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RESUMO 

 

FERNANDES, Paola Negri, M.Sc., Universidade Federal de Viçosa, fevereiro de 2023. 
Avaliação do CD36 nas Subpopulações de Monócitos e sua Associação com 
Marcadores Bioquímicos, Dietéticos e Antropométricos em Pacientes Pré  e 
Pós-Operatório de Cirurgia Bariátrica. Orientadora: Carla de Oliveira Barbosa Rosa. 
Coorientadoras: Helen Hermana Miranda Hermsdorff e Bruna Fernandes Pinto. 

 
Introdução: O excesso de adiposidade e consequente quadro de inflamação de baixo 

grau são características da obesidade e estão relacionadas ao desenvolvimento de 

diversas doenças, como as doenças cardiovasculares que são hoje principal causa 

de morte e incapacidade em todo mundo. O processo inflamatório induzido pela 

obesidade recruta as células do sistema imune monócitos/macrófagos, que 

expressam a glicoproteína de membrana CD36. Esse receptor tem papel  fundamental 

no metabolismo lipídico cardíaco e está estreitamente ligado à formação de lesões 

ateroscleróticas. Indivíduos com obesidade grave que passaram por cirurgia bariátrica 

apresentam expressiva perda de peso e de adiposidade, o que promoveria melhora 

no perfil inflamatório e em marcadores antropométricos. A dieta assume importante 

papel como agente imunorregulador no organismo de acordo com o potencial 

inflamatório ou anti-inflamatório dos alimentos. Objetivos: Determinar a expressão de 

CD36 em monócitos e suas subpopulações e avaliar sua associação  ao Índice 

Inflamatório da Dieta (IID), marcadores bioquímicos e antropométricos no pré e pós-

operatório de cirurgia bariátrica. Metodologia: Estudo transversal realizado com 31 

indivíduos divididos em três grupos (controle, pré cirurgia e pós cirurgia bariátrica). 

Avaliações antropométricas e de composição corporal foram realizadas através do 

cálculo de índice de massa corporal (IMC) e bioimpedância. O consumo alimentar e 

cálculo do IID foram avaliadas través de registro alimentar de 72 horas. Os 

marcadores metabólicos foram avaliados através da análise de sangue periférico 

fresco. A avaliação da molécula CD36 em monócitos foi analisada por citometria de 

fluxo. A estatística descritiva foi utilizada para caracterizar a nossa amostra. O teste 

de Shapiro-Wilk foi utilizado para analisar a normalidade dos dados. Para analisar a 

associação entre as variáveis utilizamos heatmap e coeficiente de correlação de 

Spearman. O teste de Kruskal-Wallis foi utilizado para determinar as diferenças entre 

os grupos, seguido do teste de Dunn. O nível de significância foi estabelecido em 

p<0,05. Todas as análises foram realizadas no GraphPad Prism 9.4.1. Resultados: 



 

A expressão de CD36 nas três subpopulações de monócitos foi maior no grupo pré-

bariátrico quando comparado aos outros grupos. No grupo pré-bariátrico, observamos 

correlação positiva entre CD36 expressos em monócitos não-clássicos e massa gorda 

(r=0.67, p=0.04), e negativa com massa magra (r=-0.67, p=0.04). Em monócitos 

clássicos, a expressão do CD36 apresenta correlação positiva com massa gorda 

(r=0.79, p=0.009), HDL (r=0.82, p=0.006), adiponectina (r=0.79, p=0.009) e negativa 

com massa gorda (r=0.79 p=0.009). Os marcadores bioquímicos PCR (p=0.005), 

VLDL (p=0.003) e TG (p=0.003) apresentaram níveis maiores no grupo pré-bariátrico, 

mas não correlacionaram com a expressão de CD36. Conclusão: A expressão de 

CD36 nas três subpopulações de monócitos apresenta níveis maiores em indivíduos 

no pré-operatório e está associada a marcadores bioquímicos e antropométricos. A 

redução da inflamação causada pela cirurgia pode contribuir para menor expressão 

de CD36 nessas células e consequentemente menor risco de formação e progressão 

da placa aterosclerótica. 

 

Palavras-chave: Obesidade. Cirurgia Bariátrica. Inflamação. Monócitos. CD36. Risco  

Cardiovascular.



 
 

ABSTRACT 

 

FERNANDES, Paola Negri, M.Sc., Universidade Federal de Viçosa, February 2023. 
Evaluation of CD36 in Monocyte Subpopulations and its Association with 
Biochemical, Dietetic and Anthropometric Markers in Pre and Post-Operative 
Bariatric Surgery Patients. Advisor: Carla de Oliveira Barbosa Rosa. Co-advisors: 
Helen Hermana Miranda Hermsdorff and Bruna Fernandes Pinto. 
 

Introduction: Excess adiposity and consequent low-grade inflammation are 

characteristics of obesity and are related to the development of several diseases, such 

as cardiovascular diseases, which are today the main cause of death and disability 

worldwide. The inflammatory process induced by obesity recruits the cells of the 

immune system monocytes/macrophages, which express the membrane glycoprotein 

CD36. This receptor plays a fundamental role in cardiac lipid metabolism and is closely 

linked to the formation of atherosclerotic lesions. Individuals with severe obesity who 

have undergone bariatric surgery have significant weight and adiposity loss, which 

would promote improvement in the inflammatory profile and in anthropometric markers. 

Diet assumes an important role as an immunoregulatory agent in the body according 

to the inflammatory or anti-inflammatory potential of foods. Objectives: To determine 

the expression of CD36 in monocytes and their subpopulations and evaluate its 

association with the Dietary Inflammatory Index (DII), biochemical and anthropometric 

markers in the pre and postoperative period of bariatric surgery. Methodology: Cross-

sectional study with 31 individuals divided into three groups (control, pre-surgery and 

post-bariatric surgery). Anthropometric and body composition assessments were 

performed by calculating body mass index (BMI) and bioimpedance. Dietary intake and 

IID calculation were assessed using a 72-hour food record. Metabolic markers were 

assessed by analyzing fresh peripheral blood. The evaluation of the CD36 molecule in 

monocytes was analyzed by flow cytometry. Descriptive statistics were used to 

characterize our sample. The Shapiro-Wilk test was used to analyze data normality. 

To analyze the association between variables, we used a heatmap and Spearman's 

correlation coefficient. The Kruskal-Wallis test was used to determine differences 

between groups, followed by the Dunn test. The significance level was set at p<0.05. 

All analyzes were performed using GraphPad Prism 9.4.1. Results: CD36 expression 

in the three subpopulations of monocytes was higher in the pre-bariatric group when 

compared to the other groups. In the pre-bariatric group, we observed a positive 



 
 

correlation between CD36 expressed in non-classical monocytes and fat mass (r=0.67, 

p=0.04), and a negative correlation with lean mass (r=-0.67, p=0.04). In classic 

monocytes, CD36 expression is positively correlated with fat mass (r=0.79, p=0.009), 

HDL (r=0.82, p=0.006), adiponectin (r=0.79, p=0.009) and negative with fat mass 

(r=0.79p=0.009). The biochemical markers PCR (p=0.005), VLDL (p=0.003) and TG 

(p=0.003) showed higher levels in the pre-bariatric group, but did not correlate with 

CD36 expression. Conclusion: The expression of CD36 in the three subpopulations 

of monocytes shows higher levels in preoperative individuals and is associated with 

biochemical and anthropometric markers. The reduction of inflammation caused by 

surgery may contribute to a lower expression of CD36 in these cells and, consequently, 

a lower risk of formation and progression of atherosclerotic plaque. 

 

Keywords: Obesity. Bariatric surgery. Inflammation. Monocytes. CD36. 

Cardiovascular risk. 
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1. INTRODUÇÃO 

 
A obesidade atingiu proporções epidêmicas e é atualmente considerada um 

grave problema de saúde pública mundial, apresentando relação com comorbidades 

que diminuem a qualidade e a expectativa de vida e acarretam grande impacto social 

e econômico (ENGLISH et al, 2018). No Brasil, a obesidade atinge cerca de 19,8%     da 

população de acordo com dados de 2018 (VIGITEL, 2018), e sua incidência está 

associada a um risco cardiovascular aumentado e ao desenvolvimento de doenças 

crônicas não transmissíveis, como hipertensão, diabetes e resistência à insulina  

(MANDIVIWALA et al, 2016). 

A obesidade, as doenças crônicas não transmissíveis e as doenças 

cardiovasculares como aterosclerose apresentam em comum a ativação e 

desenvolvimento do processo inflamatório (CSIGE I et al; 2018), recrutando células 

do sistema imune responsáveis pela produção de citocinas pró-inflamatórias, 

contribuindo para a manutenção da inflamação crônica de baixo grau (HERRERA-

MARTÍNEZ et al; 2022). 

Neste contexto, o receptor CD36 expresso nos monócitos/macrófagos está 

diretamente envolvido no desenvolvimento e progressão da doença cardiovascular 

por atuar como um importante modulador da homeostase lipídica (ZHAO et al, 2018; 

PARK et al, 2018), e por estar relacionado à captação de LDL oxidado e à formação 

de células espumosas, dando origem às lesões ateroscleróticas (NICHOLSON et  al; 

2001). 

A cirurgia bariátrica é hoje o tratamento mais eficaz para obesidade grave 

(IMC>40kg/m²) e comorbidades associadas, trazendo benefícios clínicos e 

metabólicos aos indivíduos (PALLESCHI et al; 2022).  

A dieta, importante fator na obesidade, está envolvida na modulação da 

atividade inflamatória. Há evidências que indivíduos com um alto potencial inflamatório 

da dieta  mensurado através do Índice Inflamatório da Dieta (IID) (SHIVAPPA et al, 

2014) apresentam um risco até 36% maior  de desenvolvimento de doenças 

cardiovasculares e mortalidade (SHIVAPPA et al, 2018). 

Existem poucos dados na literatura sobre o efeito da cirurgia bariátrica em 

receptores de células imunes, e ainda não é conhecido se a expressão de CD36 se 

associa à perda de peso nesses indivíduos e se há correlação com marcadores 
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inflamatórios, dietéticos e antropométricos. Assim, o presente estudo propõe 

preencher as lacunas sobre o efeito da cirurgia bariátrica sobre os monócitos e suas 

subpopulações, e a expressão de CD36 nessas subpopulações associadas aos 

marcadores bioquímicos, dietéticos e antropométricos presentes em indivíduos pré e 

pós-operatório de cirurgia bariátrica.  
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CSIGE, I. et al. The impact of obesity on the cardiovascular system. Journal of 
Diabetes Research. 2018;2018:3407306, 2018. 

ENGLISH, W.J.; WILLIAMS, D. B. Metabolic and bariatric surgery: an effective 
treatment option for obesity and cardiovascular disease. Progress in Cardiovascular 
Disease, v. 61, n. 2, p. 253-269, 2018. 

HERRERA-MARTÍNEZ, A.D. et al. Inflammasomes: Cause or consequence of obesity-
associated comorbidities in humans. Obesity, v. 30, n. 12, p. 2351-2362, 2022. 

MANDVIWALA, T.; KHALID, U.; DESWAL, A. Obesity and cardiovascular disease: a 
risk factor or a risk marker? Current Atherosclerosis Reports, v. 18, n. 5, p. 21, 2016. 

NICHOLSON, A.C. et al. Role of CD36, the macrophage class B scavenger receptor, 
in atherosclerosis. Annals of the New York Academy of Sciences, v. 947, p. 224-
228, 2001. 

PALLESCHI, S. et al. A multi-marker integrative analysis reveals benefits and risks of 
bariatric surgery. Scientific Reports, v. 12, n. 1, p. 18877, 2022. 

PARK, S.Y. et al. the dietary inflammatory index and all-cause, cardiovascular disease, 
and cancer mortality in the multiethnic cohort study. Nutrients, v. 10, n. 12, p. 1844, 
2018. 

SHIVAPPA, N. et al. Dietary Inflammatory Index and Cardiovascular Risk and Mortality-
A Meta-Analysis. Nutrients, v. 10, n. 2, p. 200, 2018. 

SHIVAPPA, N. et al. Designing and developing a literature-derived, population-based 
dietary inflammatory index. Public Health Nutrition, v. 17, n. 8, p.1689-1696, 2014. 

VIGITEL, Brasil. Saud́e Suplementar: vigilância de fatores de risco e proteção para 
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2. REVISÃO DA LITERATURA 

 

2.1. Obesidade e Inflamação 

A obesidade é caracterizada pelo excesso de tecido adiposo corporal e está 

relacionada ao desenvolvimento de doenças crônicas não transmissíveis (DYCK, 2022) 

como resistência à insulina, doenças cardiovasculares, diabetes mellitus do tipo 2 e 

câncer (KARCZEWSKI et al., 2018). A hipertrofia dos adipócitos e a perda da 

homeostase metabólica no tecido adiposo leva à sinalização pró-inflamatória e através 

das células imunológicas residentes recrutando outras células imunes, como 

monócitos, com intuito de mediar a inflamação (KOLB, 2022). 

O tecido adiposo é um órgão endócrino ativo com diversas funções como regulação 

inflamatória e imunológica, secreção de hormônios e de moléculas de sinalização. As 

principais moléculas secretadas pelo tecido adiposo, as adipocinas, como exemplo 

adiponectina, leptina regulam o metabolismo sistêmico, além de ter propriedades 

imunorreguladoras (ZHENG et al, 2023; TILG & MOSCHEN, 2006). Na obesidade, com 

excessão da adiponectina que normalmente apresenta concentrações reduzidas, essas 

moléculas estão aumentadas e promovem proliferação e ativação de monócitos 

(FRANCISCO et al, 2018). O excesso de tecido adiposo e a sinalização pró-inflamatória 

dos adipócitos hipertrofiados desencadeiam uma resposta biológica do sistema 

imunológico dando origem à inflamação crônica de baixo grau (CHEN, 2017). 

A sinalização inflamatória induzida pela obesidade pode alterar de forma 

significativa o metabolismo lipídico em diversos tecidos levando ao aumento no número 

de células do sistema imune, como os macrófagos teciduais (GLASS, 2012). Em 

indivíduos saudáveis, o tecido adiposo secreta citocinas anti-inflamatórias e hormônios 

para promover a manutenção da homeostase. Em indivíduos com obesidade, o tecido 

adiposo passa a secretar moléculas pró-inflamatórias que recrutam células do sistema 

imune, como monócitos. Ao transmigrarem para o tecido, os monócitos dão origem aos 

macrófagos, e potencialmente sofrem polarização para um estado pró-inflamatório. 

Esses macrófagos também secretam citocinas pró-inflamatórias, como a IL-1β, IL-6 e 

TNF contribuindo para o desenvolvimento do processo inflamatório em outros tecidos 

(OSBORN & OLEFSKY, 2012; CHMELAR et al., 2013). 

2.2.  Monócitos, subpopulações e CD36 
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Os monócitos são células do sistema fagocitário mononuclear presentes no 

sangue periférico e dão origem aos macrófagos ao migrarem para o tecido (ANCUTA, 

2009). São células specializadas na defesa do hospedeiro, iniciação e resolução da 

inflamação, fagocitose,  proliferação celular e restauração de tecidos lesionados 

(CRUVINEL et al., 2010). São subdivididos em três subpopulações de acordo com a 

expressão dos receptores CD14 e CD16 (PASSLICK, 1989), sendo monócitos clássicos 

(CD14++ CD16-), monócitos intermediários (CD14++ CD16+) e monócitos não-clássicos 

(CD14+ CD16++). 
 Os mónocitos clássicos são predominantes e sua subpopulação representam 

cerca de 90% de todos os monócitos circulantes (ZIEGLER-HEITBROCK, 2010). Em 

condições de homeostase, os monócitos clássicos e não-clássicos atuam mantendo a 

integridade do tecido. Monócitos não-clássicos atuam como patrulhadores, eliminando 

células endoteliais lesadas e protegendo a vasculatura (AUFFRAY, 2007).  Na 

aterosclerose, essas células podem exercer o papel de proteger as células endoteliais 

do processo de apoptose (QUINTAR, 2017). Já os monócitos clássicos atuam como 

mediadores inflamatórios podendo migrar para os tecidos para reabastecer os 

macrófagos residentes (ROBINSON, 2021). 

Assim como na obesidade, na doença cardiovascular aterosclerótica os monócitos 

têm importante papel na resposta inflamatória participando de todos os estágios do 

desenvolvimento e progressão da doença (WANG, 2017). Embora tenham papel 

benéfico na inflamação aguda, na inflamação crônica de baixo grau são prejudiciais ao 

migrarem para fora da vasculatura reabastecendo assim macrófagos residentes que 

dão origem a lesões teciduais (SURMI, 2010). Na aterosclerose, esses monócitos são 

responsáveis por distúrbios no metabolismo lipídico e alterações fisiopatológicas, como 

estenose e endurecimento da parede arterial (LIU, 2021). O oxLDL circulante aumenta 

a ligação de monócitos às células endoteliais, que se tornam macrófagos ao 

transmigrarem para o tecido, e após a internalização do oxLDL, dão origem às células 

espumosas, uma apresentação precoce da placa de ateroma (DWIVEDI, 2001). 

 O receptor que atua na captação de oxLDL em monócitos/macrófagos e dá 

origem às células espumosas é o Scavenger CD36 (PARK, 2014), uma glicoproteína 

de membrana que exerce papel fundamental no metabolismo lipídico, mediando 

sinalização e captação de lipídios, o que o torna um potencial alvo para estudo e 

tratamento de doenças cardiovasculares (JAN et al, 2021).  
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2.3. Marcadores na obesidade 

 

2.3.1. Fatores bioquímicos 

 

Dentre as adipocinas produzidas pelo tecido adiposo, a adiponectina é a mais 

abundante, apresentando papel anti-inflamatório e anti-aterogênico (OHASHI, 2012), e 

seus baixos níveis estão relacionados à obesidade, síndrome metabólica e doença 

arterial coronariana (DAC) (NIELSEN, 2021). Em contrapartida, a leptina apresenta 

papel pró-inflamatório e altas concentrações séricas nessas mesmas doenças 

(CASADO, 2023). Como apresentam alterações em suas taxas em indivíduos com 

obesidade, leptina e adiponectina podem ser usadas como marcadores inflamatórios 

individuais e em scores de inflamação e de risco cardiovascular (NIEKERK, 2023). 

Os lipídios séricos, lipoproteína de baixa densidade (LDL), lipoproteína de muito 

baixa densidade (VLDL), lipoproteína de alta densidade (HDL), colesterol total (CT), e 

triglicerídeos (TG) são utilizados como marcadores em diversas doenças. Taxas 

aumentadas de LDL, VLDL, CT e TG e taxa reduzida de HDL são atualmente, junto à 

dieta, o maior fator de risco modificável nas DACs. Por estarem relacionadas ao estilo 

de vida, inatividade física e hábitos alimentares, essas alterações são comumente 

encontradas em indivíduos com obesidade (WU, 2021; MUNEEB, 2022; RAGINO, 

2022). 

A proteína C reativa (PCR) é uma proteína de fase aguda que tem seus níveis 

aumentados imediatamente após o início do processo inflamatório (MAHDAVI-

ROSHAN, 2023). É um forte indicador de disfunção endotelial e está ligada ao 

desenvolvimento de risco de DCV (DALLMEIER, 2012), e junto a outros biomarcadores, 

é mediadora da inflamação e pode se correlacionar à gravidade da DAC (ATKINS, 

2016). 

 

2.3.2. Fatores dietéticos 

 

A dieta é um fator de risco modificável nas doenças crônicas e a densidade energética 

da dieta está diretamente relacionada maior peso corporal e IMC (ROUHANI, 2016). 

Além disso, estudos demonstraram associação direta entre padrão alimentar e 

biomarcadores inflamatórios, onde a dieta poderia aumentar ou diminuir o risco de 
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doenças crônicas relacionadas à inflamação de baixo grau (VISCOGLIOSI, 2013; 

SCHULZE, 2005). 

Diferentes padrões e composições das dietas e distribuição de micro e 

macronutrientes apresentam efeitos diferentes na progressão e tratamento da 

obesidade (JOHANSSON, 2014). Um padrão alimentar com alto teor em cereais, fibras, 

vegetais, azeite virgem, e oleaginosas teriam um papel protetor na inflamação enquanto 

dietas ricas em carnes processadas, açúcar e gorduras trans apresentariam um caráter 

pró-inflamatório (BULLÓ, 2007). 

O índice inflamatório da dieta (IID) é uma ferramenta desenvolvida e validada para 

categorizar o potencial anti-inflamatório ou pró-inflamatório da dieta de forma individual, 

com o intuito de prever a concentração de biomarcadores inflamatórios (SHIVAPPA, 

2014). As dietas pró-inflamatórias parecem ter um efeito mais prejudicial em indivíduos 

com obesidade e apresentam maior interação entre IID e fatores inflamatórios 

(DENOVA-GUTIÉRREZ, 2018; RAMALLAL, 2015). Estudos demonstraram que 

indivíduos com obesidade grave submetidos à cirurgia bariátrica que apresentaram 

uma dieta pró-inflamatória no período pré-operatório apresentaram uma m enor perda 

de peso e de massa gorda nos seis meses após a cirurgia (ANDRADE et al, 2019). 

 

2.3.3. Fatores antropométricos 

 

O índice de massa corporal (IMC) é uma ferramenta estatística que fornece uma 

estimativa de gordura corporal utilizando como parâmetros o  peso e altura do indivíduo. 

Embora existam variações individuais, este indice é utilizado pela Organização Mundial 

de Saúde (OMS) para classificar indivíduos com baixo peso, eutrofia, sobrepeso e 

obesidade (graus I, II e III) (WEIR, 2022). 

O excesso de peso (EP) é um dado calculado através da subtração peso pré-

cirúrgico menos peso ideal (para IMC=24,9 kg/m²), e aplicado na fórmula para o cálculo 

do percentual de perda de excesso peso (% PEP)=(peso pré-peso pós/EP) x 100 

(ROSA, 2021). Através do % PEP podemos averiguar o sucesso da cirurgia bariátrica 

a curto e longo prazo. O percentual de perda de peso total (% PPT)=peso pré – peso 

pós, é utilizada para o cálculo da perda de peso total do indivíduo (SANCHEZ-

CORDERO, 2022) 

Os percentuais de massa magra (MM) e massa gorda (MG) pré e pós-operatório 

são fundamentais para a avaliação da qualidade da perda de peso na cirurgia bariátrica. 
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A intensa perda de peso decorrente do procedimento cirúrgico pode acarretar um 

desequilíbrio entre MM e MG, causado por uma diminuição exacerbada de MM e 

acúmulo de MG (PEKAŘ, 2020). 

 

2.4. Obesidade e cirurgia bariátrica 

A obesidade tornou-se um problema social e de saúde global devido a sua 

crescente prevalência (SANCHEZ-CORDERO, 2022). A má qualidade de vida e 

comorbidades são os principais motivadores que levam os indivíduos com obesidade 

ao tratamento (JAWHARI, 2022). A cirugia bariátrica é hoje o tratamento mais eficaz 

para a obesidade e doenças associadas como DCV, diabetes e outros desfechos, 

principalmente na obesidade grave (ADAMS, 2012) 

A gastrectomia vertical ou Sleeve é a cirurgia bariátrica mais popular para o 

controle da obesidade, e em 2014 era o procedimento cirúrgico mais realizado em todo 

o mundo (ANGRISANI, 2017). A segunda técnica de cirurgia bariátrica mais popular é 

o bypass gástrico em Y de Roux, e ambas apresentam resultados compatíveis (DI 

LORENZO, 2020). Entre 2008 e 2018 mais de 6,5 milhões de pessoas foram 

submetidas a algum tipo de cirurgia bariátrica, sendo o Brail o líder mundial nesse tipo 

de cirurgia (LAZZATI, 2023; SILVA, 2023) 

A perda de excesso de peso (% PEP) e a perda de peso total (% PPT) são dados 

utilizados para mensurar o sucesso terapêutico da cirurgia bariátrica, sendo o 

%PPT>20 durante o primeiro ano após cirurgia um indicativo de sucesso (Sanchez-

Cordero, 2022). A perda de 5 a 10% de peso corporal estaria associada a uma redução 

de risco cardiovascular (ZHOU, 2012). 
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3. OBJETIVOS 

 

3.1. Objetivo Geral 

 

Analisar a expressão do receptor CD36 expressos pelos monócitos e suas 

subpopulações e associar aos marcadores bioquímicos, antropométricos e ao Índice 

Inflamatório da Dieta, em indivíduos com obesidade grave no pré e pós-operatório de 

cirurgia bariátrica. 

 

3.2 Objetivos Específicos 

 

• Analisar a avaliação antropométrica e composição corporal dos indivíduos 

envolvidos no estudo; 

• Avaliar a composição nutricional da dieta e o Índice Inflamatório da Dieta dos 

participantes do estudo; 

• Avaliar o perfil bioquímico e marcadores inflamatórios dos participantes; 

• Analisar a expressão do receptor CD36 nas subpopulações de monócitos e sua 

associação com perfil bioquímico e marcadores inflamatórios; 

• Analisar a expressão e proporção do CD36 nas diferentes subpopulações de 

monócitos; 

• Analisar a associação do Índice Inflamatório da Dieta (IID) com a expressão do 

receptor CD36 nas subpopulações de monócitos; 

 

4. METODOLOGIA 
 

4.1 Delineamento do estudo 

 
Trata-se de um estudo transversal no qual foram avaliados indivíduos no  pré e pós-

operatório de cirurgia bariátrica atendidos no ambulatório da Equipe de Terapia 

Nutricional da Obesidade Grave (ETNO) do Instituto Alfa de Gastroenterologia (IAG), 

no Hospital das Clínicas da Universidade Federal de Minas Gerais (UFMG), Belo 

Horizonte, Brasil. Também foram recrutados indivíduos eutróficos saudáveis por meio 

de cartazes no campus da mesma universidade para compor o grupo controle. Foram 

recrutados ao total 31 indivíduos, incluindo grupo pré-bariátrico, pós-bariátrico e 

controle. 
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O presente estudo faz parte de um projeto guarda-chuva intitulado 

“Caracterização de marcadores da imunidade inata e adaptativa para monitoramento 

e acompanhamento da evolução clínica em obesos no pré e pós-operatório de cirurgia 

bariátrica”, aprovado pelo Comitê de Ética em Pesquisa da Universidade Federal de 

Minas Gerais (COEP/UFMG) (nº do parecer: 1.966.953/2017) (ANEXO A). 

A amostra do estudo foi de conveniência e constituída por pacientes que 

aceitaram participar da pesquisa, após assinatura do Termo de Consentimento Livre 

e Esclarecido (TCLE). Os questionários utilizados para anamnese foram os 

padronizados pela ETNO. 

 

 4.1.1. Critérios de inclusão 

 

Para inclusão no estudo os indivíduos deveriam ser pacientes atendidos no 

ambulatório ETNO. O estudo foi composto por três grupos distintos: pré- bariátrico, 

pós-bariátrico e controle. Foram incluídos indivíduos adultos de ambos os sexos, que 

atendiam os seguintes critérios: idade entre 18 e 60 anos; índice de massa corporal 

(IMC) ≥40kg/m² ou ≥35kg/m² associado à comorbidades clínicas no grupo pré-

bariátrico; percentual de perda de excesso de peso (%PEP)≥50% após a cirurgia no 

grupo pós-bariátrico; IMC entre 18,5 e 24,9kg/m² no grupo controle. 

 

 4.1.2. Critérios de exclusão 

 Os indivíduos que faziam uso de medicamentos anti-inflamatórios, 

apresentaram doenças infecciosas e/ou autoimunes, e que foram vacinados até dois 

meses antes da coleta de dados foram excluidos do presente estudo. Mulheres após 

a menopausa não foram incluídos no estudo. 

 

4.2. Antropometria e composição corporal 
 

A avaliação antropométrica e de composição corporal foi realizada no 

ambulatório ETNO. O peso dos participantes foi aferido em uma balança tipo 

plataforma com capacidade de 300kg e a altura foi determinada por meio de um 

estadiômetro acoplado à balança (Filizola Electrónica 300 kg, São Paulo, Brasil).   O  IMC 

foi calculado a partir da relação peso (kg)/altura2 (m) e classificado de acordo com 

proposto pela WHO (2000). A avaliação da composição corporal foi   realizada pelo 
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método de Bioimpedância (BIA) (modelo Biodynamics 310e, marca TBW, São Paulo, 

Brasil). A perda de peso no grupo pós-bariátrico foi avaliada pelo cálculo da perda de 

excesso de peso (% PEP) e perda de peso total (% PPT), seguindo as seguintes 

fórmulas: 

% PPT= peso pré-operatório – peso pós-operatório 

% PEP = (Peso pré-operatório – Peso atual) ÷ (Peso pré-operatório – Peso ideal) x 100 

O peso ideal foi calculado de acordo com o IMC de 24,9 kg/m². 

 

4.3. Consumo alimentar e IID 

 
O consumo alimentar foi avaliado na mesma semana da coleta de sangue  por 

meio de um registro alimentar de 72h aplicado por uma nutricionista em dias não 

consecutivos, sendo um no fim de semana. A determinação do tamanho das    porções 

foi realizada com o auxílio de um álbum fotográfico e um manual padrão  de porções de 

alimentos e medidas caseiras. 

O IID foi calculado de acordo com a metodologia proposta por Shivappa et al. 

(2014), em colaboração com a Universidade da Carolina do Sul. Para        cálculo do IID 

no presente estudo foram utilizados os seguintes componentes alimentares obtidos 

pelos registros de três dias: consumo de energia, carboidrato, proteína, gordura total, 

colesterol, gordura saturada, gordura monoinsaturada, poli-insaturada, ômega 3, 

ômega 6, fibras, ferro, selênio, magnésio, zinco e vitaminas A, C, D, E, K e do 

complexo B. Um IID foi calculado para cada dia de registro alimentar e a média dos 

três dias foi utilizada nas análises. 

A análise da composição nutricional da dieta foi realizada no Software DietPRO® 

(versão 5.8), usando a Tabela Brasileira de Composição de Alimentos (TACO) (LIMA et 

al., 2011) em combinação com o banco de dados Departamento de Agricultura dos 

Estados Unidos (USDA). A análise incluiu a ingestão calórica (kcal), carboidrato (g), 

proteína (g), gorduras totais (g), saturadas (g), monoinsaturadas (g), poli-insaturadas 

(g) e trans (g), colesterol (g), fibra alimentar (g), fibra solúvel (g), fibra insolúvel (g), 

cálcio (mg), magnésio (mg), fósforo (mg), ferro (mg), sódio (mg), potássio (mg), cobre 

(mg), zinco (mg), selênio (µg), vitaminas A (µg), D (µg), E (mg), K (µg), C (mg) e 

vitaminas do complexo B (mg). 

 

4.4. Avaliação bioquímica 
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A avaliação bioquímica foi realizada no Laboratório de Análises Clínicas do 

Hospital das Clínicas da UFMG conforme protocolo padrão adotado no serviço. 

Amostras de sangue periférico de cada indivíduo foram coletadas por punção venosa 

em tubos Vacuntainer de 5 mL contendo anticoagulante EDTA. As análises feitas 

foram: hemograma avaliado em contador hematológico eletrônico de células; Proteína 

C Reativa ultrassensível (PCR-us) e hemoglobina glicada, dosadas pelo método de 

Imunoturbidimetria utilizando aparelho Immage (Beckman coulter, USA); colesterol 

total, triglicerídeos, HDL (high density lipoprotein), LDL (low density lipoprotein), 

glicemia de jejum, TGO (transaminase gama oxalacética), TGP (transaminase gama 

pirúvica), GGT (gama glutamil transferase), glicose e ferritina, determinados pelo 

método colorimétrico enzimático; ácido fólico, vitamina B12 e insulina, dosados pelo 

método de quimioluminescência; creatinina e ferro sérico, pelo método cinético 

enzimático. 

A adiponectina e a leptina plasmáticas foram analisadas no Laboratório de 

Aterosclerose e Bioquímica Nutricional do Instituto de Ciências Biológicas (ICB) da 

UFMG, sendo mensuradas pelo ensaio imunoenzimático ELISA conforme orientações 

do fabricante (R&D Systems, EUA). 

 

4.5. Avaliação da expressão de CD36 nos monócitos 

 
As amostras de sangue periférico fresco dos pacientes foram coletadas e 200 µL 

foram adicionados em tubos contendo uma combinação de anticorpos monoclonais 

para identificação das moléculas de superfície e incubadas por 30 minutos à 

temperatura ambiente. Após a incubação, as células foram lisadas e fixadas em 2mL 

de FACS Lysing Solution (BD, EUA) por 10 minutos em temperatura ambiente ao 

abrigo de luz. Posteriormente, as células foram lavadas com PBS-W (PBS pH 7.4, 

contendo 0.5% BSA e 0.1% de azida sódica) e ao final foi adicionado 200µL de 

solução fixadora (10g/l de paraformaldeído, 1% de cacodilato de sódio, 6,67g/L de 

cloreto de sódio, pH 7,2 - reagentes SIGMA, E.U.A). As amostras contendo a 

suspensão celular foram utilizadas para aquisição de dados em citômetro de fluxo 

(FACSCanto II– BD, E.U.A.) no Laboratório de Biologia das Interações Celulares no 

Departamento de Morfologia do Instituto de Ciências Biológicas da UFMG. Um total 

de 70.000 eventos foram analisados. Os dados coletados foram analisados utilizando 

o Software FlowJo (versão 10.6.1). As moléculas analisadas foram: CD14 (63D3), 

CD16 (3G8), HLA-DR (G46-6), e CD36 (CB38) conjugadas com os fluoróforos 
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PERCP-Cy5.5, APC, FITC e APC-Cy7. A expressão de CD36 em monócitos e suas 

subpopulações foi medida pela intensidade média de fluorescência (MFI).  

 

4.6. Análises Estatísticas 

 
Os dados da caracterização da amostra foram expressos em  mediana e 

interquartis, de acordo com distribuição não paramétrica determinada pelo teste de 

Shapiro Wilk . Dados qualitativos foram analisados utilizando o teste qui-quadrado. 

Para analisar a associação entre as variáveis utilizamos o coeficiente de correlação 

de Spearman. O teste de Kruskal-Wallis foi utilizado para determinar as diferenças 

entre os grupos, seguido do teste de Dunn. O nível de significância estatística 

estabelecido foi 5% (p<0,05). Todas as análises foram realizadas no GraphPad Prism 

9.4.1.  

 

4. RESULTADO E DISCUSSÃO 
 

Os resultados do estudo serão apresentados em formato de artigo a ser submetido 

à revista Surgery for Obesity and Related Diseases, com classificação Qualis Nutrição 

A1 
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Indivíduos com obesidade grave apresentam maior expressão de CD36 nas 

subpopulações de monócitos e maior associação com marcadores 

metabólicos no pré-operatório de cirurgia bariátrica 
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Resumo 

 

Objetivo: Avaliar a expressão de CD36 nas subpopulações de monócitos e sua 

associação com marcadores bioqúimicos, dietéticos e antropométricos em pacientes 

pré e pós-operatório de cirurgia bariátrica. 

Metodologia: Esse é um estudo transversal que incluiu 31 indivíduos adultos dividos 

nos grupos pré-bariátrico, pós-bariátrico e controle. Em cada grupo foram analisados 

os dados bioqúimicos, dietéticos, antropométricos e a expressão de CD36 nos 

monócitos e suas subpopulações. 

Resultados: A expressão de CD36 nas três subpopulações de monócitos foi maior 

no grupo pré-bariátrico quando comparado aos grupos pós-bariátrico e controle. No 

grupo pré-bariátrico, observamos correlação positiva entre CD36 expressos em 

monócitos não-clássicos e massa gorda (r=0.67, p=0.04), e negativa com massa 

magra (r=-0.67, p=0.04). Em monócitos clássicos, a expressão do CD36 apresenta 

correlação positiva com massa gorda (r=0.79, p=0.009), HDL (r=0.82, p=0.006), 

adiponectina (r=0.79, p=0.009) e negativa com massa gorda (r=0.79 p=0.009). No 

grupo controle a expressão de CD 36 apresentou correlação negativa com 

adiponectina em monócitos clássicos (r=-0.76, p=0.037) e não clássicos (r=-0.91, 

p=0.005). Os marcadores bioquímicos PCR (p=0.005), VLDL (p=0.003) e TG 

(p=0.003) apresentaram níveis maiores no grupo pré-bariátrico, mas não 

correlacionaram com a expressão de CD36. Conclusão: A expressão de CD36 nas 

subpopulações de monócitos apresenta níveis maiores em indivíduos no pré-

operatório e está associada a marcadores bioquímicos e antropométricos. A redução 

da inflamação causada pela cirurgia pode contribuir para menor expressão de CD36 

nessas células e consequentemente menor risco de formação e progressão da placa 

aterosclerótica. 
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Introdução 

 

A obesidade e suas complicações são hoje um grande problema social, 

econômico e de saúde pública em todo o mundo. 1 Na obesidade grave, onde o Índice 

de Massa Corporal (IMC) é ≥40 kg/m², o manejo da doença é ainda mais difícil já que 

os indivíduos não respondem aos tratamentos dietéticos e farmacológicos, tornando 

essas intervenções ineficientes a longo prazo. Isso tem refletido em um número 

crescente de cirurgias bariátricas em todo mundo por se mostrar o tratamento mais 

eficaz na perda de peso sustentada e na redução de comorbidades relacionadas à 

obesidade, como síndrome metabólica e doenças cardiovasculares, .2,3  

Entre os fatores de risco modificáveis, a dieta tem um importante peso tanto na 

obesidade quanto nas doenças correlatas. Alimentos específicos e grupos de 

alimentos podem trazer malefícios ou benefícios ao processo inflamatório dessas 

patologias de acordo com suas características e origens.4,5 Esse reconhecido 

potencial pró e anti-inflamatório dos alimentos pode ser avaliado dentro do padrão 

dietético do indivíduo e calculado através do índice inflamatório da dieta (IID). 6,7 

A inflamação crônica é uma característica da patogênese da obesidade e suas 

comorbidades, e células do sistema imune como os monócitos vêm sendo usadas 

como biomarcadores inflamatórios nessas doenças.8 Os monócitos são células do 

sistema mononuclear fagocitário que apresentam alta plasticidade na resposta imune, 

desempenhando importantes funções no reparo tecidual, estimulação de linfócitos e 

fagocitose. Também são precursores de macrófagos quando migram do sangue 

periférico para os tecidos.9,10 Essa população celular pode ser classificada em três 

distintas subpopulações: monócitos clássicos (CD14⁺⁺CD16⁻), monócitos 

intermediários (CD14⁺⁺CD16⁺) e monócitos não-clássicos (CD14⁺CD16⁺+), com 

funções singulares no processo de ativação e manutenção da inflamação  de acordo 

com os receptores expressos em sua superfície celular 11. 

Outros receptores com funções diversas também são observados na superfície 

dos monócitos e macrófagos, dentre os quais o scavenger CD36 que na região do 

cluster de lisina pode se ligar a ligantes carregados negativamente, como lipoproteína 

de baixa densidade oxidada (ox-LDL) e desempenha papéis essenciais na regulação 

do metabolismo de lipídios, angiogênese, adesão, apoptose e processo inflamatório 

.12 A captação da oxLDL pelo CD36 promove o desenvolvimento de células 

espumosas que formam placas de ateroma e reduzem o diâmetro do lúmen arterial, 
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dando origem à aterosclerose. Essa doença inflamatória crônica envolve citocinas 

sinalizadoras de receptores que atuam de forma sinérgica para aumentar as 

propriedades inflamatórias através do recrutamento e ativação de monócitos, 

contribuindo para o processo inflamatório e agravamento da aterosclerose. Esse 

mecanismo também é responsável pela infiltração e proliferação de células 

inflamatórias no tecido adiposo.13-15  

Embora saibamos que a etiologia da obesidade possui uma interação complexa 

multifatorial que engloba fatores metabólicos, genéticos, ambientais e padrões 

alimentares,16,17 a resposta imune mediada principalmente pelos monócitos é 

essencial para desencadear a inflamação crônica de baixo grau, e dessa forma 

contribuir para o desenvolvimento da doença.18 

Não há na literatura dados sobre a expressão de CD36 nas subpopulações de 

monócitos em indivíduos com obesidade grave e pacientes de cirurgia bariátrica. 

Assim, o presente estudo teve como objetivo avaliar a expressão desse receptor 

nessas subpopulações de monócitos circulantes no sangue periférico fresco e sua 

associação ao IID, aos dados antropométricos e de composição corporal, e aos 

marcadores bioquímicos em pacientes pré e pós-operatório de cirurgia bariátrica. 

 

Materiais e Métodos 

 

Delineamento do estudo 

 

A amostra do estudo foi por conveniência constituída por pacientes atendidos no 

ambulatório do Hospital das Clínicas da Universidade Federal de Minas Gerais 

(UFMG), Brasil, e por indivíduos eutróficos voluntários. Esse é um estudo transversal 

onde foram analisados dados coletados de 31 indivíduos entre 18 e 60 anos, de 

ambos os sexos, divididos em três grupos: Pré-bariátrico (n=10) com BMI ≥40kg/m² 

ou ≥35kg/m² com comorbidades; Pós-bariátrico (n=13) com percentual de perda de 

excesso de peso (EWL%) ≥50%. Controle (n=8) com BMI entre 18,5 e 24,9 kg/m². 

Todos os indivíduos envolvidos no presente estudo assinaram o termo de 

consentimento livre e esclarecido afirmando sua participação na pesquisa, Não foram 

incluídos no estudo indivíduos que faziam uso de medicamentos anti-inflamatórios, 

apresentavam doenças infecciosas e/ou autoimunes, que se vacinaram até dois 

meses antes da coleta de dados e mulheres após a menopausa. Avaliamos o estado 
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nutricional através dos dados antropométricos e composição corporal e consideramos 

os dados bioquímicos do perfil lipídico, proteina C-reativa (PCR), leptina e 

adiponectina . Como marcador dietético utilizamos o índice Inflamatório da Dieta (IID). 

 

Antropometria e composição corporal 

 

O peso e a altura dos participantes foram aferidos com balança tipo plataforma 

com estadiômetro acoplado (Filizola Electrónica 300kg, São Paulo). O IMC foi 

calculado a partir da equação peso (kg)/altura² (m) e classificado de acordo com WHO  

composição corporal foi avaliada através da bioimpedância (modelo Biodynamics 

310e, TBW, São Paulo). A perda de peso no grupo pós-bariátrico foi avaliada pelo 

cálculo %EWL= considerando IMC ideal 25kg/m². 

 

Consumo alimentar e IID 

 

O consumo alimentar e IID foram avaliados na mesma semana da coleta de 

sangue periféico através de registro alimentar de 72h aplicado por uma nutricionista 

em dias não consecutivos, sendo um desses dias correspondendo ao fim de semana 

(sábado ou domingo). Foi utilizado um álbum fotográfico para ajudar a determinar o 

tamanho das porções, além de um manual de medidas padrão e caseiras. 

O Índice Inflamatório da Dieta (IID) foi calculado de acordo com a metodologia 

proposta por Shivappa19, em colaboração com a Universidade da Carolina do Sul. O 

IID foi calculado para cada dia de registro alimentar e a média dos três dias foi utilizada 

nas análises. 

 

Avaliação bioquímica 

 

Amostras de sangue periférico de cada indivíduo foram coletadas por punção 

venosa em tubos Vacuntainer de 5mL contendo anticoagulante EDTA. O hemograma 

foi avaliado em contador hematológico eletrônico de células; a Proteína C Reativa 

ultrassensível (CRP-us), pelo método de Imunoturbidimetria utilizando o  aparelho 

Immage (Beckman coulter, USA); os valores de colesterol total (TC), triglicerídeos 

(TG), high-density lipoprotein (HDL), low-density lipoprotein (LDL), very-low density 

lipoprotein (VLDL) foram determinados pelo método colorimétrico enzimático. 
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Adiponectina e leptina foram analisadas pelo ensaio imunoenzimático ELISA 

conforme orientações do fabricante (R&D Systems, EUA). 

 

Avaliação da expressão de CD36 nos monócitos 

 

As amostras de sangue periférico fresco dos pacientes foram coletadas e 200 µL 

foram adicionados em tubos contendo uma combinação de anticorpos monoclonais 

para identificação das moléculas de superfície e incubadas por 30 minutos à 

temperatura ambiente. Após a incubação, as células foram lisadas e fixadas em 2mL 

de FACS Lysing Solution (BD, EUA) por 10 minutos em temperatura ambiente ao 

abrigo de luz. Posteriormente, as células foram lavadas com PBS-W (PBS pH 7.4, 

contendo 0.5% BSA e 0.1% de azida sódica) e ao final foi adicionado 200µL de 

solução fixadora (10g/l de paraformaldeído, 1% de cacodilato de sódio, 6,67g/L de 

cloreto de sódio, pH 7,2 - reagentes SIGMA, E.U.A). As amostras contendo a 

suspensão celular foram utilizadas para aquisição de dados em citômetro de fluxo 

(FACSCanto II– BD, E.U.A.) no Laboratório de Biologia das Interações Celulares no  

Departamento de Morfologia do Instituto de Ciências Biológicas da UFMG. Um total 

de 70.000 eventos foram analisados. Os dados coletados foram analisados utilizando 

o Software FlowJo (versão 10.6.1). As moléculas analisadas foram: CD14 (63D3), 

CD16 (3G8), HLA-DR (G46-6), e CD36 (CB38) conjugadas com os fluoróforos 

PERCP-Cy5.5, APC, FITC e APC-Cy7. A expressão de CD36 em monócitos e suas 

subpopulações foi medida pela intensidade média de fluorescência (MFI).  

 

Análises Estatísticas 

 

Os dados da caracterização da amostra foram expressos em  mediana e 

interquartis, de acordo com distribuição não paramétrica determinada pelo teste de 

Shapiro Wilk . Dados qualitativos foram analisados utilizando o teste qui-quadrado. 

Para analisar a associação entre as variáveis utilizamos o coeficiente de correlação 

de Spearman. O teste de Kruskal-Wallis foi utilizado para determinar as diferenças 

entre os grupos, seguido do teste de Dunn. O nível de significância estatística 

estabelecido foi 5% (p<0,05). Todas as análises foram realizadas no GraphPad Prism 

9.4.1.  
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Resultados 

Pacientes pré-bariátricos apresentam maior expressão de CD36 em todas as 

subpopulações de monócitos e maior proporção em monócitos não-clássicos 

 

Nossos resultados não demonstraram diferenças significativas nos monócitos 

totais entre os grupos avaliados (Tabela 1). Por outro lado, foi possivel observar maior 

expressão de CD36 em pacientes pré-bariátricos em comparação ao grupo pós-

bariátrico em monócitos clássicos e, em comparação ao grupo controle em monócitos 

intermediários e não-clássicos. Outras diferenças significativas não foram observadas 

(Figura 1B). Observamos ainda que há diferença na proporção da expressão do 

receptor nas subpopulações de monócitos nos três grupos, sendo mais expresso no 

grupo pré-bariátrico em monócitos clássicos quando comparado aos demais grupos. 

(Figura 1C) 

 

As subpopulações de monócitos e a expressão de CD36 apresentaram maior 

correlação com marcadores metabólicos no grupo pré-bariátrico  

 

No grupo pré-bariátrico, monócitos clássicos se correlacionaram positivamente 

com peso, IMC, colesterol total, colesterol não HDL, e LDL. A expressão de CD36 

nesses monócitos apresentou correlação positiva com adiponectina, MG, HDL e 

adiponectina, e negativa com MM. Monócitos intermediários apresentaram correlação 

positiva com IID, e a expressão do CD36 nessas células apresentou correlação 

positiva com HDL. A expressão de CD36 em monócitos não clássicos apresentou 

correlação positiva com MG e negativa com MM. (Figura 2) (Tabela 2) 

No grupo pós-bariátrico, os monócitos intermediários se correlacionaram 

negativamente com idade. (Figura 2) (Tabela 2) 

No grupo controle, monócitos clássicos se correlacionaram negativamente com 

leptina e o CD36 nesses monócitos se correlacionaram negativamente com 

adiponectina. Monócitos intermediários apresentaram correlação positiva com leptina 

e expressão do CD36 negativa com IMC. Em monócitos não-clássicos  CD36 

apresentou correlação negativa com adiponectina (Figura. 2) (Tabela 2) 

 

Marcadores apresentaram diferenças significativas entre os grupos e valores 
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aumentados no grupo pré-bariátrico.  

 

Os dados de composição corporal e antropometria apresentaram diferenças 

entre os grupos, como esperado. O grupo pré-bariátrico apresentou maiores valores 

nas medianas de  % PEP de e % PPT, o que demonstra o sucesso terapêutico da 

cirurgia. A proteína C-reativa (PCR) apresentou níveis muito maiores no grupo pré-

bariátrico do que nos outros dois grupos avaliados, indicando uma redução no quadro 

inflamatório. Quando avaliamos os marcadores matabólicos, foi possível observar 

níveis mais elevados de VLDL e triglicerídeos, e menores niveis de HDL no grupo pré-

bariátrico quando comparado aos outros grupos. A adiponectina apresentou níveis 

maiores com as seguintes medianas: no grupo pré-bariátrico, seguido do grupo 

controle e menores níveis no grupo pós-bariátrico. (Tabela 1) 

 

Discussão 

 

Esse estudo observou que indivíduos do grupo pré-bariátrico apresentaram 

marcadores inflamatórios e lipídicos séricos mais elevados que o grupo pós-bariátrico 

e controle. Provavelmente devido aos indivíduos do grupo pré apresentarem mais 

tecido adiposo e consequentemente maior produção de moléculas inflamatórias. Em 

contrapartida, indivíduos dos demais grupos apresentam menor excesso de peso e 

portanto menor inflamação crônica.20   

Níveis mais altos de PCR em indivíduos com obesidade no pré-operatório de 

cirurgia bariátrica como demonstrado em nosso estudo, também foram observados 

por Cobeta et al, em um estudo com homens submetidos ao tratamento cirúrgico21. 

Após a cirurgia, marcadores inflamatórios, incluindo PCR, costumam apresentar 

melhora na maioria dos indivíduos,22  que vai de encontro aos resultados que 

apresentamos nesse estudo. Em indivíduos com obesidade, a cirurgia bariátrica se 

mostra eficiente não só para a redução de peso como para a diminuição da 

prevalência de comorbidades e do processo inflamatório.23,24  

Não observamos correlação entre o Índice Inflamatório da Dieta e marcadores 

bioquímicos e antropométricos. Isso pode ser devido ao fato de pacientes com 

obesidade passarem por acompanhamento para a promoção de mudança de hábitos 

alimentares e de vida, melhorando o padrão alimentar antes e depois de passarem 

pela cirurgia bariátrica.25,26 
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Existem poucos dados na literatura estudos sobre a atuação do receptor CD36 

nas subpopulações de monócitos em indivíduos com obesidade grave, mas dados 

correlatos aos que encontramos foram observados em estudos direcionados em 

outras doenças.  Um estudo com pacientes com diabetes mellitus (DM) e 

aterosclerose diagnosticada demonstrou que os marcadores PCR e CD36 solúvel 

apresentaram diferença significativa quando comparados ao grupo 

controle, demonstrando que a expressão do CD36 está relacionada ao nível de 

inflamação,27 assim como observamos no grupo pré-bariátrico do nosso estudo.  

Alterações nas proporções de subpopulações de monócitos, bem como 

alterações nas proporções de expressão de receptores como o CD36 têm sido 

associadas ao aumento do risco cardiovascular.28,29 Na DCV os monócitos 

intermediários e/ou não-clássicos se mostram elevados. Devido às características 

funcionais e fenotípicas desssas subpopulações, essas alterações podem contribuir 

para a progressão da doença.30 Na análise da proporção da expressão de CD36 nas 

subpopulações de monócitos do nosso estudo, os monócitos não-clássicos foram os 

mais expressos no grupo pré-bariátrico.  

Marcovecchio et al. observaram que o patrulhamento de monócitos não- 

clássicos pode ser ativado por uma dieta ocidental rica em gordura e alimentos 

industrializados, e age em resposta à captação de oxLDL pelo receptor CD36.31  Em 

nosso estudo, Sendo assim, uma maior expressão do CD36 estaria relacionada a 

maiores níveis séricos de lipídios induzidos por uma dieta rica em gordura, 

aumentando a inflamação causada pelo número de macrófagos acumulados nas 

paredes dos vasos, precursores da placa aterosclerótica.32-34  

Em contrapartida, uma regulação negativa de CD36 sugere um papel metabólico 

protetor e estaria envolvido na regulação do metabolismo.35  

 

Conclusão 

 

A cirurgia bariátrica em indivíduos com obesidade além de ser benéfica para a 

perda de peso, redução de comorbidades e aumento da qualidade de vida, também 

poderia reduzir a expressão do receptor CD36 nas subpopulações de monócitos 

diminuindo o risco de formação da placa aterosclerótica. 
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Tabela 1.Características demográficas, bioquímicas e antropométricas por grupo 

Controle 

(n=8) 

Pré 

(n=10) 

Pós 

(n=13) 
p value 

SEXO     

HOMEM 2 (25%) 3 (30%) 1 (7,7%) 0,364 

MULHER 6 (75%) 7 (70%) 12 (92,3%) 0,367 

IDADE (ANOS) 39,50 (27,75 - 48) 39,5 (30,25 – 45,75) 46 (38,5 – 53) 0,360 

PESO (KG) 67 (61,5 - 72,8) 167,8 (141 – 186,6) 94,2 (75,35 – 105) <0,0001* 

ALTURA (M) 1,65 (1,6 - 1,7)  1,64 (1,62 – 1,7)  1,62 (1,53 – 1,66) 0,360 

IMC (KG/M²) 24,72 (23,9 - 24,9) 61,84 (51,4 – 64,1) 35,89 (30,9 – 39,5) <0,0001* 

MM (%) 72 (68 - 76,5) 50,25 (48,16 – 56,3) 62,06 (59,6 – 67,07) 0,0002* 

MG (%) 28 (23,6 - 31,8) 49,75 (43,74 – 51,84) 37,94 (32,93 – 40,38) 0,0002* 

PESO CIRURGIA (KG) - - 130 (119,5 – 140,4) - 

IMC CIRURGIA (KG/M²) - - 49,57 (46,37 – 54,83) - 

PEP (%) - - 57,1 (50,75 – 85,85) - 

PPT (%) - - 28,6 (24,95 – 42,9) - 

PCR (MG/L) 5 (5 - 5,1) 10,36 (7,32 – 14,5) 5 (5 – 8,9) 0,005* 

COLESTEROL TOTAL (MG/L) 182 (177 – 203) 193 (149,8 – 221,8) 175 (156 – 191) 0,396 

HDL (MG/L) 59 (54 – 69) 40 (37 – 52,5) 58 (51 – 68) 0,014* 

VLDL (MG/L) 19,5 (9,3 – 21,5) 32,5 (22,8 – 44)  19 (14 – 23,5) 0,004* 

NÃO HDL 123,5 (101,7 – 135,5) 152,4 (106,2 – 167,8) 117,9 (94,7 – 136,8) 0,189 

TRIGLICERÍDEOS (MG/L) 95 (51 – 107) 163(114,3 – 218,8) 95 (70,5 – 116,5) 0,003* 

LDL (MG/L) 103,7 (92,3 – 114,5)  117,3 (79,7 – 138,4)  101,1 (74,5 – 120,4) 0,467 

ADIPONECTINA (PG/ML) 1903 (1364 – 2552) 2295 (1940 – 2490) 1552 (1371 – 1963) 0,049* 
 
MONÓCITOS TOTAIS (%) 6,04 (3,518 – 7,475) 5,985 (5,165 – 8,058) 7,17 (3,55 – 9,185) 0,793 

MONÓCITOS CLÁSSICOS(%) 82,85 (75,2 -92,2) 79,65 (47,48 – 88,5) 73,9 (59,65 – 89,95) 0,305 

    CD36-CLÁSSICOS (MFI) 24,85 (14,23 – 43,83) 51,55 (34,65 – 508,3) 16,7 (14,95 – 35) 0,015 

MONÓCITOS INTERMEDIÁRIOS 
(%) 

6,525 (3,718 – 10,42) 2,875 (1,643 – 6,72) 5,2 (2,465 – 9,025) 0,250 

     CD36-INTERMEDIÁRIOS (MFI) 21,85 (13,9 – 23,18) 53,75 (36,4 – 64,95) 28,1 (13,4 – 50,25) 0,013* 

MONOCITOS NÃO CLÁSSICOS 

(%) 
6,76 (2,563 – 8,76) 6,165 (2,928 – 13,76) 7,52 (2,35 – 17,75) 0,395 
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     CD36-NÃO CLÁSSICOS (MFI) 20,1 (15,58 – 37,25) 120,5 (51,3 – 531,5) 21,3 (16,75 – 110,3) 0,011* 

DII 0,65 (-0,43 – 1,11) 1,05 (0,23 – 1,93) 0,55 (-0,14 – 0,85) 0,442 

IMC: índice de massa corporal; PCR: proteína c-reativa; PEP: perda de excesso de peso; PPT: perda de peso total;  HDL: high 

density lipoprotein; VLDL: very low density lipoprotein; LDL: low density lipoprotein; IID: índice inflamatório da dieta. 

 

 

Tabela 2. Correlação de Spearman entre marcadores, monócitos e expressão de 

CD36 
 

              
  

Monócitos 
Totais 

Monócitos 
Clássicos 

CD36 Clássicos Monócitos 
Intermediário

s 

CD36 
Intermediários 

Monócitos Não 
clássicos 

CD36 Não 
Clássicos 

    r (p value) r (p value) r (p value) r (p value) r (p value) r (p value) r (p value) 

C
o

n
tr

o
le

 

IDADE -0,708 (0.061) 0,024 (0.097) 0,464 (0.257) 0,024 (0.977) -0,098 (0.832) -0,024 (0.977) 0,320 (0.455) 

PESO 0,500 (0.216) 0,095 (0.840) -0,500 (0.216) 0,190 (0.665) -0,333 (0.428) -0,262 (0.536) -0,120 (0.793) 

ALTURA 0,482 (0.233) 0,410 (0.318) -0,494 (0.215) -0,120 (0.783) -0,084 (0.852) -0,482 (0.233) -0,100 (0.827) 

IMC 0,095 (0.840) -0,238 (0.582) -0,286 (0.501) 0,600 (0.132) -0,738 (0.046)* -0,024 (0.977) -0,071 (0.882) 

MASSA MAGRA 0,524 (0.197) 0,381 (0.360) -0,595 (0.132) -0,310 (0.462) -0,143 (0.752) -0,240 (0.582) -0,333 (0.428) 

MASSA GORDA -0,524 (0.197) -0,381 (0.360) 0,596 (0.132) 0,310 (0.462) 0,143 (0.752) 0,240 (0.582) 0,333 (0.428) 

PCR -0,131 (1.000) 0,393 (0.667) 0,131 (1.000) 0,393 (0.667) -0,393 (0.667) -0,655 (0.333) 0,393 (0.667) 

COLESTEROL 
TOTAL 

-0,571 (0.200) -0,036 (0.963) 0,571 (0.200) 0,321 (0.498) -0,036 (0.963) 0,071 (0.906) 0,357 (0.444) 

HDL 0 (1.000) -0,430 (0.354) -0,214 (0.662) 0,107 (0.840) -0,071 (0.906) 0,714 (0.088) -0,679 (0.110) 

VLDL -0,406 (0.433) 0,580 (0.233) 0,580 (0.233) -0,116 (0.839) 0,290 (0.600) -0,550 (0.272) 0,551 (0.272) 

NÃO HDL -0,314 (0.564) 0,543 (0.354) 0,486 (0.365) -0,085 (0.919) 0,257 (0.658) -0,486 (0.356) 0,429 (0.419) 

TRIGLICERIDEOS -0,321 (0.498) 0,429 (0.297) 0,571 (0.200) -0,107 (0.840) 0,357 (0.444) -0,429 (0.354) 0,643 (0.139) 

LDL -0,314 (0.564) 0,543 (0.132) 0,486 (0.365) -0,086 (0.919) 0,257 (0.658) -0,486 (0.356) 0,429 (0.419) 

ADIPONECTINA 0,714 (0.058) -0,595 (0.132) -0,762 (0.037)* 0,428 (0.299) -0,262 (0.536) 0,620 (0.115) -0,905 (0.005)* 

LEPTINA -0,214 (0.619) -0,762 (0.037)* 0,071 (0.882) 0,905 (0.005)* -0,480 (0.243) 0,571 (0.151) -0,190 (0.665) 

IID -0,667 (0.083) 0,167 (0.703) 0,690 (0.935) -0,048 (0.935) 0,333 (0.428) -0,286 (0.501) 0,667 (0.083) 

P
ré

 

IDADE -0,152 (0.682) -0,432 (0.212) -0,770 (0.013)* 0,151 (0.682) -0,524 (0.197) -0,055 (0.892) -0,649 (0.049)* 

PESO -0,576 (0.088) 0,744 (0.017)* -0,176 (0.632) 0,115 (0.759) -0,452 (0.267) -0,310 (0.387) -0,120 (0.750 

ALTURA -0,237 (0.507) 0,058 (0.873) -0,705 (0.027) 0,286 (0.420) -0,857 (0.011)* -0,225 (0.529) -0,584 (0.082) 

IMC -0,467 (0.179) 0,823 (0.005)* 0,394 (0.263) -0,134 (0.070) -0,071 (0.882) -0,212 (0.560) 0,406 (0.247) 

MASSA MAGRA -0,067 (0.865) -0,427 (0.219) -0,794 (0.009)* 0,248 (0.492) -0,690 (0.069) 0,030 (0.946) -0,673 (0.039)* 

MASSA GORDA 0,067 (0.865) 0,427 (0.219) 0,794 (0.009)* -0,248 (0.492) 0,690 (0.069) -0,030 (0.946) 0,673 (0.039)* 

PCR 0,429 (0.299) 0,133 (0.756) 0,571 (0.151) -0,310 (0.462) -0,086 (0.919) 0,191 (0.665) 0,310 (0.462) 

COLESTEROL 
TOTAL 

-0,358 (0.313) 0,750 (0.016)* 0,224 (0.537) -0,224 (0.537) -0,071 (0.882)  -0,552 (0.105) 0,067 (0.865) 

HDL 0,299 (0.399) 0,153 (0.689) 0,817 (0.006)* -0,550 (0.104) 0,795 (0.023)* -0,341 (0.332) 0,585 (0.080) 

VLDL -0,328 (0.353) 0,1438 (0.689) -0,371 (0.289) 0,128 (0.725) -0,204 (0.630) -0,055 (0.884) -0,444 (0.199) 

NÃO HDL -0,540 (0.114) 0,720 (0.023)* 0,091 (0.811) -0,188 (0.607) -0,048 (0.935) -0,455 (0.191) 0,030 (0.946) 

TRIGLICERIDEOS -0,328 (0.353) 0,144 (0.689) -0,3701 (0.289) 0,128 (0.725) -0,204 (0.630) -0,055 (0.884) -0,444 (0.199) 

LDL -0,527 (0.123) 0,787 (0.009)* 0,103 (0.785) -0,054 (0.892) -0,262 (0.536) -0,406 (0.247) 0,188 (0.607) 

ADIPONECTINA 0,527 (0.123) -0,122 (0.737) 0,794 (0.009)* -0,455 (0.191) 0,786 (0.028)* -0,120 (0.759) 0,520 (0.133) 

LEPTINA 0,248 (0.492) -0,256 (0.472) 0,394 (0.263) -0,345 (0.330) 0,595 (0.132) 0,128 (0.733) 0,250 (0.492) 

IID 0,219 (0.542) -0,391 (0.260) -0,620 (0.061) 0,689 (0.033)* -0,571 (0.151) 0,356 (0.307) -0,340 (0.334) 
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P

ó
s 

IDADE 0,055 (0.859) 0,450 (0.124) -0,191 (0.530) -0,643 (0.020) -0,387 (0.191) -0,180 (0.554) -0,536 (0.062) 

PESO -0,137 (0.656) -0,126 (0.683) -0,149 (0.630) 0,176 (0.566) -0,126 (0.683) 0,335 (0.263)  -0,060 (0.849) 

ALTURA -0,446 (0.127) -0,022 (0.946) -0,215 (0.478) 0,295 (0.326) -0,209 (0.489) 0,019 (0.953) -0,066 (0.831) 

IMC 0,050 (0.878) -0,082 (0.793) 0,038 (0.906) 0,033 (0.920) 0,066 (0.835) 0,319 (0.289) 0,055 (0.863) 

MASSA MAGRA -0,060 (0.849) -0,390 (0.189) -0,302 (0.315) 0,550 (0.055) -0,137 (0.656) 0,044 (0.892) 0,126 (0.683) 

MASSA GORDA 0,060 (0.849) 0,390 (0.189) 0,302 (0.315) -0,550 (0.055) 0,137 (0.656) -0,044 (0.892) -0,126 (0.683) 

PESO CIRURGIA -0,333 (0.385) 0,167 (0.678) 0,066 (0.880) 0,167 (0.678) 0,017 (0.982) -0,183 (0.644) 0,067 (0. 880) 

IMC CIRURGIA 0,357 (0.389) 0,380 (0.360) 0,048 (0.935) -0,381 (0.360) -0,095 (0.840) -0,262 (0.536) -0,190 (0.665) 

PEP 0,033 (0.948) 0,083 (0.843) -0,233 (0.552) 0,183 (0.644) -0,083 (0.843) -0,383 (0.313) 0 (1.000) 

PPT 0,117 (0.776) 0,383 (0.313) -0,316 (0.410) -0,117 (0.776) -0,283 (0.463) -0,633 (0.076) -0,200 (0.613) 

PCR -0,184 (0.608) 0,423 (0.223) 0,321 (0.362) -0,546 (0.107) 0,294 (0.407) -0,212 (0.556) 0,014 (0.977) 

COLESTEROL 
TOTAL 

0,100 (0.747) 0,028 (0.931) 0,220 (0.467) 0,132 (0.665) 0,173 (0.569) -0,187 (0.538) 0,506 (0.080) 

HDL 0,309 (0.303) 0,370 (0.214) -0,102 (0.739) -0,121 (0.692) 0,061 (0.845) -0,390 (0.193) 0,019 (0.953) 

VLDL -0,002 (0.996) 0,092 (0.766) 0,130 (0.669) 0,139 (0.649) 0,097 (0.752) 0,031 (0.923) -0,044 (0.887) 

NÃO HDL 0,055 (0.863) -0,165 (0.591) 0,104 (0.737) 0,220 (0.470) 0,033 (0.920) 0,077 (0.806) 0,374 (0.209) 

TRIGLICERIDEOS -0,019 (0.853) 0,028 (0.931) 0,141 (0.645) 0,182 (0.549) 0,113 (0.712) 0,091 (0.767) -0,036 (0.909) 

 LDL 0,148 (0.630) -0,209 (0.493) 0,165 (0.591) 0,170 (0.579) 0,115 (0.710) 0,082 (0.793) 0,456 (0.120) 

 ADIPONECTINA -0,082 (0.793) -0,0110 (0.978) 0,154 (0.617) -0,104 (0.737) 0,011 (0.978) 0,297 (0.325) 0,011 (0.978) 

 LEPTINA -0,087 (0.778) -0,033 (0.920) -0,352 (0.239) 0,022 (0.949) -0,363 (0.224) 0,379 (0.202) -0,275 (0.363) 

 IID -0,472 (0.106) 0,440 (0.135) -0,401 (0.176) -0,258 (0.176) -0,330 (0.271) -0,187 (0.541) -0,527 (0.067) 

IMC: índice de massa corporal; PCR: proteína c-reativa; PEP: perda de excesso de peso; PPT: perda de peso total;  HDL: 
high density lipoprotein; VLDL: very low density lipoprotein; LDL: low density lipoprotein; IID: índice inflamatório da dieta.
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Figura 1. A) Índice Inflamatório da Dieta por grupo. B) Expressão do CD36 por 

subpopulação de monócito em cada grupo. C) Proporção de CD36 por subpopulação de 

monócitos em cada grupo. 
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Figura 2. Heatmaps da correlação de Spearman entre marcadores, monócitos e 

expressão de CD36 por grupo. 
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5. CONCLUSÕES GERAIS 

 
 

 Observamos em nosso estudo que o grupo pré-bariátrico apresentou 

marcadores bioquímicos e antropométricos com níveis elevados quando comparado 

aos grupos pós-bariátrico e controle. Esse resultado era esperado devido aos 

diferentes graus de inflamação entre os grupos. 

 A frequência de monócitos totais, clássicos, intermediários e não-clássicos não 

apresentaram diferenças significativas entre os grupos, porém a expressão de CD36 

foi maior em todas as subpopulações no grupo pré-bariátrico. A maior proporção 

dessa expressão foi nos monócitos não-clássicos, o que poderia indicar de que a 

expressão de CD36 está relacionada à ativação desses monócitos. 

 A menor expressão de CD36 em totas as subpopulações de monócitos no 

grupo pós-bariátrico demonstra que a cirurgia bariátrica pode ser benéfica não só na 

perda de peso e aumento na qualidade de vida, mas também na redução de 

receptores de oxLDL, diminuindo o risco de desenvolvimento e progressão da 

aterosclerose após a cirurgia e contribuindo para o sucesso terapêutico da mesma. 
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ANEXO - Aprovação pelo Comitê de Ética em Pesquisa com Seres Humanos 
da  Universidade Federal de Minas Gerais. 
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APÊNDICES 

 
APÊNDICE A – Termo de Consentimento Livre e Esclarecido 

Convidamos você a participar do estudo “Caracterização de marcadores da 

imunidade inata e adaptativa para monitoramento e acompanhamento da evolução 

clínica em obesos no pré e pós-operatório de cirurgia bariátrica”, onde avaliaremos 

moléculas que as células do sistema imunológico expressam e secretam quando o 

indivíduo está obeso e como o organismo reage após a cirurgia de redução de 

estômago. Para tal, você deverá comparecer as consultas de rotina no ambulatório da 

Equipe de Terapia Nutricional da Obesidade Grave (ETNO), do Instituto Alfa de 

Gastroenterologia (IAG), no Hospital das Clínicas da Universidade Federal de Minas 

Gerais, e autorizar a coleta para o exame de sangue, a realização de avaliação 

nutricional, além de responder questionários específicos sobre sua alimentação e 

estado de saúde. Essas análises serão realizadas uma vez antes da cirurgia e nos 3º, 

6º, 9º, 12º, 24º, 36º, 48º e 60º meses após a realização da cirurgia. Quanto aos riscos 

do estudo, a extração de sangue pode ser dolorosa e causar hematomas (roxo) no 

local da punção (picada), como qualquer outra coleta de sangue que você já possa ter 

feito no passado. Para minimizar, contaremos com um profissional especializado e 

treinado neste procedimento, que tomará todas as precauções possíveis para que 

você não sinta nada. Além disso, toda a coleta de sangue será realizada com materiais 

descartáveis para que não haja risco de contaminação.  

Os questionários serão aplicados no consultório do Hospital das Clínicas, de 

modo individual. Caso você se sinta constrangido com alguma pergunta, você pode 

optar por não a responder e passar para a seguinte. As outras medidas não causem 

risco em potencial, pois são técnicas não invasivas. Para minimizar qualquer risco 

e/ou desconforto, todos os procedimentos serão realizados por profissionais 

treinados, em ambiente tranquilo e adequado, utilizando-se técnicas padronizadas na 

literatura científica.  

Você receberá os resultados de avaliação nutricional e dos exames de sangue 

realizados com as devidas orientações nutricionais e/ou encaminhamento para o seu 

médico, caso necessário.   

As amostras de sangue e questionários coletados no presente estudo serão 

guardadas até 5 anos e utilizados em projetos de doutorado, de mestrado e pós-

doutorado que abordarão o tema sobre o comportamento da resposta imune inata e 

adaptativa no período pré e pós-operatório de cirurgia de redução do estômago. Os 
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resultados desse estudo serão apresentados, comunicados e/ou publicados no meio 

científico, mas sempre preservando a sua confidencialidade e privacidade.  

Você não terá nenhum gasto por sua participação nesse estudo, ao mesmo 

tempo em que não receberá nenhum tipo de remuneração. Você poderá se recusar a 

participar ou sair do estudo a qualquer momento depois de dar o seu consentimento, 

e esta atitude não lhe trará penalização nem prejuízos ao tratamento a que está sendo 

submetido nessa instituição. Em qualquer momento você poderá fazer perguntas 

sobre o estudo e esclarecer dúvidas. Você poderá entrar em contato com as 

pesquisadoras Carla de Oliveira Barbosa Rosa ou Izabella Bianca Magalhães Costa 

e/ou a coordenadora do projeto, profa Dra Jacqueline Isaura Alvarez Leite, para essa 

finalidade pelos telefones: (31) 25261134, (31) 992744550 ou (31) 34092652, e pelos 

e-mails: carla.rosa@ufv.br; izabellabmcosta@gmail.com; jalvarezleite@gmail.com, 

ou ainda pelos telefones dos outros membros da equipe listados no final deste termo.  

Ao assinar esse documento, confirmo que me foi explicado o objetivo, os 

procedimentos aos quais serei submetido, os riscos e benefícios potenciais que eu 

posso experimentar, e os possíveis destinos dos resultados que serão obtidos neste 

estudo. Declaro que li ou foi lido para mim o presente termo e que entendi as 

informações acima. Tive oportunidade de fazer perguntas e esclarecer minhas 

dúvidas, ficando em meu poder uma cópia do termo assinado por mim. Ainda, em 

caso de dúvidas não esclarecidas de maneira adequada pelo 

pesquisador responsável, fui esclarecido (a) que posso buscar auxílio junto ao Comitê 

de Ética em Pesquisas com Seres Humanos da Universidade Federal de Minas 

Gerais, localizado à Avenida Antônio Carlos 667, Unidade Administrativa II, 2º andar, 

campus Pampulha ou pelo telefone (31) 34094502 ou ainda pelo e-mail 

coep@prpq.ufmg.br. Este termo está de acordo com a resolução 466 do Conselho 

Nacional de Saúde, de 12 de dezembro de 2012 e foi redigido em duas vias.  

Portanto assino e dou meu consentimento para participar voluntariamente 

deste estudo. Belo Horizonte, ______ de _______ de ______.  

 
IDENTIFICAÇÃO DO VOLUNTÁRIO DA PESQUISA  

Nome:  

Telefone:  

Celular:  

E-mail: 
Endereço:  
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_________________________________ 

Carla de Oliveira Barbosa Rosa 

Pesquisadora (31) 99818502 

___________________________________ 

Izabella Bianca Magalhães Costa 

Pesquisadora (31) 992744550 

___________________________________ 

Profa Dra Jacqueline Isaura Alvarez Leite 

Coordenadora do projeto/UFMG/ (31) 34092652 Profa ICB/UFMG 

___________________________________ 

Voluntário 
 

 
APÊNDICE B – Questionário de Anamnese 

RETORNO: Pré-Op [ ] Pós-Op [ ]  

Nome: _______________________________________________________ Data 

atual: ___/___/___  Data da Cirurgia: ___/___/___ Retorno de: ________ 

 1. Queixas:  
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2. Medicação atual (medicamentos e posologia):  
 

 

3. Exames alterados? Quais?  
 

 

Atividade Física: [ ] Sim [ ] Não  

4. Exame: PA: ___/___  

Edema [ ] Mucosa corada? [ ] Cicatriz cirúrgica? [ ] Dermatites [ ] Varizes [ ]  

      5. Bioimpedância: Altura ____ Peso cirurgia ____ IMC cirurgia ____ Peso atual: 
____ Peso ideal:  ____ IMC atual ____ 

Excesso de peso  %PEP  M Gorda (%)  M Gorda (kg) 

TMB  Resistência  Reatância  M Magra (kg) 

Água total  Água extracelular  Água intracelular  M Magra (%) 

 

6. Conduta Nutricional:  
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7. Recordatório 24 horas  

Café da Manhã  Colação 

Almoço  Jantar 

Lanche  Ceia 

8. Orientações Nutricionais: 
 

 

 
APÊNDICE C – Formulário de Registro Alimentar 

Registro Alimentar Data: ___/___/___  

         Refeições    Alimento    Medida Caseira  

Desjejum   
Horário:   
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Colação  

Horário:   

Almoço  

Horário:   

Lanche da Tarde  

Horário:   

Jantar  

Horário:   

Ceia  

Horário:  

 


