças significativas 

entre os grupos com elevada ou reduzida ingestão de laticínios (Zemel e cols., 2004a; 

Thompson e cols., 2005; Bowen e cols., 2005;).  

 

Leptina 
 
 A leptina é secretada pelos adipócitos e está presente no plasma em proporção 

direta com a quantidade de tecido adiposo (Considine e cols., 1996; Ruhl e cols., 2007).  

A principal função da leptina é fornecer ao sistema nervoso central uma sinalização dos 

depósitos de energia (adiposidade) no organismo para que sejam realizados os ajustes 

necessários para equilibrar a ingestão e o gasto de energia.  A leptina se liga a 

receptores no sistema nervoso central reduzindo o apetite e aumentando o gasto 

energético (Enriori e cols., 2006). 

 Indivíduos obesos apresentam concentrações elevadas de leptina.  Os níveis de 

leptina se correlacionam diretamente com a adiposidade global do indivíduo.  

Entretanto, esta hiperleptinemia não reduz o apetite e/ou aumenta o gasto energético.  

Este estado foi denominado de “resistência à leptina” e ocorre possivelmente devido a 

incapacidade da leptina de atravessar a barreira hemato-encefálica e/ou um defeito na 



 

sinalização do receptor da leptina (Banks & Farrell, 2003; Enriori e cols., 2006).   Por 

outro lado, a perda ponderal está associada a uma redução nos níveis séricos de 

leptina (Wadden e cols., 1998; Thongo e cols., 2000). 

 Os resultados do presente estudo estão de acordo com as evidências 

disponíveis na literatura, mostrando uma redução significativa nos níveis de leptina 

após a perda ponderal nos 2 grupos de estudo.  Nós observamos uma redução média 

no peso corporal de -5,4% e nos níveis de leptina de -17,6%.  Outros estudos com 

restrição calórica encontraram associações semelhantes entre perda ponderal e 

redução dos níveis de leptina.  Monzillo e cols. (2003) observaram perda ponderal de -

7% e redução na leptina de -14%, enquanto Xenachis e cols. (2001) obtiveram -7% de 

perda ponderal com queda na leptina de -22%. 

A redução nos níveis de leptina não diferiu significativamente entre a DRC e a 

DPC, no presente estudo.  Este fato provavelmente reflete a ausência de diferença em 

relação a perda ponderal entre os grupos.  Em um estudo que avaliou os efeitos da 

suplementação de cálcio dietético sobre os níveis de leptina durante restrição calórica, 

a suplementação de cálcio também não potencializou a redução nos níveis séricos de 

leptina (Thompson e cols., 2005). 

 

7.3. Níveis de pressão arterial e freqüência cardíaca 
  

O efeito hipotensor atribuído ao cálcio parece ser amplamente aceito (McCarron 

& Reusser, 1999).  Evidências clínicas indicam que o cálcio dietético apresente um 

efeito redutor da PA maior do que o cálcio não dietético (Griffith e cols., 1999).   

A restrição calórica utilizada no presente estudo levou a redução significativa dos 

níveis de PA nos 2 grupos.  Entretanto, não foram observadas diferenças significativas 

entre a DRC e a DPC.  Fato semelhante foi encontrado em outros estudos com 

restrição calórica associada a suplementação de cálcio dietético (Zemel e cols., 2005a; 

Bowen e cols., 2005).   

Nós observamos que os participantes da DRC em comparação com os 

integrantes da DPC apresentaram maior redução na PA sistólica -7,88 vs -4,68 mmHg e 

na PA diastólica de  -6,70 vs -4,03 mmHg, entretanto sem diferença estatisticamente 



 

significativa.  Bowen e cols. (2005) realizaram estudo com duração semelhante (16 

semanas), porém encontraram reduções superiores na dieta rica em laticínios e na 

dieta pobre em laticínios em relação a PA sistólica (-11±2 vs -8±2 mmHg).  A redução 

mais acentuada nos níveis de PA observada no estudo de Bowen e cols. (2005) pode 

ser explicada pelos níveis pressóricos mais elevados no início do estudo.  Níveis mais 

baixos de PA diluem o efeito hipotensor do cálcio. 

Os resultados do presente trabalho também estão de acordo com o estudo 

DASH (Dietary Approaches to Stop Hypertension),publicado em 1997, no qual a adição 

de ± 3 porções de laticínios (principalmente leite desnatado) dobrava a redução na PA 

observada com a dieta rica em frutas e hortaliças (Appel e cols., 1997).  Segundo o 7º 

Relatório do Joint national committee on prevention, detection, evaluation, and 

treatment of high blood pressure a adoção da dieta DASH (rica em frutas, hortaliças e 

laticínios desnatados, com baixo teor de lipídios totais e saturados) pode levar a uma 

redução de ± - 8 a - 14mmHg na PA sistólica (Chobanian e cols., 2003). 

Apesar do efeito do cálcio sobre a PA ser pequeno, isto não descarta um efeito 

importante sobre as doenças cardiovasculares, pois uma intervenção a nível 

populacional que reduza os níveis médios de PA sistólica em 2 mmHg pode resultar na 

diminuição da mortalidade por acidente vascular encefálico em 6% e por doenças 

coronarianas em 4% (Whelton e cols., 2002). A ingestão adequada de cálcio no nível 

recomendado por idade e sexo para adultos saudáveis (1000 – 1200 mg/dia) (Institute 

of Medicine, 1997) pode ser útil tanto no tratamento quanto na prevenção da HAS 

(McCarron e Reusser, 1999).  Não existem evidências de benefícios adicionais com 

ingestões mais elevadas (McCarron & Reusser, 1999).     

 

7.4. Metabolismo do cálcio 
 

 Os níveis séricos de cálcio (total e ionizado) não apresentaram modificações 

significativas, durante as 16 semanas de acompanhamento, nos 2 grupos de estudo.  

Esta ausência de modificações nos níveis séricos de cálcio era esperada, pois a 

concentração de cálcio ionizado nos fluidos extracelulares deve ser mantida dentro de 

faixas estreitas, devido ao seu papel fundamental em uma grande variedade de funções 



 

celulares, especialmente as envolvidas na atividade neuromuscular (Bringhurst e cols., 

2005).   Existe um mecanismo homeostático para manutenção da concentração de 

cálcio no líquido extracelular, que é realizado especialmente através do PTH e da 

1,25(OH)2D, mantendo concentrações normais de cálcio ionizado, mesmo em 

condições de baixa ingestão de cálcio (Potts, 2005, Heaney, 2006). 

A concentração normal de cálcio total sérico é de 8,5 a 10 mg/dl, dos quais cerca 

de 50% está na forma ionizada.  O restante permanece ligado a proteínas carregadas 

negativamente (principalmente albumina e imunoglobulinas). Alterações nas 

concentrações séricas de proteínas podem afetar diretamente a concentração de cálcio 

total no sangue, mesmo que a concentração de cálcio ionizado permaneça normal 

(Bringhurst e cols., 2005).  Entretanto, todos os participantes do estudo apresentavam 

concentrações de proteínas totais e albumina dentro da faixa de normalidade (dados 

não apresentados), sendo assim também observamos concentrações de cálcio total 

sérico dentro da normalidade. 

 A excreção urinária de cálcio também não apresentou modificações significativas 

ao final do estudo (V5 – V1) mesmo nos participantes da DRC.  Este fato também era 

esperado, pois a conservação do cálcio via redução da excreção renal em períodos de 

baixa ingestão não ocorre de forma satisfatória (Heaney, 2006). 

No presente estudo, os níveis séricos de PTH e de 1,25(OH)2D apresentaram 

reduções significativas durante as 16 semanas de acompanhamento apenas nos 

participantes da DRC, permanecendo praticamente inalterados na DPC.  Este achado 

indica que os participantes da DRC realmente aumentaram sua ingestão de cálcio, 

enquanto os participantes da DPC não alteraram a ingestão deste mineral, 

demonstrando adesão à prescrição dietética de cálcio. 

 Nós observamos correlações positivas e significativas ao final do estudo (V5) 

entre os níveis séricos de PTH e o IMC (r = 0,37, p = 0,02), HOMA (r = 0,33, p = 0,05), 

PA sistólica (r = 0,44, p = 0,008) e PA diastólica (r = 0,37, p = 0,03).   

A associação entre PTH e IMC observada no nosso ensaio clínico está de 

acordo com outros estudos que encontraram concentrações mais elevadas de PTH em 

obesos, em comparação com não obesos (Bell e cols., 1985; Andersen e cols., 1988; 

Wortsman e cols., 2000).  A associação positiva entre níveis séricos de PTH e IMC 



 

também foi observada em vários estudos (Parikh e cols., 2004; Kamycheva e cols., 

2004; Snijder e cols., 2005; Bolland e cols., 2005, Yanoff e cols., 2006).  Kamycheva e 

cols. (2004) analisaram os dados de 3447 homens e 4507 mulheres que participaram 

do The 5th Tromso Study e observaram uma associação positiva e significativa 

(p<0,001) entre os níveis séricos de PTH e o IMC em ambos os sexos, após ajuste para 

idade, atividade física e cálcio sérico.  

 Estes achados estão de acordo com a hipótese de que dietas ricas em cálcio, 

por estarem relacionadas com níveis mais baixos de PTH, possam se associar com 

valores mais baixos de peso corporal (Snijder e cols., 2005).  Suporte futuro é 

proveniente de observações clínicas de que pacientes com hiperparatireoidismo 

primário, apresentam peso corporal aumentado (Bolland e cols., 2005).   Além disto, 

Gunther e cols. (2005b) realizaram um estudo com suplementação de cálcio dietético 

durante 1 ano e observaram que elevações nos níveis séricos de PTH estão 

relacionadas com reduções na oxidação lipídica pós-prandial. 

A associação positiva e significativa encontrada no presente estudo, entre PTH e 

HOMA, também está de acordo com outros estudos.  Existem evidências de que os 

níveis plasmáticos de PTH se correlacionam inversamente com a sensibilidade à 

insulina em adultos saudáveis (Chiu e cols., 2000).  Além disto, o hiperparatireoidismo 

primário é caracterizado por resistência à insulina (Kumar e cols., 1994).   

 A associação entre os níveis de PTH com os valores de PA sistólica e diastólica 

que nós observamos, está de acordo com o estudo de Jorde e cols. (2000) no qual 

mulheres com níveis elevados de PTH vs níveis normais apresentaram valores mais 

elevados de PA e ingestão de cálcio significativamente menor. 

 Apesar dos mecanismos de ação propostos para o efeito da suplementação de 

cálcio sobre a adiposidade, sensibilidade à insulina e níveis de PA, incluírem a redução 

nos níveis séricos de 1,25(OH)2D, com conseqüente diminuição dos níveis da [Ca2+]i, 

nós não observamos associações significativas entre as concentrações finais (V5) e 

parâmetros antropométricos, metabólicos e níveis de PA.  Os estudos publicados até o 

presente momento avaliando os efeitos da suplementação de cálcio dietético sobre o 

peso não apresentam dosagem desta forma ativa da vitamina D, não sendo possível 

realizar comparações com outros estudos.   



 

Várias linhas de evidência demonstram uma alteração no sistema endócrino da 

vitamina D em humanos obesos (Wortsman e cols., 2000; Arunabh e cols., 2003; Snijer 

e cols., 2005; Looker 2005).  Em alguns estudos foi observado que a obesidade está 

associada com níveis reduzidos de 25(OH)D (Bell e cols., 1985; Parikh e cols., 2004; 

Arunabh e cols., 2003; Snijder e cols., 2005; Wortsman e cols., 2000; Looker, 2005; 

Yanoff e cols., 2006; Hypponen & Power, 2006).  As causas subjacentes sugeridas para 

os níveis reduzidos de 25(OH)D em obesos são menor exposição ao sol devido a 

mobilidade reduzida e a forma de se vestir, além de uma maior deposição da vitamina D 

no tecido adiposo (Liel e cols, 1988; Worstsman e cols., 2000).   

Acredita-se que esses níveis séricos reduzidos de 25(OH)D na obesidade 

possam levar ao hiperparatireoidismo observado nesta condição, como foi sugerido em 

estudos que avaliaram simultaneamente os níveis de 25(OH)D e PTH (Bell e cols., 

1985; Wortsman e cols., 2000; Parikh e cols., 2004; Snijder e cols., 2005).  Snijder e 

cols. (2005) observaram que a associação entre PTH e adiposidade permaneceu 

significativa mesmo após ajustes para a 25(OH)D, sugerindo que o PTH, 

independentemente da 25(OH)D pode contribuir para o desenvolvimento da 

adiposidade.   

À medida que a deficiência de vitamina D progride, o organismo responde 

aumentando a produção e secreção de PTH.  Este por sua vez, aumenta a 1-

hidroxilação da 25(OH)D  Assim, o hiperparatireoidismo secundário associado à 

deficiência de vitamina D acelera a conversão de 25(OH)D em 1,25(OH)2D.  Como a 

concentração circulante de 25(OH)D é cerca de três ordens de magnitude mais elevada 

que a da 1,25(OH)2D, até mesmo níveis reduzidos de 25 (OH)D no sangue podem 

proporcionar substrato suficiente para a formação de 1,25(OH)2D.  Dessa forma, um 

paciente que está se tornando deficiente em vitamina D (como ocorre em indivíduos 

obesos) ainda terá suficiente substrato de 25(OH)D para a 25(OH)D-1α-hidroxilase, 

podendo apresentar concentrações circulantes reduzidas, normais ou até mesmo 

elevadas de 1,25(OH)2D (Holick, 2003). 

 Existem poucos artigos publicados contendo investigações sobre os níveis 

séricos de 1,25(OH)2D em indivíduos obesos e sua associação com a massa corporal. 

Alguns estudos encontraram concentrações séricas de 1,25(OH) 2D mais elevadas em 



 

obesos do que em controles não obesos (Bell e cols., 1985; Hey e cols., 1982).  

 No presente estudo, nós avaliamos apenas indivíduos obesos não sendo 

possível comparar com indivíduos magros.  Entretanto, nós observamos valores médios 

de 1,25(OH)2D acima da faixa de normalidade (15,9 – 55,6 pg/ml) tanto no início (V1) 

quanto ao final do estudo (V5) nas 2 intervenções dietéticas.  Na DRC foi observada 

uma redução significativa nos níveis séricos de 1,25(OH)2D, na V5 (71,51 pg/ml) em 

comparação com a V1 (82,67 pg/ml), porém eles permaneceram acima da faixa da 

normalidade.  Na DPC, os valores séricos de  1,25(OH)2D  não se alteraram durante o 

estudo, sendo de 64,08 pg/ml na V1 e 64,08 na V5, permanecendo durante todo o 

estudo acima da faixa de normalidade. 

Um aspecto muito importante em relação aos nossos dados é o fato dos níveis 

séricos de 1,25(OH)2D na V1 terem sido significativamente (p<0,007) maiores na DRC 

em comparação com a DPC.  Mesmo após a redução nos níveis de 1,25(OH)2D 

observadas na DRC, na V5 os níveis permaneceram mais elevados na DRC do que na 

DPC (sem significância estatística).   

Portanto, vários fatores além da ingestão de cálcio podem interferir nos níveis 

séricos de 1,25(OH)2D, o que pode ser exemplificado pela grande variabilidade nos 

valores iniciais desta vitamina (V1) em um grupo de pacientes com ingestão de cálcio e 

IMC muito similares.  Mesmo após 16 semanas ingerindo DRC, os participantes deste 

grupo possuíam níveis de 1,25(OH)2D mais elevados. 

Esta variabilidade nos níveis de 1,25(OH)2D na população estudada pode ter 

contribuído para a ausência de  associações entre os valores finais desta vitamina e 

parâmetros antropométricos, metabólicos e níveis de PA (como observado para o PTH).   

Outra possibilidade é a ausência do mecanismo ligando elevação da 1,25(OH)2D como 

causa ou manutenção da obesidade em adultos, conforme sugerido por Parikh e cols. 

(2004) que observaram uma associação negativa e significativa entre IMC e 

1,25(OH)2D (r = -0,26, p<0,0001). 

 

 

 

 



 

7.5. Excreção urinária de uréia e sódio 
  

 No presente estudo não foram observadas diferenças significativas na excreção 

urinária de uréia e de sódio ao final do estudo (V5) entre os 2 grupos.  Este achado 

sugere que os dois grupos apresentaram ingestões similares de proteínas e sódio.   

 Existem evidências de que dietas hiperprotéicas podem potencializar a perda 

ponderal durante restrição calórica (Weigle e cols., 2005; Due e cols., 2004), sendo 

portanto, fundamental que os 2 grupos de estudo apresentassem ingestões 

semelhantes.   

 A semelhança na ingestão de sódio entre os 2 grupos também é importante, pois 

a excreção urinária aumentada de sódio está associada com uma alta excreção urinária 

de cálcio, provavelmente devido a competição na absorção entre esses minerais no 

túbulo renal (Silva & Correia, 2001). 

 

7.6. Considerações finais 
 

 Apesar da DRC não ter se associado a uma redução significativamente maior no 

peso corporal, nas variáveis do metabolismo glicídico e nos níveis de leptina e de PA; 

todas estas variáveis apresentaram maior queda na DRC do que na DPC.     Uma 

possível explicação para este fato pode ser a falta de poder estatístico da amostra 

utilizada.  A associação positiva e significativa observada ao final do estudo entre os 

níveis de PTH  e  IMC, HOMA e níveis de PA corrobora com esta hipótese. 

 O tamanho aproximado da amostra utilizada no presente trabalho foi 

determinada com base no que seria necessário para reproduzir os achados de Zemel e 

cols. (2004a).  Neste estudo, 11 indivíduos na dieta controle (pobre em cálcio) e 11 na 

dieta rica em laticínios foram o suficiente para alcançar diferenças na perda ponderal 

estatisticamente significativas, havendo uma diferença de cerca de 5% na perda 

ponderal entre os grupos.   Estudos publicados posteriormente (após o início do 

presente estudo) mostraram diferenças bem menores na perda ponderal com um 

aumento no consumo de cálcio (Harvey-Berino e col., 2005; Thompson e cols., 2005). 



 

 A quantidade de cálcio presente na DRC (± 1200 mg/dia) utilizada neste estudo 

está de acordo com as recomendações de ingestão de cálcio (Dietary Reference 

Intakes- DRI) para adultos: 19 – 50 anos: 1000 mg/dia, > 50 anos: 1200mg/dia (Institute 

of Medicine, 1997).   Portanto, não existem contra-indicações para utilização desta 

quantidade de cálcio na alimentação. 

 Pelo contrário, um nível de ingestão adequado de cálcio durante períodos de  

restrição calórica é importante, pois dietas hipocalóricas podem estar associadas a 

aumento na reabsorção óssea, favorecendo o desenvolvimento da osteoporose, 

especialmente em mulheres na pós-menopausa (Ricci e cols., 2001).  A utilização de 

uma ingestão de cálcio na faixa da DRI, associada a restrição calórica, pode evitar a 

perda de massa óssea (Riedt e cols., 2007). 

 As principais fontes dietéticas de cálcio (70 - 75%) são os laticínios (Miller e cols., 

2000), sendo assim, este nível recomendado de ingestão de cálcio (1000 - 1200 

mg/dia) pode ser alcançado através do consumo de 3 a 4 porções diárias desses 

alimentos, quantidade esta muito superior a ingestão habitual da população brasileira 

(IBGE, 2002 - 2003). 

 

 

 

 

 

 

 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 



 

 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 

8. CONCLUSÕES 
 
 



 

1. 8. CONCLUSÕES 
 

Os resultados obtidos no presente estudo sugerem que: 

 

• a restrição calórica, realizada durante 16 semanas, em indivíduos obesos, 

independentemente da ingestão de cálcio, é capaz de reduzir significativamente 

o peso corporal; o percentual de gordura corporal; a obesidade abdominal; as 

variáveis relacionadas ao metabolismo glicídico e lipídico;a leptina sérica e os 

níveis de pressão arterial. 

 

• nos pacientes submetidos à mesma restrição calórica, a dieta rica em cálcio em 

comparação com uma dieta pobre em cálcio é capaz de induzir redução 

significativamente maior na adiposidade abdominal. 

 

• o peso corporal; a gordura corporal; as concentrações séricas de glicose, 

insulina, colesterol total, LDL-colesterol, triglicerídeos e leptina; a resistência à 

insulina e os níveis de pressão arterial apresentam reduções mais expressivas 

durante a restrição calórica associada à dieta rica em cálcio do que quando 

associada a dieta pobre em cálcio, porém sem alcançar significância estatística.   

 

• as concentrações séricas de paratormônio e de 1,25 diidroxivitamina D são 

reduzidas de forma significativa quando há um aumento na ingestão de cálcio 

em aproximadamente 800 mg/dia, durante 16 semanas. 

 

• as alterações nos níveis séricos de paratormônio em decorrência de 

modificações na ingestão de cálcio podem modular a adiposidade global, a 

sensibilidade à insulina e os níveis de pressão arterial. 
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Anexo 1 
 

UNIVERSIDADE DO ESTADO DO RIO DE JANEIRO 
CENTRO BIOMÉDICO - FCM 

Programa de Pós-Graduação em Fisiopatologia Clínica e Experimental – CLINEX 

Projeto: Efeitos do cálcio dietético sobre a perda ponderal, obesidade abdominal, perfil metabólico e 
níveis de pressão arterial em obesos submetidos à restrição calórica 

 
AVALIAÇÃO PRELIMINAR 

 
Nome:___________________________________________ Reg.:___________ Data: ___/___/___ 
 
Endereço: _______________________________________________________________________ 
 
Telefone: ______________________________  Idade(a): ______  (20-60)  Sexo:________    (M/F) 
 
Peso (Kg): ___________       Altura (m): ___________         IMC (kg/m2): ___________      (30 – 35) 
 
Ingestão de Laticínios(leite, queijo, requeijão ou iogurte): (    ) > 2 porções/dia   (   )  < 1 porção/dia 
 
Ingere suplementos de Cálcio, vit. D ou calcitonina? (      ) Sim       (      ) Não 
 
Apresenta intolerância ou alergia ao leite e seus derivados? (      )  Sim        (      ) Não 
 
Gosta de leite em pó desnatado?  (      )  Sim       (      )  Não 
 
Faz uso de medicamentos para emagrecer?  (      )  Sim          (      )  Não 
 
Sabe ler e escrever?  (      )  Sim       (      )  Não 
 
Já fez cirurgias no estômago ou intestino? (      )  Sim       (      )  Não 
 
Apresenta diarréia freqüentemente?  (      )  Sim       (      )  Não 
 
Apresentou modificações recentes (3 meses) no peso corporal?  (      )  Sim       (      )  Não 
 
Apresentou modificações recentes (3 meses) na atividade física?  (      )  Sim       (      )  Não 
 
Está grávida ou amamentando?  (      )  Sim       (      )  Não 
 
Gosta de frutas, verduras e legumes?    (      )  Sim       (      )  Não 
 
Co-morbidades: 
(    ) Diabetes mellitus  (    ) Hipertensão usando diuréticos (    ) Pancreatite 
(    ) Doença hepática  (    ) IAM ou AVC (últimos 6 m) (    ) Dislipidemia usando drogas 
(    ) Angina pectoris  (    ) Insuficiência cardíaca  (    ) IRC (Cr >1,3 ou ClCr <60) 
 

Não apto para o estudo (      )           Apto para o estudo (      ) 
 

Tem interesse em seguir rigorosamente uma dieta durante 16 semanas: (      )  Sim       (      )  Não 
 
Disponibilidade para comparecer ao hospital 1 vez por mês:  (      )  Sim       (      )  Não 

 
Data visita -1:     _____/_____/_______ (na próxima 2ª feira, com 12 horas jejum + EAS) 



 
 
 

 

Anexo 2 
 

UNIVERSIDADE DO ESTADO DO RIO DE JANEIRO 
CENTRO BIOMÉDICO - FCM 

Programa de Pós-Graduação em Fisiopatologia Clínica e Experimental – CLINEX 
 

Projeto: Efeitos do cálcio dietético sobre a perda ponderal, obesidade abdominal, perfil metabólico e níveis de 
pressão arterial em obesos submetidos à restrição calórica 

 
CALENDÁRIO DE EVENTOS 

 
Calendário de eventos 

Visitas -1 1 2 3 4 5 
Semana -2 0 4 8 12 16 

 
Consentimento informado  x     
Randomização  x     
Avaliação consumo 
alimentar 

 x x x x x 

Avaliação antropométrica:       
      Peso x x x x x x 
      Altura x      
      Circunferência cintura  x x x x x 
      Circunferência quadril  x x x x x 
      Dobras cutâneas  x x x x x 
Pressão arterial x x x x x x 
Freqüência cardíaca x x x x x x 
Prescrição dietética  x     
Ajuste dieta   x x x x 
Hemograma completo x     x 
Glicose x x    x 
Insulina  x    x 
Leptina  x    x 
Creatinina x x    x 
Uréia x      
Transaminases x      
Fosfatase alcalina x      
Ácido úrico x      
Proteína totais e frações x x    x 
Cálcio sérico x x    x 
Sódio e potássio x      
Perfil lipídico x x    x 
Urina:       
      EAS x      
      Cálcio  x    x 
      Sódio  x    x 
      Uréia  x    x 
      Creatinina  x    x 
 



 
 
 

 

Anexo 4 
 

UNIVERSIDADE DO ESTADO DO RIO DE JANEIRO 
CENTRO BIOMÉDICO - FCM 

Programa de Pós-Graduação em Fisiopatologia Clínica e Experimental – CLINEX 
 
 
Nome: __________________________________________________  Registro: ______________ 
 
Numero pesquisa: _____     Grupo dieta: Cálcio         VET: 1300 Kcal     Data: ____/____/______ 
 

Café da Manhã:  ____h 
Leite Molico     30 g   3 colheres de sopa (padrão) cheias (não pode trocar) 
Café      Pingado 
Adoçante     Quantidade suficiente 
Pão francês     50 g   1 unidade  
Margarina com sal    5 g  1 colher de sopa (padrão) nivelada 
 
Lanche da Manhã: ____h 
Fruta      1 porção 

Almoço: _____h 
Arroz    45g  3 colheres de sopa (padrão) 
Feijão    60g  4 colheres de sopa (padrão) 
Carne magra   50g  Pesar 
Vegetal A     à vontade 
Vegetal B     4 colheres de sopa 
Fruta      1 porção 

Lanche da Tarde: _____h 
Leite Molico     30 g   3 colheres de sopa (padrão) cheias (não pode trocar) 
Café      Pingado 
Adoçante     Quantidade suficiente 
Pão francês     25 g   1/2 unidade  
Margarina com sal    5 g  1 colher de sopa (padrão) nivelada 

Jantar: _____h 
Arroz    30g  2 colheres de sopa (padrão) 
Carne magra   50g  Pesar 
Vegetal A     à vontade 
Vegetal B     4 colheres de sopa 
Fruta      1 porção 

Ceia: _____h 
Leite desnatado  200ml  1 copo 
 
 
 
 



 
 
 

 

Anexo 4 
 

UNIVERSIDADE DO ESTADO DO RIO DE JANEIRO 
CENTRO BIOMÉDICO - FCM 

Programa de Pós-Graduação em Fisiopatologia Clínica e Experimental – CLINEX 
 
 
Nome: __________________________________________________  Registro: ______________ 
 
Numero pesquisa: _____     Grupo dieta: Controle      VET: 1300 Kcal     Data: ____/____/______ 
 
 

Café da Manhã:  ____h 
Leite desnatado   200ml  1 copo 
Café      Pingado 
Adoçante     Quantidade suficiente 
Pão francês     50 g   1 unidade  
Margarina com sal    5 g  1 colher de sopa (padrão) nivelada 
 
Lanche da Manhã: ____h 
Fruta      1 porção 

Almoço: _____h 
Arroz    60g  4 colheres de sopa (padrão) 
Feijão    60g  4 colheres de sopa (padrão) 
Carne magra   80g  Pesar 
Vegetal A     à vontade 
Vegetal B     4 colheres de sopa 
Fruta      1 porção 

Lanche da Tarde: _____h 
Café      1 xícara 
Adoçante     Quantidade suficiente 
Pão francês     25 g   1/2 unidade  
Margarina com sal    5 g  1 colher de sopa (padrão) nivelada 

Jantar: _____h 
Arroz    60g  4 colheres de sopa (padrão) 
Carne magra   80g  Pesar 
Vegetal A     à vontade 
Vegetal B     4 colheres de sopa 
Fruta      1 porção 

Ceia: _____h 
Fruta      1 porção 

 
 
 
 



 
 
 

 

Anexo 4 
 

UNIVERSIDADE DO ESTADO DO RIO DE JANEIRO 
CENTRO BIOMÉDICO - FCM 

Programa de Pós-Graduação em Fisiopatologia Clínica e Experimental – CLINEX 
 
 
Nome: __________________________________________________  Registro: ______________ 
 
Numero pesquisa: _____     Grupo dieta: Cálcio         VET: 1400 Kcal     Data: ____/____/______ 
 
 

Café da Manhã:  ____h 
Leite Molico     30 g   3 colheres de sopa (padrão) cheias (não pode trocar) 
Café      Pingado 
Adoçante     Quantidade suficiente 
Pão francês     50 g   1 unidade  
Margarina com sal  10 g  2 colheres de sopa (padrão) nivelada 
 
Lanche da Manhã: ____h 
Fruta      1 porção 

Almoço: _____h 
Arroz    60g  4 colheres de sopa (padrão) 
Feijão    60g  4 colheres de sopa (padrão) 
Carne magra   50g  Pesar 
Vegetal A     à vontade 
Vegetal B     4 colheres de sopa 
Fruta      1 porção 

Lanche da Tarde: _____h 
Leite Molico     30 g   3 colheres de sopa (padrão) cheias (não pode trocar) 
Café      Pingado 
Adoçante     Quantidade suficiente 
Pão francês     25 g   1/2 unidade  
Margarina com sal    5 g  1 colher de sopa (padrão) nivelada 

Jantar: _____h 
Arroz    60g  4 colheres de sopa (padrão) 
Carne magra   50g  Pesar 
Vegetal A     à vontade 
Vegetal B     4 colheres de sopa 
Fruta      1 porção 

Ceia: _____h 
Leite desnatado  200ml  1 copo 
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UNIVERSIDADE DO ESTADO DO RIO DE JANEIRO 
CENTRO BIOMÉDICO - FCM 

Programa de Pós-Graduação em Fisiopatologia Clínica e Experimental – CLINEX 
 
 
Nome: __________________________________________________  Registro: ______________ 
 
Numero pesquisa: _____     Grupo dieta: Controle      VET: 1400 Kcal     Data: ____/____/______ 
 
 

Café da Manhã:  ____h 
Leite desnatado   200ml  1 copo 
Café      Pingado 
Adoçante     Quantidade suficiente 
Pão francês     50 g   1 unidade  
Margarina com sal    5 g  1 colher de sopa (padrão) nivelada 
 
Lanche da Manhã: ____h 
Fruta      1 porção 

Almoço: _____h 
Arroz    75g  5 colheres de sopa (padrão) 
Feijão    60g  4 colheres de sopa (padrão) 
Carne magra   80g  Pesar 
Vegetal A     à vontade 
Vegetal B     4 colheres de sopa 
Fruta      1 porção 

Lanche da Tarde: _____h 
Café      1 xícara 
Adoçante     Quantidade suficiente 
Pão francês     50 g   1 unidade  
Margarina com sal    5 g  1 colher de sopa (padrão) nivelada 

Jantar: _____h 
Arroz    75g  5 colheres de sopa (padrão) 
Carne magra   80g  Pesar 
Vegetal A     à vontade 
Vegetal B     4 colheres de sopa 
Fruta      1 porção 

Ceia: _____h 
Fruta      1 porção 

 
 
 
 



 
 
 

 

Anexo 4 
 

UNIVERSIDADE DO ESTADO DO RIO DE JANEIRO 
CENTRO BIOMÉDICO - FCM 

Programa de Pós-Graduação em Fisiopatologia Clínica e Experimental – CLINEX 
 

 
 
Nome: __________________________________________________  Registro: ______________ 
 
Numero pesquisa: _____     Grupo dieta: Cálcio         VET: 1500 Kcal     Data: ____/____/______ 
 
 

Café da Manhã:  ____h 
Leite Molico     30 g   3 colheres de sopa (padrão) cheias (não pode trocar) 
Café      Pingado 
Adoçante     Quantidade suficiente 
Pão francês     50 g   1 unidade  
Margarina com sal  10 g  2 colheres de sopa (padrão) nivelada 
 
Lanche da Manhã: ____h 
Fruta      1 porção 

Almoço: _____h 
Arroz    60g  4 colheres de sopa (padrão) 
Feijão    60g  4 colheres de sopa (padrão) 
Carne magra   60g  Pesar 
Vegetal A     à vontade 
Vegetal B     4 colheres de sopa 
Fruta      1 porção 

Lanche da Tarde: _____h 
Leite Molico     30 g   3 colheres de sopa (padrão) cheias (não pode trocar) 
Café      Pingado 
Adoçante     Quantidade suficiente 
Pão francês     50 g   1 unidade  
Margarina com sal    5 g  1 colher de sopa (padrão) nivelada 

Jantar: _____h 
Arroz    60g  4 colheres de sopa (padrão) 
Carne magra   60g  Pesar 
Vegetal A     à vontade 
Vegetal B     4 colheres de sopa 
Fruta      1 porção 

Ceia: _____h 
Leite desnatado  200ml  1 copo 
 
 



 
 
 

 

Anexo 4 
 

UNIVERSIDADE DO ESTADO DO RIO DE JANEIRO 
CENTRO BIOMÉDICO - FCM 

Programa de Pós-Graduação em Fisiopatologia Clínica e Experimental – CLINEX 
 
 
Nome: __________________________________________________  Registro: ______________ 
 
Numero pesquisa: _____     Grupo dieta: Controle      VET: 1500 Kcal     Data: ____/____/______ 
 
 

Café da Manhã:  ____h 
Leite desnatado   200ml  1 copo 
Café      Pingado 
Adoçante     Quantidade suficiente 
Pão francês     50 g   1 unidade  
Margarina com sal  10 g  2 colheres de sopa (padrão) nivelada 
 
Lanche da Manhã: ____h 
Fruta      1 porção 

Almoço: _____h 
Arroz    75g  5 colheres de sopa (padrão) 
Feijão    60g  4 colheres de sopa (padrão) 
Carne magra   100g  Pesar 
Vegetal A     à vontade 
Vegetal B     4 colheres de sopa 
Fruta      1 porção 

Lanche da Tarde: _____h 
Café      1 xícara 
Adoçante     Quantidade suficiente 
Pão francês     50 g   1 unidade  
Margarina com sal    5 g  1 colher de sopa (padrão) nivelada 

Jantar: _____h 
Arroz    75g  5 colheres de sopa (padrão) 
Carne magra   100g  Pesar 
Vegetal A     à vontade 
Vegetal B     4 colheres de sopa 
Fruta      1 porção 

Ceia: _____h 
Fruta      1 porção 

 
 
 
 



 
 
 

 

Anexo 4 
 

UNIVERSIDADE DO ESTADO DO RIO DE JANEIRO 
CENTRO BIOMÉDICO - FCM 

Programa de Pós-Graduação em Fisiopatologia Clínica e Experimental – CLINEX 
 
 
Nome: __________________________________________________  Registro: ______________ 
 
Numero pesquisa: _____     Grupo dieta: Cálcio         VET: 1600 Kcal     Data: ____/____/______ 
 
 

Café da Manhã:  ____h 
Leite Molico     30 g   3 colheres de sopa (padrão) cheias (não pode trocar) 
Café      Pingado 
Adoçante     Quantidade suficiente 
Pão francês     50 g   1 unidade  
Margarina com sal  10 g  2 colheres de sopa (padrão) nivelada 
 
Lanche da Manhã: ____h 
Fruta      1 porção 

Almoço: _____h 
Arroz    75g  5 colheres de sopa (padrão) 
Feijão    60g  4 colheres de sopa (padrão) 
Carne magra   60g  Pesar 
Vegetal A     à vontade 
Vegetal B     4 colheres de sopa 
Fruta      1 porção 

Lanche da Tarde: _____h 
Leite Molico     30 g   3 colheres de sopa (padrão) cheias (não pode trocar) 
Café      Pingado 
Adoçante     Quantidade suficiente 
Pão francês     50 g   1 unidade  
Margarina com sal    5 g  1 colher de sopa (padrão) nivelada 

Jantar: _____h 
Arroz    60g  4 colheres de sopa (padrão) 
Feijão    60g  4 colheres de sopa (padrão) 
Carne magra   60g  Pesar 
Vegetal A     à vontade 
Vegetal B     4 colheres de sopa 
Fruta      1 porção 

Ceia: _____h 
Leite desnatado  200ml  1 copo 
 
 



 
 
 

 

Anexo 4 
 

UNIVERSIDADE DO ESTADO DO RIO DE JANEIRO 
CENTRO BIOMÉDICO - FCM 

Programa de Pós-Graduação em Fisiopatologia Clínica e Experimental – CLINEX 
 
 
Nome: __________________________________________________  Registro: ______________ 
 
Numero pesquisa: _____     Grupo dieta: Controle      VET: 1600 Kcal     Data: ____/____/______ 
 
 

Café da Manhã:  ____h 
Leite desnatado    200ml 1 copo 
Café      Pingado 
Adoçante     Quantidade suficiente 
Pão francês     50 g   1 unidade  
Margarina com sal    5 g  1 colher de sopa (padrão) nivelada 
 
Lanche da Manhã: ____h 
Fruta      1 porção 

Almoço: _____h 
Arroz    75g  5 colheres de sopa (padrão) 
Feijão    60g  4 colheres de sopa (padrão) 
Carne magra   100g  Pesar 
Vegetal A     à vontade 
Vegetal B     4 colheres de sopa 
Fruta      1 porção 

Lanche da Tarde: _____h 
Café      1 xícara 
Adoçante     Quantidade suficiente 
Pão francês     50 g   1 unidade  
Margarina com sal    5 g  1 colher de sopa (padrão) nivelada 

Jantar: _____h 
Arroz    60g  4 colheres de sopa (padrão) 
Feijão    60g  4 colheres de sopa (padrão) 
Carne magra   100g  Pesar 
Vegetal A     à vontade 
Vegetal B     4 colheres de sopa 
Fruta      1 porção 

Ceia: _____h 
Biscoito Cream cracker 15g  2 unidades 
Fruta      1 porção 
 
 



 
 
 

 

Anexo 4 
 

UNIVERSIDADE DO ESTADO DO RIO DE JANEIRO 
CENTRO BIOMÉDICO - FCM 

Programa de Pós-Graduação em Fisiopatologia Clínica e Experimental – CLINEX 
 
 
Nome: __________________________________________________  Registro: ______________ 
 
Numero pesquisa: _____     Grupo dieta: Cálcio         VET: 1700 Kcal     Data: ____/____/______ 
 

Café da Manhã:  ____h 
Leite Molico     30 g   3 colheres de sopa (padrão) cheias (não pode trocar) 
Café      Pingado 
Adoçante     Quantidade suficiente 
Pão francês     50 g   1 unidade  
Margarina com sal  10 g  2 colher de sopa (padrão) nivelada 
 
Lanche da Manhã: ____h 
Fruta      1 porção 

Almoço: _____h 
Arroz    75g  5 colheres de sopa (padrão) 
Feijão    60g  4 colheres de sopa (padrão) 
Carne magra   60g  Pesar 
Vegetal A     à vontade 
Vegetal B     4 colheres de sopa 
Fruta      1 porção 

Lanche da Tarde: _____h 
Leite Molico     30 g   3 colheres de sopa (padrão) cheias (não pode trocar) 
Café      Pingado 
Adoçante     Quantidade suficiente 
Pão Francês   50g  1 unidade  
Margarina com sal   10 g  2 colheres de sopa (padrão) nivelada 

Jantar: _____h 
Arroz    60g  4colheres de sopa (padrão) 
Feijão    60g  4 colheres de sopa (padrão) 
Carne magra   60g  Pesar 
Vegetal A     à vontade 
Vegetal B     4 colheres de sopa 
Fruta      1 porção 

Ceia: _____h 
Leite desnatado  200ml  1 copo 
Biscoito cream cracker    15g  2 unidades 
 
 



 
 
 

 

Anexo 4 
 

UNIVERSIDADE DO ESTADO DO RIO DE JANEIRO 
CENTRO BIOMÉDICO - FCM 

Programa de Pós-Graduação em Fisiopatologia Clínica e Experimental – CLINEX 
 
Nome: __________________________________________________  Registro: ______________ 
 
Numero pesquisa: _____     Grupo dieta: Controle      VET: 1700 Kcal     Data: ____/____/______ 
 

Café da Manhã:  ____h 
Leite desnatado    200ml 1 copo 
Café      Pingado 
Adoçante     Quantidade suficiente 
Pão francês     50 g   1 unidade  
Margarina com sal  10 g  2 colheres de sopa (padrão) nivelada 
 
Lanche da Manhã: ____h 
Fruta      1 porção 

Almoço: _____h 
Arroz    75g  5 colheres de sopa (padrão) 
Feijão    60g  4 colheres de sopa (padrão) 
Carne magra   100g  Pesar 
Vegetal A     à vontade 
Vegetal B     4 colheres de sopa 
Fruta      1 porção 
 

Lanche da Tarde: _____h 
Café      1 xícara 
Adoçante     Quantidade suficiente 
Pão francês     50 g   1 unidade  
Margarina com sal    5 g  1 colher de sopa (padrão) nivelada 

Jantar: _____h 
Arroz    60g  4 colheres de sopa (padrão) 
Feijão    60g  4 colheres de sopa (padrão) 
Carne magra   100g  Pesar 
Vegetal A     à vontade 
Vegetal B     4 colheres de sopa 
Fruta      1 porção 

Ceia: _____h 
Biscoito Cream cracker 30g  4 unidades 
Fruta      1 porção 
 
 
 



 
 
 

 

Anexo 4 
 

UNIVERSIDADE DO ESTADO DO RIO DE JANEIRO 
CENTRO BIOMÉDICO - FCM 

Programa de Pós-Graduação em Fisiopatologia Clínica e Experimental – CLINEX 
 
 
Nome: __________________________________________________  Registro: ______________ 
 
Numero pesquisa: _____     Grupo dieta: Cálcio         VET: 1800 Kcal     Data: ____/____/______ 
 

Café da Manhã:  ____h 
Leite Molico     30 g   3 colheres de sopa (padrão) cheias (não pode trocar) 
Café      Pingado 
Adoçante     Quantidade suficiente 
Pão francês     50 g   1 unidade  
Margarina com sal  10 g  2 colher de sopa (padrão) nivelada 
 
Lanche da Manhã: ____h 
Fruta      1 porção 

Almoço: _____h 
Arroz    75g  5 colheres de sopa (padrão) 
Feijão    60g  4 colheres de sopa (padrão) 
Carne magra    80g  Pesar 
Vegetal A     à vontade 
Vegetal B     6 colheres de sopa 
Fruta      1 porção 

Lanche da Tarde: _____h 
Leite Molico     30 g   3 colheres de sopa (padrão) cheias (não pode trocar) 
Café      Pingado 
Adoçante     Quantidade suficiente 
Pão Francês   50g  1 unidade  
Margarina com sal   10 g  2 colheres de sopa (padrão) nivelada 

Jantar: _____h 
Arroz    60g  4 colheres de sopa (padrão) 
Feijão    60g  4 colheres de sopa (padrão) 
Carne magra   80g  Pesar 
Vegetal A     à vontade 
Vegetal B     6 colheres de sopa 
Fruta      1 porção 

Ceia: _____h 
Leite desnatado  200ml  1 copo 
Biscoito cream cracker  15g  2 unidades 
 
 



 
 
 

 

Anexo 4 
 

UNIVERSIDADE DO ESTADO DO RIO DE JANEIRO 
CENTRO BIOMÉDICO - FCM 

Programa de Pós-Graduação em Fisiopatologia Clínica e Experimental – CLINEX 
 
 
Nome: __________________________________________________  Registro: ______________ 
 
Numero pesquisa: _____     Grupo dieta: Controle      VET: 1800 Kcal     Data: ____/____/______ 
 
 

Café da Manhã:  ____h 
Leite desnatado    200ml 1 copo 
Café      Pingado 
Adoçante     Quantidade suficiente 
Pão francês     50 g   1 unidade  
Margarina com sal  10 g  2 colheres de sopa (padrão) nivelada 
 
Lanche da Manhã: ____h 
Fruta      1 porção 

Almoço: _____h 
Arroz    75g  5 colheres de sopa (padrão) 
Feijão    120g  8 colheres de sopa (padrão) 
Carne magra   100g  Pesar 
Vegetal A     à vontade 
Vegetal B     6 colheres de sopa 
Fruta      1 porção 

Lanche da Tarde: _____h 
Café      1 xícara 
Adoçante     Quantidade suficiente 
Pão francês     50 g   1 unidade  
Margarina com sal    5 g  1 colher de sopa (padrão) nivelada 

Jantar: _____h 
Arroz    75g  5 colheres de sopa (padrão) 
Feijão    75g  5 colheres de sopa (padrão) 
Carne magra   100g  Pesar 
Vegetal A     à vontade 
Vegetal B     6 colheres de sopa 
Fruta      1 porção 

Ceia: _____h 
Biscoito Cream cracker 30g  4 unidades 
Fruta      1 porção 
 
 



 
 
 

 

Anexo 4 
 

UNIVERSIDADE DO ESTADO DO RIO DE JANEIRO 
CENTRO BIOMÉDICO - FCM 

Programa de Pós-Graduação em Fisiopatologia Clínica e Experimental – CLINEX 
 
 
Nome: __________________________________________________  Registro: ______________ 
 
Numero pesquisa: _____     Grupo dieta: Cálcio         VET: 1900 Kcal     Data: ____/____/______ 
 
 

Café da Manhã:  ____h 
Leite Molico     30 g   3 colheres de sopa (padrão) cheias (não pode trocar) 
Café      Pingado 
Adoçante     Quantidade suficiente 
Pão francês     50 g   1 unidade  
Margarina com sal  10 g  2 colher de sopa (padrão) nivelada 
 
Lanche da Manhã: ____h 
Fruta      1 porção 

Almoço: _____h 
Arroz    75g  5 colheres de sopa (padrão) 
Feijão    60g  4 colheres de sopa (padrão) 
Carne magra   80g  Pesar 
Vegetal A     à vontade 
Vegetal B     6 colheres de sopa 
Fruta      1 porção 

Lanche da Tarde: _____h 
Leite Molico     30 g   3 colheres de sopa (padrão) cheias (não pode trocar) 
Café      Pingado 
Adoçante     Quantidade suficiente 
Pão Francês   50g  1 unidade  
Margarina com sal   10 g  2 colheres de sopa (padrão) nivelada 

Jantar: _____h 
Arroz    60g  4 colheres de sopa (padrão) 
Feijão    60g  4 colheres de sopa (padrão) 
Carne magra   80g  Pesar 
Vegetal A     à vontade 
Vegetal B     6 colheres de sopa 
Fruta      1 porção 

Ceia: _____h 
Leite desnatado  200ml  1 copo 
Biscoito cream cracker   30g  4 unidades 
 



 
 
 

 

Anexo 4 
 

UNIVERSIDADE DO ESTADO DO RIO DE JANEIRO 
CENTRO BIOMÉDICO - FCM 

Programa de Pós-Graduação em Fisiopatologia Clínica e Experimental – CLINEX 
 
 
Nome: __________________________________________________  Registro: ______________ 
 
Numero pesquisa: _____     Grupo dieta: Controle      VET: 1900 Kcal     Data: ____/____/______ 
 
 

Café da Manhã:  ____h 
Leite desnatado    200ml 1 copo 
Café      Pingado 
Adoçante     Quantidade suficiente 
Pão francês     75 g   1 + 1/2  unidade  
Margarina com sal  10 g  2 colheres de sopa (padrão) nivelada 
 
Lanche da Manhã: ____h 
Fruta      1 porção 

Almoço: _____h 
Arroz    75g  5 colheres de sopa (padrão) 
Feijão    120g  8 colheres de sopa (padrão) 
Carne magra   100g  Pesar 
Vegetal A     à vontade 
Vegetal B     6 colheres de sopa 
Fruta      1 porção 

Lanche da Tarde: _____h 
Café      1 xícara 
Adoçante     Quantidade suficiente 
Pão francês     50 g   1 unidade  
Margarina com sal    5 g  1 colher de sopa (padrão) nivelada 

Jantar: _____h 
Arroz    75g  5 colheres de sopa (padrão) 
Feijão    75g  5 colheres de sopa (padrão) 
Carne magra   100g  Pesar 
Vegetal A     à vontade 
Vegetal B     6 colheres de sopa 
Fruta      1 porção 

Ceia: _____h 
Biscoito Cream cracker 30g  4 unidades 
Fruta      1 porção 
 
 



 
 
 

 

Anexo 4 
 

UNIVERSIDADE DO ESTADO DO RIO DE JANEIRO 
CENTRO BIOMÉDICO - FCM 

Programa de Pós-Graduação em Fisiopatologia Clínica e Experimental – CLINEX 
 
 
Nome: __________________________________________________  Registro: ______________ 
 
Numero pesquisa: _____     Grupo dieta: Cálcio         VET: 2000 Kcal     Data: ____/____/______ 
 
 

Café da Manhã:  ____h 
Leite Molico     30 g   3 colheres de sopa (padrão) cheias (não pode trocar) 
Café      Pingado 
Adoçante     Quantidade suficiente 
Pão francês     75 g   1 + 1/2  unidade  
Margarina com sal  10 g  2 colher de sopa (padrão) nivelada 
 
Lanche da Manhã: ____h 
Fruta      1 porção 

Almoço: _____h 
Arroz    75g  5 colheres de sopa (padrão) 
Feijão    60g  4 colheres de sopa (padrão) 
Carne magra   80g  Pesar 
Vegetal A     à vontade 
Vegetal B     6 colheres de sopa 
Fruta      1 porção 

Lanche da Tarde: _____h 
Leite Molico     30 g   3 colheres de sopa (padrão) cheias (não pode trocar) 
Café      Pingado 
Adoçante     Quantidade suficiente 
Pão Francês   50g  1 unidade  
Margarina com sal  10 g  2 colheres de sopa (padrão) nivelada 

Jantar: _____h 
Arroz    75g  5 colheres de sopa (padrão) 
Feijão    60g  4 colheres de sopa (padrão) 
Carne magra   80g  Pesar 
Vegetal A     à vontade 
Vegetal B     6 colheres de sopa 
Fruta      1 porção 

Ceia: _____h 
Leite desnatado  200ml  1 copo 
Biscoito cream cracker   30g  4 unidades 
 



 
 
 

 

Anexo 4 
 

UNIVERSIDADE DO ESTADO DO RIO DE JANEIRO 
CENTRO BIOMÉDICO - FCM 

Programa de Pós-Graduação em Fisiopatologia Clínica e Experimental – CLINEX 
 
 
Nome: __________________________________________________  Registro: ______________ 
 
Numero pesquisa: _____     Grupo dieta: Controle      VET: 2000 Kcal     Data: ____/____/______ 
 
 

Café da Manhã:  ____h 
Leite desnatado   200ml  1 copo 
Café      Pingado 
Adoçante     Quantidade suficiente 
Pão francês     75 g   1 + 1/2  unidade  
Margarina com sal  10 g  2 colheres de sopa (padrão) nivelada 
 
Lanche da Manhã: ____h 
Fruta      1 porção 

Almoço: _____h 
Arroz    75g  5 colheres de sopa (padrão) 
Feijão    120g  8 colheres de sopa (padrão) 
Carne magra   110g  Pesar 
Vegetal A     à vontade 
Vegetal B     6 colheres de sopa 
Fruta      1 porção 

Lanche da Tarde: _____h 
Café      1 xícara 
Adoçante     Quantidade suficiente 
Pão francês     75 g   1 + 1/2 unidade  
Margarina com sal    5 g  1 colher de sopa (padrão) nivelada 

Jantar: _____h 
Arroz    75g  5 colheres de sopa (padrão) 
Feijão    75g  5 colheres de sopa (padrão) 
Carne magra   110g  Pesar 
Vegetal A     à vontade 
Vegetal B     6 colheres de sopa 
Fruta      1 porção 

Ceia: _____h 
Biscoito Cream cracker 30g  4 unidades 
Fruta      1 porção 
 
 



 
 
 

 

Anexo 4 
 

UNIVERSIDADE DO ESTADO DO RIO DE JANEIRO 
CENTRO BIOMÉDICO - FCM 

Programa de Pós-Graduação em Fisiopatologia Clínica e Experimental – CLINEX 
 
 
Nome: __________________________________________________  Registro: ______________ 
 
Numero pesquisa: _____     Grupo dieta: Cálcio         VET: 2100 Kcal     Data: ____/____/______ 
 
 

Café da Manhã:  ____h 
Leite Molico     30 g   3 colheres de sopa (padrão) cheias (não pode trocar) 
Café      Pingado 
Adoçante     Quantidade suficiente 
Pão francês     75 g   1 + 1/2  unidade  
Margarina com sal  10 g  2 colher de sopa (padrão) nivelada 
 
Lanche da Manhã: ____h 
Fruta      2 porções 

Almoço: _____h 
Arroz      75g  5 colheres de sopa (padrão) 
Feijão      60g  4 colheres de sopa (padrão) 
Carne magra   100g  Pesar 
Vegetal A     à vontade 
Vegetal B     6 colheres de sopa 
Fruta      1 porção 

Lanche da Tarde: _____h 
Leite Molico     30 g   3 colheres de sopa (padrão) cheias (não pode trocar) 
Café      Pingado 
Adoçante     Quantidade suficiente 
Pão Francês   50g  1 unidade  
Margarina com sal  10 g  2 colheres de sopa (padrão) nivelada 

Jantar: _____h 
Arroz      75g  5 colheres de sopa (padrão) 
Feijão      60g  4 colheres de sopa (padrão) 
Carne magra   100g  Pesar 
Vegetal A     à vontade 
Vegetal B     6 colheres de sopa 
Fruta      1 porção 

Ceia: _____h 
Leite desnatado  200ml  1 copo 
Biscoito cream cracker   30g  4 unidades 
 



 
 
 

 

Anexo 4 
 

UNIVERSIDADE DO ESTADO DO RIO DE JANEIRO 
CENTRO BIOMÉDICO - FCM 

Programa de Pós-Graduação em Fisiopatologia Clínica e Experimental – CLINEX 
 

 
 
Nome: __________________________________________________  Registro: ______________ 
 
Numero pesquisa: _____     Grupo dieta: Controle      VET: 2100 Kcal     Data: ____/____/______ 
 
 

Café da Manhã:  ____h 
Leite desnatado   200ml  1 copo 
Café      Pingado 
Adoçante     Quantidade suficiente 
Pão francês     75 g   1 + 1/2  unidade  
Margarina com sal  10 g  2 colheres de sopa (padrão) nivelada 
 
Lanche da Manhã: ____h 
Fruta      1 porção 

Almoço: _____h 
Arroz    75g  5 colheres de sopa (padrão) 
Feijão    120g  8 colheres de sopa (padrão) 
Carne magra   130g  Pesar 
Vegetal A     à vontade 
Vegetal B     6 colheres de sopa 
Fruta      1 porção 

Lanche da Tarde: _____h 
Café      1 xícara 
Adoçante     Quantidade suficiente 
Pão francês     75 g   1 + 1/2 unidade  
Margarina com sal  10 g  2 colheres de sopa (padrão) nivelada 

Jantar: _____h 
Arroz    75g  5 colheres de sopa (padrão) 
Feijão    75g  5 colheres de sopa (padrão) 
Carne magra   130g  Pesar 
Vegetal A     à vontade 
Vegetal B     6 colheres de sopa 
Fruta      1 porção 

Ceia: _____h 
Biscoito Cream cracker 30g  4 unidades 
Fruta      1 porção 
 



 
 
 

 

Anexo 5 
 

UNIVERSIDADE DO ESTADO DO RIO DE JANEIRO 
CENTRO BIOMÉDICO - FCM 

Programa de Pós-Graduação em Fisiopatologia Clínica e Experimental – CLINEX 
 

Projeto: Efeitos do cálcio dietético sobre a perda ponderal, obesidade abdominal, perfil metabólico e níveis de 
pressão arterial em obesos submetidos à restrição calórica 

 
LISTA DE TROCA DE ALIMENTOS 

 
 GRUPO 1 – LEITE E DERIVADOS (1 PORÇÃO = 70 Kcal) 

 
LEITE DESNATADO 200 ml 1 copo 
Leite em pó desnatado 20g 2 colheres sopa cheias * 
Iogurte light 120 ml 1 unidade pequena 
Queijo minas  30g 1 fatia média 
Queijo prato 20 g 1 fatia média 
Ricota 50 g 1 fatia grossa 
Requeijão 25 g 1 colher sopa rasa  
Requeijão light 40 g 1 colher sopa cheia * 

 
 

 GRUPO 2.1 – CEREAIS E VEGETAL C (1 PORÇÃO = 40 Kcal) 
 

ARROZ 30 g 2 colheres de sopa * 
Aipim cozido 35 g 1 colher sopa cheia * 
Angu 30 g 1 colher sopa cheia * 
Batata baroa cozida 30 g 1 colher sopa cheia * 
Batata doce 40 g 2 colheres sopa rasa * 
Batata inglesa 50 g 2 colheres sopa * 
Farinha mandioca 12 g 1 colher sopa rasa * 
Inhame cozido 35 g 1 colher sopa cheia * 
Macarrão 30 g 1 garfada pequena  
Milho conserva 50 g 2 colheres sopa cheias * 
Pirão 30 g 1 colher sopa cheia * 

 
 

 GRUPO 2.2 – PÃES E FARINHAS (1 PORÇÃO = 70 Kcal) 
 

PÃO FRANCÊS 25 g ½ unidade 
Pão de forma 25 g 1 fatia 
Pão integral 25 g 1 fatia 
Pão árabe 25 g ½ unidade 
Torrada 20g 2 e ½ unidades 
Bolacha d´água 15 g 2 unidades 
Cream Cracker 15 g 2 unidades 
Aveia  20 g 1 colher de sopa cheia 
Pão tipo bisnaguinha 20g 1 unidade 



 
 
 

 

 GRUPO 3 – LEGUMINOSAS (1 PORÇÃO = 40 Kcal) 
 

FEIJÃO 60 g 4 colheres de sopa * 
Ervilha, conserva 60 g 3 colheres de sopa * 
Lentilha 35 g 2 colheres de sopa * 
Grão de bico 25 g 1 colheres de sopa cheia * 

 
Obs: considerar o feijão sendo metade caroço e metade caldo. 

 
 

 GRUPO 4 – CARNES MAGRAS (Utilizar a quantidade prescrita na dieta) 
 

Almôndegas Posta de peixe 
Bife magro Filé de peixe 
Carne moída magra Hamburguer de ave 
Carne assada Presunto de ave 
Coxa de frango sem pele Ovo cozido 
Peito de frango sem pele Salsicha de ave 
Peito de peru sem pele  

 
Obs.: todas as carnes devem ser preparadas cozidas, assadas ou grelhadas; utilizando-se a menor 
quantidade possível de óleo. Deve-se evitar a ingestão de carne de porco, vísceras (miúdos), 
preparações gratinadas, com molho branco e fritas.   

 
 

 GRUPO 5 – VEGETAL A – À VONTADE 
 

Abóbora Alface Couve-flor Repolho 
Abobrinha Aspargos Espinafre Rúcula 
Acelga Bertalha Palmito Tomate 
Agrião Brotos Pepino  
Aipo Chicórea Rabanete  

 
 
 

 GRUPO 6 – VEGETAL B  
 

Berinjela Cebola Couve Pimentão Vagem  
Beterraba Cenoura Ervilha (v) Nabo  
Brócolis Chuchu Jiló Quiabo  

 
 
 
 
 
 
 



 
 
 

 

 GRUPO 7 – FRUTAS (1 PORÇÃO = 50 Kcal) 
 

ABACAXI 100 g 1 fatia média 
Acerola 150 g 30 unidades médias 
Ameixa vermelha fresca 90 g 3 unidades pequenas 
Ameixa preta seca 21 g 3 unidades pequenas 
Banana prata 55 g 1 unidade grande 
Caqui 70 g 1 unidade pequena 
Carambola 150 g 1 unidade grande 
Cereja fresca 70 g 10 unidades médias 
Damasco seco 20 g 3 unidades médias 
Figo fresco 70 g 1 unidade média 
Goiaba fresca 100 g 1 unidade média 
Jaca 50 g 8 bagos 
Jabuticaba 100 g 8 unidades médias 
Kiwi 80 g 1 unidade média 
Laranja 100 g 1 unidade pequena 
Maçã 85 g 1 unidade pequena 
Manga 75 g 1 unidade média 
Mamão  80 g 1 fatia fina 
Mamão papaia 130 g ½ unidade 
Melancia 160 g 1 fatia média 
Melão 140 g 1 fatia média 
Morango 170 g 17 unidades médias 
Pera 85 g 1 unidade pequena 
Pêssego 120 g 1 unidade grande 
Suco de laranja 100 ml ½ copo 
Uva Itália 70 g 9 unidades médias 
Uva passa escura s/sem. 15g 30 unidades médias 

 
 

 GRUPO 8 – GORDURAS (1 PORÇÃO = 50 Kcal) 
 

ÓLEO VEGETAL 6 ml 1 colher de sopa * 
AZEITE (extra virgem) 6 ml 1 colher de sopa * 
Margarina  5 g 1 colher de sopa nivelada * 
Maionese  7 g 1 colher de sopa nivelada * 

 
 

 GRUPO 9 – BEBIDAS POBRES EM CALORIAS 
 
Café, chá, mate, limonada (todos com adoçante), refrigerantes diet ou light, gelatina diet 
 
 
 
 OS ALIMENTOS MARCADOS COM * DEVEM SER MEDIDOS COM A COLHER DE SOPA 
FORNECIDA.  A CARNE DEVE SER SEMPRE PESADA. 
 

 



 
 
 

 

Anexo 6 
 

UNIVERSIDADE DO ESTADO DO RIO DE JANEIRO 
CENTRO BIOMÉDICO - FCM 

Programa de Pós-Graduação em Fisiopatologia Clínica e Experimental – CLINEX 
 

Projeto: Efeitos do cálcio dietético sobre a perda ponderal, obesidade abdominal, perfil metabólico e níveis de 
pressão arterial em obesos submetidos à restrição calórica 

 
REGISTRO ALIMENTAR DE 3 DIAS 

 
Nome: __________________________________________________________  Visita: ________ 
 

Por favor, mantenha este registro diário com você durante todo o tempo e utilize-o para 
registrar todos os alimentos que você consumir durante todo o dia e à noite na terça-feira 
(___/___/2006), na quinta-feira (___/___/2006) e no sábado (___/___/2006). 

Pedimos que você forneça o máximo possível de informações, pois isso possibilitará maior 
precisão na avaliação de sua dieta. 

Sempre que possível utilize pesos, medidas e marcas que constam nas embalagens dos 
alimentos ou bebidas para indicar a quantidade de alimento/bebida que você consumiu.  No caso de 
alimentos ou bebidas preparados em casa, pese com auxilio da balança a carne (boi, frango ou 
peixe), o arroz, o feijão, o queijo, o macarrão, a batata, o aipim, a farinha, o purê, o pirão, os 
legumes, as verduras, etc; caso não seja possível pesar todos os alimentos utilize a colher de sopa 
padrão que lhe foi entregue para medir o arroz, feijão, legumes e verduras (pesando apenas a carne, 
o macarrão, a batata, o aipim, a farinha e o queijo); também podem ser usadas medidas como xícara 
e copo (porém anote o volume ou tamanho dos mesmos). 

Por favor, não altere seu consumo usual de alimentos ou bebidas a fim de que o registro 
represente a sua dieta habitual.  A parte “Comentários”, no final, serve para que você possa registrar 
qualquer fato relativo a seu consume que considere importante ou útil. 

Exemplo: 

Dia: Segunda-feira    Data: 16/05/2005 

Hora Refeição Lugar Alimento ou Bebida Quantidade consumida 
7:00 Café da manhã Casa Pão francês 2 unidades 

   Margarina Qualy 2 pontas de faca ou 10g 

   Leite integral Parmalat Meio copo de requeijão 

   Café Meio copo de requeijão 

   Açúcar 1 colher de sopa cheia 

     

10:00 Lanche Casa Biscoito Cream Cracker  5 unidades 

     

13:00 Almoço Casa Arroz branco 5 colheres de sopa ou 75g 

   Feijão  6 colheres de sopa 

   Purê de batata 5 colheres de sopa 



 
 
 

 

Dia: Terça-feira    Data: ____/____/2006 
 

Hora Refeição Lugar Alimento ou Bebida Quantidade consumida 
     

     

     

     

     

     

     

     

     

     

     

     

     

     

     

     

     

     

     

     

     

     

     

     

     

     

     

     

     

     

     

 

Comentários : 

______________________________________________________________________________
______________________________________________________________________________
______________________________________________________________________________
______________________________________________________________________ 



 
 
 

 

Dia: Quinta-feira    Data: ____/____/2006 
 

Hora Refeição Lugar Alimento ou Bebida Quantidade consumida 
     

     

     

     

     

     

     

     

     

     

     

     

     

     

     

     

     

     

     

     

     

     

     

     

     

     

     

     

     

     

     

 

Comentários : 

______________________________________________________________________________
______________________________________________________________________________
______________________________________________________________________________
______________________________________________________________________ 



 
 
 

 

Dia: Sábado    Data: ____/____/2006 
 

Hora Refeição Lugar Alimento ou Bebida Quantidade consumida 
     

     

     

     

     

     

     

     

     

     

     

     

     

     

     

     

     

     

     

     

     

     

     

     

     

     

     

     

     

     

     

 

Comentários : 

________________________________________________________________________________
________________________________________________________________________________
__________________________________________________________________________ 
 



 
 
 

 

Anexo 7 
 

UNIVERSIDADE DO ESTADO DO RIO DE JANEIRO 
CENTRO BIOMÉDICO - FCM 

Programa de Pós-Graduação em Fisiopatologia Clínica e Experimental – CLINEX 

Projeto: Efeitos do cálcio dietético sobre o peso corporal, adiposidade, perfil metabólico e níveis de 
pressão arterial em obesos submetidos à restrição calórica 

 
TERMO DE CONSENTIMENTO LIVRE E ESCLARECIDO 

 
Pesquisadores: Márcia Regina Simas Gonçalves Torres 
   Antonio Felipe Sanjuliani 
   Virgínia Genelhu de Abreu 
   Emilio Antonio Francischetti 
 
Nome do paciente: __________________________________________________________________ 
RG: ___________________   Data de nascimento: _____/_____/_______  Sexo: _________________ 
Endereço: ________________________________________________________________________ 
Bairro: ___________________   Cidade: _____________   Cep: ___________  Tel: ______________ 
 
 Eu, ____________________________________________________, estou ciente e autorizo 
minha participação na pesquisa sobre os efeitos do cálcio na perda de peso, do Laboratório de 
Fisiopatologia Clínica e Experimental (CLINEX) da Universidade do Estado do Rio de Janeiro, 
visando investigar se uma dieta com restrição de calorias e rica em cálcio é capaz de aumentar a perda 
de peso corporal em comparação com uma dieta também com restrição de calorias, porém com baixo 
teor de cálcio. 

 Declaro que entendi que este trabalho tem como objetivo implementar dietas mais efetivas para 
perda de peso, beneficiando o tratamento dietético de pessoas obesas. 
 Para realização desta pesquisa fui orientado que receberei todas as informações necessárias 
para seguir uma dieta pobre em calorias durante 16 semanas (podendo ser rica ou pobre em cálcio).   
Declaro também ter entendido que serei submetido à avaliação do estado nutricional mensalmente e 
exames de sangue e urina no início e no final do estudo.   Os exames que serão realizados não 
apresentam risco ao paciente, sendo que o exame de sangue será realizado com material descartável e 
acompanhado pelo pesquisador responsável. 
 Eu entendi que minha participação é voluntária, sendo livre para interrompê-la a qualquer 
momento, sem que isso afete meu tratamento.  Receberei todos os esclarecimentos necessários sobre 
este estudo antes e durante a pesquisa. 
 O sigilo e a confidencialidade das informações coletadas serão preservadas, assim como minha 
identidade não será revelada.  Cada amostra de material biológico fará parte de um banco de dados 
identificados por códigos específicos.  Receberei informações sobre os resultados de todos os exames 
realizados e os mesmos serão utilizados com fins científicos, podendo ser publicados em revistas 
científicas, estando os registros disponíveis para uso da pesquisa. 
 Declaro que li e entendi o que me foi explicado. 

_________________________________     ________________________________     ___/___/_____ 
  Nome do paciente      Assinatura                Data 
_________________________________     ________________________________     ___/___/_____ 
  Nome do pesquisador     Assinatura                Data 



 
 
 

 

Anexo 8 
 

UNIVERSIDADE DO ESTADO DO RIO DE JANEIRO 
CENTRO BIOMÉDICO - FCM 

Programa de Pós-Graduação em Fisiopatologia Clínica e Experimental – CLINEX 
 

Projeto: Avaliação do efeito da suplementação de cálcio dietético sobre o peso corporal, adiposidade, 
metabolismo glicídico, lipídico e do cálcio em obesos submetidos à restrição calórica 

 
1 – Identificação: 
 
Nome:____________________________________________ Reg.:____________  Número:_________ 
 
Procedência: ______________________________________    Grupo: ___________________________ 
 
Endereço: ___________________________________________________________________________ 
 
Telefone: ___________________ Data Nascimento: ___/___/____ (     )  Sexo:______  Raça: ________ 
 
Etilismo: ______________________________     Tabagismo: _________________________________ 
 
Atividade Física: _____________________________________________________________________ 
 
2 - Avaliação Nutricional e Pressão Arterial: 
 
 Visita 1 Visita 2 Visita 3 Visita 4 Visita 5 
Data      
Peso Corporal (kg)      
Altura (m)      
IMC (kg/m2)      
Circ. Cintura (cm)      
Circ. Quadril (cm)      
DC Tríceps (mm)      
DC Subescapular (mm)      
DC Supra-ilíaca (mm)      
DC Coxa (mm)      
DC Bíceps (mm)      
% Gordura Corpórea (DC)      
% Gordura Corpórea (BIA)      
Circ. do braço (cm)      
Circ. muscular do braço (cm)      
Pressão arterial (mmHg)      
Freq. Cardíaca (bpm)      
   
 
 



 
 
 

 

3- Prescrição Dietética: 
 

VET (Kcal): ____________     Cálcio (mg): ________________ 
 
4 - Avaliação Dietética: 
 
 Visita 1 Visita 2 Visita 3 Visita 4 Visita 5 
VET (Kcal/dia)      
Proteínas (g/dia)      
Carboidratos (g/dia)      
Lipídios (g/dia)      
Fibras Alimentares (g/dia)      
Cálcio (mg/dia)      
Fósforo (mg/dia)      
Magnésio (mg/dia)      
Ferro (mg/dia)      
Sódio (mg/dia)      
Potássio (mg/dia)      
AGS (g/dia)      
 
5 - Avaliação Laboratorial: 
 

5.1 - Sangue 
 

 Visita 1 Visita 5 
Data   
 nº Valor nº Valor 
Glicose (mg/dl)     
Insulina (μg/ml)     
HOMA     
Colesterol total (mg/dl)     
HDL (mg/dl)     
Triglicerídios (mg/dl)     
LDL (mg/dl)     
Leptina      
PTH      
1,25 (OH)2 D      
Cálcio (mg/dl)     
Ptn totais (g/dl)     
 

5.2 - Urina 
 

 Visita 1 Visita 2 Visita 3 Visita 4 Visita 5 
Data      
 nº Valor nº Valor nº Valor nº Valor nº Valor 
Cálcio (mg/24h)            
Sódio (mEq/24h)           
Uréia (g/24h)           



 
 
 

 

6 – Observações: 
 
Visita 1:  
________________________________________________________________________
________________________________________________________________________
________________________________________________________________________
________________________________________________________________________
________________________________________________________________________
________________________________________________________________________ 
 
Visita 2:  
________________________________________________________________________
________________________________________________________________________
________________________________________________________________________
________________________________________________________________________
________________________________________________________________________
________________________________________________________________________ 
 
Visita 3:  
________________________________________________________________________
________________________________________________________________________
________________________________________________________________________
________________________________________________________________________
________________________________________________________________________
________________________________________________________________________ 
 
Visita 4:   
________________________________________________________________________
________________________________________________________________________
________________________________________________________________________
________________________________________________________________________
________________________________________________________________________
________________________________________________________________________ 
 
Visita 5:  
________________________________________________________________________
________________________________________________________________________
________________________________________________________________________
________________________________________________________________________
________________________________________________________________________ 

 



 
 
 

 

ANEXO 9 
 

VALORES INDIVIDUAIS DAS VARIÁVEIS 
 

1. Caracterização da população e avaliação da adiposidade global: Sexo (F/M), idade (anos), altura (m), peso corporal (Kg), 
índice de massa corporal (kg/m2), gordura corporal (kg) 
 

DIETA RICA EM CÁLCIO 
 

V1 V2 V3 V4 V5 Paciente Sexo Idade Altura 
PC IMC GC PC IMC  GC PC IMC GC PC IMC GC PC IMC GC 

1 F 24 1,65 81,7 30,01 33,15 78,0 28,65 31,07 73,0 26,81 27,40 71,8 26,37 26,23 70,7 25,96 25,24 
3 F 34 1,57 76,3 30,95 33,35 72,4 29,37 30,86 70,5 28,60 29,00 69,2 28,07 27,94 68,7 27,87 27,53 
10 F 46 1,57 76,3 30,95 33,35 75,0 30,43 32,06 75,0 30,43 31,93 76,3 30,95 32,79 74,3 30,14 31,06 
12 F 53 1,54 73,3 30,91 32,26 72,5 30,57 31,43 71,0 29,94 30,07 71,0 29,93 29,83 70,0 29,51 28,82 
13 F 35 1,625 85,7 32,45 37,72 83,8 31,73 36,15 82,1 31,09 34,78 80,0 30,29 33,21 79,3 30,03 32,38 
18 F 30 1,605 88,5 34,36 39,79 82,1 31,87 35,00 77,4 30,05 31,13 75,5 29,30 29,08 73,5 28,53 26,74 
21 F 54 1,64 86,9 32,31 38,75 84,1 31,27 36,56 81,8 30,41 35,07 79,9 29,70 33,40 78,8 29,29 32,68 
22 F 51 1,615 90,6 34,74 42,44 91,0 34,89 42,67 90,5 34,70 42,08 90,3 34,62 41,94 88,0 33,73 40,10 
24 F 42 1,7 95,3 32,98 41,27 92,6 32,04 39,42 91,8 31,76 38,61 92,5 32,00 39,04 92,3 31,93 38,32 
26 F 39 1,64 90,0 33,46 40,39 84,5 31,42 36,46 81,9 30,45 34,47 81,0 30,11 33,43 80,4 29,89 32,86 
29 M 31 1,76 98,8 31,9 31,26 95,7 30,89 29,55 95,4 30,80 18,78 96,7 31,21 19,15 96,0 30,99 28,91 
31 F 51 1,57 75,9 30,79 33,29 74,0 30,02 32,00 ND ND ND 73,4 29,77 31,12 71,8 29,12 29,50 
32 F 22 1,66 88,4 32,08 36,25 86,9 31,54 35,11 84,5 30,66 33,45 85,3 30,95 33,48 83,1 30,15 31,55 
35 F 37 1,52 69,7 30,17 28,96 69,4 30,04 28,54 68,4 29,60 27,78 ND ND ND 67,2 29,08 26,57 
37 F 46 1,64 86,0 31,98 37,99 84,5 31,41 36,38 83,8 31,16 35,49 ND ND ND 84,1 31,26 35,84 
38 F 27 1,57 78,9 32,01 34,4 80,4 32,62 35,09 77,9 31,60 33,35 ND ND ND 76,0 30,83 31,79 
45 F 51 1,645 91,1 33,66 40,68 90,1 33,29 39,76 89,5 33,07 39,27 87,3 32,26 37,65 87,3 32,26 37,54 
48 F 34 1,67 90,8 32,56 39,24 90,4 32,41 38,83 ND ND ND 89,7 32,16 38,23 89,5 32,09 38,21 
50 F 45 1,41 66,4 33,4 31,02 ND ND ND 64,9 32,64 29,65 63,8 32,09 28,80 63,3 31,83 28,27 

 
F = feminino, M = masculino, PC = peso corporal, IMC = índice de massa corporal, GC = gordura corporal, ND = não disponível 
 
 
 
 
 
 



 
 
 

 

ANEXO 9 
 

VALORES INDIVIDUAIS DAS VARIÁVEIS 
 
 

1. Caracterização da população e avaliação da adiposidade global: Sexo (F/M), idade (anos), altura (m), peso corporal (Kg), 
índice de massa corporal (kg/m2), gordura corporal (kg) 
 

DIETA POBRE EM CÁLCIO 
 

V1 V2 V3 V4 V5 Paciente  
Sexo 

 
Idade 

 
Altura PC IMC GC PC IMC  GC PC IMC GC PC IMC GC PC IMC GC 

2 F 26 1,505 70,5 31,12 30,20 65 28,69 26,11 62 27,37 23,40 60,2 26,57 22,18 59,1 26,09 20,69 
4 F 47 1,56 80,7 33,16 36,68 79,7 32,74 35,87 79,2 32,54 35,24 ND ND ND 80 32,87 35,75 
8 F 45 1,58 79,1 31,68 34,64 77,1 30,88 33,01 76,6 30,68 32,35 75,5 30,24 31,29 75,8 30,36 31,31 
11 F 24 1,685 88,1 31,02 36,56 85,2 30,00 34,53 ND ND ND 84,3 29,69 33,55 82,7 29,12 32,31 
14 F 52 1,45 67 31,86 30,30 66,2 31,48 29,41 65,6 31,20 28,49 66,1 31,43 29,27 62,4 29,67 26,68 
16 F 47 1,665 94,6 34,12 43,12 92,8 33,47 41,78 91,9 33,15 41,08 88,8 32,03 39,06 91,1 32,86 40,49 
19 F 55 1,585 87,6 34,86 40,61 86,3 34,35 39,70 86 34,23 39,34 85,4 33,99 39,01 85,3 33,95 38,87 
20 F 31 1,585 77,2 30,72 32,62 75,2 29,93 31,17 74,6 29,69 30,68 74,8 29,77 30,87 73,8 29,37 29,87 
23 F 48 1,6 82,3 32,14 35,93 81,6 31,87 35,12 82,3 32,14 35,67 81,2 31,71 34,72 82,2 32,10 35,57 
25 F 49 1,56 77 31,64 33,87 76,5 31,43 32,99 74,6 30,65 31,26 75,8 31,14 32,40 74,9 30,77 31,49 
27 F 32 1,66 83 30,12 33,20 81,8 29,68 32,34 ND ND ND 82,2 29,83 32,65 81,3 29,50 32,05 
28 F 55 1,61 86,9 33,52 40,45 82,6 31,86 37,53 82 31,63 37,00 83,2 32,09 37,57 83,3 32,13 37,33 
30 M 35 1,725 93 31,25 29,27 ND ND ND 90,2 30,31 17,32 ND ND ND 92 30,91 28,14 
33 F 33 1,64 90,7 33,72 40,27 89,7 33,35 39,10 88,3 32,83 37,70 ND ND ND 88,7 32,97 38,02 
34 F 47 1,63 80,7 30,37 33,67 78 29,35 31,53 76,2 28,68 30,02 74,9 28,19 28,83 75,7 28,49 28,88 
39 M 54 1,84 107,8 31,84 34,87 102,1 30,15 31,14 102,2 30,18 19,75 101,4 29,95 19,30 100,5 29,68 29,19 
41 M 47 1,705 87,8 30,20 25,92 85,7 29,48 24,79 85,4 29,37 15,59 84,1 28,92 14,77 84,1 28,92 23,37 
46 F 55 1,42 69,4 34,41 33,84 67,5 33,47 32,29 67,2 33,32 32,13 67,5 33,47 32,39 67,8 33,62 32,44 
47 F 45 1,485 72,5 32,87 33,16 69,8 31,65 31,11 67 30,38 28,96 66,3 30,06 28,18 64 29,02 26,30 
49 F 53 1,48 67,7 30,90 29,58 64,6 29,49 27,19 63,3 28,89 26,01 62,5 28,53 25,20 62,2 28,39 24,43 

 
F = feminino, M = masculino, PC = peso corporal, IMC = índice de massa corporal, GC = gordura corporal, ND = não disponível 
 
 
 
 



 
 
 

 

ANEXO 9 
 

VALORES INDIVIDUAIS DAS VARIÁVEIS 
 
2. Avaliação da adiposidade abdominal: Circunferência cintura (cm), relação cintura quadril, índice de conicidade  

 
DIETA RICA EM CÁLCIO 

 
V1 V2 V3 V4 V5 Paciente

CC RCQ IC CC RCQ IC CC RCQ IC CC RCQ IC CC RCQ IC 
1 94,0 0,87 1,226 90,0 0,85 1,201 86,0 0,84 1,186 83,0 0,82 1,154 82,0 0,82 1,149 
3 95, 0 0,84 1,250 93,0 0,84 1,256 89,5 0,83 1,225 86,0 0,80 1,188 85,5 0,81 1,186 
10 90,0 0,79 1,184 88,5 0,80 1,175 87,5 0,80 1,161 85,0 0,78 1,119 84,0 0,77 1,12 
12 95,5 0,89 1,270 95,0 0,90 1,270 91,0 0,87 1,230 90,0 0,86 1,216 87,5 0,84 1,191 
13 101,5 0,90 1,282 99,0 0,89 1,265 95,0 0,86 1,226 92,5 0,84 1,209 92,0 0,84 1,208 
18 102,5 0,86 1,266 94,0 0,83 1,206 91,0 0,82 1,202 86,5 0,80 1,157 84,5 0,80 1,146 
21 102,5 0,86 1,278 99,0 0,86 1,268 97,0 0,85 1,260 95,0 0,84 1,249 92,0 0,81 1,204 
22 104,5 0,83 1,280 102,5 0,82 1,253 99,5 0,80 1,219 100,0 0,80 1,227 95,0 0,78 1,181 
24 103,0 0,92 1,262 99,0 0,90 1,232 97,5 0,89 1,217 96,5 0,88 1,200 95,5 0,87 1,189 
26 103,0 0,88 1,276 97,0 0,84 1,240 91,5 0,81 1,188 91,5 0,82 1,194 91,0 0,81 1,192 
29 103,5 0,92 1,267 102,0 0,91 1,269 101,0 0,91 1,259 99,0 0,88 1,225 99,0 0,89 1,23 
31 102,0 0,99 1,346 100,0 0,99 1,336 ND ND ND 98,0 0,98 1,315 96,0 0,96 1,302 
32 101,5 0,91 1,276 100,0 0,91 1,268 99,0 0,92 1,273 99,0 0,92 1,267 97,0 0,91 1,258 
35 87,5 0,84 1,185 86,0 0,83 1,168 86,0 0,83 1,176 ND ND ND 84,8 0,83 1,17 
37 97,5 0,93 1,235 95,5 0,91 1,221 95,0 0,91 1,219 ND ND ND 95,0 0,91 1,217 
38 96,5 0,82 1,249 97,5 0,81 1,250 92,0 0,78 1,198 ND ND ND 89,5 0,76 1,18 
45 104,5 0,86 1,288 102,5 0,85 1,271 99,2 0,82 1,234 97,5 0,82 1,228 97,5 0,83 1,228 
48 98,0 0,82 1,219 98,0 0,82 1,222 ND ND ND 97,5 0,83 1,221 97,5 0,83 1,222 
50 95,5 0,88 1,277 ND ND ND 89,0 0,85 1,204 87,5 0,84 1,193 86,5 0,83 1,184 

CC = circunferência cintura, RCQ = relação cintura quadril, IC = índice de conicidade, ND = não disponível 
 
 
 
 
 
 
 



 
 
 

 

ANEXO 9 
 

VALORES INDIVIDUAIS DAS VARIÁVEIS 
 
2. Avaliação da adiposidade abdominal: Circunferência cintura (cm), relação cintura quadril e índice de conicidade  

 
DIETA POBRE EM CÁLCIO 

 
V1 V2 V3 V4 V5 Paciente

CC RCQ IC CC RCQ IC CC RCQ IC CC RCQ IC CC RCQ IC 
2 94,5 0,89 1,267 89,0 0,88 1,242 84,0 0,85 1,201 82,5 0,84 1,197 82,0 0,85 1,200 
4 95,5 0,81 1,218 94,2 0,82 1,209 94,0 0,82 1,210 ND ND ND 93,5 0,80 1,198 
8 91,0 0,81 1,180 88,5 0,80 1,162 87,5 0,80 1,153 85,0 0,78 1,128 83,0 0,76 1,090 
11 97,0 0,82 1,231 93,5 0,81 1,206 ND ND ND 90,5 0,79 1,174 89,7 0,78 1,175 
14 99,0 1,01 1,336 96,5 0,99 1,310 96,0 0,99 1,309 97,0 1,00 1,318 93,5 0,98 1,308 
16 104,5 0,84 1,272 101,5 0,82 1,247 99,5 0,80 1,229 96,5 0,78 1,212 98,0 0,79 1,215 
19 103,0 0,83 1,271 101,8 0,83 1,266 99,5 0,82 1,239 97,0 0,80 1,212 97,0 0,80 1,213 
20 99,5 0,90 1,308 96,0 0,88 1,279 96,0 0,88 1,284 96,0 0,88 1,282 92,5 0,86 1,244 
23 101,5 0,92 1,298 98,0 0,90 1,259 97,5 0,89 1,247 96,0 0,88 1,236 96,0 0,88 1,229 
25 89,0 0,79 1,162 88,0 0,79 1,153 86,5 0,79 1,148 88,5 0,81 1,165 87,0 0,81 1,152 
27 95,5 0,85 1,239 94,0 0,84 1,229 ND ND ND 95,5 0,85 1,245 94,5 0,84 1,239 
28 114,0 1,05 1,424 107,5 1,01 1,377 106,5 1,01 1,369 108,0 1,01 1,378 109,0 1,02 1,390 
30 101,0 0,93 1,262 ND ND ND 95,0 0,90 1,205 ND ND ND 99,0 0,91 1,244 
33 102,0 0,86 1,258 97,5 0,82 1,209 97,0 0,83 1,213 ND ND ND 97,0 0,82 1,210 
34 95,0 0,88 1,239 92,0 0,86 1,220 89,5 0,84 1,201 89,0 0,84 1,205 90,0 0,86 1,212 
39 107,5 0,92 1,288 103,0 0,92 1,269 102,0 0,91 1,256 101,5 0,90 1,254 101,0 0,90 1,254 
41 103,5 0,96 1,323 102,5 0,96 1,326 100,5 0,95 1,303 98,5 0,93 1,287 98,2 0,94 1,283 
46 93,0 0,90 1,220 90,0 0,90 1,198 90,0 0,90 1,200 91,5 0,91 1,218 90,5 0,91 1,202 
47 95,0 0,87 1,247 92,0 0,86 1,231 89,5 0,86 1,222 87,0 0,84 1,195 86,5 0,85 1,209 
49 95,5 0,95 1,295 91,5 0,92 1,271 89,5 0,90 1,256 87,0 0,89 1,228 88,0 0,90 1,245 

CC = circunferência cintura, RCQ = relação cintura quadril, IC = índice de conicidade, ND = não disponível 
 
 
 
 
 
 



 
 
 

 

ANEXO 9 
 

VALORES INDIVIDUAIS DAS VARIÁVEIS 
 

 
3.Avaliação metabólica: Glicose (mg/dl), insulina (μg/ml), HOMA, colesterol total (mg/dl), HDL-colesterol (mg/dl), LDL-colesterol 
(mg/dl), triglicerídeos (mg/dl) e leptina (ng/ml) 

 
DIETA RICA EM CÁLCIO 

 
V1 V5 Paciente 

Glicose Insulina HOMA Ctotal HDLC LDLC TG Leptina Glicose Insulina HOMA Ctotal HDLC LDLC TG Leptina 
1 89 27,4 6,02 158 50 97 54 19,7 84 19,3 4,00 143 36 95 58 12,8 
3 85 28,2 5,92 232 34 124 373 15 82 16,2 3,28 204 38 108,4 288 14,3 
10 87 12,9 2,77 251 63 171 87 18,8 84 17,1 3,55 251 60 171 95 17 
12 112 16,8 4,64 229 58 144 134 25,8 100 14 3,46 208 55 132 107 21,7 
13 100 21,7 5,36 182 36 124 110 30,3 98 24,4 5,90 201 50 134 87 16,7 
18 96 20,9 4,95 242 81 134 134 30,5 80 10,1 1,99 203 79 113 55 13,3 
21 99 17,9 4,38 172 42 102 139 24,5 100 16,9 4,17 149 37 99 64 16,6 
22 98 20,5 4,96 221 68 122 150 55,6 85 16,5 3,46 204 66 120,4 88 53,5 
24 101 29,1 7,26 171 37 ND ND 20,8 88 29,8 6,48 166 38 ND ND 17,3 
26 109 20,5 5,52 234 79 132 113 77 85 16,1 3,38 225 79 125 103 43 
29 105 26,7 6,92 143 46 65 162 18 102 15 3,78 128 40 68,6 97 14,1 
31 104 16,6 4,26 224 44 117 314 21,7 89 10,2 2,24 227 49 150 142 11,5 
32 91 31,3 7,03 259 56 177 136 26,2 90 31,8 7,07 240 49 167,6 117 22,1 
35 116 14,7 4,21 213 47 145,6 102 8,9 113 8,5 2,37 215 48 141 129 10 
37 92 ND ND 201 49 105 236 24,6 96 ND ND 194 50 102 210 26 
38 111 11,4 3,12 ND ND ND ND 45,1 112 9,5 2,63 ND ND ND ND 35,4 
45 93 28,2 6,48 253 56 154,8 211 49 100 17,7 4,37 182 51 103,8 136 58,3 
48 93 13,5 3,10 185 35 134 82 26,4 96 15,8 3,74 186 42 122,8 106 37,8 
50 103 15,8 4,02 151 58 79 66 28,5 98 17,7 4,28 110 57 43 50 11 
Ctotal = colesterol total, HDLC = HDL-colesterol, LDLC = LDL-colesterol, TG = triglicerídeos, ND = não disponível 

 
 
 
 
 



 
 
 

 

ANEXO 9 
 

VALORES INDIVIDUAIS DAS VARIÁVEIS 
 
3. Avaliação metabólica: Glicose (mg/dl), insulina (μg/ml), HOMA, colesterol total (mg/dl), HDL-colesterol (mg/dl), LDL-colesterol 
(mg/dl), triglicerídeos (mg/dl) e leptina (ng/ml) 

 
DIETA POBRE EM CÁLCIO 

 
V1 V5 Paciente 

Glicose Insulina HOMA Ctotal HDLC LDLC TG Leptina Glicose Insulina HOMA Ctotal HDLC LDLC TG Leptina 
2 92 33,7 7,66 155 41 101 63 18,7 92 14,3 3,25 158 38 109 53 3,3 
4 87 16,9 3,63 168 38 113 87 28,1 87 18,9 4,06 166 45 103,4 88 30,5 
8 84 8,3 1,72 156 47 94 79 21,5 83 9,5 1,95 152 51 84 85 10,6 
11 77 19,7 3,74 154 49 78 136 33,2 75 14,2 2,63 137 37 74 132 28,4 
14 106 44,3 11,59 215 41 148 130 43 101 41,6 10,37 174 38 114 110 36,4 
16 98 23,5 5,69 222 47 139 179 45,7 88 17 3,69 188 55 107 132 36,4 
19 122 38,7 11,66 197 42 120 174 38,9 115 22 6,25 199 42 125,2 159 42,2 
20 85 34,0 7,14 145 50 70 123 24,7 80 35,8 7,07 153 41 95 83 24,4 
23 87 7,1 1,52 288 75 190 120 50 82 8,8 1,78 280 76 180 119 53,8 
25 95 6,2 1,45 237 57 161 96 13,7 87 5,8 1,24 228 54 152 110 10,5 
27 81 8,2 1,64 205 47 132,2 129 16,7 85 10,2 2,14 234 53 154 136 15,5 
28 122 34,6 10,42 227 52 143 160 45,4 118 21,5 6,26 188 47 116 124 29,2 
30 100 18,1 4,47 232 43 157 158 7,4 98 18 4,36 246 54 160,6 157 8,3 
33 90 16,0 3,56 148 45 74 145 25 97 27,9 6,68 138 52 69 84 49 
34 99 14,8 3,62 225 59 141 124 16 97 16,3 3,90 190 51 120 100 11,2 
39 120 15,3 4,53 298 40 187,6 352 16,9 109 9,4 2,53 270 37 178 270 5,9 
41 86 19,3 4,10 222 47 134 206 7,9 94 14,7 3,41 212 45 144 113 4,6 
46 114 34,6 9,74 248 56 151,4 163 49,2 96 35,9 8,51 217 64 126 135 55,3 
47 93 21,8 5,00 168 54 97 82 25,8 90 8,8 1,96 169 59 96 70 13,1 
49 96 20,3 4,81 316 62 220 168 21,2 91 12,1 2,72 265 62 182,2 104 11,3 
Ctotal = colesterol total, HDLC = HDL-colesterol, LDLC = LDL-colesterol, TG = triglicerídeos 
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VALORES INDIVIDUAIS DAS VARIÁVEIS 
 
4. Avaliação hemodinâmica: Pressão arterial sistólica (mmHg), Pressão arterial diastólica (mmHg) e Freqüência cardíaca (bpm)  

 
 

DIETA RICA EM CÁLCIO                                                                               DIETA POBRE EM CÁLCIO 
 
 

V1 V5 Paciente
PAS PAD FC PAS PAD FC 

1 133 85 70 116 83 76 
3 113 67 86 99 56 79 
10 107 72 69 101 64 73 
12 125 88 95 126 87 91 
13 108 73 89 108 71 92 
18 126 85 82 112 70 74 
21 116 80 78 109 66 63 
22 108 74 56 105 67 65 
24 116 78 81 107 70 73 
26 113 76 77 93 59 67 
29 123 78 86 118 76 82 
31 118 78 71 105 72 63 
32 117 70 78 112 71 83 
35 106 68 75 96 61 79 
37 126 64 74 113 60 76 
38 135 94 5 135 90 64 
45 107 69 78 107 61 73 
48 101 65 75 99 63 79 
50 141 92 74 128 81 69 

 
PAS = pressão arterial sistólica, PAD = pressão arterial diastólica, FC = freqüência cardíaca 
 

 
 
 
 

V1 V5 Paciente  
PAS PAD FC PAS PAD FC 

2 108 57 75 99 52 77 
4 103 64 56 100 64 64 
8 116 68 77 123 74 66 
11 119 79 76 119 74 64 
14 112 74 74 97 68 83 
16 118 85 73 118 80 81 
19 121 80 71 122 73 73 
20 105 66 85 106 62 83 
23 124 88 68 117 69 71 
25 96 65 76 99 60 63 
27 104 54 68 93 60 73 
28 123 73 88 117 70 90 
30 109 60 57 107 65 62 
33 120 80 68 116 74 71 
34 118 68 59 108 63 58 
39 116 71 75 110 65 68 
41 114 79 62 106 74 73 
46 130 80 83 120 66 85 
47 105 68 77 100 64 77 
49 115 59 71 106 58 62 



 
 
 

 

ANEXO 9 
 

VALORES INDIVIDUAIS DAS VARIÁVEIS 
 
5. Avaliação metabolismo do cálcio, uréia e sódio urinários: Cálcio sérico total (mg/dl), cálcio sérico ionizado (mg/dl), cálcio 
urinário (mg/24h), Paratormônio (pg/ml), 1,25 diidroxivitamina D (pg/ml), uréia urinária (g/24h), sódio urinário (mEq/24h) 

 
DIETA RICA EM CÁLCIO 

 
V1 V5 Paciente 

Cálcio 
total 

Cálcio 
ionizado 

Cálcio 
urinário 

PTH 1,25vitD Uréia  
urinária 

Sódio  
urinário 

Cálcio 
total 

Cálcio 
ionizado 

Cálcio 
urinário 

PTH 1,25vitD Uréia  
urinária 

Sódio  
urinário 

1 9,1 5,01 136,4 20,64 100,9 10,1 108 9,3 5,11 ND 18,91 78,9 ND ND 
3 9,6 5,39 34,2 32,69 91,5 15,6 288 9,2 5,21 262,7 21,55 66,2 29,4 347 
10 8,9 5,10 136,0 22,73 47,9 27,1 390 9,7 5,51 92,0 ND ND 24,7 194 
12 8,9 5,16 188,0 42,88 89,4 24,9 353 9,6 5,31 129,0 41,85 49,0 18,8 180 
13 8,7 4,88 76,6 29,31 49,3 16,3 193 9,5 5,11 150,0 26,17 41,3 30,9 161 
18 9,7 5,29 ND 33,66 99,3 ND ND 10,2 5,59 264,7 24,27 57,5 25,6 218 
21 9,0 5,16 219,6 46,79 77,3 28,0 220 8,7 5,06 235,0 44,08 78,1 20,9 174 
22 9,3 5,29 112,5 46,00 72,4 29,9 289 9,6 5,38 ND 32,19 92,9 ND ND 
24 9,3 5,16 229,9 19,98 66,2 19,3 155 9,0 5,03 183,0 22,82 79,8 19,2 177 
26 9,3 5,26 300,0 16,71 90,8 26,5 244 9,1 5,09 ND 18,27 80,2 ND ND 
29 9,5 5,25 266,0 49,94 69,6 28,2 332 10,3 5,51 334,0 48,05 85,1 24,8 203 
31 9,5 5,22 121,8 21,01 70,6 15,1 105 9,3 5,16 ND 19,02 73,3 ND ND 
32 10,1 5,57 104,0 32,22 81,5 23,0 275 10,2 5,57 147,0 27,72 66,8 20,6 219 
35 9,2 5,32 230,0 30,21 85,1 25,0 230 9,8 5,58 364,0 ND ND 33,4 278 
37 9,4 5,20 209,0 30,81 107,5 19,5 129 9,8 5,63 125,0 23,85 94,0 16,8 122 
38 9,2 5,27 392,4 28,01 59,4 16,3 245 9,7 5,53 ND ND ND ND ND 
45 9,9 5,67 361,0 20,22 84,4 28,2 407 9,3 5,45 129,0 22,46 77,4 10,8 91 
48 8,8 5,01 ND 35,31 70,0 ND ND 9,5 5,28 112,2 24,37 68,1 11,0 148 
50 10,1 5,53 288,0 54,73 102,0 18,0 169 8,8 4,47 ND 46,73 55,5 ND ND 

PTH = paratormônio, ND = não disponível 
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VALORES INDIVIDUAIS DAS VARIÁVEIS 

 
5. Avaliação metabolismo do cálcio, uréia e sódio urinários: Cálcio sérico total (mg/dl), cálcio sérico ionizado (mg/dl), cálcio 
urinário (mg/24h), Paratormônio (pg/ml), 1,25 diidroxivitamina D (pg/ml), uréia urinária (g/24h), sódio urinário (mEq/24h) 

 
 

DIETA POBRE EM CÁLCIO 
 

V1 V5 Paciente 
Cálcio 
total 

Cálcio 
ionizado 

Cálcio 
urinário 

PTH 1,25vitD Uréia  
urinária 

Sódio  
urinário 

Cálcio 
total 

Cálcio 
ionizado 

Cálcio 
urinário 

PTH 1,25vitD Uréia  
urinária 

Sódio  
urinário 

2 8,3 4,76 177,6 17,75 63,9 18,5 147 10,1 5,72 67,3 18,36 98,7 21,8 78, 
4 9,3 5,48 96,6 37,73 65,4 20,0 215 9,1 5,37 143,0 37,52 81,0 21,6 189 
8 9,8 5,72 ND 20,46 61,9 ND ND 9,1 5,42 ND 32,97 39,0 ND ND 
11 9,5 5,51 38,0 45,45 55,7 14,4 43 9,2 5,58 ND 42,70 72,6 ND ND 
14 9,6 5,40 91,5 33,14 57,4 19,8 167 9,4 5,18 109,0 42,70 51,6 18,3 185 
16 9,7 5,34 181,0 31,35 33,8 20,0 185 10,1 5,71 166,0 24,32 70,7 28,3 303 
19 9,5 5,63 136,3 32,75 40,7 24,1 190 9,4 5,56 277,0 43,9 70,0 25,4 245 
20 9,0 5,32 133,0 29,41 101,7 22,1 195 8,8 5,16 146,6 36,28 60,1 23,8 245 
23 9,9 5,63 141,5 27,05 48,8 36,8 341 9,4 5,42 112,0 20,58 58,0 24,0 402 
25 9,7 5,43 76,0 52,67 53,7 17,3 128 9,3 5,27 160,0 40,35 50,1 22,8 224 
27 9,0 5,23 112,0 25,27 80,5 15,6 142 8,5 4,49 107,0 22,75 69,0 20,2 261 
28 9,7 5,49 242,0 34,62 66,5 18,4 281 9,1 5,29 256,0 35,51 24,2 16,4 283 
30 9,4 5,27 ND 42,68 89,6 ND ND 9,6 5,41 163,0 32,75 70,6 31,0 178 
33 8,9 5,04 159,0 21,55 80,3 24,3 345 9,1 5,10 ND 44,71 78,9 ND ND 
34 9,8 5,50 297,0 20,10 88,7 26,2 221 9,7 5,61 130,0 21,58 81,1 17,6 149 
39 9,1 5,08 390,0 25,74 57,8 25,7 239 9,7 5,45 155,0 22,87 55,7 17,5 245 
41 9,9 5,56 73,5 16,04 50,3 20,2 378 10,0 5,60 119,0 20,67 47,3 20,5 277 
46 9,8 5,59 54,6 37,5 74,4 5,4 86 9,7 5,40 97,0 32,19 69,2 12,4 233 
47 9,3 5,38 217,2 36,19 49,8 14,9 152 9,4 5,28 ND 24,26 62,2 ND ND 

PTH = paratormônio, ND = não disponível 
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