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RESUMO 
 

O câncer de mama é a neoplasia não melanoma mais comum e a principal causa de 
morte entre mulheres brasileiras, com etiologia multi-causal. Diante da sua crescente 
incidência e da complexidade dos seus fatores de risco objetivou-se comparar entre 
mulheres com e sem câncer de mama a prática de atividade física, composição 
corporal, perfis glicêmico e lipídico de mulheres goianas. Trata-se de um estudo 
caso-controle com 90 mulheres recém-diagnosticadas com câncer de mama e 164 
controles, realizado entre agosto/2014 a janeiro/2016. Os dados foram coletados 
utilizando-se um questionário pré-testado e padronizado, a composição corporal 
avaliada por meio do método absorciometria radiológica de feixe duplo (DXA) e 
amostras de sangue foram coletadas para caracterizar os perfis glicêmico e lipídico. 
Banco de dados estruturado em dupla entrada no Epi-InfoTM 2014 e as analises 
estatísticas realizadas no software Stata for Windows (versão 12.0). As 
comparações das diferenças das médias entre os grupos foram analisadas pelo 
teste U- Mann Whitney, para as variáveis categóricas utilizou-se o qui-quadrado de 
Pearson, posteriormente, estimou-se o Odds Ratio através da regressão logística. 
Os resultados foram divididos conforme estado menopausal. Nas analises por 
estado menopausal obteve-se que na pré-menopausa possuir maior percentual de 
massa corporal magra e ser fisicamente ativa foi inversamente associado ao 
diagnostico de câncer de mama. Por outro lado, possuir um elevado percentual de 
gordura corporal total e androide, avaliado pelo DXA, aumentou as chances em 2,17 
(IC95%= 1,04-4,52) e 2,27 (IC95%= 1,09-4,74) vezes, respectivamente. Na pós-
menopausa mulheres fisicamente ativas reduziram pela metade as chances de 
apresentarem câncer de mama (0R= 0,51; IC95%= 0,29-0,92). Entre o perfil 
glicêmico, lipídico e os marcadores de gordura corporal foram diretamente 
associados ao câncer de mama a glicemia de jejum, insulina, Homeostasis model 
assessment–insulin resistance (HOMA-IR) e Índice de Adiposidade Visceral (VAI). 
Apenas o HDL-colesterol foi inversamente associado ao câncer de mama, na 
amostra total. Mulheres fisicamente inativas, com um maior índice de conicidade 
apresentam maior chance de desenvolver câncer de mama. Além disso, resistência 
à insulina, valores superiores ao percentil 50 para o VAI e HDL-colesterol abaixo de 
50 mg/dL também foram associados ao desfecho câncer de mama.  
 

Palavras chaves: Fatores de Risco, Composição Corporal, Resistência à Insulina, 

Estado Pré-diabético, Atividade Física, Câncer de Mama. 

 

 

 

 

 

 

 



 

 

ABSTRACT 

Breast cancer and association with body composition, physical activity, insulin 
resistance and lipid profile: case-control study. 

 
Breast cancer is the most common nonmelanoma cancer and the leading cause of 
death among Brazilian women, with multi-causal etiology. Due to its increasing 
incidence and complexity of the risk factors it aimed at comparing women with and 
without breast cancer physical activity, body composition, glycemic and lipid profiles 
in goianas women. This is a case-control study with 90 women newly diagnosed with 
breast cancer and 164 controls carried out from August / 2014 to January / 2016. 
Data were collected using a pre-tested and standardized questionnaire, body 
composition assessed by radiographic absorptiometry method dual beam (DXA) and 
blood samples were collected to characterize glycemic and lipid profiles. Database 
was structured in double entry in Epi-InfoTM 2014 and statistical analysis were 
performed using Stata for Windows (version 12.0). Comparisons of differences in 
means between groups were analyzed using  Mann Whitney U-test for categorical 
variables we used the chi-square Pearson, later  the odds ratio was estimated using 
logistic regression. The results were divided according to menopausal status. In 
analyzes by menopausal status it was found that premenopausal women have higher 
lean body mass percentage and those who were physically active was inversely 
associated with breast cancer diagnosis. On the other hand, having a high 
percentage of total body fat and android, assessed by DXA, increased the odds 2.17 
(CI 95% = 1.04 - 4.52) and 2.27 (CI 95% = 1.09 4.74) times, respectively. In 
postmenopausal physically active women reduced the chances in half of having 
breast cancer (0R = 0.51; CI 95% = 0.29 - 0.92). Among the glycemic profile, lipid 
and body fat markers were directly linked to breast cancer fasting plasma glucose, 
insulin, homeostasis model assessment-insulin resistance (HOMA-IR) and Visceral 
Adiposity Index (VAI). Only HDL cholesterol was inversely associated with breast 
cancer in the total sample. Physically inactive women with higher conicity index have 
a greater chance of developing breast cancer. In addition, insulin resistance values 
above the 50th percentile for the VAI and HDL cholesterol below 50 mg / dL were 
also associated with breast cancer outcome. 
 

  

Key words: Risk Factors, Body Composition, Insulin Resistance, State Pre-diabetic, 

Physical Activity, Breast Cancer.  
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CAPÍTULO 1 

1 INTRODUÇÃO 

 
O câncer de mama atinge principalmente o sexo feminino e é considerado um 

relevante problema de saúde pública, (MINISTÉRIO DA SAÚDE, 2014a; WHO, 

2015). O Instituto Nacional do Câncer (INCA) estimou que no ano 2016, em todo 

território brasileiro, serão identificados 57.960 casos novos de câncer de mama, 

sendo este o tipo de neoplasia maligna mais frequente em todas as regiões do país, 

exceto para o norte (MINISTÉRIO DA SAÚDE, 2016). Considerando-se o biênio 

2014/2015 o Ministério da Saúde estimou 3.800 novos casos/ano na Região Centro-

Oeste e 1.500 e 210 no estado de Goiás e na capital Goiânia, respectivamente 

(MINISTÉRIO DA SAÚDE, 2014b). 

O aumento da incidência dessa neoplasia insere-se no processo de 

transições epidemiológica e nutricional, decorrente das alterações alimentares, estilo 

de vida e aumento da expectativa de vida da população brasileira. No caso das 

mulheres, as alterações são mais expressivas devido, em partes, à dupla jornada de 

trabalho, gestações tardias ou nulas, inexistência ou tempo reduzido de 

amamentação que acompanhadas de alterações alimentares, hormonais, 

metabólicas e psicológicas influenciam direta e indiretamente em seu adoecimento 

(ARAÚJO, 2012).  

Nesse contexto, nos últimos anos atenção especial tem sido direcionada para 

o estudo de possíveis associações entre as alterações na composição corporal 

(EICHHOLZER et al., 2012; GALLAGHER; LEROITH, 2013; HAIR et al., 2015; 

OGUNDIRAN et al., 2012; PINHEIRO et al., 2014), atividade física (CORNIER et al., 

2011;), resistência à insulina (BUYSSCHAERT; SADIKOT, 2013; CAN et al., 2013; 

GALLAGHER; LEROITH, 2013), perfil lipídico (ALIKHANI et al., 2013; KIM et al., 

2013; LLAVERIAS et al., 2011) e o aumento da incidência do câncer de mama. 

Assim, diante desse cenário no Brasil e no mundo e da complexidade dos 

fatores relacionados à etiologia multicausal do câncer de mama, o presente estudo 

caso-controle possui como principal propósito identificar a associação dos possíveis 

fatores de riscos potencialmente modificáveis supracitados entre as mulheres recém- 

diagnosticadas com câncer de mama, investigar a relação entre eles e compará-los 

com mulheres sem a doença. 
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2 REVISÃO DE LITERATURA 
 

2.1 CÂNCER DE MAMA:  FISIOPATOLOGIA  

 

O Câncer é um termo genérico empregado para um amplo grupo de doenças 

que podem afetar diferentes partes do corpo e é definido pela Organização Mundial 

de Saúde como um processo de crescimento e disseminação descontrolado das 

células. Frequentemente, este crescimento pode invadir tecidos vizinhos e se 

espalhar para pontos distantes do organismo, processo conhecido como metástase, 

o qual é responsável pela maioria das mortes causadas por esta doença (WHO, 

2015). 

A carcinogênese surge em decorrência do acúmulo de mutações genéticas 

que as células sofrem. Há uma lenta mutação em um gene responsável pela 

regulação celular levando vários anos para que uma célula saia do equilíbrio entre 

proliferação e morte celular e origine um tumor. A interação entre genética e fatores 

ambientais, conhecidos como oncoacelerados ou carcinógenos, é a base para o 

aparecimento da neoplasia (INCA, 2016).  

Esta ocorre em três estágios, sendo o primeiro deles chamado de iniciação, 

no qual o DNA de uma célula normal sofre um dano que pode ser provocado por 

agentes carcinógenos (agentes químicos, físicos ou biológicos capazes de causar 

alterações no gene das células), seguido pela promoção, as células “iniciadas” darão 

origem à novas células com as modificações genéticas sob ação dos agentes 

oncopromotores. O terceiro estágio é a progressão e se caracteriza pela 

multiplicação descontrolada e irreversível das células malíginas, evoluindo para os 

primeiros sintomas da doença (INCA, 2016). 

Durante o processo de formação do tumor as células adquirem algumas 

características como (HANAHAN; WEINBERG, 2011):  

1) autossuficiência para sinais de crescimento;  

2) insensibilidade à supressores de crescimento; 

3) elevada capacidade de invasão tecidual e metástase; 

4) potencial replicativo infinito;  

5) sustentação da angiogênese a fim de nutrir o tumor e  

6)  evasão da apoptose. 
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A susceptibilidade a uma doença ou condição é definida pelo material 

genético conjuntamente com as exposições que são capazes de modificar, 

potencializar ou iniciar alterações nesse sítio. Fatores ambientais, como 

alimentação, exercício, consumo excessivo de álcool e tabaco, entre outros, 

determinam quem, entre os suscetíveis, irá desenvolver a doença. Muitos dos casos 

de câncer são atribuídos ao fator “hereditariedade”, os quais correspondem aos 

casos que podem ser explicados por interações genes-ambiente, ou seja, 

características familiares que são compartilhadas pela carga genética e fatores 

ambientais que podem resultar em padrões semelhantes no processo saúde-doença 

(SIMOPOULOS, 2010). 

Considera-se o câncer de mama uma enfermidade crônica, caracterizada pelo 

crescimento desordenado de células neoplásicas (malignas) com potencial invasivo 

e metastático, que se dá a partir de alterações genéticas e epigenéticas, as quais 

podem ser hereditárias (mutações nos genes supressores de tumor Breast Cancer 1 

gene (BRCA1) e Breast Cancer 2 gene (BRCA2) são responsáveis por 

aproximadamente 5,0-10,0% dos casos de câncer de mama) e/ou adquiridas, 

ocasionadas por fatores ambientais e hormonais (MINISTÉRIO DA SAÚDE, 2014a; 

NAROD et al., 2015; WCRF; AICR, 2007). 

O câncer de mama apresenta diferentes variações clínicas, morfológicas e 

genéticas e, consequentemente, respostas terapêuticas distintas. Denomina-se 

carcinoma in situ, quando as células estão localizadas, e infiltrante, quando essas 

invadem áreas vizinhas e têm potencial para atingir linfonodos e outros órgãos. 

Podem ser classificados em ductal, quando tem origem nos ductos mamários (com 

diferentes subtipos - compreende entre 80,0 e 90,0% do total de casos) ou lobular, 

quando originado nos lóbulos (responsáveis pela produção do leite materno- 

representa cerca de 5,0 a 10,0% dos casos) (MINISTÉRIO DA SAÚDE, 2014a). 
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2.2 CÂNCER DE MAMA: ETIOLOGIA E ASPECTOS EPIDEMIOLÓGICOS 

 

A etiologia do câncer de mama é multicausal, porém os fatores 

desencadeantes ainda não estão totalmente esclarecidos (ANJOS; ALAYALA; 

HOFELMANN, 2012). Contudo, sabe-se que há uma interação de diferentes fatores 

de risco que aumentam a incidência da doença e podem ser classificados em:  

1- não modificáveis (idade, a história familiar e pessoal de câncer de mama e 

a etnia) (MAVADDAT et al., 2010);  

2- potencialmente modificáveis (socioeconômicos, demográficos, exposição à 

radiação, menarca precoce, menopausa tardia, nuliparidade, primeira 

gestação tardia, ausência de amamentação, uso de contraceptivos e 

terapia de reposição hormonal) (ANJOS; ALAYALA; HOFELMANN, 2012; 

FREITAS-JÚNIOR et al., 2010; PINHO; COUTINHO, 2007; WCRF; AICR, 

2007); 

3- modificáveis (sedentarismo, gordura corporal total e abdominal, ganho de 

peso na idade adulta e consumo excessivo de álcool) (GALLAGHER; 

LEROITH, 2013; HARVIE; HOWELL; EVANS, 2015; WCRF; AICR, 2010).  

A incidência do câncer de mama eleva-se com o envelhecimento, enquanto 

até os 30 anos de idade, uma em cada 227 mulheres são susceptíveis de apresentá-

lo, o risco eleva-se para 1:42 (mulheres com 50 anos) e 1:26 (mulheres com idade 

igual ou superior a 70 anos). Isso ocorre, provavelmente, em decorrência da 

exposição cumulativa a fatores de risco que podem contribuir para seu 

desenvolvimento (NATIONAL CANCER INSTITUTE, 2015). 

Além da sua elevada incidência no Brasil e no mundo, o câncer de mama é 

classificado como a quinta principal causa de morte (522 mil mortes em 2012) 

considerando as mortes por todos os tipos e câncer. É a causa mais frequente de 

morte por câncer, em mulheres, em países menos desenvolvidos (324 mil mortes, 

14,3% do total em 2012) e a segunda naqueles mais desenvolvidos (198 mil, 15,4% 

do total) (FERLAY et al., 2015).  

No Brasil, infelizmente, cerca de 60,0% dos tumores malignos da mama são 

diagnosticados em estágios avançados, além disso, há uma tendência histórica de 

aumento da incidência dessa neoplasia. O International Agency for Research on 
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Cancer (IARC) estima que em 2030 existirão 104.617 casos novos de câncer de 

mama em mulheres brasileiras, das quais 26.792 evoluirão para morte (IARC, 2016).  

Percebe-se que é de suma importância a avaliação da associação dos fatores 

de risco modificáveis, já que se observa uma mudança no estilo de vida das 

mulheres, o qual favorece redução da prática de atividade física, excesso de peso 

corporal, hiperadiposidade abdominal e presença de comorbidades associadas. 

Esses fatores representam um foco potencial para serem explorados nas diferentes 

políticas de prevenção do câncer de mama a fim de reduzir o aumento expressivo na 

incidência de casos novos (MINISTÉRIO DA SAÚDE, 2016; WCRF; AICR, 2010). 

Diferentes pesquisas levantam a hipótese de que a obesidade (CALLE; 

KAAKS, 2004; JAMES et al., 2015) o estado inflamatório e a presença de resistência 

à insulina (BUYSSCHAERT; SADIKOT, 2013; GIOVANNUCCI et al., 2010; THE 

EMERGING RISK FACTORS COLLABORATION, 2011; SCHOTT; SCHNEEWEISS; 

SOHN, 2010) em mulheres, principalmente na pós-menopausa, também elevam o 

risco de desenvolvimento do câncer de mama, além de piorarem o prognóstico e se 

relacionar com o aparecimento de comorbidades, principalmente, cardiovasculares 

(JAMES et al., 2015; YERRABOTHALA et al., 2014).  

Sabe-se que a carcinogênese pode ser desencadeada por alterações 

genéticas e epigenéticas as quais podem ser hereditárias e/ou adquiridas devido 

fatores ambientais e hormonais (MINISTÉRIO DA SAÚDE, 2014a; WCRF; AICR, 

2007) e que a etiologia do câncer de mama é multifatorial (ANJOS; ALAYALA; 

HOFELMANN, 2012). Desta forma, torna-se necessário investigar os fatores de 

riscos modificáveis para o seu desenvolvimento, entre eles o excesso de peso e 

outros aspectos da composição corporal, sedentarismo, resistência à insulina e perfil 

lipídico. 
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2.3 CÂNCER DE MAMA: EXCESSO DE PESO E RESISTÊNCIA À INSULINA 

 

Desde a década de 1980 a população mundial passa por um processo de 

transições nutricional e epidemiológica, no qual as doenças tradicionalmente 

infectocontagiosas, a fome e a desnutrição coexistem com o excesso de peso e as 

doenças crônicas não transmissíveis (DCNT) correlacionadas (COSTA-OSÓRIO et 

al., 2009). Este processo envolve países desenvolvidos e emergentes, como o 

Brasil. 

Resultados da última pesquisa "Vigilância de Fatores de Risco e Proteção 

para Doenças Crônicas por Inquérito Telefônico" (VIGITEL), realizada no Brasil, 

identificou uma prevalência de 49,1% de excesso de peso em mulheres na idade 

adulta, das quais, 18,2% encontravam-se obesas (MINISTÉRIO DA SAÚDE, 2014c).  

O excesso de peso é um termo abrangente que engloba tanto indivíduos 

classificados com sobrepeso quanto obesos, tais condições são caracterizadas por 

adiposidade excessiva para a dimensão corporal (WHO, 1997). O excesso de peso 

possui etiologia multifatorial e está fortemente relacionado aos fatores genéticos e 

ambientais, tais como ingestão alimentar excessiva e pouco saudável e estilo de 

vida sedentário (MINISTÉRIO DA SAÚDE, 2014c). Além disso, se associa 

positivamente às enfermidades vasculares, distúrbios metabólicos, alterações 

ortopédicas, doenças do aparelho digestivo e neoplasias, gerando direta e/ou 

indiretamente danos fisiológicos e psicossociais, com elevado impacto e custos à 

saúde pública (GALLAGHER; LEROITH, 2013). 

A medida antropométrica mais comumente utilizada para definir sobrepeso e 

obesidade é o Índice de Massa Corporal (IMC), calculado pelo quociente do peso 

corporal (em quilogramas) pela altura elevada ao quadrado (em metros). Valores 

entre 25,00 e 29,99 kg/m² referem-se a diagnósticos de sobrepeso e valores iguais 

ou superiores a 30 kg/m² indicam obesidade (WHO, 1997).   

Apesar do IMC correlacionar-se bem com a gordura corporal total em estudos 

populacionais, há uma grande heterogeneidade individual em relação à 

discriminação dos componentes do peso corporal total devido à limitação deste 

método em diferenciar a composição corporal (massa gorda, massa livre de gordura, 
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água corporal total e massa mineral óssea) e para avaliar a distribuição da gordura 

corporal. Portanto, um mesmo IMC pode representar proporções diferentes dos 

elementos corporais, os quais também podem variar de acordo com a idade, sexo, 

etnia, genética, alimentação e níveis de atividade física (CORNIER et. al., 2011; 

OKORODUDU et al., 2010). 

A distribuição da gordura corporal parece influenciar a relação com o risco de 

câncer, principalmente quanto aos cânceres de ovário, mama e intestino. A gordura 

corporal é usualmente separada em: 1) adiposidade central ou androide, gordura 

distribuída no tronco e parte superior do corpo, a qual reflete a gordura visceral e a 

gordura subcutânea abdominal. Este tipo de gordura representa um maior risco para 

o desenvolvimento do câncer de mama por possuir características pró-inflamatórias 

associadas à produção de hormônios relacionados à essa neoplasia e 2) 

adiposidade periférica ou ginoide, a qual reflete a gordura em torno do quadril e 

parte inferior do corpo, sendo que parece exercer um papel protetor (JAMES et al., 

2015). 

O tecido adiposo visceral é um órgão secretor de hormônios relacionados à 

homeostase energética. Os adipócitos produzem hormônios como a leptina, 

citocinas pró-inflamatórias via ativação do receptor toll-like4 (TLR4) que, em 

conjunto, estimulam a produção de espécies reativas de oxigênio (ERO) e 

favorecem um estado inflamatório crônico de baixo grau associado ao maior risco de 

doenças proliferativas, como o câncer de mama (ALEXAKI et al., 2009; GUNTER et 

al, 2015). 

Dentre as variáveis antropométricas para o diagnóstico da obesidade 

abdominal destaca-se a circunferência da cintura, medida antropométrica de fácil 

execução e baixo custo, a qual pode ser utilizada como indicador de acúmulo de 

gordura abdominal e obesidade central. Valores acima de 88 centímetros, em 

mulheres, representam um risco muito aumentado para doenças cardiovasculares e 

complicações metabólicas (WHO, 1997), condição que fortalece a hipótese de que a 

distribuição de gordura corporal é mais relevante do que a gordura corporal total 

para o desenvolvimento de enfermidades (KONING et al., 2007).  

Além disso, algumas pesquisas sugerem que a utilização da razão cintura 

estatura (RCEST) e do Índice de Conicidade (IC) seria melhor para identificar a 

obesidade abdominal (COSTA et al., 2009; COSTA et al., 2012; EZEUKWU; 

AGWUBIKE, 2014; KIM et al., 2000; TONDING et al., 2014; VALDEZ et al., 1993). 
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Embora não sejam capazes de distinguir a obesidade visceral e a gordura 

subcutânea, esses índices parecem ser alternativas úteis, em virtude de suas 

fórmulas utilizarem a circunferência da cintura ajustada pela estatura, no primeiro 

caso, e no segundo caso, para altura e peso, o que permite melhor ajuste e 

comparação entre indivíduos e populações (TONDING et al., 2014).  

O Índice de Adiposidade Visceral/"Visceral Adiposity Index" (VAI) é outro 

indicador, facilmente aplicável que pode ser utilizado na avaliação indireta da 

gordura visceral. Baseia-se nos valores de circunferência da cintura (CC), IMC, 

triglicerídeos (TG) e lipoproteína de alta-densidade (HDL-C) e apresenta maior 

especificidade e sensibilidade do que quando esses parâmetros são avaliados 

isoladamente. Pode ser útil na prática clínica e em estudos epidemiológicos para 

avaliar o risco cardiometabólico associado à obesidade central (AMATO et al., 

2010). 

No entanto, a maioria dos estudos que avalia a relação da gordura corporal e 

o risco de câncer de mama utilizam o Índice de Massa corporal (IMC) como 

indicador de sobrepeso e obesidade, a razão cintura quadril e a circunferência da 

cintura para avaliar a distribuição da gordura corporal (EICHHOLZER et al., 2012; 

GALLAGHER; LEROITH, 2013; HAIR et al., 2015; OGUNDIRAN et al., 2012; 

PINHEIRO et al., 2014). Nota-se que esses indicadores antropométricos são 

comumente utilizados em virtude da facilidade na utilização, mensuração, 

reprodutibilidade e baixo custo, contudo, são considerados imprecisos (LUKASKI, 

1987). 

Outro método indireto de avaliação da composição corporal é a 

Absorciometria por Duplo Feixe de Raios X (DXA) baseado na avaliação dos três 

compartimentos, o qual mensura as massas corporais livre de gordura, gordurosa e 

mineral óssea. Além de ser um método padrão-ouro para avaliar a composição 

corporal, não é invasivo, apresenta-se com baixa exposição à radiação, boa 

reprodutibilidade, precisão, exatidão e fácil execução. Possui capacidade de estimar 

a composição corporal por região, como a gordura nas regiões androide e ginoide, 

além da razão entre elas (SOUZA et al., 2014). Constitui-se, portanto, uma 

importante alternativa na avaliação da composição corporal de mulheres com câncer 

de mama já que para a etiologia dessa doença a constituição corporal e a 

distribuição da gordura podem ser mais relevantes. 
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Diante da elevada prevalência de excesso de peso e suas consequências na 

composição corporal, ressalta-se a preocupação em investigar as possíveis relações 

desta condição e os diferentes tipos de câncer. Quanto à associação entre a 

obesidade e o câncer de mama, o World Cancer Research Fund e American Institute 

for Cancer Research estabelecem que a gordura corporal total é um convincente 

fator de risco para mulheres na pós-menopausa, enquanto a gordura abdominal e o 

ganho de massa corporal na idade adulta são prováveis fatores de risco (WCRF; 

AICR, 2010).  

Pesquisadores atribuem essa associação à maior expressão da enzima 

aromatase no tecido adiposo, a qual se torna a principal fonte de estrogênio, por 

converter percursores androgênicos em estrogênio livre bioativo e possuir efeito anti-

apoptótico, pró-angiogênico e indutor da proliferação celular em células tumorais, via 

ligação com o receptor de estrogênio (ER) nas células mamárias (AMADOU; 

HAINAUT; ROMIEU, 2013; COSTA-OSÓRIO et al., 2009; GALLAGHER; LEROITH, 

2013; LE et al., 2012; PERGOLA; SILVESTRIS, 2013;  ROHAN et al., 2013). 

Além disso, mulheres obesas na pós-menopausa, são mais propensas a 

apresentarem tumores de maior grau, com envolvimento dos linfonodos axilares e 

pior prognóstico, com risco 30,0% maior de mortalidade (PARK et al., 2014; SONG; 

SUNG; HA, 2008). Observa-se que uma perda ponderal intencional, de dez ou mais 

quilos, em mulheres após a menopausa, reduz o risco de câncer de mama em até 

50,0% devido, em parte, às mudanças de estilo de vida, assim como à menor 

conversão de estrogênios a partir de percursores androgênicos (LAWRENCE et al., 

2012).  

Todavia, na pré-menopausa, a gordura corporal total é reconhecida como 

provável fator de proteção (WCRF; AICR, 2010), porém os mecanismos para 

explicar essa associação ainda não estão claros. Estudos sugerem que há uma 

tendência de mulheres jovens obesas terem ciclos menstruais mais longos e 

anovulatórios, reduzindo os níveis de estrógenos e progesterona circulatórios, o que 

acarretaria menor exposição a esses hormônios que possuem toxicidade à glândula 

mamária e estimulam a carcinogênese (CALLE; KAAKS, 2004; JAMES et al., 2015). 

A relação do excesso de peso com a causalidade de diferentes tipos de 

câncer também pode ser associada à resistência à insulina (BUYSSCHAERT; 

SADIKOT, 2013; GIOVANNUCCI et al., 2010; SCHOTT; SCHNEEWEISS; SOHN, 

2010). Estima-se que aproximadamente 16,0% dos pacientes com câncer de mama 
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são diabéticos (THE EMERGING RISK FACTORS COLLABORATION, 2011; 

YERRABOTHALA et al.,   2014).   

Em geral, pacientes com câncer, em especial de cólon, fígado, pâncreas e de 

mama e que apresentam diabetes tipo 2 ou algum grau de resistência à insulina 

possuem um risco aumentado de mortalidade. A hiperinsulinemia é um fator de risco 

que contribui para a morte, uma vez que há uma relação de proliferação celular em 

resposta aos fatores de crescimento, como o Fator de Crescimento Semelhante à 

Insulina (IGF-1), em especial em pacientes com câncer de mama, independente do 

estadiamento (COUGHLIN et al., 2004; LEE et al., 2012; SESHASAI et al., 2011). 

Uma revisão sistemática com objetivo de calcular as taxas de riscos para 

morte de alguns tipos de cânceres (fígado, pâncreas, pulmão, ovário e mama), 

associados à presença de diabetes ou resistência à insulina encontrou que mesmo 

após ajuste por idade, sexo, tabagismo e IMC, pacientes diabéticos tiveram um risco 

25,0% maior de apresentar mortalidade associada ao câncer, quando comparados 

aqueles sem a doença. As análises foram realizadas a partir de 97 estudos de 

coorte de diferentes países (Espanha, EUA, Israel, Itália, Noruega, Suécia, Canadá, 

Alemanha, França, Caribe, Japão, Turquia, Holanda, Escócia e Irlanda) tendo 

820.900 sujeitos avaliados e 123.205 mortes no período de acompanhamento. Os 

autores destacaram a importância de acompanhar pacientes em risco potencial para 

desenvolver a enfermidade diante do alto custo que esta representa direta e 

indiretamente (SESHASAI et al., 2011). 

A resistência à insulina consiste na redução da ação da insulina em tecidos 

periféricos, conduzindo à hiperinsulinemia compensatória, a qual precede o 

desenvolvimento do diabetes (FORMICA et al., 2012). O método padrão ouro para 

mensurá-la seria clamp euglicêmico hiperinsulinêmico (CEH) que é capaz de 

determinar a captação de glicose em resposta à insulina corporal, incluindo o 

metabolismo da glicose e o efeito biológico da insulina, além da eliminação periférica 

e da supressão da insulina na produção hepática de glicose. Porém possui alto 

custo e exige bom conhecimento técnico para a obtenção de resultados específicos 

e sensíveis (LEVY; MATTHEWS; HERMANS, 1998). O homeostasis model 

assessment of insulin resistance (HOMA-IR) é uma alternativa, com boa correlação 

com o método supracitado e baseia-se em uma fórmula derivada das avaliações em 

jejum da glicemia e insulina sérica (CAPASSO et al., 2010; HASEEN et al., 2015; 



24 

 

HERNANDEZ et al., 2014; LU et al., 2014; ROMERO-FIGUEROA et al., 2013; SIERI 

et al., 2012). 

Uma explicação plausível para a associação entre resistência à insulina e o 

câncer, independente do tipo, é que a idade avançada, obesidade, sedentarismo, 

tabagismo e hábitos alimentares inadequados, como o excesso de ingestão de 

calorias, de gorduras, açúcares e de alimentos industrializados podem predispor o 

desenvolvimento de ambos (COUGHLIN et al., 2004). Além disso, há explicações 

metabólicas que a associam ao aparecimento de diferentes tipos de câncer 

(GOODWIN et al., 2008; HOME, 2013). 

O excesso de tecido adiposo favorece o desenvolvimento de resistência à 

insulina e hiperinsulinemia compensatória pelo fato deste tecido ser considerado um 

ambiente pró-inflamatório (FORMICA et al., 2012). Isso se explica por ser o tecido 

adiposo metabolicamente ativo e a presença de obesidade, principalmente 

abdominal, induzir a um estado de inflamação crônica, com aumento das 

concentrações de leptina e citocinas pró-inflamatórias locais e sistêmicas, tais como 

fator de necrose tumoral alfa (TNF-alfa), Interleucina seis (IL-6), Interleucina 1- beta 

(IL-1β), proteína c reativa (PCR), e proteína quimio-atrativa de monócito 1 (MCP-1) 

(ALLAVENA et al., 2008; BUYSSCHAERT; SADIKOT, 2013; CAN et al.,2013). 

A Insulin-Like Growth Factor-Binding Protein 1 (IGFB-1) e Insulin-Like Growth 

Factor-Binding Protein 2 (IGFB-2) são proteínas produzidas em nível hepático e 

extra-hepático, respectivamente, e, de forma antagônica, a insulina exerce um 

controle inibitório sobre elas. Com a indução da resistência à ação da insulina há 

uma hiperprodução compensatória desse hormônio e uma redução de IGFB-1 e 2, o 

que consequentemente aumenta a biodisponibilidade do Fator de Crescimento 

Semelhante à Insulina (IGF-1) livre bioativo (AMADOU; HAINAUT; ROMIEU, 2013; 

COSTA-OSÓRIO et al., 2009). 

O IGF-1 por sua vez, pode agir conjuntamente com outros fatores de 

crescimento sobre células pré-neoplásicas e neoplásicas, induzindo a proliferação 

celular, por meio da estimulação da síntese de material genético e indução da 

mitose, ações decorrentes da ligação com seu receptor ou com o receptor da 

insulina, ambos frequentemente super expressos nas células mamárias neoplásicas 

tanto em pacientes na pré como na pós-menopausa. Quando as concentrações de 

insulinas são normais, a síntese de IGFB-1 e 2 são mantidas e as taxas de IGF-1 
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livre são reduzidas, com consequente redução de sua atividade carcinogênica 

(PERGOLA; SILVESTRIS, 2013; ROHAN et al., 2013).  

Além disso, as concentrações elevadas de insulina e IGF-1 em mulheres com 

quadro de resistência à insulina, inibem a síntese da globulina ligadora de hormônio 

sexual (SHBG). A baixa concentração plasmática de SHBG resulta em aumento da 

disponibilidade de estrogênio livre bioativo, que por sua vez é importante na etiologia 

do câncer de mama (COSTA-OSÓRIO et al., 2009). 

Observa-se que diferentes estudos sugerem associação positiva da 

obesidade com concentrações hormonais e de proteínas inflamatórias que 

aumentam o risco de câncer de mama, em mulheres. É importante ressaltar que 

essas alterações podem estar relacionadas não somente com a massa de gordura 

corporal total, mas também com sua distribuição, de forma que os dois fatores 

podem se relacionar à etiologia dessa enfermidade (CALLE; KAAKS, 2004; JAMES 

et al., 2015). 

Tendo isso em vista, torna-se útil avaliar a distribuição de gordura total, 

androide e ginoide e sua relação com desenvolvimento do câncer de mama com 

métodos mais precisos de avaliação da composição corporal capazes de realizar 

essa diferenciação.  

Estabelecer um possível vínculo entre a resistência à insulina e o câncer de 

mama é necessário para priorizar esse público em ações preventivas, bem como o 

diagnóstico precoce. Ressalta-se que ações multiprofissionais podem auxiliar no 

controle de diferentes doenças crônicas, com destaque ao câncer de mama. Elenca-

se como primordiais, nesse contexto, estratégias para manutenção do peso 

saudável.  

Sabe-se que essas medidas também são necessárias para manutenção de 

um perfil lipídico dentro da faixa de normalidade, principalmente na peri-menopausa, 

momento em que a mulher apresenta importantes alterações hormonais, que 

conjuntamente com a hiperadiposidade corporal, sedentarismo, consumo alimentar e 

predisposição genética podem contribuir para alterações significativas nos níveis de 

lipídeos séricos (KUMAR et al., 2015). Portanto, é imprescindível realizar análise 

laboratorial detalhada a fim de identificar e interpretar possíveis alterações lipídicas, 

bem como sua relação com a etiologia do câncer de mama. 
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2.4 CÂNCER DE MAMA E PERFIL LIPÍDICO   

 

A avaliação laboratorial é imprescindível para identificar possíveis alterações 

bioquímicas em pacientes com diferentes tipos de câncer que podem estar inter-

relacionadas com o desenvolvimento do tumor. Além disso, um monitoramento 

constante dos exames bioquímicos é essencial para identificar precocemente 

possíveis alterações durante o tratamento e prognóstico do paciente (MARTIN et al., 

2015). 

As concentrações séricas de lipídios plasmáticos como colesterol total (CT), 

triglicerídeos (TG) e lipoproteínas de baixa-densidade (LDL-C) e de alta-densidade 

(HDL-C) são influenciadas tanto por fatores genéticos, quanto por condições de risco 

modificáveis que incluem elevado peso corporal, consumo dietético, sedentarismo, 

tabagismo e consumo de bebida alcoólica (KUMAR et al., 2015), os quais, em sua 

maioria, são mencionados na causalidade do câncer de mama (WCRF; AICR, 2010). 

Alguns estudos experimentais (ANTALIS et al., 2011; ANTALIS et al., 2010; 

DANILO et al., 2013; PAN et al., 2012a; PAN et al., 2012b; PAN et al., 2012c), bem 

como ensaios clínicos (ALIKHANI et al., 2013; KIM et al., 2013; LLAVERIAS et al., 

2011), apontam para uma possível relação entre as altas concentrações plasmáticas 

de lipídios na indução da proliferação e migração de células neoplásicas mamárias. 

Possivelmente, as taxas de CT possuem papel importante nessa etiologia, por ser 

um importante precursor do estrogênio livre bioativo, o que pode elevar diretamente 

o risco de câncer de mama (KUMAR et al., 2015). Além disso, o pico de incidência 

da doença ocorre alguns anos antes do aparecimento da menopausa, quando a 

prevalência da dislipidemia em mulheres também aumenta (SANTOS; FONSECA; 

DIAS, 2014). 

Alguns estudos não encontraram relação (FAGHERAZZI et al., 2010; HA; 

SUNG; SONG, 2009; MARTINS et al., 2012), outros relação inversa e/ou parcial 

(CHANG et al., 2007; KUMAR et al., 2015), bem como aumento do risco de câncer 

de mama, com maiores concentrações de TG, CT e LDL-C e menores 

concentrações de HDL-C (ABDELSALAM; HASSAN; SADIG, 2012; GUPTA et al., 

2012; MARTIN et al., 2015).  

Uma metanálise realizada com objetivo de investigar associação entre os 

níveis de CT, LDL-C e HDL-C e o risco de câncer de mama foi conduzida avaliando 

24 estudos prospectivos indexados na base de dados PubMed até janeiro de 2014. 
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Os autores calcularam Hazard Ratios (HR) sumarizado e o intervalo de confiança 

95,0% e encontraram que apenas o HDL-C estaria associado, inversamente, à 

doença, por apresentar propriedades anti-inflamatórias e antioxidantes, além da 

capacidade de inibir a proliferação celular (TOUVIER et al., 2015). 

Assim, diante da dificuldade de constatar a hipótese de que o perfil lipídico 

alterado pode promover a iniciação, progressão e até mesmo pior prognóstico de 

pacientes com câncer de mama, foi proposto esse estudo a fim de avaliar, no 

momento do diagnóstico, possíveis alterações no perfil lipídico e glicêmico, em um 

grupo de mulheres com idade e IMC semelhantes, sem câncer de mama, quando 

comparadas à mulheres recém-diagnosticadas com esta patologia. 

Além disso, há uma relação intrínseca entre a hipercolesterolemia não 

hereditária e o sedentarismo, bem como valores reduzidos de HDL- colesterol. 

Estudos têm investigado uma possível associação positiva da inatividade física e o 

câncer de mama, no entanto, não foram encontrados estudos que avaliassem essa 

associação em mulheres goianas. Diante disso torna-se importante investigar essa 

eminente associação, nessa população.  



28 

 

2.5 CÂNCER DE MAMA: COMPOSIÇÃO CORPORAL, COMPORTAMENTO 

SEDENTÁRIO E PRÁTICA DE ATIVIDADE FÍSICA 

 

O comportamento sedentário está cada vez mais presente nos tempos 

modernos e é definido como o tempo gasto com atividades diárias com baixo gasto 

energético (≤ 1,5 equivalentes metabólicos (METs), tais como assistir televisão, 

utilizar o computador, trabalhar na maioria do tempo sentado, entre outros 

(TREMBLAY, 2012; YINGCHUN et al., 2015).  

Comparado com indivíduos ativos, os sedentários possuem maior risco de 

sofrerem de doença coronariana, hipertensão, infarto, diabetes tipo 2, síndrome 

metabólica e diferentes tipos de câncer, dentre eles, o de colón, endométrio e de 

mama. Existem alguns mecanismos biológicos que sustentam o comportamento 

sedentário associado ao risco aumentado de desenvolver câncer de mama, 

incluindo seus possíveis efeitos sobre o ganho de peso/ excesso de adiposidade 

corporal, a hiperinsulinemia, a resistência à insulina e a redução da capacidade de 

resposta do sistema imune (ALIBEGOVIC et al., 2009; LIU et al., 2015; SCHÜZ et 

al., 2015; YINGCHUN et al., 2015). 

Em particular, o estilo de vida sedentário tem um impacto crítico em mulheres 

na pós-menopausa, quando os ovários já não produzem estrogênios e progesterona 

e a conversão de androgênios em estrogênios pela enzima da aromatase no tecido 

adiposo se torna a principal fonte daquele hormônio (FORNEY et al., 1981; KEY et 

al., 2003; MORIMOTO et al., 2002; SI et al., 2015).  

A atividade física é definida como movimento corporal produzido pela 

contração do músculo esquelético que substancialmente aumenta o gasto 

energético e engloba todos os tipos de atividades e é descrita pelo World Cancer 

Research Fund (WCRF) e American Institute for Cancer Research (AICR) como um 

provável fator de proteção para o câncer de mama (IARC, 2015; MAGNÉ et al., 

2011).  

A Organização Mundial de Saúde recomenda uma prática de pelo menos 

duas horas e 30 minutos de atividade física de intensidade moderada por semana ou 

uma hora e 25 minutos de atividade física vigorosa ou ainda combinações entre as 

duas que podem ser exercidas no lazer, no trabalho ou nas atividades domésticas 

(FRIEDENREICH et al., 2010; SCHÜZ et al., 2015; SABISTON et al., 2014; WHO, 

2010).  
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Normalmente, a avaliação da prática de atividade física em estudos 

epidemiológicos, baseia-se na duração e na intensidade da atividade física. O 

padrão-ouro é a medida do equivalente metabólico (MET), com a classificação em 

três níveis de atividades: leve (3,3 MET), moderada (4,0 MET) e vigorosa (8,0 MET) 

(AINSWORTH et al., 2000; IPAQ, 2005).  

Em média, há uma redução de 20,0 a 25,0% no risco de desenvolver câncer 

de mama entre mulheres fisicamente ativas em comparação àquelas sedentárias 

(expresso em horas por semana ou MET’s-horas por semana) independente do 

status menopausal (AINSWORTH et al., 2000; BERNSTEIN et al., 2005; LYNCH; 

NEILSON; FRIEDENREICH, 2011; NEILSON et al., 2009; PEPLONSKA et al., 

2008). Além disso, estudos recentes apontam para os benefícios da atividade física 

durante toda a vida e após a menopausa, sobre a resposta terapêutica ao câncer de 

mama e aumento da sobrevida (LIU et al., 2015; SCHÜZ et al., 2015; WCRF; AICR, 

2010). 

Em adolescentes e jovens, a atividade física afeta padrões menstruais e a 

produção de hormônios ovarianos, o que possivelmente protege contra o 

desenvolvimento do câncer de mama (CAMPBELL et al., 2007; MCTIERNAN, 2008; 

SI et al., 2015). Uma vez que a menarca precoce aumenta o risco de desenvolver a 

doença, provavelmente como consequência de um início mais precoce da ovulação 

e exposição cíclica a hormônios sexuais femininos, e, portanto, um aumento 

cumulativo a exposição a estes hormônios ao longo da vida (ALEGRE et al., 2013).  

Estudos com atletas jovens mostraram que altos níveis de atividade física 

moderada a vigorosa durante os anos reprodutivos, podem afetar marcadores de 

exposição a hormônios ovarianos que resultam em atraso da menarca, aumento da 

probabilidade de amenorreia secundária, ciclos menstruais irregulares ou 

anovulatórios, e fase lútea encurtada. Assim, a atividade física está associada com 

concentrações mais baixas de estradiol, progesterona, e hormônio folículo 

estimulante que circulam no sangue, particularmente durante a adolescência. 

Contudo, há outros mecanismos associados à redução de risco, já que, para haver 

supressão de ciclos seria necessária uma extensa e contínua exposição a exercícios 

físicos de alta intensidade (BERNSTEIN et al., 2005; BONEN et al., 1981).  

Outros mecanismos biológicos têm sido propostos para justificar o fator de 

proteção da atividade física e o desenvolvimento do câncer de mama, devido ao seu 

impacto potencial em hormônios séricos (como estrogênio e insulina e, 
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indiretamente leptina e adiponectina), na massa corporal adiposa e na sensibilidade 

à insulina (COLDITZ; BOHLKE, 2014; FRIEDENREICH; CUST, 2008; NEILSON et 

al., 2009). Nesse sentido, observa-se que o estrogênio e a insulina podem estimular 

o desenvolvimento de tumores mamários devido à capacidade de estimularem a 

mitose das células epiteliais da mama, regular a proliferação celular e inibir apoptose 

de células iniciadas (ALEGRE et al., 2013). Com a prática de atividade física os 

níveis de ambos podem ser reduzidos (COLDITZ; BOHLKE, 2014). 

Ser fisicamente ativo resulta em uma redução significativa de estradiol livre e 

em um aumento de globulina ligadora de hormônios sexuais (SHBG), possivelmente 

relacionado a uma maior sensibilidade à insulina e menores concentrações de 

insulina no soro, já que este hormônio é conhecido por elevar a biodisponibilidade 

dos hormônios sexuais e reduzir SHBG, o que reforça a hipótese do risco diminuído 

de câncer de mama entre mulheres ativas (COLDITZ; BOHLKE, 2014; 

FRIEDENREICH et al., 2010).  

Outra explicação é que as adipocitocinas leptina e adiponectina podem estar 

envolvidas no desenvolvimento do câncer de mama (FRIEDENREICH; CUST, 2008). 

A leptina é produzida principalmente pelos adipócitos e desempenha um papel 

fundamental na regulação da ingestão de energia e metabolismo (YOKOTA et al., 

2000). É reconhecida por estimular o crescimento dessa neoplasia, aumentar a 

proliferação de células epiteliais da mama por meio de ativação de vias de 

sinalização celular, da promoção da angiogênese ou do aumento da síntese de 

estrogênios no tecido mamário por meio de uma maior expressão da enzima 

aromatase (HEE, 2009; LORINCZ; SUKUMAR, 2006; ROSE; KOMNINOU; 

STEPHENSON, 2004; VONA- DAVIS; ROSE, 2007).  

Por outro lado, a adiponectina possui efeitos inibitórios na tumorogênese do 

tecido mamário pelas vias de sensibilização à insulina, antiproliferativa e atividade 

apoptótica e, possivelmente, a modulação dos níveis de citocinas pró-inflamatórias, 

tais como TNF-a, interleucina-6 (IL-6) e fator de crescimento de hepatócitos (HGF) 

(ROSE; KOMNINOU; STEPHENSON, 2004; VONA- DAVIS; ROSE, 2007; YOKOTA 

et al., 2000). Além disso, pode agir como um regulador negativo de crescimento 

progenitor mielomonocítica e inibir significativamente as funções de macrófagos 

maduros (YOKOTA et al., 2000).  

Ainda que a regulação precisa de níveis de adiponectina ainda não esteja 

clara, observa-se que tanto a atividade física moderada como a intensa podem 
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influenciar os níveis de adiponectina em circulação e a expressão de receptores de 

adiponectina (BLUHER et al., 2006; ST-PIERRE et al., 2006), embora outros 

estudos não relataram esse efeito (BOBBERT et al., 2007; POLAK et al., 2006). 

Como as adipocitocinas são produzidas no tecido adiposo, a atividade física 

pode modificar os níveis de leptina e adiponectina por redução da massa gordurosa 

(FRIEDENREICH; CUST, 2008) e, por consequência, diminuir o risco de 

desenvolver câncer de mama. 

Apesar da compreensão da contribuição da atividade física para a sobrevida 

do paciente com câncer de mama, ainda não há clareza no que se diz respeito à 

relação entre o exercício e a iniciação e progressão do tumor, possivelmente 

diferenças na composição corporal entre mulheres ativas e inativas podem exercer 

papel crucial. No entanto, sabe-se que uma regulação epigenética desempenha um 

papel importante, provavelmente pelo aumento da expressão de genes supressores 

de tumores. Além disso, o exercício aumenta a metilação de uma partícula de 

proteína associada à apoptose, que sugere a possibilidade de supressão da 

inflamação, a qual pode inibir a progressão do tumor, além de melhorar a sobrevida 

(ALLAVENA et al., 2008; DENARDO; COUSSENS, 2007; NAKAJIMA et al., 2010; 

ZENG et al., 2012) 

Sobreviventes de câncer de mama que são fisicamente ativas durante e após 

o tratamento mostram-se mais propensas a viver mais tempo do que as que não são 

fisicamente ativas (CHLEBOWSKI, 2013; DAVIES; BATEHUP; THOMAS, 2011; 

IBRAHIM; AL-HOMAIDH, 2011; SABISTON et al., 2014). Esta redução no risco de 

morte é independente dos fatores de risco para a recorrência da doença, que 

incluem a idade no momento do diagnóstico, o estágio da doença, o estado de 

menopausa, o IMC, o histórico familiar da doença e o tipo de tratamento (ZENG et 

al., 2012). 

Esclarecer os mecanismos biológicos por meio dos quais a atividade física 

pode exercer um efeito protetor sobre o risco de câncer de mama é um desafio, em 

parte por causa de dificuldades na medição precisa da atividade física e também 

porque os mecanismos biológicos podem diferir, por exemplo, de acordo com a 

intensidade, duração, período da vida, entre outros.  

Apesar do interesse crescente dos pesquisadores em estudar o câncer de 

mama, seus fatores de risco e prognósticos, poucos estudos abordam 

especificamente a população goiana. Além disso, os métodos utilizados, em estudos 
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brasileiros, para avaliar a composição corporal são menos precisos e muitas vezes 

incapazes de diferenciar a distribuição de gordura corporal. Portanto, o presente 

estudo possui como vantagens utilizar o método absortometria por dupla emissão de 

raios-X (DXA) para composição corporal, além de investigar, concomitantemente, 

outros fatores como a resistência à insulina e prática de atividade física na etiologia 

da neoplasia mamária e uma abordagem prospectiva (as mulheres com câncer de 

mama serão acompanhadas até o final do tratamento quimioterápico) que 

possibilitará avaliação de como o diagnóstico/tratamento interfere nos quatro objetos 

de análise deste: composição corporal, atividade física, perfil glicêmico e lipídico. 
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3 OBJETIVOS 

 

3.1 OBJETIVO GERAL 

 

Investigar possíveis associações entre câncer de mama feminino e composição 

corporal, resistência à insulina, perfil lipídico e atividade física. 

 

 3.2 OBJETIVOS ESPECÍFICOS 

 
 
 Avaliar a associação entre as variáveis analisadas e a ocorrência de câncer 

de mama. 

 

 Comparar entre casos e controles: 

 

- Circunferência da Cintura, Razão Cintura Estatura, Índice de Conicidade, 

Índice de Adiposidade Visceral e Produto de Acumulação Lipídica.  

- Composição corporal medida por absortometria por dupla emissão de raios-

X (DXA). 

- Resistência à insulina avaliada segundo homeostasis model assessment of 

insulin resistance (HOMA-IR). 

- Capacidade funcional das células β pancreáticas segundo homeostasis 

model assessment (HOMA- β). 

- Perfil lipídico (colesterol total, lipoproteína de alta densidade, lipoproteína de 

baixa densidade e triglicerídeos). 

- Prática de atividade física. 
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4 METODOLOGIA 

 

4.1 DELINEAMENTO DO ESTUDO  

 

Trata-se de uma pesquisa caso-controle, integrante do projeto matriz (coorte) 

intitulado: “Impacto do tratamento quimioterápico sobre a composição corporal, 

perfis lipídico e glicêmico de mulheres com câncer de mama", que apresenta como 

objetivo geral “Avaliar o impacto do tratamento quimioterápico adjuvante e 

neoadjuvante sobre a composição corporal, os perfis lipídico e glicêmico de 

mulheres com câncer de mama atendidas no Hospital das Clínicas da Universidade 

Federal de Goiás (HC-UFG)”.  

 

4.2 POPULAÇÃO, LOCAL E AMOSTRA DO ESTUDO 

  

A população do estudo foi composta por dois grupos: casos - mulheres 

recém-diagnosticadas com câncer de mama atendidas no Programa de Mastologia 

do Hospital das Clínicas da Universidade Federal de Goiás (PM-HC-UFG) e 

controles – mulheres livres da doença, conforme critérios de inclusão e exclusão. Os 

dados da amostra foram coletados no período de agosto/2014 a janeiro/2016.  

O PM-HC-UFG é um Centro de referência para diagnóstico e tratamento de 

câncer de mama e atende em média 400 mulheres/mês. O atendimento inclui 

consultas, exames complementares e procedimentos cirúrgicos, com atividades 

distribuídas entre a equipe multidisciplinar composta por médicos (mastologia, 

ginecologia, obstetrícia, oncologia e cirurgia plástica), residentes de medicina, 

enfermeiros, técnicos em enfermagem, psicólogos, assistentes sociais, 

fisioterapeutas e nutricionistas (FREITAS-JÚNIOR et al., 2005). 

Para o dimensionamento da amostra considerou-se uma estimativa de desvio 

padrão de 8,8 para a variável gordura corporal total avaliada pelo DXA (um dos 

desfechos primários) (DORGAN et al., 2012). Além disso, foi introduzido, na análise, 

uma probabilidade de erro Tipo I de 0,05 (α 5%), um poder de rejeição da hipótese 

de nulidade de 80% e uma composição de dois controles para cada caso a fim de 

encontrar uma diferença significativa, se o valor absoluto da diferença entre os dois 

grupos for de 4,0% (ROSNER, 2011a).  Considerou-se uma provável perda de 30% 
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(PEREIRA, 2005) obtendo-se uma amostra mínima necessária de 75 casos e 150 

controles, totalizando 225 mulheres na amostral total.   

 

4.3 CRITÉRIOS DE INCLUSÃO E EXCLUSÃO 

 

Foram estabelecidos como critérios de inclusão para a participação no estudo 

ser do sexo feminino, ter idade mínima de 30 anos e máxima de 80 anos, conforme 

idades de maior prevalência para o câncer de mama e possuir cartão SUS 

(NATIONAL CANCER INSTITUTE, 2015). Definiu-se como critérios de exclusão 

possuir qualquer dificuldade cognitiva, que impossibilitaria a compreensão sobre o 

trabalho e a coleta das informações necessárias (ex: diagnóstico de doenças 

psiquiátricas ou dificuldades cognitivas), amputação ou problemas ortopédicos que 

comprometeriam o estado nutricional e/ou impossibilitariam a realização das 

medidas antropométricas e a presença de diabetes tipo 1 ou 2 referida ou avaliada 

após a realização dos exames bioquímicos (glicemia de jejum superior a 126 mg/d) 

(ADA, 2014).  

Além disso, especificamente para o grupo caso, as participantes deveriam ser 

recém-diagnosticadas com câncer de mama, antes do início do tratamento 

quimioterápico com possibilidade de intervenção curativa (adjuvante e 

neoadjuvante), possuir estadiamento entre IA e IIIC (UICC, 2002), não possuir outra 

neoplasia concomitante e/ou anterior ao diagnóstico de câncer de mama e não ter 

recebido tratamentos para qualquer neoplasia.  

Já para o grupo controle as mulheres foram pareadas por idade (quinquênio) 

e classificação do estado nutricional (faixa de IMC±2,0 kg/m²) com as mulheres do 

grupo caso; ter realizado mamografia no último ano (laudo sem alterações); nunca 

submetidas a qualquer tipo de tratamento quimioterápico, radioterapia, 

hormonioterapia e imunoterapia e/ou diagnosticadas previamente com qualquer 

neoplasia maligna. 

 
4.4 COLETA DE DADOS 

 

Os dados foram coletados utilizando-se um questionário pré-testado (estudo 

piloto) e padronizado (Apêndice A), o qual foi aplicado presencialmente, antes das 
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pacientes do grupo caso se submeterem à quimioterapia e em paralelo àquelas do 

grupo controle que se enquadravam nos critérios de inclusão.  

A entrevista foi realizada por uma equipe de seis entrevistadores (nutricionista 

e estudantes de nutrição) previamente treinados para este fim, com a utilização do 

Manual do Entrevistador (Apêndice B).  

Para garantir adequação, acurácia e precisão das medidas dos dados 

antropométricos e de composição corporal realizaram-se treinamento e 

padronização das antropometristas, tendo como referência um "padrão-ouro" 

externo à pesquisa, seguindo a técnica de padronização de antropometria 

preconizada por Habicht (1974). Esta técnica permite que o resultado das medidas 

realizadas seja analisado pelo cálculo do erro técnico de medição (ETM), além de 

realizar avaliação do grau de precisão ao executar e repetir as medidas 

antropométricas (intra-observador) e compará-las a de outros avaliadores (inter-

observador). Das oito antropometristas que passaram pela padronização cinco 

foram consideradas aptas para aferição das medidas, uma vez que obtiveram baixo 

ETM intra e inter-observador (HABICHT, 1974).  

Imediatamente antes do início da coleta de dados, foi realizado um estudo 

piloto, momento em que cada uma das seis entrevistadoras realizou entrevista com 

cinco mulheres maiores de 18 anos usuárias dos diferentes serviços ambulatoriais 

do HC-UFG. Concomitantemente, as antropometristas (cinco) realizaram todas as 

medidas antropométricas necessárias (em triplicata), sob supervisão da 

pesquisadora responsável, a fim de:  

1) padronizar a forma de abordagem das pacientes dos grupos casos e 

controles; 

2) treinar a aplicação dos instrumentos e técnica correta da antropometria 

na população alvo; 

3) avaliar o tempo médio gasto durante a entrevista e coleta das medidas 

antropométricas; 

4) alterar possíveis perguntas que não fossem autoexplicativas e de fácil 

entendimento;  

5) avaliar o grau de interesse e envolvimento das entrevistadas;  

6) corrigir possíveis erros durante a abordagem do público.  

A seleção das pacientes do grupo caso ocorreu de acordo com fluxograma de 

triagem (Figura 1). As pacientes eram agendadas antes da realização da primeira 
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sessão de quimioterapia, quando isso não era possível, a paciente era 

imediatamente excluída da amostra.  

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

  

 

 

 

 

 

 

 

Figura 1. Fluxograma de triagem das pacientes “casos”. Goiânia, 2014-2016. 

 

Já o grupo controle, foi recrutado a partir das mulheres atendidas em outros 

ambulatórios do HC-UFG, que não o de mastologia; profissionais e estudantes do 

local e dos diferentes cursos da UFG; idosas da Universidade Aberta da Terceira 

Idade da Universidade Estadual de Goiás (UNATI-UEG); idosas do Centro de 

Referência em Atenção à Saúde da Pessoa Idosa (CRASPI) de Goiânia, dentre 

outros espaços institucionais ou não, sempre se atentando aos critérios de inclusão 

e exclusão da amostra.  

Pacientes atendidas no Programa de Mastologia com suspeita de câncer 

de mama 

Punção para biópsia (todas as quartas-feiras à tarde) 

Consulta no livro de registros do laboratório Anátomo-patológico e seleção 
das possíveis candidatas antes da consulta (todas as terças) 

Avaliação (junto com a equipe médica/prontuário): 
1. Se esse é o primeiro diagnóstico de câncer (casos de recidiva: excluído) 
2. Estadiamento do tumor (Casos de metástase serão excluídos) 
3. Tipo de intervenção planejada (quimioterapia neoadjuvante e adjuvante) 

Abordagem das pacientes elegíveis após consulta médica e primeiro contato 
da psicóloga, explicando os objetivos e a forma de realização da pesquisa  

Segunda à tarde (13-18 horas) 
Quarta manhã (7-12 horas) 

Quarta à tarde (13-18 horas) 
Quinta à tarde (13-18 horas) 

 

 
Após encaminhamento da equipe médica e psicóloga, aquelas que 

aceitarem participar e assinarem do TCLE: Aplicação do questionário, 
recordatório alimentar e avaliação antropométrica/ composição corporal 
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Aquelas que preenchiam os critérios de inclusão do estudo e concordavam 

em participar, mediante assinatura de um consentimento escrito, eram agendadas, 

com posterior ressarcimento dos gastos com transporte, além da oferta do desjejum, 

após a realização do exame de sangue e bioimpedância.  

 

4.5 VARIÁVEIS DE INTERESSE PARA O ESTUDO 

 

4.5.1 Variáveis sociodemográficas  

 

 Cor da pele ou raça: declarada pela voluntária, com as seguintes opções de 

resposta: branca, preta; amarela; parda ou indígena (MINISTÉRIO DO 

PLANEJAMENTO, ORÇAMENTO E GESTÃO, 2010); 

 Idade: em anos completos, calculada a partir da data de nascimento até a 

data da entrevista (MINISTÉRIO DO PLANEJAMENTO, ORÇAMENTO E GESTÃO, 

2010); 

 Estado Civil atual: de acordo com descrição realizada pelo Ministério da Saúde 

(2005), que indica que: a) casada/união Consensual: quando a pessoa vive 

conjugalmente com outra pessoa (homem ou mulher), com quem é casado (a) no 

civil ou religioso, somente no civil ou somente no religioso; ou quando a pessoa vive 

em companhia de cônjuge com quem não casou no civil ou religioso; b) 

divorciada/desquitada/separada: quando a pessoa tiver o estado conjugal de 

divorciado(a), desquitado(a) ou separado(a), homologado por decisão judicial ou 

não; c) solteira: quando a pessoa declarou que não vive em companhia de cônjuge, 

companheiro(a) ou parceiro(a); d) viúva: para a pessoa cujo cônjuge faleceu 

(MINISTÉRIO DA SAÚDE, 2005). Posteriormente, para análise estatística, foi 

categorizada em “com companheiro” e “sem companheiro”. 

 Naturalidade: Investigou-se a naturalidade em relação ao município e à Unidade 

da Federação (MINISTÉRIO DO PLANEJAMENTO, ORÇAMENTO E GESTÃO, 

2009). 

 Anos de estudo: obtido registrando-se em números sequenciais (1) para o 

primeiro ano do ensino fundamental até (12) para o último ano do ensino médio. 

Para as análises estatística categorizou em menos que oito anos de estudo e maior 
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ou igual a oito anos (MINISTÉRIO DO PLANEJAMENTO, ORÇAMENTO E 

GESTÃO, 2009).  

4.5.2 Status menopausal 

 
 Ambos os grupos, foram separados conforme estado menopausal em pré-

menopausa quando a mulher referia manutenção da menstruação ou ausência da 

menstruação por período inferior a 12 meses. As mulheres incluídas na sub-amostra 

pós-menopausa referiam amenorreia prévia por período mínimo de 12 meses 

independente da idade (MINISTÉRIO DA SAÚDE, 2008). 

 
4.5.3 Avaliação antropométrica e de composição corporal 

 

4.5.3.1 Avaliação antropométrica 

 

 Peso atual (kg): peso obtido mediante pesagem em balança eletrônica, da 

marca Tanita®, portátil, com capacidade de 150 kg, graduação de peso 0,1 kg 

(100g), instalada em superfície plana, firme e lisa e afastada da parede. Sempre 

realizada na mesma balança (do Laboratório de Investigação Nutricional e Esportiva-

LABINCE/UFG), estando a entrevistada em pé, no centro da plataforma da balança, 

com os pés paralelos, os braços estendidos ao longo do corpo, a cabeça ereta, 

olhando para frente (GIBSON, 2005; LOHMAN et al., 1988). 

 Altura (m): medida com uma fita métrica com extensão de 200 cm e precisão de 

1,0 mm, afixada a uma parede sem rodapé, para garantir superfície lisa para efetuar 

a medida. Com a ajuda de um fio de prumo realizou-se a conferência do 

posicionamento da fita. A entrevistada era posicionada próxima à fita métrica 

garantindo que a cabeça, ombros, quadril e panturrilha estivessem rentes à parede, 

descalças e com o peso igualmente distribuído entre os pés, mantendo pernas e 

costas eretas, braços ao longo do corpo, calcanhares juntos, cabeça tocando o 

esquadro de madeira, formando um ângulo de 90º grau entre a fita e o esquadro. A 

cabeça fica ereta, com os olhos fixos para frente ou no plano horizontal de Frankfort. 

Além disso, qualquer adorno utilizado nos cabelos da paciente foi retirado e 

solicitado que esta inspirasse profundamente e prendesse a respiração por alguns 

segundos, e nesse momento coletou-se a altura em metros (GIBSON, 2005; 

LOHMAN et al., 1988). 
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 Índice de Massa Corporal (IMC): também conhecido como índice de Quetelet, 

utilizado para classificar o estado nutricional, a partir da fórmula peso (kg) /altura 

(m)2, que resulta em um valor expresso em kg/m2, sendo os parâmetros utilizados 

para avaliação apresentado nos Quadros 1 e 2. 

 
Quadro 1. Índice de Massa Corporal (IMC) para maiores de 18 anos 

Estado Nutricional IMC (kg/m2) 

Magreza grau III < 16,0 

Magreza grau II 16,0 - 16,99 

Magreza grau I 17,0 - 18,49 

Normal (Eutrófico) 18,5 - 24,99 

Sobrepeso 25,0 - 29,99 

Obesidade I 30,0 - 34,99 

Obesidade II 35,0 - 39,99 

Obesidade III  40,0 

Fonte: WHO, 1997. 
 
 
Quadro 2. Índice de Massa Corporal (IMC) para idosos (a partir de 60 anos) 

Estado Nutricional IMC (kg/m2) 

Baixo peso < 22,0 

Eutrofia  22,0-27,0 

Excesso de peso > 27,0  

Fonte: LIPSCHITZ ,1994. 
 

 Circunferência da Cintura (cm): com a entrevistada em pé, ereta, com o abdome 

relaxado, com os braços soltos ao longo do corpo e preferencialmente sem roupas 

na região a ser medida. Realizada com fita métrica inextensível, ao final de uma 

expiração normal, circulando o ponto médio entre a porção inferior da última costela 

e a crista ilíaca (GIBSON, 2005; LOHMAN et al., 1988). A medida possibilitou a 

classificação de risco de complicações metabólicas associado com obesidade, 

mulheres com até 80 cm apresentam um risco de complicações metabólicas normal, 

> 80 cm e < 88 cm risco aumentado de complicações metabólicas e > 88 cm risco 

muito aumentado (WHO, 1997).  

 Razão Cintura Estatura (RCEST): obtida pelo quociente entre a circunferência 

da cintura (cm) e a estatura/altura (cm) (ASHWELL; HSIEH, 2005). 

 Índice de Conicidade (IC): obtido pela formula (VALDEZ et al., 1993):  

       IC: Circunferência da Cintura (m)/ [0,109 x √peso(kg)/altura(m)  
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4.5.3.2 Composição corporal 
 

Para a determinação da composição corporal da população estudada foi 

utilizado o DXA equipamento modelo DPX NT GE©, disponível no Laboratório de 

Investigação em Nutrição Clínica e Esportiva (LABINCE) da Faculdade de Nutrição 

da Universidade Federal de Goiás (FANUT/UFG). Para a avaliação, foram adotados 

procedimentos padrões para o posicionamento em decúbito dorsal das voluntárias 

durante a realização do exame, com roupas leves, sem objetos de metal ou sapatos 

(ISCD, 2007). Além disso, as pacientes foram orientadas que no dia da análise não 

poderiam receber contraste ou realizar procedimento radioativo. 

Ao final da avaliação foram coletados os valores em kg e porcentagem da 

massa livre de gordura (massa magra), gordura corpórea total, gordura ginoide e 

androide, bem como a razão gordura androide/ginoide. Para a determinação do 

estado nutricional das pacientes de acordo com o percentual de gordura corporal foi 

adotado a classificação segundo Gallagher et al. (2000) (Quadro 3).  

 
Quadro 3. Critério para classificação de mulheres, segundo o percentual de gordura 

corporal e faixa etária 
 

Faixa etária (anos) SOBREPESO  
(% de gordura corporal)  

OBESIDADE 
(% de gordura corporal) 

20-39 33 a 38,9 > 39,0 

40-59 34 a 39,9 > 40,0 

>60 36 a 41,9 > 42,0 

Fonte: Gallagher et al., 2000 
 

4.5.4 Perfil glicêmico, resistência à insulina e perfil lipídico  
 

 Para definição das variáveis perfil glicêmico, resistência à insulina e perfil 

lipídico foram coletadas amostras de sangue de veia periférica após jejum de 12 

horas, ausência de esforço físico vigoroso (24 horas precedentes ao exame) e 

consumo de bebida alcoólica (72 horas precedentes ao exame). As amostras eram 

coletadas no período matutino, no Centro de Análises Clínicas "Rômulo Rocha" da 

Faculdade de Farmácia/UFG.  

 Após a coleta realizou-se separação do plasma foi em centrífuga a 3000 rpm 

por 10 minutos (COMBATE©, C.E.L.M).  As concentrações de colesterol total, HDL-
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colesterol, TG e glicemia de jejum foram determinadas pelo método enzimático 

colorimétrico por meio do analisador automático System VitrosChemistry 950 Xrl 

(Johnson e Johnson). A concentração de LDL foi calculada segundo a fórmula de 

Friedewald, para valores de TG até 400mg/dL, onde LDL=CT-HDL-TG/5 

(FRIEDEWALD; LEVY; FREDERICKSON, 1972). A determinação de hemoglobina 

glicada foi realizada por método turbidimétrico em equipamento automatizado A-25 

Biosystems®. A insulina foi analisada pela metodologia ELISA. A partir da 

insulinemia e glicemia, ambas de jejum, calculou-se o índice de HOMA-IR com a 

finalidade de determinar a resistência à insulina, pela formula: Glicemia jejum x 

0,0555 x Insulina jejum / 22,5 (LEVY; MATTHEWS; HERMANS, 1998). 

 Os valores referenciais para o perfil lipídico, glicemia de jejum, hemoglobina 

glicada e HOMA-IR estão descritos na Tabela 1. 

 Índice de Adiposidade Visceral/"Visceral Adiposity Index" (VAI) foi obtido pela 

formula: CC/ (39,68 + 1,88x IMC) x (TG / 0,81) x (1,52/ HDL). Onde CC= 

circunferência da cintura em centímetros; IMC= Índice de Massa corpórea em Kg/m²; 

TG= Triglicerídeos em mmol/L; HDL= Hdl-colesterol mmol/L. Seu calculo foi 

realizado a fim de avaliar indiretamente a gordura visceral (AMATO et al., 2010). 

 Produto da Acumulação Lipídica/ “Lipid Accumulation Product” (LAP) 

calculado pela fórmula: LAP= (CC [cm] - 58) × (TG [mmol/L]), para mulheres. Onde 

CC= Circunferência da Cintura e TG: Triglicerídeos (KAHN, 2005). 

4.5.5 Prática de atividade física 

 

 Utilizou-se a versão resumida do Questionário Internacional de Atividade 

Física (IPAQ) (ANEXO A) para estimar a prática de atividade física na amostra 

estudada. Consideraram-se os gastos oriundos das atividades de lazer, de esportes, 

no trabalho e como meio de transporte, quando praticada por no mínimo 10 minutos 

seguidos/dia (HASKELL et al., 2007; WHO, 2010). As quais foram classificadas em 

três categorias conforme a intensidade e o esforço exigido (IPAQ, 2005) (Quadro 4). 

A partir do tempo médio e dias da semana que cada participante referiu para 

cada uma das atividades (caminhada-leve, moderada e vigorosa) calculou-se o 

Equivalente Metabólico (MET) o qual é um sistema de classificação de atividade 

física que contabiliza a intensidade da atividade física (AINSWORTH, et al., 2000), 

resultando em um escore em MET-minutos. Para se chegar o valor de escore em 
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MET-minuto, basta multiplicar o MET escore atribuído a cada categoria de atividade 

física pelos dias da semana e minutos praticados (Quadro 5). 

 
Tabela 1. Valores referenciais do perfil lipídico, glicemia de jejum, hemoglobina 

glicada (HbA1c) e HOMA-IR 
 

Parâmetros Valores Categoria 

Perfil Lipídico1 

Colesterol Total (mg/dL) 
< 200 Desejável 
≥ 200 Aumentado 

 
HDL-Colesterol (mg/dL) 

> 50 Desejável 
< 50 Baixo 

 
Triglicerídeos (mg/dL) 

<150 Desejável 
≥150 Aumentado 

LDL-colesterol (mg/dL) < 130 Desejável  
>130 Aumentado 

Glicemia e Hemoglobina Glicada2 

Glicemia de jejum 
(mg/dL) 

< 100 Normal 
> 100 a < 126 Tolerância à glicose 

Diminuída 

HbA1c (%) 

Entre 5,7% e 6,4% Elevado risco para 
desenvolver Diabetes 

Mellitus 
> 6,5% † Diabetes Mellitus 

Homeostasis Model Assessment (HOMA-IR)3 
Homa-IR < 2,7 Normal  
 > 2,7 Resistência à insulina 

 HbA1c: Hemoglobina Glicada. 
1Fonte: V Diretriz Brasileira de Dislipidemias e Prevenção da Aterosclerose, 2013 
(SBC, 2013). 
2Fonte: Adaptado de Standards of Medical Care in Diabetes-2014 (ADA, 2014). 
3 Fonte: (CAN et al.,   2013); (GALL et al.,   2010). 
† Confirmada com outra coleta, dispensável no caso de sintomas ou glicemia > 
200mg/dL. 
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Quadro 4. Classificação da prática de atividade física leve, moderada e intensa 

conforme IPAQ, 2005. 

Leve O esforço físico exigido é mínimo e mal chega a alterar a frequência 
cardíaca e não atinge nenhum dos critérios das categorias moderada 
ou intensa 

Moderada Precisa de algum esforço físico, acelera um pouco mais a frequência 
cardíaca e que atinge um dos critérios abaixo: 
* Três ou mais dias de atividades intensas pelo menos 20 minutos por 
dia ou 
* Cinco ou mais dias de atividades moderadas e/ou caminhar pelo 
menos 30 minutos/dia 
* Cinco ou mais dias de alguma combinação entre caminhada, 
atividades de intensidade moderada ou intensa atingindo um mínimo 
600 de Equivalentes Metabólicos (MET)-minutos/semana 

Intensa Precisa de um grande esforço físico e aumenta demasiadamente a 
frequência cardíaca e atinge pelo menos um dos critérios abaixo: 
* Atividades de intensidade vigorosa pelo menos três dias da semana, 
atingindo um mínimo de 1500 MET-minutos/semana ou 
* Sete ou mais dias de alguma combinação entre caminhada, 
atividades moderadas ou vigorosas atingindo um mínimo de 3000 MET-
minutos/semana. 

Fonte: IPAQ, 2005 

 
Quadro 5. Equivalente metabólico (METS) atribuído à categoria de atividade física 
caminhada, moderada e vigorosa conforme IPAQ, 2005. 

Caminhada (atividade leve) 3,3 METs 

Moderada 4,0 METs 

Vigorosa 8,0 METs 

Fonte: AINSWORTH et al., 2000; IPAQ, 2005 

 

 Posteriormente as mulheres da amostra foram classificadas conforme o 

calculo de MET/minutos/semana em fisicamente inativas para as que alcançaram 

menos que 600 de Equivalentes Metabólicos (MET)-minutos/semana e fisicamente 

ativas para aquelas que atingiram no mínimo 600 MET/minutos/semana 

(CZERNIAK; DEMUTH; SKRZYPCZAK, 2014; IPAQ, 2005). 

 

4.6 BANCO E ANÁLISE DE DADOS 

 

A construção do banco de dados com as variáveis de interesse para o estudo 

proposto foi realizada no programa Epi-InfoTM 2014 (Versão 7.1.5), em dupla entrada 

a fim de reduzir a probabilidade de erros na digitação dos dados coletados. A análise 
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dos dados foi realizada no programa software Stata for Windows (versão 12.0), 

considerando como variável desfecho o diagnóstico de câncer de mama.  

Utilizou-se o teste “Kolmogorov-Smirnov” para verificar a distribuição normal 

das variáveis contínuas, considerando-se distribuição normal quando o p > 0,05. 

Para comparar as variáveis contínuas entre os grupos (casos e controles) aplicou-se 

o teste T-student para amostras independentes (distribuição paramétrica) ou o teste 

de U- Mann Whitney (distribuição não paramétrica). Já para as variáveis categóricas 

utilizou-se o qui-quadrado de Pearson.  

Realizou-se análise de regressão logística para obter-se o Odds Ratio (OR) 

bruto e Intervalo de Confiança de 95,0%. (IC95%). Foram consideradas associadas 

ao desfecho câncer de mama as variáveis cujo nível de significância foi menor a 

0,05 ( < 5%) (ROSNER, 2011b). 

 

4.7 ASPECTOS ÉTICOS 

 

O projeto matriz, o qual o presente trabalho integra, foi aprovado pelo Comitê 

de Ética em Pesquisa (CEP) do Hospital das Clínicas da Universidade Federal de 

Goiás (HC-UFG) pelo parecer número 751.387, do dia 14 de agosto de 2014 

(ANEXO A) e atende as normas da Resolução 466/2012 (BRASIL, 2012). 

As pacientes que apresentaram os critérios de inclusão na amostra foram 

informadas previamente dos objetivos da pesquisa, seus potenciais benefícios e 

riscos, quanto à confiabilidade e a privacidade dos procedimentos, a proteção da 

imagem e a não estigmatizacão, garantindo a não utilização das informações em 

prejuízo das pessoas e/ou das comunidades, inclusive em termos de autoestima, de 

prestígio e/ou de aspectos econômico/financeiros, lhes sendo facultado o direito de 

aceitar ou recusar-se a participar do estudo (BRASIL, 2012). Todas as participantes 

que aceitaram fazer parte do estudo assinaram o TCLE (Apêndice C). 
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CONSIDERAÇÕES FINAIS 
 

O interesse pelo tema desta dissertação se deu em virtude da elevada 

incidência de câncer de mama nas mulheres brasileiras com perspectiva de 

aumento nos próximos anos. Sabe-se que o câncer é uma doença multicausal e que 

pode ser influenciada por diferentes fatores de risco. Investigamos aqui fatores de 

risco potencialmente modificáveis com o intuito de fortalecer as evidências sobre o 

tema, propor alternativas úteis para o rastreamento de mulheres a partir dos 30 

anos, idade que coincide com o aumento do risco da doença. 

Além disso, tendo em vista que os fatores de risco podem diferir entre mulheres 

na pré e na pós-menopausa as análises realizadas foram divididas conforme status 

menopausal. Outro aspecto positivo é que a pesquisa foi realizada utilizando-se 

homogeneização da amostra por dois fatores de risco bem estabelecidos para o 

câncer de mama, idade e IMC, com a finalidade de reduzir os possíveis efeitos de 

ambos nos resultados encontrados.  

Além disso, a utilização do DXA (padrão ouro para avaliação da composição 

corporal) pode ser vista como ponto forte já que a maioria dos estudos que abordam 

a adiposidade corporal como fator de risco para o câncer de mama utilizam IMC, CC, 

Circunferência abdominal e do quadril e Razão cintura quadril para classificação do 

estado nutricional. Esses índices por mais que apresentem boa aplicabilidade em 

populações não são capazes de diferenciar massa livre de gordura e massa 

gordurosa.  

Os resultados encontrados nessa pesquisa reforçam que metodologias de 

baixo custo e fácil execução devem ser inseridas como ferramentas de triagem na 

avaliação do risco do câncer de mama, assim como podem ser úteis para 

acompanhar mulheres já diagnosticadas com câncer de mama e avaliar o risco para 

outras co-morbidades e predizer mortalidade.  

Os índices de Conicidade, Adiposidade Visceral e Acumulação Lipídica são 

derivados de medidas antropométricas e exames bioquímicos rotineiramente 

utilizados nos ambulatórios e hospitais brasileiros e foram associados ao risco de 

câncer de mama. Um dos aspectos inovadores desse estudo foi aplicar essas 

metodologias para avaliar associações com câncer de mama já que estas são 

tradicionalmente utilizadas em doenças cardiovasculares e metabólicas.  
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Estudos recentes levam a hipótese de que a resistência à insulina seria um 

fator de risco para o câncer de mama, no entanto, permanecem as discussões e os 

mecanismos potenciais ainda não estão totalmente descritos. Além disso, os 

diferentes estudos utilizam diferentes pontos de corte para o HOMA-IR. Não foram 

encontrados estudos com mulheres brasileiras (e/ou goianas) que utilizassem essa 

metodologia. O HOMA-IR (> 2,7) foi diretamente associado ao câncer de mama em 

mulheres na pós-menopausa nessa pesquisa. 

A prática de atividade física foi inversamente associada ao câncer de mama 

independentemente do status menopausal. Contudo, ressalta-se que a não adesão 

das participantes ao uso do acelerômetro foi um fator limitante, apesar da tentativa. 

E sugere-se que novas pesquisas são necessárias utilizando-se essa metodologia 

que possui maior acurácia que os questionários tradicionais utilizados para 

mensuração indireta da atividade física.   

Estudos com amostras maiores e de seguimento ainda são necessários para 

que se entenda melhor a relação entre os fatores aqui investigados e o risco de 

câncer de mama. E assim, propor a utilização do IC independentemente do status 

menopausal, VAI e LAP na pré-menopausa, assim como o HOMA-IR na pós-

menopausa para predizer o risco de câncer de mama. 

Ressalta-se a importância de novos estudos, a fim de intensificar ações 

voltadas à prevenção do câncer de mama focadas nesses fatores de risco além de 

reforçar a necessidade de aumentar as políticas públicas, estratégias de educação 

continuada não apenas nos serviços de saúde, mas também nas principais formas 

de mídias (televisão, rádio, internet entre outros) a fim de informar, de maneira 

simples, os fatores de risco modificáveis para o câncer de mama e os mecanismos 

de prevenção primária como alimentação saudável e prática de exercício físico com 

a finalidade de reduzir a acumulação lipídica e a resistência à insulina. 
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Adiposidade visceral e resistência à insulina aumentam o risco de câncer de mama: 

estudo caso-controle 
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RESUMO 

 

Objetivo: avaliar se a resistência à insulina, alterações no lipidograma e marcadores de 

adiposidade visceral se associam ao maior risco de câncer de mama. . Métodos: Estudo de 

caso- controle com 116 mulheres recém-diagnosticadas com câncer de mama e 226 controles 

saudáveis. Foram avaliados índice de massa corporal, circunferência da cintura, colesterol 

total, HDL, LDL, VLDL, triglicerídeos, hemoglobina glicada, HOMA-IR, HOMA-β e os 

índices produto de acumulação lipídica (LAP) e de adiposidade visceral (VAI). Logistic 

regression adjusted for BMI and age quantified the association between breast cancer risk and 

insulin resistance, dyslipidemias, and visceral adiposity. Resultados: O grupo caso 

apresentou maior resistência à insulina (p < 0,001), LAP (p = 0,012) e VAI (p = 0,004), e 

menores concentrações de HDL (p = 0,024) e função pancreática (P = 0,010) quando 

comparado ao controle.  A resistência à insulina (OR = 2,53; IC95% = 1,52 - 4,21, p < 0,001) 

e o maior índice de adiposidade visceral (OR = 1,74; IC95% = 1,09 - 2,79, p = 0,020) foram 

associados ao câncer de mama, enquanto que a maior concentração de HDL-c reduz as 

chances do câncer em 40% (IC95% = 0,37 - 0,94, p = 0,026). Conclusões: A resistência à 

insulina e o acúmulo de gordura visceral aumentam o risco de câncer de mama.  

 

Palavras-chaves: câncer de mama, resistência à insulina, adiposidade visceral, perfil lipídico.  
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SUMMARY  

 

 Objective: To evaluate whether insulin resistance, lipid profile changes and visceral 

adiposity markers are associated with increased risk of breast cancer. Methods: Study of 

case-control with 116 women newly diagnosed with breast cancer and 226 healthy controls. 

They assessed body mass index, waist circumference, total cholesterol, HDL, LDL, VLDL, 

triglycerides, glycated hemoglobin, HOMA-IR, HOMA-β and the product indices of lipid 

accumulation (LAP) and visceral adiposity (VAI). Logistic regression adjusted for BMI and 

age quantified the association between breast cancer risk and insulin resistance, 

dyslipidemias, and visceral adiposity. Results: The study group showed greater resistance to 

insulin (p <0.001), the LAP (P = 0.012) and VAI (p = 0.004), and lower concentrations of 

HDL (p = 0.024) and pancreatic function (P = 0.010) when compared to control. Insulin 

resistance (OR = 2.53, CI 95% 1.52 - 4.21, p <0.001) and increased visceral adiposity index 

(OR = 1.74, CI 95% 1.09 - 2.79 , p = 0.020) were associated with breast cancer, while the 

highest concentration of HDL-c reduces the chances of cancer by 40% (CI 95% = 0.37 - 0.94, 

p = 0.026). Conclusions: Insulin resistance and visceral fat accumulation increases the risk of 

breast cancer. 

 

Keywords: Breast Cancer, insulin resistance, visceral adiposity, lipid profile 
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Introdução 

  

O câncer de mama é a neoplasia mais frequente na população feminina em todo o 

mundo, excluindo o câncer de pele e a primeira causa de morte por câncer¹. Segundo 

estimativas do American Institute for Cancer Research (AICR), nos próximos 14 anos é 

esperado um aumento de 1,8 vezes na prevalência de câncer de mama em mulheres 

brasileiras, com uma estimativa de 104.617 casos novos em 2030². 

Nas últimas décadas, diversos fatores de risco modificáveis ou potencialmente 

modificáveis foram associados à carcinogênese mamária, como o sedentarismo, a adiposidade 

corporal e a distribuição da gordura corporal 
3,4

. No entanto, alguns estudos ainda são 

contraditórios ao tentar estabelecer uma relação entre a adiposidade e o câncer de mama. Um 

dos possíveis motivos seria a utilização de instrumentos que não diferenciam os componentes 

da massa corporal total assim como a distribuição destes em compartimentos corporais 
3,4-9

.  

O acúmulo de gordura abdominal contribui com a resistência à ação da insulina e 

alterações lipídicas, os quais são fatores de risco bem estabelecidos para o desenvolvimento 

das doenças cardiovasculares
7,8

. No entanto, a associação destas alterações com o câncer de 

mama permanece incerta, e recentemente, algumas pesquisas têm demonstrado o papel das 

alterações no lipidograma caracterizadas pela hipertrigliceridemia, ldl-colesterol elevado e 

hdl-colesterol reduzido, na etiopatogenia do câncer de mama
9,10

.  

Entre as mulheres obesas, o risco de câncer de mama possivelmente se associa ás 

alterações hormonais. Tanto que, mulheres obesas, porém com uma sensibilidade à insulina 

normal poderiam ter um menor risco para o câncer de mama
11

. Diante disso, o presente estudo 

pretende investigar a associação entre câncer de mama, resistência à insulina, alterações 

lipídicas e marcadores da gordura abdominal. 
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Materiais e métodos  

 

Trata-se de um estudo caso-controle, realizado em um hospital universitário de 

referência o diagnóstico e o tratamento do câncer de mama com os dados coletados no 

período entre agosto de 2014 e junho de 2016.  

Foram incluídas no estudo mulheres com idade entre 30 e 80 anos. No grupo caso, 

consideraram-se elegíveis aquelas com diagnóstico recente de câncer de mama, anteriormente 

ao início de tratamento quimioterápico com exclusão das portadoras de doença metastática ou 

com histórico de outras neoplasias. No grupo controle foram incluídas mulheres que 

realizaram mamografia recentemente e/ou de exame físico das mamas sem alterações, sem 

histórico de neoplasia mamária ou em outros sítios anatômicos. Definiu-se como critério de 

exclusão, para ambos os grupos, a presença de qualquer dificuldade cognitiva ou psiquiátrica, 

que impossibilitaria a compreensão sobre o trabalho e a coleta das informações necessárias, 

presença de patologias clínicas que comprometem o estado nutricional e/ou prejudicam a 

realização de atividades físicas e presença de Diabetes Mellitus 
12

. Os dois grupos foram 

pareados por idade (quinquênio) e por estado nutricional, o qual foi inicialmente classificado 

através do índice de massa corpórea (IMC). 

Para o cálculo amostral do presente estudo considerou-se uma prevalência esperada de 

resistência à insulina, avaliada pelo HOMA-IR, de 34,0% em mulheres sem o diagnóstico de 

câncer de mama e de 52,6% para aquelas recém-diagnosticadas
13

 com câncer de mama, um 

nível de significância de 5,0%, poder de rejeição da hipótese de nulidade de 80,0% e uma 

composição de dois controles para cada caso. A amostra mínima necessária estimada foi de 83 

casos e 166 controles, totalizando 249 mulheres na amostra total. 

 

Parâmetros antropométricos e bioquímicos  

 

Realizou-se um estudo piloto para adequação, acurácia e precisão das 

medidas antropométricas e de composição corporal, utilizando como 

referência a técnica de padronização de antropometria preconizada por 

Habicht (1974)14. 

Para avaliação do peso corporal (kg) foi utilizada a balança antropométrica digital, 

com precisão de 0,1 kg e capacidade de 150 Kg e estadiômetro com precisão de 0,1cm para 

obter a estatura. Ambos foram realizados com os procedimentos descritos por Heyward & 

Stolarczyk (2000)
15

. O IMC foi calculado pela razão do peso (kg) pelo quadrado da altura 



67 

 

(m). Foram utilizados os pontos de corte recomendados pela WHO (1997)
16

. A circunferência 

da cintura (CC) foi mensurada em triplicata com fita milimétrica inextensível e inelástica com 

precisão de 0,1 cm, no ponto médio entre a crista ilíaca anterior superior e a última costela, ao 

nível da linha axilar média
 17

. 

Para avaliação do perfil glicêmico e lipídico foram coletadas, no período matutino, 

amostras de sangue de veia periférica após 12 horas de jejum, 24 horas de ausência de esforço 

físico vigoroso e 72 horas sem consumo de bebida alcoólica. Após a coleta realizou-se 

separação do plasma em centrífuga a 3000rpm por 10 minutos (COMBATE©, C.E.L.M).   

As concentrações de colesterol total (CT), lipoproteína de alta densidade (HDL), 

triglicerídeos (TG) e glicemia de jejum (GJ) foram determinadas pelo método enzimático 

colorimétrico por meio do analisador automático System VitrosChemistry 950 Xrl (Johnson e 

Johnson). A concentração de LDL foi calculada segundo a fórmula de Friedewald, para 

valores de TG até 400mg/dL, onde LDL=CT-HDL-TG/5
18

. A determinação de hemoglobina 

glicada foi realizada por método turbidimétrico em equipamento automatizado A-25 

Biosystems®. A insulina foi analisada pela metodologia ELISA (Kits Monobind Inc. ©).  

Os índices HOMA-IR e HOMA-β foram calculados a fim de avaliar a resistência a 

insulina e a capacidade funcional das células beta pancreáticas, respectivamente
19

. As 

pacientes que apresentaram valores maiores que 2,7 foram classificadas como resistentes à 

insulina
20

. 

 The Visceral Adiposity Index" (VAI) e o lipid accumulation product (LAP) foram 

obtidos, respectivamente, pelas formulas: VAI = CC/ (36,58 + 1,89 x IMC) x (TG / 0,81) x 

(1,52/ HDL)
6
; LAP = (CC [cm]–58) x TG [mmol/L])

5
. 

 Com a finalidade de garantir uma boa confiabilidade dos resultados obtidos na 

mensuração de adiposidade visceral foram excluídas, dessas analises, todas as pacientes que 

apresentaram valores de triglicerídeos superior a 279 mg/dL, obesidade mórbida (IMC acima 

39,99 kg/m²) e abdômen avental
6
.  

Os valores de VAI, LAP e HOMA-β foram categorizados conforme a distribuição da 

amostra total em menor ou igual ao percentil 50 e acima do percentil 50. 

 

Análise de dados e Aspectos éticos 

 

Trata-se de um estudo caso-controle realizado em um Hospital Universitário com 

coleta de dados entre agosto de 2014 e janeiro de 2016. O presente trabalho foi aprovado pelo 

Comitê de Ética em Pesquisa, do Hospital das Clínicas da Universidade Federal de Goiás, 
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parecer 751.387/2014. Todas as participantes foram informadas sobre os procedimentos da 

pesquisa e aquelas que aceitaram participar assinaram um termo de consentimento livre e 

esclarecido.  

O banco de dados foi digitado em dupla entrada no programa Epi-Info
TM

 (Versão 

7.1.5) e a análise dos dados no Software Stata for Windows (versão 12.0), considerando como 

variável desfecho o diagnostico de câncer de mama.  

Utilizou-se o teste Kolmogorov-Smirnov para verificar a distribuição normal das 

variáveis contínuas. Para comparar as variáveis contínuas entre os grupos, aplicou-se o teste 

U- Mann Whitney (distribuição não paramétrica). Posteriormente, realizou-se análise de 

regressão logística ajustada por idade e IMC a fim de obter o Odds Ratio (OR) e intervalo de 

confiança de 95% (IC95%). Considerou-se associado ao desfecho câncer de mama as 

variáveis cujo nível de significância foi menor que 0,05 ( < 5,0%). 
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Resultados 

 

Participaram do estudo 342 mulheres, 116 recém-diagnosticadas com câncer de mama 

e 226 saudáveis, com média de idade de 52,36 ±11,05. A maioria (61,11%) encontrava-se na 

pós-menopausa, a idade média da menopausa não diferiu entre os grupos [Casos: 46,82 

(±6,41) anos; Controles: 47,61 (±6,52) anos; p=0,400]. Houve predomínio de excesso de peso 

(67,84%; n=232) em ambos os grupos com IMC médio de 27,26 (±4,87) e de 26,68 (±5,06) 

entre casos e controles, respectivamente. 

Na tabela 1 é possível observar que entre as variáveis de perfil glicêmico, apenas a 

média da hemoglobina glicosilada não foi estatisticamente diferente entre os grupos. As 

mulheres com câncer de mama apresentaram maior índice de adiposidade visceral (1.95 

[1.29-2.77] vs. 1.58 [1.03-2.52], p=0.004) e Produto da Acumulação Lipídica (27.17 [18.55-

37.96] vs. 23.07 [17.06-32.70], p=0.012) e menor HDL-colesterol (52.00 [44.00-61.00] vs. 

56.00 [48.00-66.00], p=0.004) quando comparadas as controles.  

É possível observar que houve maior prevalência de mulheres do grupo caso com 

insulinemia de jejum acima do percentil 50 quando comparadas as mulheres saudáveis 

(OR=2,39; IC95%=1,47-3,89). Resultados semelhantes foram encontrados para as categorias 

intolerância à glicose avaliada pela glicemia de jejum (OR=1,94; IC95%=1,12-3,34) e 

resistência á insulina (OR= 2,53; IC95%=1,52-4,21). Possuir VAI acima do percentil 50 

aumentou em 74% as chances de apresentar o câncer de mama (OR=1,74; IC95%=1,09-2,79). 

Diferentemente, possuir HDL-colesterol acima de 50 mg/dL reduziu em 49% as chances para 

esse desfecho (Tabela 2). 
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Discussão 

 

Foi avaliado a associação dos perfis glicêmico e lipídico e marcadores da gordura 

abdominal e o câncer de mama em estágio inicial. O principal achado obtido nessa amostra 

foi que, valores superiores de glicemia e insulinemia de jejum e de HOMA-IR, que 

caracterizam um quadro de resistência à insulina, assim como um acúmulo de gordura na 

região visceral, avaliada pelo indicador VAI, são diretamente associadas ao desfecho. Além 

disso, possuir um HDL-colesterol superior a 50 mg/dL foi inversamente relacionado ao câncer 

de mama. Trata-se do primeiro estudo a utilizar os indicadores VAI e LAP na avaliação desse 

tipo de paciente. Atualmente, esses indicadores são representativos de um risco superior no 

desenvolvimento e mortalidade de doenças cardíacas, diabetes e hipertensão, em diferentes 

populações 
7, 8, 21

.  

O tecido adiposo é um órgão endócrino composto principalmente pelo Tecido Adiposo 

Subcutâneo (TAS), localizado na hipoderme, e pelo Tecido Adiposo Visceral (TAV), o qual 

se encontra na camada mais profunda do abdômen, em volta dos órgãos. Observa-se aumento 

do TAV com o envelhecimento, com o sedentarismo e após a menopausa, principalmente em 

decorrência de alterações hormonais. O tecido adiposo relaciona-se diretamente à um maior 

risco de doenças cardiovasculares e metabólicas, mas sua associação à fisiopatologia do 

câncer de mama permanece incerta 
22,23,24

.  

 Entre as justificativas para a associação entre TAV e câncer de mama, destaca-se o 

processo de inflamação sistêmica crônica, em decorrência de maior produção de citocinas 

pró-inflamatórias tais como a proteína C reativa, o fator de necrose tumoral alfa (TNF–α) e a 

interleucina- 6 (IL-6), via ativação do receptor toll-like4 (TLR4), bem como à produção de 

espécies reativas de oxigênio 
22,23,24

. Ainda, apresenta-se com adipócitos maiores, de maior 

atividade lipolítica e ação contra insulínica, a qual resulta em uma hiperinsulinemia 

compensatória
9-11

. No estudo atual, que utilizou os índices VAI e LAP para a avaliação do 

TAV, observou-se associação significativa às chances de possuir câncer de mama, 

possivelmente em decorrência ao processo pró-inflamatório e de resistência à insulina. 
22,23,24

. 

Além disso, os adipócitos da região androide elevam a disponibilidade de estrogênio 

livre bioativo através da conversão de hormônios androgênicos pela enzima aromatase. Dessa 

forma, trata-se de um fator de risco importante para o câncer de mama, por possuir efeito anti-

apoptótico, pró-angiogênico e indutor da proliferação celular via ligação com o receptor de 

estrogênio (ER) nas células mamárias
9
. Alguns estudos observaram ainda maior secreção 
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local de cortisol e de adipocinas, que elevam o risco de doenças proliferativas, como o câncer 

de mama
11

.  

Dessa forma, todos esses mecanismos podem explicar a associação encontrada entre o 

câncer de mama e maiores valores de VAI. A inserção desse índice na prática clínica pode 

contribuir para a identificação de pacientes com maior chance de desenvolver câncer de mama 

e ser útil no acompanhamento daquelas portadoras da patologia sem elevar os custos com a 

saúde, já que são derivados de exames e medidas rotineiras que geralmente são utilizadas no 

atendimento de mulheres em nível ambulatorial, por exemplo.  

Apesar da existência de estudos sobre uma possível associação entre as alterações 

glicêmicas e resistência à insulina e a carcinogênese mamária, os estudos ainda não são 

conclusivos. Contudo, as evidencias mais recentes corroboram com os resultados dessa 

pesquisa
21,24-26

.  

A resistência à insulina consiste na redução da ação deste hormônio em tecidos 

periféricos, concorrendo com um quadro de hiperglicemia que consequentemente conduz a 

uma hiperinsulinemia compensatória a qual, geralmente, ocorre silenciosamente antes do 

diagnóstico do diabetes mellitus.  Mesmo com suas ações hipoglicemiantes reduzidas, esse 

hormônio é descrito por agir em genes específicos de transcrição e modulação do crescimento 

e diferenciação celular os quais muitas vezes são super-expressos nos casos de câncer de 

mama
25

.  

Além disso, o aumento da insulina sérica livre reduz a produção das proteínas 

ligadoras, Insulin-Like Growth Factor-Binding Protein 1 (IGFB-1) e Insulin-Like Growth 

Factor-Binding Protein 2 (IGFB-2), o que pode aumentar a disponibilidade do Fator de 

Crescimento Semelhante à Insulina (IGF-1) livre bioativo com alterações concomitantes no 

ambiente celular favorecendo a formação do tumor
25-27

.  

Ocorre que IGF-1 livre bioativo irá se ligar ao seu receptor e ao receptor de insulina, 

estimulando a síntese de DNA e a mitose das células mamárias pré-neoplásicas e 

neoplásicas
26,27

. Assim, tanto o receptor do fator de crescimento semelhante à insulina quanto 

o receptor da insulina estão frequentemente super-expressos nas células mamárias 

neoplásicas, e também se associam ao tamanho do tumor e à mortalidade pela doença
25

.  

Outra justificativa para a associação entre o câncer de mama e o metabolismo da 

insulina envolve a etiologia hormonal da neoplasia. A concentração sérica elevada de insulina 

e de IGF-1 em mulheres com quadro de resistência à insulina inibe a síntese da globulina 

ligadora de hormônio sexual (SHBG). Essa baixa concentração plasmática de SHBG pode 
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resultar em um aumento da disponibilidade de estrogênio livre bioativo, o que aumenta a 

estimulação e a densidade do parênquima mamário
10,13

. 

Recentemente, um estudo caso-controle realizado com 124 mulheres mexicanas 

recém-diagnosticadas com câncer de mama e 197 controles saudáveis objetivou identificar 

qual o efeito da resistência à insulina (HOMA-IR > 3,5) no desenvolvimento da neoplasia. 

Contudo, o HOMA-IR não foi associado ao diagnóstico de câncer de mama, 

independentemente do estado-menopausal
28

. Uma possível explicação na diferença do achado 

é que em nossa pesquisa, foi considerado como referência o valor de HOMA-IR superior a 

2,7. Dessa forma, a reavaliação dos valores de referência utilizados em estudos prévios pode 

acrescentar novas informações sobre a associação entre câncer de mama e a resistência à ação 

da insulina.  

A hiperglicemia que precede o diagnóstico diabetes também foi associada ao 

diagnóstico de câncer de mama. Sabe-se que a glicose é a principal fonte energética das 

células tumorais as quais são capazes de alterar o metabolismo da glicose a fim de priorizar 

rápida proliferação celular e o crescimento desordenado do tumor efeito conhecido por “efeito 

Warburg” e conjuntamente com a resistência à insulina, gordura visceral elevada e baixo 

HDL- colesterol foram relacionados ao câncer de mama nesse estudo
24,29-32

.  

A associação entre o perfil lipídico e o câncer de mama tem sido investigada em 

diferentes grupos populacionais
33,34,35

. No presente estudo, observou-se uma maior 

prevalência de HDL baixo entre as mulheres recém-diagnosticadas com câncer de mama 

(p=0,026). Possivelmente por essa fração apresentar propriedades anti-inflamatórias e 

antioxidantes, além da capacidade de inibir a proliferação celular
36

. Além disso, elevados 

níveis de estrogênios endógenos são inversamente associados ao HDL-colesterol.
37

.    

Além disso, o HDL-C pode não ter efeito direto sobre o risco do câncer de mama, na 

verdade se associaria a outros fatores de risco como consumo de bebida alcoólica, 

adiposidade elevada e sedentarismo. Outro aspecto é que o processo de carcinogênese pode 

alterar o perfil lipídico, o que pode possivelmente iniciar anos antes do diagnóstico da 

neoplasia, sendo difícil estabelecer se as alterações no HDL-C antecedem ou são uma 

consequência da doença
37

.  Dessa forma, estudos prospectivos e de maior tamanho amostral 

devem ser realizados para definir a relevância do perfil lipídico na biologia tumoral do câncer 

de mama além de avaliar os níveis séricos de estrogênios. 

Estudos de caso-controle são bem conhecidos por apresentarem viés de memória e de 

seleção como limitação. Entretanto, para as principais variáveis em investigação nós 

mensuramos as medidas investigadas e não solicitamos que as pacientes recordassem-nas. 
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Além disso, para que o grupo controle fosse semelhante ao grupo caso esses foram recrutados 

da mesma população, com IMCs e idades semelhantes.   

O presente estudo apresenta-se como inovador por ser o primeiro estudo que avaliar os 

indicadores VAI e LAP associados ao câncer de mama, além da homogeneização dos grupos 

caso e controle com a perspectiva de reduzir a influência da idade e da composição corporal 

nas variáveis em investigação. Contudo, estudos prospectivos são necessários para estabelecer 

melhor relação e o impacto desses indicadores sobre o desenvolvimento e acompanhamento 

do câncer de mama. 
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Conclusão 

 

Os resultados desse estudo sugerem que mulheres com maiores valores de 

glicemia/insulinemia de jejum, resistência à insulina avaliada pelo HOMA-IR, com maior 

deposição de gordura visceral possuem maior chance de desenvolver câncer de mama. Além 

disso, possuir HDL-colesterol superior a 50 mg/dl foi inversamente associado ao desfecho.  
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Tabela 1. Diferenças entre perfil glicêmico e lipídico e marcadores da gordura abdominal 

entre casos e controles. 

 

Variáveis  

Controle 

(n = 226) 

Caso 

(n = 116) 

 

p¹ 

      

Glicemia de Jejum (mg/dL) 89,00 83,00- 95,00 93,00 86,00- 101,00 0,004 

Hemoglobina Glicada (%) 6,00 5,30- 6,90 5,90 5,40- 6,90 0,652 

Insulina (uU/mL) 7,70 5,50- 10,90 9,90 7,00- 14,20 < 0,001 

HOMA-IR 1,78 1,19- 2,61 2,34 1,56- 3,65 < 0,001 

HOMA-β  106,80 79,60- 153,60 122,4 92- 190,90 0,010 

Colesterol total (mg/dL)  193,00 166,00- 217,00 196,00 170,00- 216,00 0,750 

HDL-Colesterol (mg/dL) 56,00 48,00- 66,00 52,00 44,00- 61,00 0,024 

LDL- Colesterol (mg/dL) 113,50 88,50- 133,00 115,00 90,00- 137,50 0,383 

VLDL-Colesterol (mg/dL) 21,00 15,00-31,00 23,05 17,50- 30,50 0,106 

Triglicérides (mg/dL) 106,00 77,00- 154,00 118,00 90,00- 153,00 0,123 

Índice de Adiposidade Visceral 1,58 1,03- 2,52 1,95 1,29- 2,77 0,004 

Produto da Acumulação Lipídica 23,07 17,06- 32,70 27,17 18,55- 37,96 0,012 

¹Teste U-Mann Whitney, M: Mediana; IQ: Interquartil  
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Tabela 2. Associação entre perfil glicêmico e lipídico, marcadores da gordura abdominal e 

o risco de câncer de mama em mulheres 

OR: Odds Ratio; IC95%: Intervalo de Confiança; * Valor referente a analise de regressão logística ajustada 

por idade e IMC. 

 

 

 

 

 

Variáveis  

             

Controle 

(n=226)  

Caso 

(n=116) 

 

OR (IC95%) p* 

n % n %  

Glicemia de Jejum (mg/dL)       

< 99.00 183 82,43 75 70,75 1,00 

0,017 100.00- 125.00  39 17,57 31 29,25 1,94 (1,12-3,34) 

Hemoglobina Glicada       

<6.50 141 64,09 68 64,76 1,00 

0,906 >6.50 79 35,91 37 35,24 0,97 (0,59-1,58) 

Insulina (uU/mL)       

< 8.50  122 57,28 37 35,92 1,00 

<0,001 > 8.50 91 42,72 66 64,08 2,39 (1,47-3,89) 

Homa-IR       

< 2.70 166 77,93 60 58,25 1,00 

<0,001 >2.70 47 22,07 43 41,75 2,53 (1,52-4,21) 

Homa-β*       

< 113.15 112 52,58 46 44,66 1,00 

0,187 > 113.15 101 47,42 57 55,34 1,37 (0,86-2,20) 

Colesterol Total (mg/dL)       

<200 128 56,89 68 60,18 1,00 

0,563 >200 97 43,11 45 39,82 0,87 (0,55-1,38) 

HDL (mg/dL)       

< 50  68 30,22 48 42,48 1,00 

0,026 >50 157 69,78 65 57,52 0,59 (0,37-0,94) 

LDL (mg/dL)       

<130 160 71,43 73 65,18 1,00 

0,241 >130 64 28,57 39 34,82 1,34 (0,82-2,17) 

VLDL (mg/dL)       

< 22.00 125 56,05 52 46,43 1,00 

0,097 > 22.00 98 43,95 60 53,57 1,47 (0,93-2.32) 

Triglicerídeos (mg/dL)       

<150 164 72,89 82 72,57 1,00 

0,950 >150 61 27,11 31 27,43 1,02 (0,61-1,69) 

Índice de Adiposidade Visceral       

< 1.71 120 55,30 44 41,51 1,00 

0,020 > 1.71 97 44,70 62 58,49 1,74 (1,09-2,79) 

Produto da Acumulação Lipídica       

< 24.38 117 53,92 45 42,45 1,00 

0,054 > 24.38 100 46,08 61 57,55 1,59 (0,99-2,53) 
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Abstract 

Background: Breast cancer is the most common cancer among women and has a multifactorial etiology. Body 

composition and physical activity are considered the main modifiable risk factors for breast cancer. The aim of 

this study was to examine whether breast cancer correlates with body composition and level of physical activity, 

considering the menstrual status. Methods: This is a case-control study with 116 women newly diagnosed with 

breast cancer and 226 controls. Body composition was assessed by dual-energy X-ray absorptiometry, and 

cardiometabolic risk by conicity index and the waist-to-height. To estimate the level of physical activity, the 

short version of the International Physical Activity Questionnaire was used. All analyses were adjusted for age 

and BMI. Results: The total fat percentage, android fat obesity, android–gynoid ratio, and waist circumference 

were positively associated (p < 0.05) and the percentage of lean body mass (p <0.05) and the level of physical 

activity (p < 0.01) were inversely associated with breast cancer in the premenopausal period. Among 

postmenopausal women, physical activity decreased the chance for developing breast cancer by 49% (95% CI = 

0.29 to 0.92, p = 0:02). Conclusion: A low percentage of lean mass and high abdominal adiposity in the 

premenopausal period increase the chances of developing breast cancer. Regular physical activity is inversely 

associated with breast cancer in pre- and postmenopausal women. 

Keywords: body composition, adiposity, sedentary, obesity, breast cancer 
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Introduction 

 Breast cancer is the most common cancer among women in developed and developing countries [1,2]. 

This type of cancer has a multifactorial etiology and diverse tumor biology, with increasing incidence in recent 

decades [3]. These aspects associated with high mortality of the disease have motivated the investigation of their 

possible risk factors, especially the modifiable risk factors [2].  

In recent years, several studies have associated the practice of physical activity with a reduced risk of 

breast cancer, especially in women after menopause and who have not been exposed to hormone replacement 

therapy [4,5]. Similarly, obesity and body composition are also associated with breast cancer by increasing the 

concentrations of estrogen, proinflammatory cytokines, insulin resistance, and breast density [3,6,7]. However, 

the results are controversial when evaluating the menstrual period. 

Most epidemiological studies use the body mass index (BMI) as an indirect measure of adiposity [3,6]. 

Despite the correlation with total body fat observed in population studies, BMI shows individual heterogeneity, 

and it does not differentiate the body compartments or quantify the distribution of fat [3,8]. Therefore, it is 

important to conduct research on effective methods to distinguish the body components. 

It remains uncertain whether there is an association between breast cancer and body composition when 

analyses are adjusted by BMI [9] and when considering the menstrual status [10,11]. Our study aimed to 

examine whether breast cancer correlates with body composition and level of physical activity even after 

controlling for the effects of BMI and age in women pre- and postmenopause. 

 

Methods 

Study design and sample  

This is a case-control study conducted in a referral public hospital in the diagnosis and treatment of 

breast cancer, with data collected between August 2014 and June 2016. Ethical approval was obtained from the 

ethics committee of the Federal University of Goiás (reference number 751.387/2014). All participants were 

informed about the study orally and in writing and gave their written informed consent to participate. 

For the design of the sample, a rejection power of the null hypothesis of 80% and a 5% significance 

level were considered. Using a standard deviation of estimate of ± 8.8 (%) of total body fat [8] and an absolute 

value of the difference between the two groups of 4.0%, two controls for each case were calculated from a 

composition. With a likely loss of 30%, the required minimum sample was 75 cases and 150 controls, totaling 

225 women. 
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The study included women aged between 30 and 80 years. In the case group, those with newly 

diagnosed breast cancer, prior to the start of chemotherapy, excluding carriers of metastatic disease or with a 

history of other cancers, were considered eligible. The control group included women who recently underwent 

mammography and/or physical examination of the breasts without changes and who had no history of breast 

cancer or other cancers. The presence of any cognitive impairment or psychiatric disorder, which would preclude 

the understanding of the work and the collection of the necessary information, and the presence of medical 

conditions that compromise the nutritional status and/or harm physical activities were defined as exclusion 

criteria for both groups. The two groups were matched for age and BMI. 

 

Measurements  

Initially, we conducted a pilot study for the adequacy, accuracy, and precision of the anthropometric 

and body composition measurements using a reference anthropometry standardization technique recommended 

by Habicht (1974) [12]. Sociodemographic data were collected to characterize the sample. The level of physical 

activity was assessed using the short version of the International Physical Activity Questionnaire (IPAQ) 

[13,14]. From the average frequency, duration, and intensity of each such activity, it calculated the equivalent 

metabolic (MET) [15], with women classified as "physically inactive" for those who have achieved less than 600 

MET-minutes/week and "physically active" for those who have reached at least 600 MET-minutes/week 

[14,16,17]. 

A digital scale with an accuracy of 0.1 kg and capacity of 150 kg was used for evaluation of body 

weight (kg). Height was obtained with a stadiometer, with an accuracy of 0.1 cm, using a standard technique 

[18]. The waist circumference was measured with an inelastic tape measure at the midpoint between the anterior 

superior iliac crest and the last rib. Subsequently, the patients were classified as at risk of metabolic 

complications using the value of 80 cm as a cut-off point [19]. The following were obtained from these 

anthropometric measurements: BMI, calculated by the ratio between weight and height squared (kg/m
2
); the 

waist–height ratio (WHtR), obtained by dividing the waist circumference (cm) by height (cm) [20]; and conicity 

index, calculated according to Valdez (1991) [21].
 

Body composition was determined using dual-energy X-ray absorptiometry DXA (DPX GE NT ©). All 

metal objects were removed from the subject before the scan. The tests included a complete body scan of the 

patients, in the supine position and all the measures and calibrations were performed by the same operator [22]. 

At the end of the evaluation, we collected the values in percentage of fat-free mass (LBM), total body fat, gynoid 
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and android fat, and android–gynoid fat ratio. The performance of the equipment was evaluated by calibration 

block on a daily basis and by spine phantom on a weekly basis. The coefficient of variation for the tests of 

muscle and fat mass were 0.75% and 1.03%, respectively. To determine the nutritional status of the patients 

according to the percentage of body fat, the classification of Gallagher et al. was adopted [23]. 

 

Statistical analysis  

The database was entered in duplicate in the Epi-InfoTM program (version 7.1.5), and data analysis was 

conducted using Stata software for Windows (version 12.0), considering the outcome diagnosis of breast cancer. 

We used the Kolmogorov–Smirnov test to verify the normal distribution of continuous variables. To compare 

continuous variables between groups, we applied the Mann–Whitney U-test (non-parametric distribution). 

Subsequently, age-adjusted logistic regression analysis and BMI were determined in order to get the odds ratio 

(OR) and 95% confidence interval (95% CI). Variables with a significance level of less than 0.05 were 

considered associated with breast cancer. 

 

Results 

A total of 342 women were included in the study: 116 cases and 226 controls. There was a 

predominance of black and brown women (56.14%) without partners (42.52%) and in the postmenopausal stage 

(61.11%). Most of the women were overweight according to their BMI (67.84%, n = 232), and this prevalence 

was higher when assessed by DXA (95.61%, n = 327). The average age was 41.88 ± 6.61 and 42.40 ± 6.40 years 

among the women in the premenopausal stage and 58.80 ± 8.07 and 59.17 ± 7.74 years among the women in the 

postmenopausal stage between cases and control, respectively. 

Women with breast cancer in the premenopausal stage had a higher conicity index [1.53 (1.43 to 1.59) 

vs. 1.45 (1.36 to 1.53), p < 0.003] and lower levels of physical activity [240 (0 to 1173) vs. 1164 (442 to 1.920) 

kcal/ min, p < 0.001, Table 1] compared to the controls. When we investigated the associations in the 

premenopausal stage (Table 2), the highest percentage of LBM [0.31 (0.15 to 0.66), p = 0.002] and the physical 

activity status [0.46 (0.22 to 0.96), p = 0.038] were inversely associated with breast cancer, whereas the total 

body fat, percentage of android fat, android–gynoid fat ratio, waist circumference, and conicity index were 

positively associated (p < 0.05). In postmenopausal women, the physical activity status was also inversely 

associated with breast cancer, representing a reduction of 49% (Table 3). 
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Discussion  

Our study showed that physical inactivity, excessive total and abdominal body fat, and less lean body 

mass percentage are associated with breast cancer in premenopausal women, whereas in postmenopausal only 

physical inactivity is associated with the outcome. Some studies have linked breast cancer to these factors. 

However, in subgroup analysis considering the menstrual status, the results remain controversial. Among the 

factors that could explain the different results for the association between body composition and risk for breast 

cancer are the different methods used to assess nutritional status [3,4,10,11].  

BMI is a commonly used method due to its simplicity of measurement, low cost, and high 

reproducibility [6]. The last Expert Report published in 2010 by the American Institute for Cancer Research 

references mainly studies using this method as a measure of total body adiposity [24].
 
However, this index may 

not represent a direct association with body composition. Therefore, some normal-weight women may hide a 

reduced muscular mass under an apparently normal adipose mass, perhaps reproducing a situation similar to 

“sarcopenic obesity,” [9]
 
which could be associated with a risk of breast cancer. Besides, some overweight 

women could possess a normal fat mass together with a high muscle mass, thus getting more adequate 

proportions for both components. Therefore, these factors may not be associated with a risk of breast cancer 

[8,11]. 

One of the possible factors that could associate obesity in the premenopausal stage to a probable 

protection against breast cancer would be the anovulatory effect, thus reducing the cumulative exposure of the 

breast to estrogen. However, this physiological change usually occurs with BMIs compatible with morbid 

obesity [25], and this prevalence in our study was less than 5%, thus reducing this possible protective effect. 

Moreover, the association between abdominal fat and breast cancer in premenopausal women may be more 

related to higher production of insulin, insulin growth factor 1, and adipokines than to estrogen [26]. 

A cohort study conducted in the United States, with an average of 12.9 years of follow-up, observed 

that women in the postmenopausal stage with a higher percentage of fat and fat accumulation in the trunk, both 

measured by DXA, had a higher risk for developing breast cancer at 1.60 (95% CI 1.18 to 2.18) and 2.05 (95% 

CI = 1.50 to 2.79), respectively [3]. The differences between studies may be due to the fact that most women in 

the American study were white and had a lower level of physical activity compared to the women in our study. 

In addition, the American study did not follow women in the premenopausal stage, a limiting factor considered 

by the authors [3]. 
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The relevance of lean body mass as a protective factor for breast cancer has been questioned [11]. The 

highest percentage of LBM corroborates with a lower percentage of body fat, and thus with lower estrogen 

production through aromatization of androgens and the reduction of proinflammatory cytokines [3,10]. Immune 

inflammatory cells can be actively tumor promoting, given that such cells are capable of fostering angiogenesis, 

cancer cell proliferation, and invasiveness [27]. Further, through a feedback mechanism, cytokines can stimulate 

muscle degradation and inhibit protein synthesis, thus reducing the percentage of lean body mass [9,11,28]. 

A case-control study with 343 Uruguayan women newly diagnosed with breast cancer and 1,125 

healthy controls homogenized by age was conducted in a public hospital. The authors observed a positive 

association between the lowest percentage of lean mass and a higher percentage of body fat with breast cancer. 

The heterogeneity between premenopausal and postmenopausal women was analyzed by means of the likelihood 

ratio test, but there was no effect modification from menopausal status. The authors suggest that muscle can 

improve insulin sensitivity by regulating the immune system and myokine production, reducing inflammatory 

status [10]. 

No association was found between BMI and breast cancer in women of African ancestry [11]. On the 

other hand, an increase of 5 cm in waist circumference, adjusted for BMI, increased the risk for breast cancer by 

10% in premenopausal women (OR = 1.10; 95% CI: 1.00 to 1.22). Abdominal adiposity increases insulin, 

insulin growth factor 1, androgens, estrogens, and leptin, and it reduces the production of adiponectin and sex 

hormone-binding globulin (SHBG) in black women before the onset of menopause [3,10]. According to Paxton 

et al. (2013) [29], waist circumference is associated with higher concentrations of estradiol and SHBG in women 

of African ancestry. Most women in our study were also of African ancestry, which may explain the similarities 

between the results.  

The practice of physical exercises has been highlighted as an important protective factor against breast 

cancer, since it reduces serum concentrations of estrogen, insulin, leptin, and pro-inflammatory cytokines and 

increases adiponectin. Besides contributing to a lower body adiposity [4,5], exercise may also perform an 

epigenetic regulation in reducing the risk of breast cancer due to the enhanced expression of tumor-suppressor 

genes [30,31] and increased production of anti-inflammatory proteins that may well contribute to anti-tumor 

activity [32]. However, to clarify the physiological mechanisms of protection against breast cancer caused by 

physical activity is still a challenge, in addition to the difficulty of quantifying the intensity and duration 

accurately [7]. 
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Friedenreich et al. (2015) verified a reduction of approximately 25% in the risk of breast cancer in 

active versus inactive women in different population groups and all types of activities (leisure, occupational, or 

domestic) [7]. These findings are due to metabolic control and lower adiposity when practicing physical 

exercise. In our study, after logistic regression analysis adjusted for age and BMI, we found that active women 

have a lower risk of breast cancer in both the pre- and postmenopausal stages (Table 3). 

The strengths of this study were the use of DXA for assessment of body composition, the adjustment by 

age and BMI in statistical analysis, and the inclusion of women in different menopausal stages. The use of a 

questionnaire to assess the level of physical activity was a limiting factor. 

 In conclusion, we found that women with a low percentage of lean mass and high body and abdominal 

adiposity in the premenopausal stage were more likely to develop breast cancer. In addition, regular physical 

activity remained inversely associated with breast cancer in pre- and postmenopausal women. 
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Table 1. Differences in body composition and level of physical activity between cases and controls according to menopausal status 

 Premenopausal   Postmenopausal  

Variables 
Cases 

(n = 45) 

Controls 

(n = 88) 

 

p¹ 

 

Cases 

(n = 71) 

Controls 

(n = 138) 
p¹ 

Body weight (kg) 65.8 (59.7–78.2) 67.6 (61.4–74.6) 0.956  65.8 (60.6–74.0) 66.0 (60.1–76.9) 0.636 

Height (m) 1.61 (1.56–1.63) 1.60 (1.56–1.64) 1.000  1.56 (1.52–1.59) 1.57 (1.53–1.61) 0.261 

Body mass index (kg/m²)  25.8 (23.1–30.7) 26.6 (23.0–30.2) 0.618  26.7 (24.6–30.0) 27.4 (24.6–29.9) 0.759 

Waist circumference (cm) 90.6 (82.3–101.2) 86.0 (78.0–95.7) 0.058  92.5 (83.3–100.0) 92.0 (83.0–100.5) 0.780 

Waist–height ratio 0.51 (0.55–0.65) 0.55 (0.49–0.60) 0.092  0.59 (0.53–0.63) 0.59 (0.54–0.63) 0.515 

Conicity index  1.53 (1.43–1.59) 1.45 (1.36–1.53) 0.003  1.56 (1.49–1.61) 1.53 (1.45–1.60) 0.131 

Body fat (%) 46.7 (42.8–49.9) 44.0 (39.6–49.5) 0.103  46.3 (39.0–49.5) 47.0 (42.1–50.1) 0.322 

Body lean mass (%) 51.0 (48.3–55.3) 53.8 (49.6–58.0) 0.070  51.9 (49.0–58.8) 51.1 (48.4–55.6) 0.326 

Android fat (%) 50.9 (45.1–54.1) 47.6 (42.2–53.0) 0.111  51.2 (45.5–54.6) 52.0 (47.0–54.8) 0.381 

Gynoid fat (%) 53.1 (49.0–56.5) 51.5 (48.2–55.0) 0.338  51.0 (49.0–55.1) 52.8 (48.6–55.7) 0.170 

Android–gynoid fat ratio 0.94 (0.87–0.99) 0.91 (0.81–1.01) 0.200  0.98 (0.91–1.04 ) 0.98 (0.90–1.02) 0.498 

MET (kcal/ min) 240 (0–1173) 1164 (442–1920) <0.001  495 (99–2142) 960 (198–1920) 0.157 

Values are presented as median and interquartile. MET: metabolic equivalents ¹ Mann–Whitney U test.
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Table 2. Association of body composition, physical activity, and breast cancer risk in women according to 

menopausal status 

 
 PREMENOPAUSAL  POSTMENOPAUSAL 

 Cases/Controls OR ( 95% CI) p  Cases/Controls OR ( 95% CI) p 

Body mass index (kg/m
2
)        

  18.5–24.9 19/33 Ref.    22/36 Ref.  

  >25 26/55 0.82 (0.39–1.71) 0.598  49/102 0.79 (0.42–1.48) 0.454 

Waist circumference (cm)        

    ≤ 80 6/28 Ref.   7/22 Ref.  

    ≥ 80 36/57 2.95 (1.11–7.82) 0.025  61/113 1.70 (0.68–4.20) 0.249 

Waist–height ratio        

  ≤ p50   21/45 Ref.   40/78 Ref.  

  > p50 21/40 1.12 (0.54–2.36) 0.755  31/60 1.01 (0.56–1.79) 0.980 

Conicity index        

  ≤ p50  16/49 Ref.   32/76 Ref.  

  > p50  26/36 2.21 (1.04–4.71) 0.038  39/62 1.49 (0.84–2.66) 0.171 

Body lean mass (%)        

  ≤ p50 28/38 Ref.   34/72 Ref.  

  > p50 17/50 0.46 (0.22–0.96) 0.038  37/66 1.19 (0.67–2.10) 0.557 

Body fat (%)        

  ≤ p50 17/50 Ref.   37/68 Ref.  

  > p50 28/38 2.17 (1.04–4.52) 0.038  34/70 0.89 (0.50–1.58) 0.698 

Android fat (%)        

  ≤ p50 17/51 Ref.   38/67 Ref.  

  > p50 28/37 2.27 (1.09–4.74) 0.028  33/71 0.82 (0.46–1.45) 0.496 

Gynoid fat (%)        

  ≤ p50 19/48 Ref.   40/65 Ref.  

  > p50 26/40 1.64 (0.80–3.39) 0.179  31/73 0.69 (0.39–1.23) 0.206 

Android–gynoid ratio        

  ≤ p50 17/51 Ref.   36/74 Ref.  

  > p50 28/37 2.27 (1.09–4.74) 0.028  35/64 1.12 (0.63–1.99) 0.689 

Physical activity        

  Sedentary   17/58 Ref.   31/83 Ref.  

  Active 28/30 0.31 (0.15–0.66) 0.002  40/55 0.51 (0.29–0.92) 0.023 
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APÊNDICE A- QUESTIONÁRIO DE PESQUISA 
UNIVERSIDADE FEDERAL DE GOIÁS 

MESTRADO NUTRIÇÃO E SAÚDE 
 
PESQUISA: “Impacto do tratamento quimioterápico sobre a composição corporal, perfis lipídico 
e glicêmico de mulheres com câncer de mama atendidas em Goiânia.” 

 
QUESTIONÁRIO 

 
Número prontuário: __________________  PRONT __ __ __ __ 

__ __ __ 

Número da pessoa: __ __ __ PESSOA __ __ __ 

Data da entrevista: __ __/__ __/__ __ DE __ __/__ __/__ 
__ 

Horário do início da entrevista: ________ hs  HORAIN __ __:__ __ 

Entrevistador: (1) Cristina (2) Jessika (3) Jordana (4) Lara (5) Lorena (6) Maria   ENTREV ___ 

Endereço completo : ______________________________________________________ 
________________________________________________________________________ 
 

 

Telefones: res(   ) _________________ (   ) cel._______________ (   ) 
recado____________ 

E-mail: 
_____________________________________________________________________ 

IDENTIFICAÇÃO 

1. Qual é o seu nome? 

___________________________________________________________ 

 

2. Cor da pele ou Raça (Perguntar ao entrevistado e marcar a declarada) :  

   (1) Branca     (2) Preta    (3)Parda   (4) Amarela (5) indígena 

 
RACA __  

CARACTERISTICAS SOCIODEMOGRAFICAS 

3. Qual é a sua data de nascimento?  __ __ / __ __ / __ __ __ __ DN__ __ __ __ __ 
__ 

3b. Calcular a idade em anos completos e anotar (pode ser após a entrevista):  
__ __ (anos completos) 

IDADE__ __ 

4. Sobre o seu estado civil a Sra. é (ler as opções de resposta): 
(1) Casado ou vive junto c/ o companheiro    (2) Solteiro            (3) 
Separado(a)/divorciado(a) 
(4) Viúvo(a)                                (5) Outro ______________       (9) Ignorado           

 
ESTCIVIL __  

5. Onde a senhora nasceu?  
(1) Goiânia      (2) Interior do Estado de Goiás  (3) Outras cidades da RCO (4) 
Cidades da Região Norte    (5) Cidades da Região Nordeste    (6) Cidades da Região 
Sudeste   (7) Cidades da Região Sul 
Cidade/Estado Por extenso: _____________________   

 
NASCEU __ 

6. Em que cidade a Sra. mora atualmente? 
(1) Goiânia      (2) Interior do Estado de Goiás  (3) Outras cidades da RCO (4) 
Cidades da Região Norte               (5) Cidades da Região Nordeste (6) Cidades da 
Região Sudeste   (7) Cidades da Região Sul 
Cidade/Estado Por extenso: _____________________   

MORA__ 

7. Até que série a Sra. completou na escola ? 
(01) Analfabeto 
(02) Não terminou o ensino fundamental 1/primário (1 a 4ª série ou 1º ao 5º ano após 
reforma) 
(03) Ensino Fundamental 1 completo (terminou a 4ª serie ou 5º ano)  
(04) Ensino Fundamental 2 incompleto (Entre a 5ª e 8ª série ou entre 6º e 9º  anos)             
(05) Ensino Fundamental 2 completo ( Terminou a 8ª série ou 9º  ano)    
(06) Ensino Médio incompleto (Entre 1º e 3º anos)  
(07) Ensino Médio completo (Terminou o 3º ano) 
(08) Ensino Superior incompleto (Não terminou a Faculdade) 
(09) Ensino Superior completo (Terminou a Faculdade) 
(99) Ignorado            

 
 
SERIESCOL __ __ 
 
 

8. Total anos de estudo?  
__ __ anos completos     (00) Analfabeto                     (99) Ignorado 

 
ANOESTUDO __ __ 

NQUES __ __ __   
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9. No último mês, a senhora trabalhou ou recebeu algum dinheiro de pensão ou 
 aposentadoria, por exemplo?    
(1) Não       (2) Sim            (9) Ignorado 

 
MESRENDA __ 

10. Qual é a renda mensal da sua família?  
Reais: _____________  
Calcular em salários mínimos (calcular depois)____________ 2014: 724 Reais/ 
2015: 788 Reais/ 2016 880 reais   
(88) Não se aplica (Pular par a questão 14)               (99) Ignorado (Pular par a 
questão 14)                

RENDAR __ __ __ 
__ __, ___ ___ 
 
 
RENDASM__ __ 

11. Quantas pessoas vivem dessa renda? Numero de pessoas__________. 
(88) Não se aplica                                (99) Ignorado 

 
PESREND__ __ 

12a. Renda per capita mensal. 
Calcular em reais (calcular após encerrar a entrevista)_________________  
(88) Não se aplica                                 (99) Ignorado 
12b. Renda Per capita em salários mínimos.  
Calcular em SM vigente no ano (calcular após encerrar a 

entrevista)_________________  
(88) Não se aplica                                 (99) Ignorado 

 
PERCAPTA__ __ __ 
__, __ __  
PERCPATSM __ __ 

13. De forma geral essa renda é (Ler as opções):       
(1) Variável                     (2) Fixa       
(3) Fixa e variável           (8) Não se aplica            (9) Ignorado 

 
FORMAREND __  
 

AVALIAÇÃO ANTROPOMÉTRICA 

14. Com relação ao seu peso atual a Sra. se acha? (Ler as opções) 
(1) Muito magra                                    (2) Magra 
(3) Normal                                            (4) Um pouco gorda 
(5) Me sinto gordo ou muito gordo       (9) Ignorado  

 
PERCEPESO __ 

15. A Sra. teve GANHO de peso nos últimos 6 meses?  
Ganhou peso    (1) Não (pule p/ questão 17)        (2) Sim     (9) Ignorado (pule p/ 
questão 17) 

 
GANHO ___ 

16. Quanto de peso a Sra. GANHOU nos últimos 6 meses? 
___ __ __, __ __ kg (Pule para a questão 19)        (888) Não se aplica             (999) 
Ignorado  

GANPESO__ __ __, 
__ __  

17. A Sra. teve PERDA de peso nos últimos 6 meses?  
Perdeu peso     (1) Não (pule para questão 20)        (2) Sim     (9) Ignorado (pule p/ 
questão 20)              

 
PERDA ___ 

18. Quanto de peso a Sra. PERDEU nos últimos 6 meses? (Caso ela tenha 
ganhado peso, não fazer essa pergunta). 
___ __ __, __ __ kg                         (888) Não se aplica                        (999) Ignorado 

PERPESO__ __ __, 
__ __  
 

19. A Sra. sabe o motivo pelo qual teve essa alteração de peso? 
(01) Não                   (02) Alimentação        (03) Internação          (04) Cirurgia   (05) 
Resfriado                             (06) Depressão        (07) Remédios            (08) Infecção. 
Qual? _____________                   (09) Outros. Quais? __________________ (88) 
Não se aplica       (99) Ignorado 

 
MOTPESO __ __ 
 

20. Qual era o seu peso há 6 meses atrás?  
___ __ __, __ __ Kg        (99) Ignorado 

PESO6ME__ __ __, 
__ __ 

21. Vamos verificar seu peso atual?   ___ __ __, __ __ kg                      (999,99) 
Ignorado 

PESOMED __ __ 
__, ___ ___ 

22. Vamos medir sua altura? __, __ __ m ALTMED__ ,__ __ 

23. Calcular o Índice de massa Corporal __ __,__ __ IMC__ __,__ __ 

23a. Classificação IMC atual 
(1) Baixo peso (até 18,49 kg/m²)         (2) Normal (18,5-24,99 kg/m²)      
(3) Sobrepeso (25-29,99 kg/m²)          (4) Obesidade 1 (30-34,99 kg/m²)        
(5) Obesidade 2 (35 a 39,99 kg/m²)     (6) Obesidade 3 ( > 40 kg/m²) 

CLASIMC ___ 
 

23b. Classificação do IMC(kg/m²) atual quando a paciente for idosa (> 60 anos): 
(1) Baixo peso (< 22,0)       (2) Normal (22,0-27,0)      (3) excesso de peso (> 27,0)  
(8) NSA (Não é idosa)                

IMCIDOSA ___ 
 

24. Calcular o peso ideal: ___ __ __, __ __ kg  
Cálculo: 21,5xaltura² 

PESOIDEA__ __ 
__,__ __ 

25. Vamos medir a sua circunferência da cintura? __ __ __,__ __ cm CIRCINTU1__ __ 
__,__ __ 
CIRCINTU2__ __ 
__,__ __ 
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CIRCINTU3__ __ 
__,__ __ 

25 a. Classificação do risco de complicações metabólicas associadas com a 
obesidade:  
                    (1) ≤ 80 Risco normal 
                 (2) >80 e < 88 Risco aumentado 
                    (3) > 88 Risco muito aumentado 

CLASCIN __ 

26. Vamos medir sua dobra cutânea subescapular?  __ __, __  mm DCSUBES1 __ __, 
__ 
DCSUBES2 __ __, 
__ 
DCSUBES3 __ __, 
__ 

26a. Agora vamos medir sua dobra cutânea tricipital? __ __, __  mm DCTC1 __ __, __  
DCTC2 __ __, __ 
DCTC3 __ __, __ 

26b. A próxima será a dobra cutânea bicipital:  __ __, __  mm DCBC1 __ __, __ 
DCBC2 __ __, __ 
DCBC3 __ __, __ 

26c. Por último a dobra cutânea supra ilíaca:  __ __, __  mm DCS I1__ __, __ 
DCS I2__ __, __ 
DCS I3__ __, __ 

26d. Porcentagem de gordura obtida pelo somatório das dobras: __ __, __ __ %  GORDURADC __ 
__, __  

26e. Massa gorda em Kg, obtida pelo somatório das dobras cutâneas __ __ __, __ 
__ Kg 

KGGORDC __ __ 
__, __ __ 

As questões a baixo devem ser preenchidas com os resultados da impedância bioelétrica (BIA). Lembrar que: todo objeto 
metálico (brinco, pulseira, relógio) tem que ser retirado; conferir se a entrevistada não tem marcapasso; conferir se a 
entrevistada fez jejum (de alimentos e bebidas-café e bebida alcoólica) e não fumou duas horas antes da medida. 

27a. Porcentagem de massa magra (%)           __ __, __ __ %  BIAMAGR  __ __, __ 
__ 

27b. Massa magra em Kg, obtida pela BIA __ __, __ __ Kg  KGMAGR __ __ __, 
__ __  

27c. Porcentagem de massa gorda (%)           __ __, __ __ %  BIAGORD __ __, __ 
__ 

27d. Massa gorda em Kg, obtida pela BIA __ __, __ __ Kg KGGORD __ __ __, 
__ __ 

27e. Água corporal (%)           __ __, __ __ %  AGUACOR__ __ __, 
__ __ 

27f. Taxa metabólica basal __ __ __ __, __ __ Kcal  TMB __ __ __ __, __ 
__ 

27g. Estimativa da Necessidade energética  __ __ __ __, __ __ Kcal  ENE__ __ __ __, __ 
__ 

27h. Reactância __ __ __                       
Codificar com 999 para questionários que não tiver valor 
 

REA__ __ __ 

 
 

As questões abaixo devem ser preenchidas com os resultados do exame DXA 
 

28a. Peso da massa magra (quilograma): ___ __ __, __ __ kg MMAGRA __ __ __, 
__ __ 

28b. Porcentagem de massa magra (%):           __ __, __ __ % PORMMAGRA __ 
__, __ __ 

28c. Peso da massa gorda (quilograma): ___ __ __, __ __ kg MGORDA__ __ 
__,__ __ 

28d. Porcentagem de massa gorda (%):           __ __, __ __ % PORMGORDA __ 
__ ,__ __ 

28e1. Porcentagem de massa gorda na região androide __ __, __ __ % ANDMGORDA __ 
__ ,__ __ 

28e2 Kg de massa gorda na região androide __ __ __ __ kg KGAND__ __ __ 
__ 

28f.  Porcentagem de massa gorda na região ginoide __ __, __ __ % GINMGORDA__ __ 
,__ __ 

28e2 Kg de massa gorda na região ginoide __ __, __ __ kg KGGIN__ __ __ 
__ 

28g.Razão Gordura androide/ginoide __,__ __ RAZAOAND/GIN __ 
,__ __ 

28h. Peso corporal obtido pelo DXA: ___ __ __, __ __ kg                  PESODXA __ __ __, 
__ __ 
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SITUAÇÃO DE SAÚDE 

29. Na sua família há algum caso de câncer de mama em parente de primeiro 
grau? (Mãe, irmã e/ou filha) 
(1) Não       (2) Sim            (9) Ignorado 

HFCAMAMA___ 

30. Quais doenças (além do câncer de mama- Ler apenas quando for CASO) o 
médico já disse que a Sra. têm? 
(1) Diabetes                  (2) Hipertensão             (3) Dislipidemia        (4) Doenças 
cardiovasculares                    (8) Não possui diagnóstico          (5) Outras 
_____________ 

OUTDOEN__ 

31. A senhora fez algum exame recente para avaliar a gordura (colesterol, 
triglicerídeos) e açúcar no sangue? (Olhar antes no prontuário para ver se tem, 
com data de no máximo 1 mês atrás) 

 Exame Resultado 
(valor) 

Valor de 
referência 

Método 
Laboratorial 

Data 
do 

exame 

Colesterol total (mg/dL)     

HDL(mg/dL)     

LDL (LDL=CT-HDL-TG/5) 
(mg/dL) 

    

VLDL(mg/dL)     

Triglicérides (mg/dL)     

Glicemia de jejum (mg/dL)     

Hemoglobina glicada (%)     

Glicose Média Estimada 
(mg/dL) 

    

Insulina (uU/mL)     

HOMA IR     

HOMA BETA     

Relação/ Glicose     

Complemento C3 (mg/dL)     

Complemento C4 (mg/dL)     

PCR (mg/L)     

Alfa-glicoproteína 
ácida(mg/dL) 

    

Observações: 
__________________________________________________________________ 

 
 
 

EXCOL__ __ __, __ 

EXHDL __ __, __ 

EXLDL __ __ __, __ 

EXTG __ __ __, __ 

EXGLIJ __ __ __, 

__ 

EXHEMOG __ __ 

__, __ 

INSU __ __, __ 

HOMA IR __ __ __ 

__ 

HOMA BETA __ __ 

__ __ 

RELGLIC __ __ __ 

C3__ __ __  

C4__ __  

PCR __ __ 

ALFA __ __ __ 

 

32. A Sra. Lembra quantos anos tinha quando menstruou pela primeira vez? 
(1) Não            (2) Sim. Quantos:_____ (se ela responder sim, codificar a idade da 1ª 
menarca) 

MENARCA__ __ 

33. Hoje a senhora menstrua? 
(1) Não           (2) Sim. Pré-menopausa. (Pular a questão 35) 

 
HJMESTRU__ 

34a. Tem mais de 1 ano que a senhora parou de menstruar? 
(1) PRÉ-MENOPAUSA (Ainda menstrua)          (2) MENOPAUSA (< 1ano sem 
menstruar) 
(3) PÓS-MENOPAUSA (< 1ano sem menstruar) 

 
MENOPAUSA__ 

34b. A senhora lembra-se com quantos anos parou de menstruar?  
__ __ em anos completos  

IDADEMENOP __ 
__ 

35. A Sra. engravidou alguma vez? 
(1) Não (Pule para questão 39)              (2) Sim    
(9) Ignorado (pular para pergunta 39)          

 
ENGRAV __ 
 

36. Quantas vezes a Sra. engravidou? 
______ vezes             (88) Não se aplica           (99) Ignorado 

 
NGRAVID __ __ 

37a. Quantos filhos a senhora teve? (Perguntar apenas para as que já 
engravidaram alguma vez. Deixar claro que são os filhos geridos pela entrevistada) 
 
Filhos__ __. Codificar como 00 para as que nunca engravidaram  

FILHOS__ __  

37b. A senhora lembra quantos anos tinha quando nasceu seu primeiro filho 
(perguntar APENAS se a mulher referir ter algum filho biológico)? 
__ __ anos completos. Codificar como 88 para as que nunca engravidaram 

IDADE1FILHO __ 
__  
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38. A senhora amamentou, ao seio, alguma vez?  

(1) Não              (2) Sim  

AMAMEN__ 

38 a. Quanto tempo durou a amamentação 
____________ meses            (88) Não se aplica       (99) Ignorado 

TAMAMENT __ __ 
__ 

39. A senhora usa ou já uso de anticoncepcional oral ou injetável?  

(1) Não (pular para 40)              (2) Sim                                      (9) Ignorado  (pular 
para 40) 

USOACO __ 

39 a. Quanto tempo a senhora usou anticoncepcional oral ou injetável?  
___________ anos                   (88) Não se aplica            (99) Ignorado  

TUSACO__ __ 

40. A senhora realiza ou já realizou terapia de reposição hormonal?  
(1) Não (pular para 41)             (2) Sim                                       (9) Ignorado (pular 
para 41) 

USOTRH__ 

40 a. Quanto tempo a senhora realizou terapia de reposição hormonal? 
___________ anos                   (88) Não se aplica            (99) Ignorado 

TUSOTH __ __ 

41. Estadiamento da doença (Ver no prontuário, conferir com o médico e 
anotar), ver significado dos códigos no MANUAL do entrevistador na hora de 
codificar. 
 
(01) Estádio 0;             (02) Estádio I;               (03) Estádio IA;         (04) Estádio IIA;       
(05) Estádio IIB;          (06) Estádio IIIA;          (07) Estádio IIIB;       (08) Estádio IIIC; 
(09) Estádio IV 
(88) Não se aplica (quando a entrevistada for controle) 

 
ESTADIAMENTO__ 
__ 

42. Anotar o regime de quimioterapia adotado (ver no prontuário e conferir com o 
médico): 
(1) CMF                 (2) AC                    (3) AC-T                      (4) TC     (5) FAC 
(6) TAXOL             (7) FAC +TAXOL   (8) Não se aplica (quando a entrevistada for 
controle) 

REGIMQUIM__ 

43a. Anotar o numero de ciclos preconizados para a quimioterapia (ver no 
prontuário e conferir com o médico): 
____________ 

CICLOSQUIM__ 

43b. Tipo de quimioterapia:  
(1) Neoadjuvante                                    (2) Adjuvante            (8) NSA (Quando for 
controle)   
 

  TIPOQUIM __ 

TABAGISMO 

44. A Sra. fuma ou já fumou cigarro/cachimbo/charuto? 
(1) Não e nunca fumou (Pule para questão 49)  (2) Sim, é fumante (não perguntar a 
48) 
(3) Sim, ex-fumante (Tempo > 1 ano: Pule para questão 47)     
(9) Ignorado 

 
 
FUMA __  

45. Se sim, quantos cigarros/cachimbos ou charutos por dia? 
_______                              (88) Não aplica         (99) Ignorado 

 
NCIGARR __ __ 

46. Na ultima semana quantos dias a Sra. fumou?  
Dias da semana ___         (88) Não aplica         (99) Ignorado 

 
DIASCIGARR__ 
 

47. Com que idade a Sra. começou a fumar? 
________anos      (88) Não aplica       (99) Ignorado  

IDADFUMA __ __ 

48. Há quanto tempo parou de fumar? 
______dias _______meses       _______ anos        (88) Não se aplica       (99) 
Ignorado 

PAROUFDIA      __ 
__ 
PAROUFMES    __ 
__ 
PAROUFANO  __ 
__ 

BEBIDA ALCOOLICA 

49. Com que frequência a senhora consume qualquer tipo de bebida alcoólica? 
(1) Muito frequente= todos os dias ou quase todos os dias 
(2) Frequente: 1-4 vezes / semana             (3) Ocasional= 1-3 vezes / mês 
(4) Rara: Menos de uma vez / mês      (5) Abstinente: < 1 / ano ou aqueles que nunca 
beberam (Pular para a questão 51)            (9) Ignorado 

BEBALC __ 
 

50. Nos dias que você consome bebida alcoólica, quantas unidades/doses bebe 
por dia? 
Cerveja (Garrafa, copo ou lata) __________ 
Bebidas destiladas tipo uísque (dose) ________ 
Bebidas destiladas tipo vodka (dose) __________ 
Vinho (taça, cálice, copo, garrafa) _____________ 

 
GETANOL __ __ 
__,__  __ 
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Cachaça/pinga (dose, garrafa)_________ 
Outros (Especificar)_____________ 
Total conversão (g/etanol) ________________       (888,88) Não se aplica 

ATIVIDADE FÍSICA IPAQ VERSÃO CURTA 

“As próximas perguntas são sobre as atividades físicas ou exercícios que a Sra. faz. Atividade física é qualquer 
atividade ou movimento corporal realizado, que aumente a sua respiração, batimentos do coração ou faça o(a) 
Sr.(a) suar. Isso inclui as atividades realizadas no trabalho, por lazer, por esporte, para ir de um lugar a outro ou  
nas tarefas domésticas e no quintal. Para responder as perguntas, por favor, pense em todas as atividades que 
a Sra. faz por pelo menos 10 minutos seguidos de cada vez, sem parar, em uma semana COMUM, TÍPICA.”  

ATENÇÃO REFORÇAR QUE É O TEMPO GASTO POR DIA E NÃO O TOTAL POR SEMANA 

51. Em quantos dias de uma semana comum a senhora caminha por pelo 
menos 10 minutos contínuos, em casa, no trabalho, como forma de transporte 
para ir de um lugar para outro, por lazer ou como forma de exercício? 
(  ) numero de dias  (de 1 a 7)      (8) Não se aplica (Não realiza caminhada) Pular 
para 53 
(9) Ignorado (Não sabe/recusou-se a responder) 

 
DIASCAMINHAD __  

52. Nos dias em que a Sra. caminha, por pelo menos 10 minutos seguidos, 
quanto tempo no total a Sra. gasta caminhando? (anotar o tempo total em 
minutos) 
__ __ __ tempo total em minutos/dia                (888) Não se aplica (Não realiza 
caminhada) 

MICAMINHAD __ __ 
__ 

“Para responder as próximas perguntas sobre atividade física pense que:- Atividades moderadas: são aquelas 
que precisam de algum esforço físico, fazem a Sra. respirar um pouco mais forte do que o normal e o 
coração bater um pouco mais rápido.  - Atividades vigorosas são aquelas que precisam de um grande 
esforço físico, fazem a Sra. respirar muito mais forte do que o normal e o coração bater muito mais rápido. ” 

53. (*Além da caminhada) a Sra. faz atividades moderadas, por pelo menos 10 
minutos seguidos, no trabalho, por lazer, por esporte, como forma de exercício? 
Como parte das suas atividades dentro de casa, no quintal ou qualquer outra 
atividade que aumente moderadamente a sua respiração ou batimentos do 
coração?  
Entrevistador: caso seja necessário cite os exemplos: pedalar leve na bicicleta, nadar, 
dançar, fazer ginástica aeróbica leve, jogar vôlei recreativo, carregar pesos leves, 
fazer serviços domésticos na casa ou no quintal, como varrer, aspirar, cuidar do 
jardim ou trabalhos como soldar, operar máquinas, empilhar caixas etc... 
(1) Não (Pule para a questão 56)        (2) Sim    (9) Ignorado (Não sabe/recusou-se a 
responder) 

AFMODERADA __  

54. Em quantos dias, de uma semana comum, a senhora, faz essas atividades 
moderadas, por pelo menos 10 minutos seguidos?   
(  ) numero de dias  (de 1 a 7)        (8) Não se Aplica (Pular para 56)   (9) Ignorado 
(Pular para 56) 

DIASMODERADA__ 

55. Nos dias em que a Sra. faz essas atividades moderadas por pelo menos 10 
minutos 
 seguidos, quanto tempo ao todo, a Sra. gasta fazendo essas atividades? 
 __ __ __ tempo total em minutos/dia                (888) Não se aplica 

MIMODERADA__ 
__ __ 

56. (Além da caminhada) a Sra. faz atividades vigorosas, por pelo menos 10 
Minutos seguidos, no trabalho, por lazer, por esporte, como forma de exercício? 
Como parte das suas atividades dentro de casa, no quintal ou qualquer outra 
atividade que aumente muito sua respiração ou batimentos do coração?  
Entrevistador: caso seja necessário cite os exemplos: correr, fazer ginástica aeróbica, 
jogar futebol, pedalar rápido na bicicleta, jogar basquete, fazer serviços domésticos 
pesados na casa, no quintal, carregar grandes pesos e trabalhos como usar enxada, 
britadeira, marreta, etc... 
 
(1) Não (Pule para a questão 59)     (2) Sim        (9) Ignorado (Não sabe/recusou-se a 
responder)         

AFVIGOROSA__ 

57. Em quantos dias, de uma semana comum, a senhora, faz essas atividades 
vigorosas, por pelo menos 10 minutos seguidos?   
(  ) numero de dias  (de 1 a 7)                   (8) Não se Aplica (Não Realiza-Pulo) 
 
(9) Ignorado (Não sabe/recusou-se a responder) 

DIASVIGOROSA__ 

58. Nos dias em que a Sra. faz essas atividades vigorosas por pelo menos 10 
minutos seguidos, quanto tempo ao todo, a Sra. gasta fazendo essas 

MIMVIGOROSA__ 
__ __ 
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atividades? 
 
__ __ __ tempo total em minutos/dia          (888) Não se aplica 

ALIMENTAÇÃO 

59. A Sra. está seguindo alguma dieta ou recomendação alimentar? 
(1) Não (pule para 62)     (2) Sim        (9) Ignorado 

  
DIETA __ 
 

60. Qual é a dieta ou recomendação alimentar que a Sra. está seguindo? 
Diminuição de sal                                                            (1) Não    (2) Sim     (8) Não se 
aplica 
Diminuição de gordura, fritura                                         (1) Não    (2) Sim     (8) Não se 
aplica 
Diminuição de açúcares e doces                                    (1) Não    (2) Sim     (8) Não se 
aplica 
Diminuição de massas (pão, arroz, macarrão,batata)    (1) Não    (2) Sim     (8) Não se 
aplica 
Outra, Quais? __________________________            (1) Não     (2) Sim     (8) Não 
se aplica 

 

DIETSAL __ 

DIETGOR __ 

DIETAÇU __ 

DIETCHO __ 
DIETOUTR __ 

61. Quem orientou a Sra. a seguir esta dieta ou recomendação alimentar?  
Nutricionista                   (1) Não              (2) Sim                (8) Não se aplica      (9) 
Ignorado 
Médico                           (1) Não              (2) Sim                (8) Não se aplica      (9) 
Ignorado 
Enfermeira                     (1) Não              (2) Sim               (8) Não se aplica      (9) 
Ignorado 
Família                           (1) Não              (2) Sim               (8) Não se aplica      (9) 
Ignorado 
Revista ou jornal            (1) Não              (2) Sim               (8) Não se aplica      (9) 
Ignorado 
Televisão                       (1) Não              (2) Sim               (8) Não se aplica      (9) 
Ignorado 
Outros, Qual? _______________     (1) Não     (2) Sim     (8) Não se aplica      (9) 
Ignorado 

ORIENUT    __ 

ORIEMED   __ 

ORIENFER  __ 

ORIENFAM  __ 

ORIENREV __ 

ORIENTV    __ 

ORIENTOUT __ 

62. Qual o tipo de gordura/óleo que a Sra. usa para cozinhar seus alimentos? 

(marque apenas uma opção – a mais frequente) 
(1) soja                   (2) azeite                    (3) canola                      (4) girassol   
(5) milho                 (6) banha                    (7) outro                        (9) ignorado  

 
TIPOGOR  __ 

63. A Sra. consome a pele do frango ou couro do peixe?  
(1) Não    (2) Sim (às vezes)          (8) Não se aplica (vegetariano) 

RETPELE __  

64. A Sra. retira a gordura da carne antes de comer? 
(1) Não (às vezes)    (2) Sim          (8) Não se aplica (vegetariano) 

 
RETGOR __ 

65. A Sra. usa adoçante todos os dias? 
(1) Não       (2) Sim       (3) Sim, menos no café     (9) Ignorado 

 
 
ADOCA__  

66. A Sra. coloca sal na comida, depois de pronta? 
(0) Nunca      (1) Quando a comida não está salgada o suficiente   (2) Na salada          
(9) Ignorado 

 
 
SAL __  

67. Quantos copos de água a Sra consome diariamente? (copo de 200ml) 
(0) nenhum          (1) Um copo       (2) dois copos        (3) três copos             (4) quatro 
copos                                                                                                                (5) cinco 
copos    (6) seis copos    (7) sete copos        (8) oito copos ou mais 

CONSAGUA__ 

Horário do termino da entrevista: ________ hs   
HORAFIM __ __:__ 
__ 
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Este manual foi elaborado com o objetivo de auxiliar os pesquisadores na aplicação 
dos questionários desta pesquisa. Com orientações específicas para aplicação do questionário 
com as informações de identificação, sociodemograficas, situação de saúde, consumo de 
bebida alcoólica, tabagismo, atividade física e marcadores do consumo alimentar. Além disso, 
são descritas como devem ser a padronização das medidas antropométricas realizadas para 
avaliação da composição corporal.  

 

1 - APRESENTAÇÃO DA PESQUISA 

A realização desta pesquisa é para conhecer o impacto do tratamento quimioterápico 

na composição corporal e no perfil lipídico e glicêmico de mulheres com câncer de mama 

atendidas Programa de Mastologia do Hospital das Clinicas da Universidade Federal de Goiás 

(PM/HC-UFG). 

 

2 - POSTURAS  

2.1 - ENTREVISTADOR: 

Deve possuir qualidades como: 

 Honestidade 

 Sinceridade 

 Simpatia e acessibilidade 

 Discrição / reserva 

 Atenção (redobrada) 

 Precisão e perspicácia 

 Clareza 

 Espírito de equipe 

 Pontualidade e compromisso 

 Aparência pessoal 

A honestidade e a sinceridade são fundamentais para que os resultados da pesquisa 

se aproximem ao máximo da realidade. O entrevistador nunca deverá omitir dados ou 

informações, investigar ou criar respostas, ou pensar eu acho em lugar de o treinamento diz 

assim ou esclarecer a(s) dúvida(s) com os coordenadores. 

Deve ser cordial e acessível, informando ao entrevistado os objetivos e utilidade do 

trabalho, sempre que o mesmo perguntar sem influenciar nas respostas ou resultados da 

pesquisa. 

É muito essencial mostrar autoridade sem demonstrar prepotência e/ou grosseria. A 

discrição é imprescindível, e toda e qualquer informação obtida não deve ser revelada a 

outrem.  

Atenção, precisão, perspicácia e clareza são essenciais para a análise fidedigna dos 

dados levantados e não podem ser esquecidos durante toda a entrevista especialmente: 

 Em todo e qualquer treinamento agendado e durante a realização do mesmo 

 Durante a leitura do manual do entrevistador 

 No decurso de cada entrevista realizada 

 Ao decorrer do preenchimento e correção dos questionários 
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 Em qualquer adversidade conter os ânimos e se reportar aos coordenadores  

 O espírito de equipe, pontualidade, boa aparência (não usar roupas de comprimento curto e 

usar jalecos/ sem adornos / cabelos presos / tênis ou sapato fechado e confortável), e 

compromisso caracterizam um bom entrevistador, pois sem essas características não há 

garantias que as dificuldades encontradas venham a ser superadas, bem como que o 

cronograma seja cumprido.  

 

2.2 – ANTROPOMETRISTA 

 A qualidade de seu trabalho será o maior determinante da qualidade dos resultados do 
estudo. 

 É importante seguir cuidadosamente as instruções que lhe forem dadas e coletar todas 
as informações necessárias. Ter responsabilidade, concentração e atenção durante a 
realização do procedimento. 

 Durante a entrevista, não demostrar aprovação, desaprovação e/ou surpresa frente aos 
resultados. 

 As dúvidas que surgirem no decorrer do levantamento deverão ser comunicadas e 
resolvidas com o supervisor da pesquisa. 

 Todas as informações obtidas na entrevista são confidenciais e não podem ser 
reveladas, portanto, o que você observou não deverá ser comentado fora do âmbito da 
pesquisa. 

 Em caso de dúvida, consultar a supervisora da pesquisa (Jordana-96001896); 

 ANTROPOMETRISTA: profissional capacitado para a coleta de medidas 
antropométricas. Este deve ser gentil, usar sempre o jaleco e crachá da instituição com a 
devida identificação, lavar as mãos antes do contato com cada indivíduo, limpar com álcool 
a balança e o adipômetro na frente da entrevistada 

 Em caso de dúvidas nas medidas realizadas, sempre REPETIR. 

 O valor da medida antropométrica obtida deve ser anotado imediatamente com 
segurança e com boa caligrafia. 

 Os equipamentos devem estar em perfeito funcionamento (sempre conferir antes de 
iniciar as avaliações).  

 O local de avaliação deve oferecer claridade suficiente para uma boa leitura da escala 
de medidas. 

 

3- CRITÉRIOS DE INCLUSÃO E EXCLUSÃO  

Serão consideradas elegíveis: 

1) Para o grupo expostas: 

 pacientes recém-diagnosticadas com câncer de mama, antes do início do tratamento 

quimioterápico com intenção curativa (adjuvante e neoadjuvante); 

 com idade superior a 18 anos; 

 

2) Para o grupo não expostas: 

 mulheres, sem câncer de mama, com ou sem alterações benignas na mama; que 

nunca foram submetidas a qualquer tipo de tratamento quimioterápico e/ou 

diagnosticada com câncer; 
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 pacientes que se enquadrarem no pareamento por idade (quinquênio) e classificação 

do estado nutricional por faixa de IMC; 

Serão excluídas da pesquisa: 

 

1) Para o grupo expostas: 

  idade inferior a 18 anos; 

 diagnóstico de outra neoplasia, concomitante ao câncer de mama; 

 pacientes submetidas a tratamento quimioterápico anterior para o câncer de mama ou 

qualquer outro tipo de neoplasia; 

 pacientes que estejam em quimioterapia paliativa; 

 mulheres com dificuldade cognitiva, que impossibilitasse a compreensão sobre o 

trabalho e a coleta das informações necessárias para a pesquisa (Ex: diagnóstico de 

doenças psiquiátricas ou dificuldades cognitivas); 

 pacientes com amputação ou problemas ortopédicos que comprometam o estado 

nutricional e/ou impossibilidade a tomada das medidas antropométricas necessárias; 

 mulheres com diagnóstico de câncer de mama, porém que não são atendidas no 

PM/HC-UFG; 

 

2) Para o grupo não expostas: 

 idade diferente à requerida para o pareamento ou faixa de classificação do estado 

nutricional diferente do grupo de expostas; 

 diagnóstico de qualquer tipo de neoplasia no momento da entrevista e/ou anterior; 

 mulheres que já tiverem realizado qualquer tipo de quimioterapia, radioterapia, 

hormonioterapia e imunoterapia; 

 mulheres com dificuldade cognitiva, que impossibilitasse a compreensão sobre o 

trabalho e a coleta das informações necessárias para a pesquisa (ex: diagnóstico de 

doenças psiquiátricas ou dificuldades cognitivas); 

 com amputação ou problemas ortopédicos que comprometam o estado nutricional e/ou 

impossibilidade a tomada das medidas antropométricas necessárias; 

 mulheres que não forem atendidas pelo HC-UFG; 

 

4- CHECK-LIST ANTES DE INICIAR: 

Ao chegar para realização da entrevista obedeça aos seguintes passos: 

 Passo 1: Confira antes todo o material necessário para realização da entrevista- Termo de 

consentimento Livre e Esclarecido-TCLE, Manual da pesquisa, questionário de entrevista, 

lápis, borracha, prancheta, balança, fita métrica, adipômetro, BIA, caderno de agendamento 

da avaliação nutricional (DXA) e BIA (quando não for possível realizar no mesmo dia, 

sempre agendar) 
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 Passo 2:  Conferir com a equipe as pacientes com diagnóstico de câncer e antes de 

aborda-las deve-se conferir os prontuários, coletando dados como: data de nascimento, 

nome, diagnóstico confirmado de câncer de mama, se há registros de câncer anterior, 

regime de quimioterapia etc.  

 Passo 3: Identifique-se ao serviço deixando claro que é entrevistadora responsável pela 

pesquisa “Impacto do tratamento quimioterápico sobre a composição corporal, perfil 

lipídico e glicêmico de mulheres com câncer de mama atendidas em Goiânia” 

 Passo 4: Identifique-se à paciente apresentando o crachá. 

5- ABORDAGEM: 

5.1- Apresentação do entrevistador:  

“Bom dia ou boa tarde, meu nome é __________________________ (exibir o crachá 

de identificação), sou auxiliar de pesquisa da Universidade Federal de Goiás. Estamos fazendo 

uma pesquisa sobre o impacto do tratamento quimioterápico sobre a composição corporal, 

perfil lipídico e glicêmico de mulheres com câncer de mama; gostaria de saber se a senhora 

poderia participar?”. 

5.2- Leitura e assinatura do Termo de Consentimento Livre e Esclarecido (TCLE) 

Ler o TCLE à paciente pausadamente, quantas vezes forem necessárias, caso a 

mesma aceite participar coletar assinatura nas duas cópias dos documentos e entregar uma 

via da carta de informação à entrevistada. 

Caso a paciente recuse participar: agradeça, despeça e anote no caderno ata de 

recusa: nome da paciente, os motivos da recusa e nome do entrevistador. 

5.3- Ao começar a entrevista: 

 Os questionários deverão ser preenchidos, com letras e sinais claros e sem rasuras. 

Falhas ou inexatidão podem invalidar o instrumento 

 Não altere as informações por conta própria, mesmo que lhe pareçam inexatas, 

procure obter dados exatos 

 Quando houver resistência da entrevistada com receio de comprometimento, é 

importante destacar os objetivos da pesquisa, bem como a garantia do sigilo das 

informações e o fato de que para a pesquisa, o que importa é o conjunto de dados e 

não as informações individuais 

 Qualquer informação suplementar importante anote-a, no verso do questionário, como 

observações 

 Repasse para o coordenador a dúvida ou informação importante que considerar 

necessária ser discutida 

 Os questionários preenchidos deverão ser entregues no mesmo dia ou um dia após a 

realização da entrevista ao coordenador da pesquisa, além de assinar a ata de controle 

de entrega dos questionários. 

5.4- Ao final da entrevista: 

 Não esquecer: codificar todas as repostas das questões, conforme as respostas 

obtidas. Sempre que necessário reler esse manual 
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 Ao codificar uma questão, cujas repostas foram puladas em função da própria 

orientação da questão, lembrar de marcar o item NÃO SE APLICA (88) 

 A condição de IGNORADO (99) para a codificação será marcada quando a 

entrevistada não referir o item correspondente, não souber ou se recusar a responder a 

questão 

 Não saia do campo com dúvidas, sempre esclareça-las com a entrevistada, para não 

precisar ligar e confirmar a resposta 

 Não esquecer de marcar com a entrevistada data e horário para avaliação no DXA (e 

quando necessário BIA), explicando o procedimento e a importância do mesmo para a 

pesquisa. Data marcada deve ser o mais rápido possível e SEMPRE antes do primeiro 

dia da quimioterapia. 

 

 

INSTRUÇÕES ESPECÍFICAS 
 

Número prontuário: __ __ __ __ __ __ __. Numerar de acordo com o numero do prontuário da 
paciente. Sempre conferir é muito importante que essa informação seja CORRETA, pois se 
precisarmos coletar dados futuros colheremos no prontuário.  
 
Número da pessoa: __ __ __. Numere de acordo com a ordem das entrevistas realizadas. Ou 
seja, a primeira mulher entrevistada terá o Número da pessoa:  0 0 1  a segunda 0 0 2 e assim por 
diante. 
 
Data da entrevista: __ __/__ __/__ __  Colocara a data de realização da entrevista. 
 
Horário do início da entrevista: ___hs____ min. Preencher o horário do início da entrevista com 
horas e minutos. 
 
Entrevistador:______________ Escreva seu nome completo. Na coluna de codificação, será 
acrescentada a variável      ENTREV __ __ onde deve ser colocado o número respectivo a cada 
entrevistadora (Será estabelecido de acordo com o treinamento dos entrevistadores). 
 
Endereço: ____________ Registrar, nominalmente, o endereço do domicílio com informações 
sobre rua, n°, complemento (quando houver), referência (como ir até a casa), bairro, cidade, 
CEP.  
 
Telefone:________________ Registre o telefone da residência e celular(es). Caso não tenha 
nenhum destes, solicite algum número de telefone de vizinho ou parente ou telefone 
comunitário para recado. Para a pesquisa é importante anotar o máximo de numero possível, 
sempre repetir todos os números para confirmar, e confirmar os DDD’s de todos os números 
fornecidos.  
 
PERGUNTA 1. Qual é o seu nome? 

Preencher o nome completo do entrevistado, não abreviando sobrenome. Caso seja 
contra a vontade do informante coloque apenas o primeiro nome. OBS: É importante ter esse 
dado, pois se o numero do prontuário estiver errado com o nome completo e data de nascimento é 
possível localiza-lo.  

 
PERGUNTA 2 Cor da pele ou raça: 

Perguntar e marcar a que a entrevistada responder. 
  
PERGUNTA 3.  Qual é a sua data de nascimento?  __ __ / __ __ / __ __ __ __ 

MANUAL DE INSTRUÇÕES 
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 Preencha a data de nascimento do entrevistado. Anotar a idade verdadeira (biológica). 
Caso o entrevistado tenha dificuldade de responder ou apresentar confusão, pedir o documento de 
identidade e anotar os dados conforme o documento. Se não souber a data ou souber apenas o 
mês e/ou o dia, preencher os campos correspondentes com 12/12/1212 (IGN especial para datas). 
 
PERGUNTA 3b. Entrevistador calcular a idade, em anos completos, a partir da data de 
nascimento até a data da entrevista e marcar.  
 
PERGUNTA 4. Sobre o seu estado civil a Sra é (ler as opções de resposta): 

Formule a questão e leia as opções de resposta. Considerar como “solteiro” se nunca 
viveu maritalmente com outra pessoa. Considerar como “viúvo”, se o entrevistado vivia 
maritalmente com outra pessoa que morreu. Considerar como “separado” ou “divorciado”, se já 
viveu maritalmente com outra pessoa, mas não estão mais morando juntos. Marque “Outro” 
caso a resposta não se enquadre em nenhuma das opções acima 
 
PERGUNTA 5. Onde a senhora nasceu? 
  Marcar: “(1) Goiânia” se nasceu em Goiânia-GO ou “(2) Outra. Qual (cidade e estado)” 
se nasceu em outra cidade, não esquecendo de colocar o estado.  
 
PERGUNTA 6. Em que cidade a senhora mora atualmente? 
  Marcar: “(1) Goiânia” se mora em Goiânia-GO ou “(2) Outra. Qual (cidade e estado)” se 
mora em outra cidade, não esquecendo de colocar o estado. 
 
 
PERGUNTA 7. Até que série a Sra. completou na escola ? 

  
Marque os itens correspondentes. O item “não se aplica” refere-se a entrevistada que 

não estudou em escola/grupo, e o “ignorado”, se  recusar-se a responder esta questão. 
 
PERGUNTA 8. Total anos de estudo? 
 
  Calcule quantos anos ela estudou considerando (01) para o primeiro ano do ensino 
fundamental até (12) para o último ano do ensino médio. Formação superior, independente de 
concluída ou não, será registrada como (13). (88) Não se Aplica e o (99) “ignorado”, se ela 
recusar-se a responder esta questão. 
 
PERGUNTA 9. No último mês, a Sra. trabalhou ou recebeu algum dinheiro de pensão, ou 
aposentadoria, por exemplo? 

Marque “(1) Não” se a entrevistada não referir ter nenhum tipo das rendas citadas e “(2) 
Sim” se referir. O “ignorado”, deve ser marcado se a paciente recusar-se a responder esta 
questão. 
  
PERGUNTA 10. Qual a renda mensal da sua família? 

 Escrever a renda em reais no momento da entrevista e depois calcular em salários 
mínimos. Codificar em salários mínimos 1,2,3... O item “não se aplica” refere-se a entrevistada 
que refere não saber a renda mensal da família  e o “ignorado”, se a paciente recusar-se a 
responder esta questão. Caso a resposta dessa pergunta seja “não se aplica” ou “ignorado” 
pular para a questão 14. 
 
PERGUNTA 11. Quantas pessoas vivem dessa(s) renda(s)? 
 
 Escrever o número de pessoas que a entrevistada refere que dependem dessa renda e 
codificar no campo PESREND__ __ quando necessário precedido pelo numero “0”. O item 
“não se aplica” refere-se a entrevistada que não souber referir a o numero de pessoas que 
dependem dessa renda e o “ignorado”, se a paciente recusar-se a responder esta questão. 
Caso a resposta desse pergunta seja “não se aplica” ou “ignorado” pular para a questão 14.  
 
PERGUNTA 12. Renda per capita mensal. 
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Calcular a renda per capita em reais, sempre após o termino da entrevista. Renda per 
capita é igual: a renda total dividida pelo numero de pessoas que dependem daquela renda. 
Caso a resposta dessa pergunta seja “não se aplica” ou “ignorado” pular para a questão 14. 
 
PERGUNTA 13. De forma geral a RENDA da sua família é? 

 Marque (1) Variável quando todas as rendas citadas forem variáveis, (2) Fixa quando 
todas as rendas forem fixas, (3) Fixa e variável quando houver mais de uma renda e uma (s) 
forem fixa(s) e a(s) outra(s) variáveis.   

 
AVALIAÇÃO ANTROPOMÉTRICA 

Os resultados da avaliação antropométrica serão repassados à paciente e quando 
necessário a mesma deverá ser encaminhada ao serviço de nutrição para 
acompanhamento. 
 
PERGUNTA 14. O que a Sra. acha do seu peso atual? (Ler as opções) 

Caso a entrevistada não entenda a pergunta, pode-se perguntar: “O que a Sra. acha do 
seu peso?” A resposta deve ser encaixada em uma das opções. Se a pessoa disser que é um 
pouco magra, leia as opções abaixo, muito abaixo do normal ou normal e marque a que a 
entrevistada acha mais adequado. O entrevistador deverá ler as alternativas. O termo “ignorado” 
refere-se ao indivíduo que se recusou a responder (e não deve ser lido).  
PERGUNTA 15. A Sra. teve GANHO de peso nos últimos 6 meses?  

Marcar a alternativa “(1) não” se a entrevistada não referir ganho de peso nos últimos 6 
meses e automaticamente pular a PERGUNTA 17. Marcar a alternativa “(2) sim” se ela referir 
ganho de peso nos últimos 6 meses e ir para a pergunta 16. O termo “ignorado” refere-se à 
entrevistada que se recusou a responder ou não sabe (nesse caso, pular para a pergunta 17). 
 
PERGUNTA 16. Quanto de peso a Sra. GANHOU nos últimos 6 meses?  
 Anotar. Se a entrevistada referir o peso atual e anterior, calcular e anotar. Se a 
entrevistada tiver referido ganho de peso nos últimos 6 meses pular para a questão 19.  
PERGUNTA 17. A Sra. teve PERDA de peso nos últimos 6 meses?  

Marcar a alternativa “(1) não” se a entrevistada não referir PERDA de peso nos últimos 
6 meses e automaticamente pular a PERGUNTA 20 (antes era pular para pergunta 18) . 
Marcar a alternativa “(2) sim” se ela referir PERDA de peso nos últimos 6 meses. O termo 
“ignorado” refere-se à entrevistada que se recusou a responder ou não sabe.  
 
PERGUNTA 18. Quanto de peso a Sra. PERDEU nos últimos 6 meses? (Caso ela tenha 
ganhado peso, não fazer essa pergunta). 

Anotar. Se a entrevistada referir o peso atual e anterior, calcular e anotar. 
 
PERGUNTA 19. A Sra. sabe o motivo pelo qual teve essa alteração de peso? 

Assinalar a resposta referida pelo indivíduo. O termo “não se aplica” refere-se ao 
indivíduo que não teve alteração de peso recentemente. 
  
PERGUNTA 20. Qual era o seu peso há 6 meses atrás? 

Anotar precisamente como a entrevistada referiu. OBS: Ela pode referir o peso de 6 
meses atrás nas perguntas 16 e 18, não pergunte novamente isso mostra desinteresse e falta 
de atenção.   

 
PERGUNTA 21. Vamos verificar seu peso atual?    

Instalar a balança em superfície plana, firme e lisa e afastada da parede. Ligar a 
balança antes da voluntária ser colocada sobre ela, logo após coloca-la no centro do 
equipamento, com o mínimo de roupa possível, descalça, ereta, pés juntos e braços estendidos 
ao longo do corpo. Realize a leitura após o valor do peso estar fixado no visor. 

Registre o valor mostrado no visor, imediatamente, sem arredondamentos. 
 

PERGUNTA 22. Vamos medir sua altura? 
Medir a Altura (m): será registrada em metros e obtida com Fita Métrica, onde deverá 

fixar a fita invertida (o zero é para baixo) a 50 cm do solo, em local que a parede não tenha 
rodapé (por exemplo na porta) situando o indivíduo no centro da fita métrica, orientando a 
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juntar os calcanhares, mantendo as pernas e costas eretas, e braços ao longo do corpo, com 
calcanhares e nádegas levemente encostados à parede e olhando um ponto imaginário à sua 
frente (GIBSON, 2005; MONEGO et al.,  2007).  
 
PERGUNTA 23. Calcule o Índice de Massa corporal 
 Divida o Peso obtido pelo quadrado da altura medida (IMC= PESO/ (ALTURA)² 
PERGUNTA 23a. Classifique o IMC atual da paciente (Quando a paciente tiver idade entre 
18 e 59 anos) 

 Estado Nutricional IMC (Kg/m2) 

  

(1)Normal (Eutrófico) 18,5 - 24,99 

(2)Sobrepeso ou Pré-Obesidade 25,0 - 29,99 

(3)Obesidade >30,0 

          Fonte: WHO, 1997 
PERGUNTA 23b. Classifique o IMC atual da paciente (Quando a paciente tiver idade > 60 
anos). 

Estado Nutricional IMC (kg/m
2
) 

Baixo peso < 22,0 

Eutrofia  22,0-27,0 

Excesso de peso > 27,0  
         Fonte: LIPSCHITZ,1994 

PERGUNTA 24. Peso ideal da mulher entrevistada:  
Peso ideal= IMC médio para mulheres (21 kg/m²) x altura (WHO,1985)   
 

PERGUNTA 25. Vamos medir a sua circunferência da cintura?  
Com a entrevistada em pé, ereta, com o abdome relaxado, com os 

braços soltos ao longo do corpo e sem roupas na região a ser medida.   
A medida será realizada com fita métrica inextensível, ao final de uma 

expiração normal, circulando o ponto médio entre a última costela e a crista 
ilíaca (LOHMAN et al.,  1988; GIBSON, 2005). 

 
PERGUNTA 25a. Classificação de risco de complicações metabólicas 
associado com obesidade (WHO, 1997): 
(1)≤ 80 cm Risco normal 
(2)> 80 e < 88 cm Risco aumentado 
(3) > 88 cm Risco muito aumentado 

                                   
PERGUNTAS 26 a, b, c, d. RELATIVAS À AVALIAÇÃO DAS DOBRAS CUTÂNEAS 
 

1. Número de vezes a realizar a medida: três (03), de modo rotacional e não seguido; 
2. Equipamento: adipômetro 
3. Técnica: a dobra sempre é levantada perpendicularmente ao local de superfície a ser 

medido. Todas as medidas são baseadas supondo-se que os antropometristas são 
destros. O adipômetro deve ser segurado com a mão direita enquanto a dobra cutânea 
é levantada com a mão esquerda. Caso o antropometrista seja não-destro e não tenha 
habilidade de segurar o adipômetro com a mão direita, segure o adipômetro com a mão 
esquerda (mão dominante) e tracione a dobra com a mão direita. Isto não alterará os 
resultados das medidas; 

4. Deve-se cuidar para que apenas a pele e o tecido adiposo sejam separados; 
5. Erros de medidas são maiores em dobras cutâneas mais espessas; 
6. A prega é mantida tracionada até que a medida seja completada. 
7. A medida é feita, NO MÁXIMO, até 4 segundos após feito o pinçamento da dobra 

cutânea. Se o adipômetro exerce uma força por mais que 4 segundos, uma medida 
menor será obtida em função do fato de que os fluidos teciduais são extravasados por 
tal compressão; 

 
 26a. Subescapular: 
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1. Técnica: o local a ser medido é justamente no ângulo inferior da 
escápula.  
Para localizar o ponto, o examinador deve apalpar a escápula, 
percorrendo seus dedos inferior e lateralmente, ao longo da borda 
vertebral até o ângulo inferior ser identificado. Em alguns avaliados, 
especialmente em obesos, gentilmente peça que coloque os braços 
para trás, afim de que seja identificado mais facilmente o ponto; 

2. O sujeito permanece confortavelmente ereto, com as extremidades 
superiores relaxadas ao longo do corpo. A dobra cutânea é destacada 
na diagonal, inclinada ínfero-lateralmente aproximadamente num 
ângulo de 45º com o plano horizontal; 

3. O compasso é aplicado ínfero-lateralmente em relação ao indicador e 
o polegar que está tracionando a prega e a medida deve ser registrada 
o mais próximo de 0,1 mm possível. 

 26b. Tricipital: 
 

1. Técnica: a dobra cutânea tricipital é medida no mesmo ponto médio localizado  para a 
medida da circunferência braquial. A entrevistada deve ficar em pé, com os braços 
estendidos confortavelmente ao longo do corpo. O adipômetro deve ser segurado com 
a mão direita. O examinador posiciona-se atrás do indivíduo. A dobra cutânea tricipital 
é tracionada com o dedo polegar e indicador, aproximadamente 1 cm do nível marcado 
e as extremidades do adipômetro são fixadas no nível marcado; 

2. O valor deve ser registrado, imediatamente, o mais próximo de  0,1 mm. Ex: 20,5 mm 
ou 21,0 mm. 

 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 

 26 c. Bicipital 
 

1. Técnica: a dobra cutânea bicipital é medida segurando-se a 
dobra na vertical, na face anterior do braço, sobre o ventre do 
bíceps (o ponto a ser marcado coincide com o mesmo nível da 
marcação para a aferição da circunferência do braço / dobra 
cutânea tricipital. Lembrar que a palma da mão deve estar 
voltada para cima).  A dobra é levantada verticalmente 1cm 
superior à linha marcada (que junta a face anterior do acrômio e 
o centro da fossa antecubital).  As extremidades do adipômetro 
são posicionadas na linha marcada. O antropometrista deve 
posicionar-se de frente ao avaliado; ambos em pé; 

2. O valor deve ser registrado, imediatamente, o mais próximo de 
0,1 mm.       

 
 26 d. Supra-ilíaca: 

 
1. Técnica: a dobra cutânea suprailíaca é medida na linha axilar média imediatamente 

superior à crista ilíaca. O indivíduo posiciona-se em posição ereta e com as pernas 
fechadas. Os braços podem estar estendidos ao longo do corpo ou podem estar 
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abduzidos levemente para melhorar o acesso ao local. Em indivíduos impossibilitados 
a ficarem em pé, a medida pode ser feita com o indivíduo em posição supina. Alinha-se 
inferomedialmente num ângulo de 45º com o plano horizontal. O compasso é aplicado 
1 cm dos dedos que seguram a dobra; 

2. O valor deve ser registrado, imediatamente, o mais próximo de 0,1 mm. Ex: 20,5 mm 
ou 21,0 mm. 

 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 

PERGUNTAS 27 a, b, c, d. RELATIVAS À BIOIMPEDÂNCIA ELÉTRICA (BIA) 
 

1. Numero de vezes para realizar a medida: 01 
2. Técnica: É realizada pela passagem de corrente elétrica (a gordura é resistente à 

passagem de corrente elétrica) de baixa intensidade – imperceptível. A medida será 
tomada com a mulher deitada após três (03) minutos de repouso colocando-se dois 
eletrodos na face anterior do punho e dois eletrodos nos pés. 

Cuidados a serem observados: 
1. Todo objeto metálico (brinco, pulseira, relógio) deverá ser retirado; 
2. Não será realizada em mulheres portadoras de marcapasso; 
3. Entrevistada será orientada a não consumir alimentos ou bebidas (especialmente café 

e bebida alcoólica) até duas horas antes da medida e/ou não fumar; 
4. Não deverá ser realizada atividade física no dia do exame. 

27a. Anotar o valor da porcentagem de massa magra, fornecido pela BIA, sem 
arredondamentos; 
27b. Anotar o valor da porcentagem de massa gorda, fornecido pela BIA, sem 
arredondamentos; 

5. 27c. Anotar o valor da água corporal total (em porcentagem), fornecido pela BIA, 
sem arredondamentos; 

6. 27d. Anotar a Taxa de metabolismo basal (TMB), estimada pela BIA, sem 
arredondamentos. 
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PERGUNTAS 28 a, b, c, d, e, f. RELATIVAS À AVALIAÇÃO COMPOSIÇÃO CORPORAL 
DXA 

Explicar atenciosamente como o DXA funciona e acompanhar a Paciente ao 
Laboratório de investigação em nutrição clínica e esportiva (Labince) da Faculdade de Nutrição 
da Universidade Federal de Goiás (UFG). Investigar se a participante, no dia, recebeu algum 
tipo de contraste ou foi submetida a procedimento radioativo. Caso sim, tentar remarcar a 
avalição mais rápido possível lembrando a paciente da importância de passar por essa 
avaliação tanto para a pesquisa como para esta. Deixar esse campo embranco pois o mesmo 
será preenchido pela avaliadora no DXA.  
 

SITUAÇÃO DE SAÚDE 
PERGUNTA 29. Na sua família há algum caso de câncer de mama em parente de primeiro 
grau? (Mãe, irmã e/ou filha) 

Sempre confirmar o grau de parentesco (mãe, irmã e/ou filha). Codificar de acordo com 
a resposta da informante.  
 
PERGUNTA 30. Quais doenças (além do câncer de mama- Ler apenas quando for CASO) o 
médico já disse que a Sra. têm?  

Anotar as doenças que o médico já tenha dito que a entrevistada tenha. Cuidado 
para não referir câncer de mama para as pacientes com alterações benignas mamárias (grupo 
controle). 
PERGUNTA 31. A senhora fez algum exame recente para avaliar a gordura (colesterol, 
triglicerídeos) e açúcar no sangue? 

Com antecedência o entrevistador deverá pegar o prontuário da entrevistada e 
observar se há algum registro recente (no máximo 30 dias anteriores) dos exames acima, caso 
haja o mesmo deve anotar no questionário e pular essa pergunta.  

Caso não tenha, deve fazer a pergunta explicando que os exames devem ser feitos há 
no máximo 30 dias que antecedem a data da entrevista.  

Se não tiver, fazer o pedido juntamente com os exames de rotina do tratamento, e 
anotar posteriormente os resultados. Anotar no diário de campo que deverá cobrar o resultado 
de exame da paciente, ou ligando ou fazendo busca ativa no prontuário. 
 
PERGUNTA 32. A senhora lembra quantos anos tinha quando menstruou pela primeira 
vez? 
  Perguntar para entrevistada se ela se lembra qual era a idade dela quando ela 
menstruou pela primeira vez (menarca). Anotar em anos a idade da primeira menstruação. 
 
PERGUNTA 33. Hoje a senhora menstrua?  

Assinale o que a mulher referir. Se ela referir que “Sim” ainda menstrua pule para a 
questão 35.  

 
PERGUNTA 34. Tem mais de um ano que a senhora parou de menstruar? 

Assinale o que ela referir.  
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PERGUNTA 35. A Sra. engravidou alguma vez? 

Assinale a resposta referida pela senhora. Em caso negativo, pule para a pergunta 
39. O item “ignorado” refere-se a mulheres que se recusaram a responder. 
  
PERGUNTA 36. Quantas vezes a Sra. engravidou? 
  Escreva o número de vezes que ela engravidou. O item “não se aplica” refere-se a 
mulheres que nunca engravidaram e o item “ignorado” a mulheres que se negaram a responder 
 
PERGUNTA 37. Quantos filhos a senhora teve?  
 Atenção: Essa questão só deve ser perguntada para as que já engravidaram (pergunta 
35). Deixar claro que são os filhos geridos pela entrevistada, não considerar filhos adotivos 
e/ou de consideração. 
 
PERGUNTA 38. A senhora amamentou, ao seio, alguma vez?  

Assinale a resposta referida pela senhora. Em caso negativo, pule para a pergunta 
39. O item “ignorado” refere-se a mulheres que se recusaram a responder. 
  
PERGUNTA 38 a. Quanto tempo durou a amamentação 
Caso a entrevistada diga que já amamentou alguma vez perguntar o tempo de amamentação e 
codificar: 
___________ anos                   (88) Não se aplica            (99) Ignorado             
 
PERGUNTA 39. A senhora uso anticoncepcional oral ou injetável?  

Assinale a resposta referida pela senhora. Em caso negativo, pule para a pergunta 
40. O item “ignorado” refere-se a mulheres que se recusaram a responder (nesse caso, pular 
para a pergunta 40). 
 
PERGUNTA 39 a. Quanto tempo a senhora usou anticoncepcional oral ou inejtável?             
Caso a entrevistada diga que já usou alguma vez perguntar o tempo de uso e codificar: 
___________ anos                   (88) Não se aplica            (99) Ignorado 
 
PERGUNTA 40. A senhora realizou terapia de reposição hormonal?  

Assinale a resposta referida pela senhora. Em caso negativo, pule para a pergunta 
41. O item “ignorado” refere-se a mulheres que se recusaram a responder (nesse caso, pular 
para a pergunta 41). 
 
PERGUNTA 40 a. Quanto tempo a senhora realizou terapia de reposição hormonal?  
            Caso a entrevistada diga que realizou perguntar o tempo de uso e codificar  
 (Se a entrevistada tiver dúvida sobre o que é a terapia de reposição hormonal explique que é o 
uso de anticoncepcional durante transição entre a fase reprodutiva e não-reprodutiva 
(menopausa). 
___________ anos                   (88) Não se aplica            (99) Ignorado 

 
PERGUNTA 41. Estadiamento da doença (Ver no prontuário, conferir com o médico e 
anotar), ver significado dos códigos no MANUAL do entrevistador na hora de codificar. 

Ver no prontuário e/ou confirmar com o médico qual o estadiamento da doença, 
conforme codificação abaixo: 
T – Tamanho do Tumor 
TX O tumor primário não pode ser avaliado. 
T0 Não há evidência de tumor primário. 
Tis Carcinoma in situ 
T1, T2, T3, T4 Tamanho crescente e/ou extensão local do tumor primário. 
N - Linfonodos Regionais 
NX Os linfonodos regionais não podem ser avaliados. 
N0 Ausência de metástase em linfonodos regionais. 
N1, N2, N3 Comprometimento crescente dos linfonodos regionais. 
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NOTA: A extensão direta do tumor primário para o linfonodo é classificada como metástase 
linfonodal. Metástase em qualquer linfonodo que não seja regional é classificada como 
metástase à distância. 
M - Metástase à Distância 
MX A presença de metástase à distância não pode ser avaliada. 
M0 Ausência de metástase à distância 
M1 Metástase à distância 
ESTADIAMENTO RESUMIDO (AJCC, 2002) 
Estádio 0    Tis N0 M0 

Estádio I     T1  N0 M0 

Estádio IIA  T0  N1 M0 
                  T1  N1 M0 
                  T2  N0 M0 

Estádio IIB  T2 N1 M0 
                  T3 N0 M0 

Estádio IIIA T0 N2 M0 
                  T1 N2 M0 
                  T2 N2 M0 
                  T3 N1 M0 
                  T3 N2 M0 

Estádio IIIB T4 N0 M0 
                  T4 N1 M0 
                  T4 N2 M0 

Estádio IIIC Tqq N3 M0* 

Estádio IV Tqq Nqq M1* 
Fonte: UICC, 2002. *qualquer 
 
PERGUNTA 42. Anotar o regime de quimioterapia adotado (ver no prontuário e conferir com 
o médico e anotar): 

Observar no prontuário, anotar o regime de quimioterapia escolhido SEMPRE 
conferindo com o médico. Categorizando  
Quadro 1. Regimes quimioterápicos comumente utilizados (EBCTCG, 2012)  

ACRÔNIMO FÁRMACOS DOSE ESQUEMA 

CMF 

Ciclofosfamida 
 

100 mg/m²/dia, 
VO, × 14 dias 

Repetir a cada 28 dias, por 6 
ciclos 

Metotrexato 
 

40 mg/m², IV, dias 
1 e 8 

Fluorouracila 
 

600 mg/m², IV, 
dias 1 e 8 

CAF 

Ciclofosfamida 
 

100 mg/m²/dia, 
VO, × 14 dias 

Repetir a cada 28 dias, por 6 
ciclos 

Doxorrubicina 
30 mg/m2, IV, dias 
1 e 8 

Fluorouracila 
 

500 mg/m², IV, 
dias 1 e 8 

FAC 

Ciclofosfamida 
 

500 mg/m², IV, dia 
1 

Repetir a cada 21 dias, por 6 
ciclos 

Doxorrubicina 50 mg/m², IV, dia 1 

Fluorouracila 
 

500 mg/m², IV, 
dias 1 e 8 

AC 
Ciclofosfamida 
 

600 mg/m², IV, dia 
1 

Repetir a cada 21 dias, por 4 
ciclos 

Doxorrubicina 60 mg/m², IV, dia 1 

AC-T 

Doxorrubicina  60 mg/m², IV, dia 1 

Repetir a cada 21 dias, por 4 
ciclos 

Ciclofosfamida 
 

600 mg/m², IV, dia 
1 

Seguida por 
Paclitaxel 

175 mg/m
2
, IV, dia 

1 
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Dose Denso 
AC-T 

Igual ao AC-T Igual ao AC-T 
Repetir a cada 14 dias, por 4 
ciclos com suporte de G-CSF 

AC- Docetaxel 

Doxorrubicina 60 mg/m², IV, dia 1 

Repetir a cada 21 dias, por 4 
ciclos 

Ciclofosfamida 
600 mg/m², IV, dia 
1 

Seguida por 
Docetaxel 

100 mg/m
2
, IV, dia 

1 

TAC 

Docetaxel 75 mg/m
2
, IV, dia 1 

Repetir a cada 21 dias, por 6 
ciclos 

Doxorrubicina 50 mg/m², IV, dia 1 

Ciclofosfamida 
 

500 mg/m², IV, dia 
1 

FEC 

Fluorouracila 

Várias doses Vários ciclos  Epirrubicina 

Ciclosfosfamida 

TC 

Docetaxel 75 mg/m
2
, IV, dia 1 

Repetir a cada 21 dias, por 4 
ciclos Ciclofosfamida 

600 mg/m², IV, dia 
1 

 
PERGUNTA 43. Anotar o numero de ciclos preconizados para a quimioterapia: 

Observar no prontuário, anotar o regime de quimioterapia escolhido SEMPRE 
conferindo com o médico. Categorizando. 

   
PERGUNTA 44. A Sra. fuma ou já fumou cigarro/cachimbo/charuto? 

Assinale a reposta referida. O termo “ignorado” refere-se ao indivíduo que recusou-se a 
responder esta questão.  

Caso a mulher responda que é fumante, não perguntar a questão 48 e marcar nesta 88 
(não se aplica). 

Caso a mulher resposta que “Não e nunca fumou” pular imediatamente para a questão 49 
e marcar em todas as questões que antecedem 88 (não se aplica). 

Caso a mulher responda que é ex-fumante pergunte há quanto tempo ela parou de fumar, 
caso for a mais de 1 ano, considere-a como ex-fumante e pule para a questão 47. Se a 
entrevistada não tiver parado de fumar há mais de 6 meses, explique, que a mesma, para fins de 
pesquisa, é considerada como fumante e pergunte as outras questões como se a resposta fosse “ 
Sim, é fumante.   

 
PERGUNTA 45. Se sim, quantos cigarros/cachimbos ou charutos por dia? 

Registrar o número referido. O termo (8)“não se aplica” refere-se ao indivíduo que não 
fuma e o termo “ignorado” refere-se ao indivíduo que não se lembra da quantidade de 
cigarros/cachimbos ou charutos que fuma. 
 
PERGUNTA 46. Na ultima semana quantos dias a Sra. fumou?  

Registrar o número referido. O termo “não se aplica” refere-se ao indivíduo que não 
fuma e o ex-fumante. O termo “ignorado” refere-se ao indivíduo que não se lembra da 
quantidade de cigarros/cachimbos ou charutos que fuma. 
 
PERGUNTA 47. Com que idade a Sra começou a fumar? 

Registre o número de anos que começou a fumar. O termo “não se aplica” refere-se ao 
indivíduo que não fuma e o termo “ignorado” refere-se ao indivíduo que não se lembra da idade 
de início do hábito. 
 
PERGUNTA 48. Há quanto tempo parou de fumar? 

Registre o número de dias ou meses ou anos que o indivíduo parou de fumar. O termo 
“não se aplica” refere-se ao indivíduo que não fuma e o termo “ignorado” refere-se ao indivíduo 
que não se lembra de quando parou de fumar. 
Caso a pessoa responda somente em anos ou vice e versa, os outros itens (dias e meses) deverão 
ser preenchidos com 00. 88 só e utilizado em caso de pulo. 
  

PERGUNTA 49. Com que frequência a senhora consume qualquer tipo de bebida 
alcoólica  
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Registre a resposta da entrevistada. Se a resposta for “(5) abstinente ou nunca 
beberam” pule para a questão 51. Marque a alternativa “ignorado” quando a entrevistada se 
recusar a responder 
 
PERGUNTA 50. “Nos dias que você consome bebida alcoólica, quantas unidades/doses 
bebe por dia?” 
Cerveja (Garrafa, copo ou lata) __________ 
Bebidas destiladas tipo uísque (dose) ________ 
Bebidas destiladas tipo vodka (dose) __________ 
Vinho (taça, cálice, copo, garrafa) _____________ 
Cachaça/pinga (dose, garrafa)_________ 
Outros (Especificar)_____________ 
Total conversão (g/etanol) ________________?" 

Provavelmente a entrevistada não saberá dizer em doses e sim em quantidade, 
portanto você deverá anotar a quantidade (em garrafas, copos, mls...) e depois converter 
segundo a tabela abaixo. Contabilizando o total de gramas de etanol consumida/dia, caso, seja 
maior que 15 g/dia a mulher será classificada como “ consumo de risco”. 
 

Tabela 1. Características das principais bebidas alcoólicas e teor de etanol por quantidade 
definida  

Bebida % de etanol 
(ºGL Gay 
Lussac) 

Quantidade 
de etanol (g) 

Volume 
30 g/etanol 

Volume aproximado 

Cerveja 6 % 
(3-8) 

6 g/100 ml x 
0,8* = 4,8 g 

625 ml 2 latas ou 
1 garrafa 

Vinho 12 % 
(5-13) 

12 g/100 ml x 
0,8* = 9,6 g 

312,5 ml 2 taças de 150 ml ou 
1 taça de 300 ml 

Uísque, vodka, 
aguardente 

40% 
(30-50) 

40 g/100 ml x 
0,8* = 32 g 

93,7 ml 2 doses de 50 ml ou 
3 doses de 30 ml 

Fonte: Sociedade Brasileira de Cardiologia, 2010. 
  

ATIVIDADE FÍSICA: 
Antes de ler as perguntas 51 a 58 sempre leia para a entrevistada o trecho a baixo: 
 
“As próximas perguntas são sobre as atividades físicas ou exercícios que a Sra. faz. Atividade 
física é qualquer atividade ou movimento corporal realizado, que aumente a sua respiração, 
batimentos do coração ou faça a Sr.(a) suar. Isso inclui as atividades realizadas no trabalho, 
por lazer, por esporte, para ir de um lugar a outro ou  nas tarefas domésticas e no quintal. Para 
responder as perguntas, por favor, pense em todas as atividades que a Sra. faz por pelo 
menos 10 minutos seguidos de cada vez, sem parar, em uma semana COMUM, TÍPICA.” 
  
PERGUNTA 51. Em quantos dias de uma semana comum a senhora caminha por pelo 
menos 10 minutos contínuos, em casa, no trabalho, como forma de transporte para ir de 
um lugar para outro, por lazer ou como forma de exercício? 

Registre o número de dias da semana (1 a 7, equivalente aos setes dias da semana) 
em que a pessoa caminha por pelo menos 10 minutos contínuos como forma de transporte, por 
lazer ou como forma de exercício. Quando a entrevistada referir que nunca realiza caminhada 
por pelo menos 10 minutos, marcar “(8) Não Se aplica”. Se a entrevistada recusar-se a 
responder (Ignorado-9), ou não souber (Ignorado-9) ou não realizar atividade leve (8) pule para 
a questão 53.  
PERGUNTA 52. Nos dias em que a Sra. caminha, por pelo menos 10 minutos seguidos, 
quanto tempo no total a Sra. gasta caminhando? (anotar o tempo total em minutos) 

Registre o tempo (em minutos/dia) que ela referiu gastar, em média, nos dias em que 
caminha. Este quesito informa quanto a padrões de atividade física e por isso só devem 
responder as mulheres que realizam atividades por pelo menos 10 minutos seguidos, em 1 dia 
ou mais por semana. 

 
 

Antes de perguntar as próximas questões sobre atividade física sempre leia para a 
entrevistada: “Para responder as próximas perguntas sobre atividade física pense que: - 
Atividades moderadas: são aquelas que precisam de algum esforço físico, fazem a Sra. 
respirar um pouco mais forte do que o normal e o coração bater um pouco mais rápido.  
- Atividades vigorosas são aquelas que precisam de um grande esforço físico, fazem a 

Sra. respirar muito mais forte do que o normal e o coração bater muito mais rápido. ” 
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PERGUNTA 53. (*Além da caminhada) a Sra. faz atividades moderadas, por pelo menos 10 
minutos seguidos, no trabalho, por lazer, por esporte, como forma de exercício? Como 
parte das suas atividades dentro de casa, no quintal ou qualquer outra atividade que 
aumente moderadamente a sua respiração ou batimentos do coração?  

Entrevistador: caso seja necessário cite os exemplos: pedalar leve na bicicleta, nadar, 
dançar, fazer ginástica aeróbica leve, jogar vôlei recreativo, carregar pesos leves, fazer 
serviços domésticos na casa ou no quintal, como varrer, aspirar, cuidar do jardim ou trabalhos 
como soldar, operar máquinas, empilhar caixas etc... 

Leia a parte entre parêntese (Além da caminhada) sempre que a entrevistada referir 
algum tipo de caminhada nas questões anteriores (51 e 52) e as opções de atividades 
moderadas. Quando a entrevistada referir não realizar nenhum tipo de atividade moderada 
Marcar “(1) NÃO”; quando não souber ou se recusar a informar marcar “(9) ignorado”. Nos dois 
casos pular para a questão 56. Se a resposta for “(2) Sim”, passe para a questão 54.  
Lembrar SEMPRE: Se a entrevistada não referir, anteriormente, fazer caminhada NÃO ler a 
frase que está entre parênteses, no inicio da pergunta. 
 
PERGUNTA 54. Em quantos dias, de uma semana comum, a senhora, faz essas 
atividades moderadas, por pelo menos 10 minutos seguidos? 

Registre o número de dias da semana (1 a 7, equivalente aos setes dias da semana) 
em que a entrevistada referir realizar atividade moderada, por pelo menos 10 minutos 
contínuos, como forma de transporte, por lazer ou com forma de exercício.  
Se a entrevistada recusar-se a responder (Ignorado-9), ou não souber (Ignorado-9) ou não 
realizar atividade moderada (Não se Aplica-8), ou a frequência for inferior a 1 vez/semana (Não 
se Aplica-8) pule para a questão 56. 
 
PERGUNTA 55. Nos dias em que a Sra. faz essas atividades moderadas por pelo menos 
10 minutos seguidos, quanto tempo ao todo, a Sra. gasta fazendo essas atividades? 

Registre o tempo (em minutos/dia) que ela referiu gastar, em média, nos dias em que 
realiza atividade moderada. Este quesito informa quanto a padrões de atividade física e por 
isso só devem responder as mulheres que realizam atividades por pelo menos 10 minutos 
seguidos, em 1 dia ou mais por semana. 
 
PERGUNTA 56. (*Além da caminhada) a Sra. faz atividades vigorosas, por pelo menos 10 
Minutos seguidos, no trabalho, por lazer, por esporte, como forma de exercício? Como 
parte das suas atividades dentro de casa, no quintal ou qualquer outra atividade que 
aumente muito sua respiração ou batimentos do coração?  

Entrevistador: caso seja necessário cite os exemplos: correr, fazer ginástica aeróbica, 
jogar futebol, pedalar rápido na bicicleta, jogar basquete, fazer serviços domésticos pesados na 
casa, no quintal, carregar grandes pesos e trabalhos como usar enxada, britadeira, marreta, 
etc...  

Lembrar que frequência inferior a 1 vez por semana assinalar a opção NÃO.  O melhor 
parâmetro para identificar as atividades vigorosas são as alterações na respiração e nos 
batimentos cardíacos. Se a entrevistada não responder ou não informar, passar para avaliação 
antropométrica, ou seja pular as questões 57 e 58. Lembrar: se a entrevistada não referir 
anteriormente fazer caminhada, não ler a frase que está entre parênteses, no inicio da 
pergunta. 
 
PERGUNTA 57. Em quantos dias, de uma semana comum, a senhora, faz essas 
atividades vigorosa, por pelo menos 10 minutos seguidos?   
 Avaliar a frequência que a informante realiza atividades vigorosas (1 a 7 dias 
semana), em uma semana comum. 
  
PERGUNTA 58. Nos dias em que a Sra. faz essas atividades vigorosas por pelo menos 10 
minutos seguidos, quanto tempo ao todo, a Sra. gasta fazendo essas atividades? 

Registre o tempo (em minutos/dia) que ela referiu gastar, em média, nos dias em que 
realiza atividade vigorosa. Este quesito informa quanto a padrões de atividade física e por isso 
só devem responder as mulheres que realizam atividades vigorosas por, pelo menos, 10 
minutos seguidos, em 1 dia ou mais por semana 
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Obs: Cuidado para não registrar a soma de todos os dias juntos, registre o número de minutos 
totais que a entrevistada gasta, em média em atividades em 1 dia ou mais por semana. 

 
ALIMENTAÇÃO 

PERGUNTA 59. A Sra. está seguindo alguma dieta ou recomendação alimentar? 
Assinalar conforme a reposta referida. Considerar ignorado se a pessoa não souber 

responder. Caso a entrevistada responda não, pule para a questão 62. 
 
PERGUNTA 60. Qual é a dieta ou recomendação alimentar que o a Sra. está seguindo?  

Assinalar conforme a reposta referida. Caso citar outro tipo de dieta, descrever no 
espaço programado. Nessa questão é possível fazer adaptações LÓGICAS para os itens já 
descritos.  
 
PERGUNTA 61. Quem orientou a Sra. a seguir esta dieta ou recomendação alimentar? 
(ler as opções) 

Assinalar conforme a reposta referida pelo indivíduo. O item “não se aplica” refere-se 
ao indivíduo que não segue orientação. 
 
PERGUNTA 62. Qual o tipo de gordura/óleo que a Sra. usa para cozinhar seus alimentos 

Assinalar conforme a reposta referida. Marcar conforme o consumo mais frequente.  
 
PERGUNTA 63. A Sra. consome a pele do frango ou couro do peixe?  

Assinalar conforme a reposta referida. 
 

PERGUNTA 64. A Sra. retira a gordura da carne antes de comer? 
Assinalar conforme a reposta referida. 

 
PERGUNTA 65. A senhora usa adoçante todos os dias? 

Assinalar conforme a reposta referida. 
 
PERGUNTA 66.    A Sra. coloca sal na comida, depois de pronta? 

Assinalar a resposta referida pelo indivíduo. 
 
PERGUNTA 67. Quantos copos de água a Sra. consome diariamente? 
 Utilizar o copo americano de 200ml como padrão. E assinalar a resposta referida pelo 
individuo. Se a paciente falar em litros tentar encaixar ao máximo nas opções dadas. 
 
Obs.: Não esquecer de anotar a hora de inicio e a hora de termino da entrevista. 
 
 

 

APÊNDICE C- Termo de Consentimento Livre e Esclarecido 
  

Após o termino da entrevista, deverá ser realizado o recordatório alimentar de 24 horas. 
Sempre esclarecendo as medidas caseiras e detalhando da melhor maneira possível cada 
refeição realizada.  



119 

 

 

 

APÊNDICE C- Termo de Consentimento Livre e Esclarecido 
 

UNIVERSIDADE FEDERAL DE GOIÁS 
MESTRADO NUTRIÇÃO E SAÚDE 

  

TERMO DE CONSENTIMENTO LIVRE E ESCLARECIDO- Exposta 
 

Você está sendo convidada a participar, como voluntária, em uma pesquisa. Meu nome é 
______________________, sou auxiliar de pesquisa e estou a sua disposição para esclarecer 
quaisquer dúvidas. Após ler com atenção este documento e ser esclarecida sobre as 
informações a seguir, no caso de aceitar fazer parte do estudo, assine ao final do documento 
que está em duas vias, e assine em todas as outras páginas, assim como o pesquisador 
responsável também o fará. Uma delas é para você e a outra para o pesquisador. Caso tenha 
alguma dúvida, em relação ao estudo, ou não quiser mais fazer parte do mesmo, pode entrar 
em contato com os pesquisadores responsáveis realizando uma ligação a cobrar: Dra. 
Jordana Carolina Marques Godinho (62) 9600-1896 (VIVO), (62) 8436-0012 (OI), (62) 8186-
1896 (TIM); Dr. Ruffo Freitas Júnior (62) 3243-7244 ou Dra. Karine Anusca Martins (62) 
9605-5175 (VIVO),  ou no endereço: 1ª Avenida S/Nº Setor Leste Universitário, na Unidade de 
Pesquisa Clinica, Liga da Mama (HC/UFG), horário de funcionamento: 2ª, 4 ª, 5 ª feiras das 
7:00 às 17:00hs. Em caso de dúvida sobre os seus direitos como participante nessa pesquisa, 
você poderá entrar em contato com o Comitê de Ética em Pesquisa nos telefones: (62) 3269-
8338/ 8426. 

 

INFORMAÇÕES IMPORTANTES QUE VOCÊ PRECISA SABER SOBRE A PESQUISA 
 

A Universidade Federal de Goiás, através das Faculdades de Nutrição e Faculdade de 
Medicina tendo como pesquisadora responsável Jordana Carolina Marques Godinho está 
desenvolvendo uma pesquisa intitulada: Impacto do tratamento quimioterápico sobre a 
composição corporal, perfil lipídico e glicêmico de mulheres com câncer de mama, 
atendidas em Goiânia que tem como objetivo avaliar a influência da quimioterapia sobre a 
composição corporal (porcentagem de gordura e músculo no corpo), perfil lipídico (gordura no 
sangue) e glicêmico (açúcar no sangue) de mulheres com câncer de mama.  

A sua participação no estudo é livre, caso participe é importante saber que: 
1- Você será entrevistada aqui mesmo na Liga da Mama, por aproximadamente 25 a 35 
minutos, em dois momentos (antes de começar a quimioterapia e após terminar) respondendo 
um questionário com informações sobre dados pessoais e situação de saúde (idade, estado 
civil, onde mora, escolaridade, renda, se faz atividade física, se fuma ou bebe, alimentação e 
clínicos. Além disso, será realizada a avaliação de medidas, como peso, altura, circunferências 
e dobras do corpo e composição corporal a ser realizada no aparelho de absortometria por 
dupla emissão de raios-X (DXA), na Faculdade de Nutrição, aqui na mesma quadra do hospital. 
Também será realizada coleta de sangue, no laboratório do Hospital das Clínicas da 
Universidade Federal de Goiás (HC-UFG), onde realizará os exames de rotina para seu 
tratamento. Poderá tirar dúvida neste momento ou em qualquer outro durante a pesquisa. 
2- A possibilidade de risco ou desconforto com a pesquisa é mínima, tendo em vista que, 
poderá ocorrer uma sensação de dor (suportável),  durante a coleta de sangue que utilizará 
somente materiais descartáveis e será realizada por pessoal treinado para esse fim, o que não 
acontece para as demais medidas. As avaliações serão feitas nos dias de sua vinda ao 
Programa de Mastologia, aproveitando sua espera para ser atendida pela equipe médica. 
3- Sua participação é voluntária, tendo total liberdade de aceitar ou não participar da pesquisa, 
bem como desistir a qualquer momento, sem qualquer prejuízo da continuidade do seu 
tratamento. Não haverá nenhum custo para a Sra. e não haverá nenhum tipo de  pagamento 
ou gratificação financeira pela sua participação, porém, haverá o direito de compensação, 
quando houver despesas pela sua participação.  
4- Será garantido total sigilo sobre os dados coletados e serão usados apenas para esta 
pesquisa e não serão armazenados para estudos futuros. Será garantida sua privacidade e os 
dados serão divulgados de forma coletiva.  
5- Sua participação pode contribuir para melhorar as atividades da Liga da Mama, bem como 
contribuir para possíveis publicações que contribuíram com melhorias em outros serviços de 
saúde. Você terá acesso aos resultados de seus exames e da avaliação nutricional e, se 

tel:%2862%29%203243-7244
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necessário, será encaminhada para um serviço de acompanhamento nutricional, aqui mesmo 
no serviço. 
CONSENTIMENTO: Recebi claras explicações sobre o estudo, todas registradas neste 
formulário de consentimento. Os investigadores do estudo responderam a todas as minhas 
perguntas até a minha completa satisfação. Portanto, estou de acordo em participar do estudo. 
Este Formulário de Consentimento Pré-Informado será assinado por mim e arquivado na 
instituição responsável pela pesquisa. 

 
Eu,___________________________________________, RG/CPF/ nº. prontuário__________, 
abaixo assinado, ,fui informada sobre a pesquisa “Impacto do tratamento quimioterápico 
sobre a composição corporal, perfis lipídico e glicêmico de mulheres com câncer de 
mama atendidas em Goiânia” sob responsabilidade da Dra. Jordana Carolina Marques 
Godinho, e devidamente esclarecida sobre a pesquisa, os procedimentos nela envolvidos, 
assim como os possíveis benefícios decorrentes da participação. Foi garantido que posso 
retirar meu consentimento a qualquer momento, sem que isso leve a qualquer penalidade ou 
interrupção do meu acompanhamento/assistência/tratamento. 
  

 
 
                               Assinatura Datiloscópica 
  
  
  
   
 Testemunhas (não ligadas à equipe de pesquisadores): 
  

1)     Nome: __________________________________________ 
Assinatura: __________________________________________ 
 
2)     Nome: __________________________________________ 
Assinatura: __________________________________________ 

  
  
  

_____________________________                        __________________________ 
Assinatura do participante                                    Assinatura do pesquisador 

  
  

 
 

Goiânia, _____ de ______________ de 201__. 
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APÊNDICE C- Termo de Consentimento Livre e Esclarecido 
  

UNIVERSIDADE FEDERAL DE GOIÁS 
MESTRADO NUTRIÇÃO E SAÚDE 

  
TERMO DE CONSENTIMENTO LIVRE E ESCLARECIDO- Não exposta 

Você está sendo convidada a participar, como voluntária, em uma pesquisa. Meu nome é 
______________________, sou auxiliar de pesquisa e estou a sua disposição para esclarecer 
quaisquer dúvidas. Após ler com atenção este documento e ser esclarecida sobre as 
informações a seguir, no caso de aceitar fazer parte do estudo, assine ao final do documento 
que está em duas vias, e assine em todas as outras páginas, assim como o pesquisador 
responsável também o fará. Uma delas é para você e a outra para o pesquisador. Caso tenha 
alguma dúvida, em relação ao estudo, ou não quiser mais fazer parte do mesmo, pode entrar 
em contato com os pesquisadores responsáveis realizando uma ligação a cobrar: Dra. 
Jordana Carolina Marques Godinho (62) 9600-1896 (VIVO), (62) 8436-0012 (OI), (62) 8186-
1896 (TIM); Dr. Ruffo Freitas Júnior (62) 3243-7244 ou Dra. Karine Anusca Martins (62) 
9605-5175 (VIVO),  ou no endereço: 1ª Avenida S/Nº Setor Leste Universitário, na Unidade de 
Pesquisa Clinica, Liga da Mama (HC/UFG), horário de funcionamento: 2ª, 4 ª, 5 ª feiras das 
7:00 às 17:00h. Em caso de dúvida sobre os seus direitos como participante nessa pesquisa, 
você poderá entrar em contato com o Comitê de Ética em Pesquisa nos telefones: (62) 3269-
8338/ 8426. 

 

INFORMAÇÕES IMPORTANTES QUE VOCÊ PRECISA SABER SOBRE A PESQUISA 
 

A Universidade Federal de Goiás, através das Faculdades de Nutrição e Faculdade de 
Medicina tendo como pesquisadora responsável Jordana Carolina Marques Godinho está 
desenvolvendo uma pesquisa intitulada: Impacto do tratamento quimioterápico sobre a 
composição corporal, perfil lipídico e glicêmico de mulheres com câncer de mama, 
atendidas em Goiânia que tem como objetivo avaliar a influência da quimioterapia sobre a 
composição corporal (porcentagem de gordura e músculo no corpo), perfil lipídico (gordura no 
sangue) e glicêmico (açúcar no sangue) de mulheres com câncer de mama.  

A sua participação no estudo é livre, caso participe é importante saber que: 
1- Você será entrevistada aqui mesmo na Liga da Mama, por aproximadamente 25 a 35 
minutos, em dois momentos (agora e daqui uns seis meses, em média) respondendo um 
questionário com informações sobre dados pessoais e situação de saúde (idade, estado civil, 
onde mora, escolaridade, renda, se faz atividade física, se fuma ou bebe, alimentação e 
clínicos. Além disso, será realizada a avaliação de medidas, como peso, altura, circunferências 
e dobras do corpo e composição corporal a ser realizada no aparelho de absortometria por 
dupla emissão de raios-X (DXA), na Faculdade de Nutrição, aqui na mesma quadra do hospital. 
Também será realizada coleta de sangue, no laboratório do Hospital das Clínicas da 
Universidade Federal de Goiás (HC-UFG), onde realizará os exames de rotina para seu 
tratamento. Poderá tirar dúvida neste momento ou em qualquer outro durante a pesquisa. 
2- A possibilidade de risco ou desconforto com a pesquisa é mínima, tendo em vista que, 
poderá ocorrer uma sensação de dor (suportável), durante a coleta de sangue que utilizará 
somente materiais descartáveis e será realizada por pessoal treinado para esse fim, o que não 
acontece para as demais medidas. As avaliações serão feitas nos dias de sua vinda ao 
Programa de Mastologia, aproveitando sua espera para ser atendida pela equipe médica. 
3- Sua participação é voluntária, tendo total liberdade de aceitar ou não participar da pesquisa, 
bem como desistir a qualquer momento, sem qualquer prejuízo da continuidade do seu 
tratamento. Não haverá nenhum custo para a Sra. e não haverá nenhum tipo de  pagamento 
ou gratificação financeira pela sua participação, porém, haverá o direito de compensação, 
quando houver despesas pela sua participação.  
4- Será garantido total sigilo sobre os dados coletados e serão usados apenas para esta 
pesquisa e não serão armazenados para estudos futuros. Será garantida sua privacidade e os 
dados serão divulgados de forma coletiva.  
5- Sua participação pode contribuir para melhorar as atividades da Liga da Mama, bem como 
contribuir para possíveis publicações que contribuíram com melhorias em outros serviços de 
saúde. Você terá acesso aos resultados de seus exames e da avaliação nutricional e, se 

tel:%2862%29%203243-7244
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necessário, será encaminhada para um serviço de acompanhamento nutricional, aqui mesmo 
no serviço. 
CONSENTIMENTO: Recebi claras explicações sobre o estudo, todas registradas neste 
formulário de consentimento. Os investigadores do estudo responderam a todas as minhas 
perguntas até a minha completa satisfação. Portanto, estou de acordo em participar do estudo. 
Este Formulário de Consentimento Pré-Informado será assinado por mim e arquivado na 
instituição responsável pela pesquisa. 

 
Eu,___________________________________________, RG/CPF/ nº. prontuário__________, 
abaixo assinado, ,fui informada sobre a pesquisa “Impacto do tratamento quimioterápico 
sobre a composição corporal, perfis lipídico e glicêmico de mulheres com câncer de 
mama atendidas em Goiânia” sob responsabilidade da Dra. Jordana Carolina Marques 
Godinho, e devidamente esclarecida sobre a pesquisa, os procedimentos nela envolvidos, 
assim como os possíveis benefícios decorrentes da participação. Foi garantido que posso 
retirar meu consentimento a qualquer momento, sem que isso leve a qualquer penalidade ou 
interrupção do meu acompanhamento/assistência/tratamento. 
  

 
 
                               Assinatura Datiloscópica 
  
  
  
Testemunhas (não ligadas à equipe de pesquisadores): 
  

1)     Nome: __________________________________________ 
Assinatura: __________________________________________ 
 
2)     Nome: __________________________________________ 
Assinatura: __________________________________________ 

  
  
  

_____________________________                        __________________________ 
Assinatura do participante                                    Assinatura do pesquisador 

  
  

 
 

Goiânia, _____ de ______________ de 201__. 
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ANEXOS
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ANEXO A. Parecer consubstanciado do Comitê de Ética em Pesquisa (CEP) do Hospital das Clínicas da 

Universidade Federal de Goiás (HC-UFG) 
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ANEXO B- Normas Revista BMC Cancer 

RESEARCH ARTICLE 

Criteria 

Research articles should report on original primary research, but may report on systematic 

reviews of published research provided they adhere to the appropriate reporting guidelines 

which are detailed in our editorial policies. Please note that non-commissioned pooled analyses 

of selected published research will not be considered. 

BMC Cancer strongly encourages that all datasets on which the conclusions of the paper rely 

should be available to readers. We encourage authors to ensure that their datasets are either 

deposited in publicly available repositories (where available and appropriate) or presented in the 

main manuscript or additional supporting files whenever possible. Please see Springer 

Nature‟s information on recommended repositories. Where a widely established research 

community expectation for data archiving in public repositories exists, submission to a 

community-endorsed, public repository is mandatory. A list of data where deposition is 

required, with the appropriate repositories, can be found on the Editorial Policies Page. 

Preparing your manuscript 

The information below details the section headings that you should include in your manuscript 

and what information should be within each section. 

Please note that your manuscript must include a 'Declarations' section including all of the 

subheadings (please see below for more information). 

Title page 

The title page should: 

 present a title that includes, if appropriate, the study design e.g.: 

o "A versus B in the treatment of C: a randomized controlled trial", "X is a risk 

factor for Y: a case control study", "What is the impact of factor X on subject Y: A systematic 

review" 

o or for non-clinical or non-research studies a description of what the article 

reports 

 list the full names, institutional addresses and email addresses for all authors 

http://www.biomedcentral.com/about/editorialpolicies
http://www.springernature.com/gp/group/data-policy/repositories
http://www.biomedcentral.com/getpublished/editorial-policies#availability+of+data+and+materials
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o if a collaboration group should be listed as an author, please list the Group 

name as an author. If you would like the names of the individual members of the Group to be 

searchable through their individual PubMed records, please include this information in the 

“Acknowledgements” section in accordance with the instructions below 

 indicate the corresponding author 

Abstract 

The Abstract should not exceed 350 words. Please minimize the use of abbreviations and do not 

cite references in the abstract. Reports of randomized controlled trials should follow 

the CONSORT extension for abstracts. The abstract must include the following separate 

sections: 

 Background: the context and purpose of the study 

 Methods: how the study was performed and statistical tests used 

 Results: the main findings 

 Conclusions: brief summary and potential implications 

 Trial registration: If your article reports the results of a health care intervention on 

human participants, it must be registered in an appropriate registry and the registration number 

and date of registration should be in stated in this section. If it was not registered prospectively 

(before enrollment of the first participant), you should include the words 'retrospectively 
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 the characteristics of participants or description of materials 

 a clear description of all processes, interventions and comparisons. Generic drug names 

should generally be used. When proprietary brands are used in research, include the brand 

names in parentheses 

http://www.consort-statement.org/
https://www.biomedcentral.com/getpublished/editorial-policies


131 

 

 

 

 the type of statistical analysis used, including a power calculation if appropriate 

Results 

This should include the findings of the study including, if appropriate, results of statistical 

analysis which must be included either in the text or as tables and figures. 

Discussion 

This section should discuss the implications of the findings in context of existing research and 

highlight limitations of the study. 

Conclusions 

This should state clearly the main conclusions and provide an explanation of the importance and 

relevance of the study reported. 
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If abbreviations are used in the text they should be defined in the text at first use, and a list of 

abbreviations should be provided. 
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 include the name of the ethics committee that approved the study and the committee‟s 

reference number if appropriate 

Studies involving animals must include a statement on ethics approval. 

See our editorial policies for more information. 

If your manuscript does not report on or involve the use of any animal or human data or tissue, 

please state “Not applicable” in this section. 
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If your manuscript contains any individual person‟s data in any form (including individual 

details, images or videos), consent for publication must be obtained from that person, or in the 

case of children, their parent or legal guardian. All presentations of case reports must have 

consent for publication. 

You can use your institutional consent form or our consent form if you prefer. You should not 

send the form to us on submission, but we may request to see a copy at any stage (including 

after publication). 

See our editorial policies for more information on consent for publication. 

If your manuscript does not contain data from any individual person, please state “Not 
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Data availability statements can take one of the following forms (or a combination of more than 

one if required for multiple datasets): 

 The datasets generated during and/or analysed during the current study are available in 

the [NAME] repository, [PERSISTENT WEB LINK TO DATASETS] 

 The datasets during and/or analysed during the current study available from the 

corresponding author on reasonable request. 

 All data generated or analysed during this study are included in this published article 

[and its supplementary information files]. 

 The datasets generated during and/or analysed during the current study are not publicly 

available due [REASON WHY DATA ARE NOT PUBLIC] but are available from the 

corresponding author on reasonable request. 

 Data sharing not applicable to this article as no datasets were generated or analysed 

during the current study. 

 The data that support the findings of this study are available from [third party name] but 

restrictions apply to the availability of these data, which were used under license for the current 

study, and so are not publicly available. Data are however available from the authors upon 

reasonable request and with permission of [third party name]. 

 Not applicable. If your manuscript does not contain any data, please state not applicable 
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identifier (such as a DOI) and should ideally be included in the reference list. Citations of 

datasets, when they appear in the reference list, should include the minimum information 

recommended by DataCite and follow journal style. Dataset identifiers including DOIs should 
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