
 

 
 

UNIVERSIDADE FEDERAL DE GOIÁS 
PROGRAMA DE PÓS-GRADUAÇÃO EM CIÊNCIAS DA SAÚDE 

 

 
 

LARISSA VAZ GONÇALVES 

 
 
 
 

SARCOPENIA, OBESIDADE SARCOPÊNICA E DENSIDADE 
MINERAL ÓSSEA EM MULHERES RECÉM-DIAGNOSTICADAS 

COM CÂNCER DE MAMA: ESTUDO CASO-CONTROLE 

 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 

Goiânia 
2018 



 i 



 ii 

LARISSA VAZ GONÇALVES 

 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 

SARCOPENIA, OBESIDADE SARCOPÊNICA E DENSIDADE 
MINERAL ÓSSEA EM MULHERES RECÉM-DIAGNOSTICADAS 

COM CÂNCER DE MAMA: ESTUDO CASO-CONTROLE 

 
 

Dissertação apresentada ao Programa de 
Pós-Graduação em Ciências da Saúde da 
Universidade Federal de Goiás, como 
exigência para obtenção do Título de Mestre 
em Ciências da Saúde. 

 
Orientação:  
Dr. Ruffo de Freitas Júnior 
 
Coorientação: 
Dra. Karine Anusca Martins  
 
Colaboração: 
Dra. Ana Luisa Lima Sousa 
 
Linha de pesquisa:  
Patologia, Clínica e Tratamento das Doenças 
Humanas 
 

 
Goiânia 

2018 



 iii 



 iv 



 v 

Programa de Pós-Graduação em Ciências da Saúde  
da Universidade Federal de Goiás 

 

 
 

BANCA EXAMINADORA DEFESA DE MESTRADO 
 
 

Aluna: Larissa Vaz Gonçalves 

Orientação: Professor Doutor Ruffo de Freitas Júnior 

Coorientação: Professora Doutora Karine Anusca Martins 

Colaboração: Professora Doutora Ana Luisa Lima Sousa 

 

 

Membros:  
 

1. Professor Doutor Ruffo de Freitas Júnior 

2. Professor Doutor Régis Resende Paulinelli 

3. Professor Doutor Ismael Forte Freitas Júnior 

OU 

4. Professora Doutora Ana Luisa Lima Sousa 

5. Professora Doutora Marília Mendonça Guimarães 

 

 

Data: 01/03/2018 
 



 vi 

 
 

Dedico este trabalho... 

Aos meus pais Fátima e João.  

 

Responsáveis pelo meu crescimento, sucesso e caráter. 

 

Amo vocês!  



 vii 

 

AGRADECIMENTOS 

À Coordenação de Aperfeiçoamento de Pessoal de Nível Superior (CAPES) que 

financiou a bolsa de estudos para o desenvolvimento desse trabalho. 

À minha família querida que amo muito. Meus pais Fátima e João, meu noivo Carlos, 

minhas tias Valéria, Cássia, Valdete e Micássia, meus primos Mariana, Amanda, 

Christiano, Adriane, Carolina, Andrine e Adriano, minhas avós Ana e Titi Maria; pela 

confiança que sempre depositaram em mim, muito mais do que eu mesma. 

A minha avó de coração Titi Maria pelas inúmeras orações.   

Ao Carlos e minhas amigas (Bruna, Raquel, Renata D., Aline, Renata Leal, Débora, 

Laís Leão, Letícia) pelo apoio e pela compreensão da minha ausência em vários 

momentos para dedicar ao mestrado.  

À Jordana pelo importante papel na construção desse trabalho, estendendo a mão, 

me acompanhando e me apoiando nessa trajetória. Acima de tudo pela parceria, 

cumplicidade e amizade. 

Às graduandas de nutrição envolvida na pesquisa: Jessika S., Jessika D., Priscylla, 

Elisa, Marina, Ludmilla, Michelly, Fernanda, Tatiane, Mariana; pela responsabilidade 

e dedicação ao projeto como um todo. Sem vocês a pesquisa não teria sentido. 

De um modo especial, à Jessika S., Priscylla e Elisa, também alunas de PIBIC, 

agradeço o apoio durante essa jornada, sou privilegiada por ter conhecido vocês. 

Desejo sucesso na vida pessoal e profissional.  

À Raquel Machado pelas contribuições ao trabalho, pela troca de experiências, 

paciência e horas dedicadas em me explicar algo que eu achava impossível 

aprender. Sobretudo pela grande amiga que fiz.  

À Walquíria pela disposição em realizar os exames, pelas conversas, risadas e 

pensamento positivo, sempre!  

  



 viii 

A todos os professores que contribuíram de alguma maneira para o meu 

crescimento durante o mestrado. 

À equipe do CORA pelo carinho e amizades realizadas durante esse percurso: Dra. 

Rosemar, Dr. Régis, Dr. Edésio, Dr. Léo, Dani Neto, Dani Roriz, Dani pequeninha, 

Márcia, Mayara, Marina, Nayara, Ana Carolina, Marta. 

À Valdecina, representando o Programa de Pós-graduação, pela assistência durante 

esses anos.  

À banca examinadora pelas relevantes considerações. 

 

 

Em especial aos meus orientadores, a eles serei grata eternamente:  

Professora Dra Karine que adotei como minha segunda mãe, pela sua humanização, 

dedicação e compromisso. Dispôs seu precioso tempo para orientação desse 

trabalho.   

Professor Dr. Ruffo pelos ensinamentos, profissionalismo e confiança durante essa 

caminhada.  

Professora Dra. Ana Luisa por abrir portas e compartilhar seus conhecimentos. 

Agradeço por me tranquilizar em relação ao trabalho como um todo. “Dará certo!” 

 

E, principalmente, às pacientes com câncer de mama fruto dessa pesquisa. Sem 

elas a realização desse trabalho não seria possível.  

Obrigada 

 



 ix 

ESTRUTURA DA DISSERTAÇÃO 
____________________________________________________ 
Esta dissertação, versão final para a defesa, está sendo apresentada 

em “Modalidade artigos científicos”, de acordo com as normas 

específicas para preparo da dissertação do Programa de Pós-

Graduação em Ciências da Saúde da Universidade Federal de Goiás. 

Inclui resumo, introdução, objetivos (geral e específicos), métodos, 

resultados, esses estão apresentados em dois artigos: artigo 1- “Are 

sarcopenia and sarcopenic obesity associated with newly diagnosed 

breast cancer?”, a proposta foi submetida na revista Clinical Nutrition; e 

artigo 2- “Possuir alta densidade mineral óssea na coluna lombar se 

associa positivamente à carcionogênese mamária”, a proposta é a 

submissão na revista Menopause. Ao final do trabalho, encontram-se a 

conclusão, as considerações finais, as referências bibliográficas, 

seguido dos anexos e apêndices, além de um artigo de revisão 

integrativa (artigo 3) publicado na Revista Brasileira de Mastologia o 

qual aborda perifericamente a temática do estudo. 
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RESUMO 

Introdução: O câncer de mama é a neoplasia mais prevalente entre as mulheres e 

possui fatores de risco multicausais. Nesse sentido, a relação entre o câncer de 

mama e os diferentes componentes corporais precisa ser melhor investigada. 

Objetivo: Avaliar associações entre sarcopenia, obesidade sarcopênica e densidade 

mineral óssea (DMO) conforme o estado menopausal em mulheres recém-

diagnosticadas com câncer de mama. Metodologia: Trata-se de um estudo caso-

controle realizado em um centro de referência brasileiro entre agosto/2014 e 

setembro/2017. A dissertação foi dividida em dois artigos. O primeiro conduzido com 

175 casos de câncer de mama e 299 controles, sobre sarcopenia e obesidade 

sarcopênica, e o segundo sobre DMO com 142 casos e 234 controles. Para ambos, 

as voluntárias foram pareadas por idade (±5 anos), índice de massa corpórea (IMC) 

e estado menopausal (pré e pós-menopausa). Utilizou-se um questionário 

padronizado e pré-testado para a coleta de dados e a composição corporal foi 

mensurada pelo método de absorciometria por duplo feixe de raio-X (DXA). A 

sarcopenia foi identificada pelo índice muscular esquelético relativo (IMER) reduzido 

e a obesidade sarcopênica pela presença de sarcopenia associada à porcentagem 

de gordura corporal elevada. Estimou-se a DMO dos sítios: coluna lombar, colo do 

fêmur e fêmur total. O banco de dados foi estruturado em dupla entrada e as 

análises estatísticas realizadas pelo software SPSS versão 23. Os resultados foram 

apresentados com a amostra total e conforme o estado menopausal. As 

comparações das diferenças das médias entre casos e controles foram analisadas 

pelo teste de Mann-Whitney, para as variáveis categóricas empregou-se o qui-

quadrado de Pearson ou teste exato de Fisher. Para medidas de associação utilizou-

se o Odds Ratio através da regressão logística, o nível de significância adotado foi 

de 5% e o intervalo de confiança de 95%. O ponto de corte para algumas variáveis 

foi estimado pelo ponto de encontro entre sensibilidade e especificidade da curva 

ROC com área significante (p<0,05). Resultados: A sarcopenia e a obesidade 

sarcopênica não foram associadas à maior chance de desenvolver câncer de mama, 

no entanto, a força de preensão manual reduzida (OR=2,43 [1,10-5,40]; OR=2,72 

[1,25-5,92], respectivamente) e a velocidade lenta da marcha (OR=2,46 [1,45-4,18]); 
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OR=2,38 [1,40-4,03], respectivamente), que são preditoras de sarcopenia, foram. 

Mulheres da amostra total alocadas no quartil mais alto de DMO da coluna lombar 

apresentaram chances 2,31 maiores de surgimento de câncer de mama (OR=2,31; 

1,02-5,25; p=0,045) após ajuste para variáveis de confusão. Conclusão: A 

sarcopenia e a obesidade sarcopênica não foram associadas ao câncer de mama, 

no entanto, variáveis relacionadas às duas condições, preensão manual reduzida, 

velocidade lenta da marcha, mostraram-se significantes. Ademais, a elevada DMO 

da coluna lombar se associou positivamente à carcinogênese mamária na amostra 

total. 

Palavras chaves: Câncer de mama, Menopausa, Composição corporal, Sarcopenia, 

Obesidade, Densidade mineral óssea. 
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ABSTRACT 

Introduction: Breast cancer is the most prevalent neoplasm among women and has 

multicausal risk factors. In this sense, the relationship between breast cancer and 

different body components needs to be better investigated. Objective: Evaluate 

associations between sarcopenia, sarcopenic obesity and bone mineral density 

(BMD) considering the menopausal status in women recently diagnosed with breast 

cancer. Methodology: This is a case-control study conducted in a reference Center 

in the Mid-West region of Brazil, during August/2014 and September/2017. The 

dissertation was divided into two articles. The first one, it was conducted with 175 

cases of breast cancer and 299 controls about sarcopenia and sarcopenic obesity, 

and the second, about BMD, having 142 cases and 234 controls. For both, the 

volunteers were matched by age (±5 years), body mass index (BMI) and menopausal 

status (pre and postmenopausal). A standardized and pre-tested questionnaire was 

used for data collection and the body composition was measured using dual energy 

X-ray absorptiometry (DXA) method. Sarcopenia was identified by relative skeletal 

muscle index (RSMI) and sarcopenic obesity by percentage of body fat, it was 

estimated the BMD of the sites: lumbar spine, femoral neck and total femur. The 

database was structured in double-entry and the statistical analysis was performed 

by the software SPSS version 23. The results were presented with the total sample 

and considering the menopausal status. The comparisons of differences of the 

means between cases and controls were done by a Mann-Whitneu test, for the 

categorical variables it was run a chi-square of Pearson or Fisher exact test. Odds 

Ratio was used for measure associations using logistic regression, the significance 

level adopted was 5% and the 95% as confidence interval. The cut-off point for some 

variables was estimated by the point of encounter between sensitivity and specificity 

of the ROC curve with significant area (p <0.05). Results: Sarcopenia and 

sarcopenic obesity were not associated with a greater chance of developing breast 

cancer, however, the reduced manual grip strength (OR = 2.43 [1.10-5.40]; OR = 

2.72 [1.25-5.92], respectively) and slow gait velocity (OR = 2.46 [1.45-4.18]); OR = 

2.38 [1.40-4.03], respectively), which are predictors of sarcopenia, were. Women 

from the total sample allocated in the highest quartile of lumbar spine BMD had a 
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2.31-fold greater chance of developing breast cancer (OR = 2.31, 1.02-5.25, p = 

0.045) after adjusting for variables of confusion. Conclusion: Sarcopenia and 

sarcopenic obesity were not associated with breast cancer, however, variables that 

are related to both conditions, reduced hand grip strength and slow gait, were 

significant. In addition, the high lumbar spine BMD was positively associated with 

breast carcinogenesis in the total sample. 

Key words: Breast cancer, Menopause, Body composition, Sarcopenia, Obesity, 

Bone mineral density 

  



Introdução 1 

1 INTRODUÇÃO  

 

O aumento da incidência da neoplasia mamária associa-se à obesidade total 

e abdominal (WCRF; AICR, 2010; WCRF; AICR, 2007; INCA, 2017a; SI et al., 2015). 

Especificamente para a mulher goiana foi observado uma elevada prevalência de 

obesidade total e androide em mulheres recém-diagnosticadas com câncer de mama 

não metastático independentemente do status menopausal (MOTA et al., 2016). 

Nessa mesma direção, foi verificado na mulher baiana que as chances de uma 

paciente obesa ter câncer de mama foram 2,57 vezes maiores comparadas a uma 

mulher com peso adequado (PINHEIRO et al., 2014).  

Após a menopausa a enzima aromatase do tecido adiposo (TA) realiza 

conversão de andrógenos a estrogênio o que substitui a produção ovariana nessa 

fase (NELSON; BULUN, 2001; BACON, 2017). Além disso, a elevada quantidade de 

adipócitos reduz a síntese da globulina ligadora de hormônio sexual (SHBG), 

independentemente do status menopausal e aumenta também o risco em mulheres 

no menacme (BERNSTEIN; ROSS, 1993; SUBBARAMAIAH et al., 2011).  

O excesso de estrogênio livre bioativo pode exercer efeito direto na 

carcinogenêse mamária, sendo um dos possíveis mecanismos que inter-relacionam 

a obesidade ao câncer de mama (BERNSTEIN; ROSS, 1993; SUBBARAMAIAH et 

al., 2011). Entretanto, pouco se sabe se outras condições associadas à composição 

corporal, como sarcopenia, obesidade sarcopênica e quantidade de densidade 

mineral óssea estão relacionadas ao surgimento deste tipo de câncer. 

Sarcopenia é a baixa massa muscular esquelética relacionada à perda 

funcional (ROSENBERG, 1989; ROSENBERG, 1997; CRUZ-JENTOFT et al., 2010). 

Um estudo com pacientes em tratamento quimioterápico, que realizou avaliação pré-

quimioterapia (QT), demostrou que 25,5% das pacientes com câncer de mama eram 

sarcopênicas (ADAMS et al., 2016), ademais, a resistência muscular e as disfunções 

articulares antes e após à QT foram relatadas nesta população (KLASSEN et al., 

2016). Investigações com sobreviventes mostraram que a presença de sarcopenia 

levou a um pior prognóstico, maior toxicidade à QT, risco elevado de desenvolver 

malignidades secundárias e menor tempo de sobrevida, sendo um preditor 

independente de mortalidade (PRADO et al., 2009; VILLASEÑOR et al., 2012). 
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Reforça-se que a massa e força musculares no câncer são prejudicadas 

(CARNEIRO; MAZURAK; PRADO, 2016). 

Obesidade e sarcopenia são alterações metabólicas independentes e podem 

estar presentes em um mesmo indivíduo. Caracterizada como obesidade 

sarcopênica representa uma condição na qual a quantidade de massa muscular 

pode ser mascarada pelo excesso de massa gorda corporal (WATERS, 2011; 

PRADO et al., 2012; PARR et al., 2013). No câncer de mama, a obesidade 

sarcopênica conduz a implicações clínicas como, por exemplo, ao pior prognóstico 

(FABBRO et al., 2012; GONZALEZ et al., 2014). 

Outro componente relevante da composição corporal feminina é a densidade 

mineral óssea (DMO). O tecido ósseo possui quantidade de massa óssea distinta 

nos diversos ciclos da vida da mulher, ressalta-se que com avanço da idade há uma 

perda fisiológica, que pode acarretar efeitos negativos à saúde, como risco de 

quedas e fraturas (NETO; SOARES; URBANETZ, 2002). Porém, sugere-se que sua 

elevada quantidade pode aumentar o risco de câncer de mama após a menopausa 

(KLIFT et al., 2003; GRENIER et al., 2011; FRAENKEL et al., 2013). Por outro lado, 

o tratamento induz a uma redução significativa de massa óssea, independente do 

status menopausal (HADJI et al., 2010; HADJI et al., 2012; POLONI et al., 2014; 

BRUYÈRE et al., 2017).  

O status pós-menopausal possui relação positiva com a ocorrência do câncer 

de mama e, é considerado um fator de risco para a doença (BERNSTEIN; ROSS; 

1993; WCRF; AICR, 2017; AMERICAN CANCER SOCIETY, 2011b; NATIONAL 

CANCER INSTITUTE, 2016). A menopausa sofre influência hormonal e contribui 

para a redução de DMO, aumento da adiposidade visceral e declíneo de massa 

muscular (NACIONAL INSTITUTE ON AGING, 2010; MESSIER et al., 2011; 

GOODMAN et al., 2011). 

O presente trabalho justifica-se pela importância de se conhecer o perfil da 

mulher brasileira, em especial a goiana, recém-diagnosticada com câncer de mama 

e seus fatores associados à sarcopenia, à obesidade sarcopênica e à densidade 

mineral óssea por status menopausal. Tais comorbidades emergem como causa de 

outros agravos ao longo da vida das mulheres. 
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1.1 Câncer de mama: fisiopatologia, classificação, etiologia e epidemiologia  

  

 O câncer é uma doença crônica caracterizada pela desordem do crescimento 

e do comportamento celular que invade os tecidos e órgãos. Resulta da interação de 

fatores genéticos e ambientais, tais como agentes químicos, físicos ou biológicos 

que alteram o gene das células (STRICKER; KUMAR, 2010; WHO, 2017; INCA, 

2017b). Pode espalhar-se para outras regiões do corpo em um processo conhecido 

como metástase, o qual é responsável por grande parte das mortes.  

O processo de carcinogênese se desenvolve em três estágios: iniciação, 

promoção e progressão. Na fase inicial as células sofrem os efeitos dos agentes 

cancerígenos e as alterações no código genético, porém o tumor não é detectável 

clinicamente. No segundo estágio, os oncopromotores atuam nas células e as 

transformam em malignas. No último estágio, ocorre multiplicação das células 

alteradas e surgem manifestações clínicas relativas ao tumor (YUSPA; POIRIER, 

1988). 

A confirmação diagnóstica em estágio inicial e o tratamento precoce 

apresentam maior possibilidade de cura e reduzem a mortalidade, especialmente 

para os cânceres de mama, colo do útero, cólon e reto (INCA, 2017c; AMERICAN 

CANCER SOCIETY, 2011b).  Pode surgir em qualquer sítio anatômico do 

organismo. O câncer de mama pode derivar de causas hereditárias (5,0 a 10,0% dos 

casos), com mutações nos genes supressores de tumor Breast Cancer 1 (BRCA1) e 

Breast Cancer 2 (BRCA2), e/ou causas externas, como fatores ambientais 

(MINISTÉRIO DA SAÚDE, 2014a; NAROD et al., 2015; WCRF; AICR, 2007; INCA, 

2017a).  

Esse tipo de câncer inicia-se no tecido mamário, o qual é formado por 

glândulas (ductos mamários e lóbulos destinados à produção do leite materno) e 

podem ser in situ ou infiltrante, ductal ou lobular. Alguns são denominados de in situ 

por estarem localizados, sem invadir a membrana basal, nos ductos (carcinoma 

ductal in situ) ou nos lóbulos (carcinoma lobular in situ) e outros de infiltrante quando 

as células se espalham e atingem linfonodos e outros órgãos (MINISTÉRIO DA 

SAÚDE, 2014a; AMERICAN CANCER SOCIETY, 2011a). 

 O câncer de mama é classificado em estadiamentos (estadio 0, IA, IB, IIA, IIB, 

IIIA, IIIB, IIIC e IV), conforme a classificação TNM de tumores utilizado para 

descrever a extensão anatômica do tumor. A classificação T corresponde à extensão 
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do tumor primário, N à ausência ou presença de linfonodos regionais, M à ausência 

ou presença de metástase (UICC, 2009). A gravidade e a escolha do tratamento a 

ser realizado da neoplasia mamária são influenciadas pelo estadio em que o câncer 

se encontra (AMERICAN CANCER SOCIETY, 2011b). 

 Considerado um problema de saúde pública, apesar dos avanços 

tecnológicos no rastreamento e na detecção precoce, o câncer de mama ainda é 

uma doença de alta prevalência e incidência entre as mulheres (MINISTÉRIO DA 

SAÚDE, 2014a; WHO, 2017). A maior incidência ocorre na América do Norte e a 

menor na África Central e no Leste Asiático. No ano de 2012, a América do Norte 

registrou mais que o dobro de novos casos em relação à África. A taxa de 

mortalidade e de sobrevida, no mundo, são distintas devido às diferenças no acesso, 

continuidade e qualidade dos serviços de saúde, de modo que isso afeta na 

detecção do diagnóstico e tratamento precoces (WCRF; AICR, 2017). 

 No Brasil, há uma estimativa de 57.960 novos casos para o biênio 2016/2017 

(MINISTÉRIO DA SAÚDE, 2016). Dados fornecidos pela Agência Internacional de 

Pesquisa em Câncer prevê que em 13 anos existirão 104.617 novos casos da 

doença em mulheres brasileiras, das quais 26.792 provavelmente evoluirão para 

morte (IARC, 2017). Em Goiânia, entre 1988 e 2003 foram registrados 3.310 novos 

casos de câncer de mama em mulheres e quando estratificados por idade, 

observou-se aumento no número de casos para àquelas com 40 anos ou mais 

(FREITAS-JUNIOR et al., 2010). A expectativa de sobrevida em cinco anos, para a 

capital goiana, de acordo com dados do estudo CONCORD-2 foi de 65,4% das 

acometidas, entretanto, muitas pacientes ainda são diagnosticadas em estádios 

avançados da doença (ALLEMANI et al., 2015). 

A etiologia é multifatorial e inclui fatores não modificáveis, potencialmente 

modificáveis e modificáveis. Idade avançada e menopausa tardia (depois dos 55 

anos), histórico familiar (em parentes de primeiro grau) e pessoal de câncer de 

mama, maior densidade do tecido mamário, hiperplasia atípica da mama são 

considerados fatores de risco não modificáveis. Enquanto, a exposição à radiação, 

história reprodutiva e fatores sóciodemográficos são classificados como 

potencialmente modificáveis (WCRF; AICR, 2010; WCRF; AICR, 2007; INCA, 

2017a).  

Já, como fator de risco modificável para a doença reconhece-se: sobrepeso, 

obesidade, excesso de gordura abdominal, sedentarismo, consumo de bebida 
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alcóolica, má alimentação, entre outros (WCRF; AICR, 2010; WCRF; AICR, 2007; 

INCA, 2017a; SI et al., 2015; MOTA et al., 2016). Ressalta-se, portanto, a 

importância de estudos que avaliem àqueles que são passíveis de serem evitáveis, e 

como é fundamental diagnosticar e relacionar a composição corporal ao câncer de 

mama.  

 

1.2 Composição corporal, antropometria e câncer de mama 

   

Composição corporal é a proporção entre diferentes componentes corporais e 

a massa corporal total (NIEMAN, 1999). Os principais componentes são: músculo 

esquelético, tecido adiposo, tecido ósseo, sangue e outros fluidos e tecidos. É 

influenciada por fatores como: idade, sexo, hormônios, nível de atividade física, 

hidratação e consumo alimentar (McARDLE; KATCH; KATCH, 1985). 

Dentre os métodos de avaliação da composição corporal, têm-se os diretos, 

indiretos e duplamente indiretos. O método direto é a dissecação de cadáveres, 

realizado por análise química, possui alta precisão, porém demanda tempo e 

necessita de um corpo técnico especializado. Além disso, deve ser realizado após o 

falecimento do indivíduo o que gera problemas éticos e legais (McARDLE; KATCH; 

KATCH, 1985). 

Nos métodos indiretos não há manipulação dos componentes corporais 

separadamente, porém há interferência de estrutura física que os quantificam, 

assim, são validados a partir do método direto. Reconhecem-se como métodos 

indiretos os exames de densitometria e de imagem, porém são métodos caros e de 

difícil acessibilidade. São eles: pesagem hidrostática, plestimografia, 

ultrassonografia, ressonância magnética, tomografia computadorizada e 

absorciomentria por duplo feixe de raio-X (DXA) (REZENDE et al., 2007). 

O DXA é preciso, eficaz, não invasivo, apresenta baixa exposição radiológica 

e é considerado padrão-ouro para mensuração da composição corporal a nível 

molecular admitindo a quantificação acurada da massa corporal gorda (total, região 

androide e ginoide), massa corporal magra, massa livre de gordura, conteúdo 

mineral ósseo e densidade mineral óssea (HIND; OLDROYD; TRUSCOTT, 2011; 

NETO; SOARES; URBANETZ, 2002; MINISTÉRIO DA SAÚDE, 2014b; GUGLIELMI 

et al., 2016; PEPPA et al., 2017). É um método amplamente utilizado para avaliar 

massa muscular em pesquisas sobre sarcopenia (CHEN et al., 2014). 



Introdução 6 

Dentre os métodos duplamente indiretos encontram-se antropometria (peso, 

estatura, circunferências, diâmetros, dobras cutâneas) e bioimpedância elétrica. As 

medidas antropométricas e a bioimpendância são amplamente utilizadas devido à 

facilidade, à praticidade, ao baixo custo. Contudo, é necessário que sejam 

realizadas por pessoas treinadas para obtenção de resultados fidedignos 

(FONTANIVE; PAULA; PERES, 2007).  

A palavra antropometria é derivada do grego e refere-se ao estudo das 

proporções e medidas do corpo. O peso corresponde à soma de todos os 

componentes corporais, mas fornece informações limitadas por não diferenciá-los 

(MADDEN; SMITH, 2014). A estatura demonstra o tamanho corporal, bem como o 

tamanho dos ossos (FONTANIVE; PAULA; PERES, 2007).  O índice de Quételet, 

conhecido como índice de massa corporal (IMC) é a relação do peso pela estatura 

ao quadrado (Kg/m²) e é amplamente utilizado para a classificação do estado 

nutricional (QUÉTELET, 1870; WHO, 2000), porém pode superestimar em casos de 

edema corporal ou ser interpretado equivocadamente para os valores elevados de 

massa muscular. A mensuração da circunferência da cintura (CC) é um bom 

indicador de adiposidade central e um ótimo preditor de risco de doenças 

cardiometabólicas (WHO, 2000). 

Para indivíduos, saudáveis ou doentes, é fundamental uma avaliação 

antropométrica completa e a utilização de um método válido de avaliação da 

composição corporal, por exemplo, o DXA. Em especial nas pacientes com câncer 

de mama que possuem uma tendência ao ganho de peso, retenção de líquidos e 

alterações dos componentes corporais devido ao tratamento (MARTINS et al., 2012).  

Deve-se avaliar a composição coporal, principalmente daquelas que irão começar ou 

estão em QT, hormônioterapia e/ou em uso de alguns medicamentos, exemplo 

tamoxifeno e corticoterápicos (LAGARES et al., 2013; SILVA et al., 2010a; WANG et 

al., 2014).  

Já se sabe que a gordura corporal está entre os fatores de risco para 

desenvolver câncer de mama (WCRF; AICR, 2010), contudo é importante não 

apenas saber a quantidade de gordura, mas também identificar a sua localização 

nas regiões do corpo e se está, ou não, acompanhada de sarcopenia. Por exemplo, 

é provável que o acúmulo excessivo de gordura intra-abdominal exerça maior 

influência para aparecimento de doenças e complicações metabólicas e 

cardiovasculares (THULLER, 2003; MOTA et al., 2016) e a obesidade sarcopênica 
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relaciona-se às doenças influenciadas pelo estilo de vida e leva à redução da 

capacidade funcional e qualidade de vida (STENHOLM et al., 2008; PARR et al., 

2013).  

No sexo feminino, a composição corporal pode ser influenciada pela ação de 

hormônios como os tireoidianos, do crescimento, testosterona e estrogênio; de 

atividade das citocinas inflamatórias como interleucina-6 e fator de necrose tumoral 

alfa (TNF-α); e de fatores como nível de atividade física, alimentação e algumas 

doenças (PRATESI; TARANTINI; BARI, 2013; MESSIER et al., 2011; VITALE; 

CESARI; MARI, 2016). Estas variantes podem resultar em alterações significativas 

em relação à gordura corporal (WANG et al., 2016), à atrofia muscular (PRATESI; 

TARANTINI; BARI, 2013) e à densidade mineral óssea (FRAENKEL et al., 2013). 

Apesar do aumento de massa gorda e da diminuição da massa muscular e 

óssea serem relacionadas ao avançar dos anos, principalmente após a menopausa, 

a idade não é, por si só, o único determinante. Vale salientar que podem acometer 

mulheres jovens e àquelas com doenças associadas (SNIJDERS et al., 2009; 

CRUZ-JENTOF et al., 2010; OSMSBEE et al., 2014). Além disso, alguns fatores de 

risco para o câncer de mama são, também, reconhecidos pela alteração da 

composição corporal.  

É fundamental conhecer os componentes corporais, caracterizados como 

sarcopenia e obesidade sarcopênica, e de que maneira eles se associam ao 

desenvolvimento, bem como a sua relação com o tumor mamário. Adicionalmente, é 

necessário identificar suas consequências diante da doença, bem como traçar o 

perfil da mulher portadora do câncer de mama. 

 

1.2.1 Sarcopenia, obesidade sarcopênica e câncer de mama 

 

 O termo sarcopenia deriva-se do Grego, 'sarx' (carne) e 'penia' (perda), 

caracterizada por uma perda de massa muscular esquelética (MME). Sua definição 

foi proposta por Irwin Rosenberg em 1989 que associou o declínio de massa 

muscular ao avanço da idade (ROSENBERG, 1989; ROSENBERG, 1997). No 

entando, a terminologia „sarcopenia‟ não precisa ser restrita à perda de MME apenas 

no envelhecimento, pois é observada em adultos jovens (MITCHELL et al., 2012).  

O relato inicial de perda de massa magra foi descrito em 1931, contudo, sem 

uma clara elucidação dos fatores associados e consequências (CRITCHLEY, 1931). 
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Após o achado de Rosenberg sobre a MME (ROSENBERG, 1989), diferentes 

estudos buscaram identificar métodos diagnósticos confiáveis e válidos para a 

mensuração da massa muscular, propor e analisar definições operacionais, estimar 

a prevalência, identificar os fatores de risco e desfechos associados à sarcopenia 

em diversas populações (BAUMGARTHER et al., 1998; NEWMAN et al., 2003; 

AUBERTIN-LEHEUDRE et al., 2006; DELMONICO et al., 2007; KIM et al., 2009). 

Com isso, a definição do termo, assim como associação com alguns desfechos 

clínicos, como o câncer de mama, torna-se um importante e atual objeto de estudo.  

O método diagnóstico da sarcopenia e ponto de corte foram propostos 

inicialmente por um estudo transversal de base populacional realizado na cidade do 

Novo México, nos Estados Unidos (EUA), com amostra de 883 idosos hispânicos e 

não hispânicos da raça branca. Como desfecho, a sarcopenia foi definida como o 

resultado do índice muscular esquelético relativo (IMER) inferior a dois desvios-

padrão abaixo da média do grupo de referência (jovens entre 18 e 40 anos). O ponto 

de corte encontrado foi 7,26 Kg/m² e 5,45 kg/m² para homens e mulheres, 

respectivamente. A prevalência de sarcopenia foi de 13,0% a 24,0% em pessoas até 

70 anos e maior que 50,0% acima de 80 anos de idade (BAUMGARTHER et al., 

1998).  

Alguns anos depois, um estudo de coorte realizado com idosos norte-

americanos, com idade entre 70 a 79 anos, do Health ABC Study propôs que a 

sarcopenia fosse diagnosticada a partir da mensuração de massa muscular 

apendicular (MMA) com ajuste para a massa gorda e altura usando resíduos de 

modelo de regressão linear. Considerou-se sarcopênico o indivíduo com resíduo 

negativo, ou seja, o ponto de corte estabelecido foi abaixo do percentil 20 da 

distribuição dos resíduos (considerando os resíduos inferiores a -2,29 e -1,73 para 

homens e mulheres, respectivamente). De acordo com esse método, os autores 

encontraram diferentes prevalências de sarcopenia, conforme o estado nutricional e 

sexo. Para os homens a prevalência foi de 11,5%, 15,4% e 32,8% e em mulheres de 

14,4%, 21,7% e 23,0% para indivíduos obesos, com sobrepeso e eutróficos, 

respectivamente (NEWMAN et al., 2003). 

Em 2010, o European Working Group on Sarcopenia in Older People 

(EWGSOP) incluiu critérios para os diagnósticos de sarcopenia, além da 

mensuração da massa muscular. Para estes critérios, se avalia também a força 

muscular e a aptidão física e a sarcopenia foi classificada em três estágios: pré-
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sarcopenia (redução da massa muscular), sarcopenia (redução da massa muscular 

associada à redução da força muscular ou aptidão física) e sarcopenia severa 

(redução da massa muscular, força muscular e aptidão física) (Quadro 1) (CRUZ-

JENTOF et al., 2010).  

 

Quadro 1. Classificação dos estágios da sarcopenia 

Estágio Massa muscular Força muscular Aptidão física 

Pré- sarcopenia    

Sarcopenia    

Sarcopenia severa    

Fonte: CRUZ-JENTOFT et al., 2010 

 

Segundo o EWGSOP, a força muscular pode ser mensurada pela força de 

preensão manual, flexão/extensão dos joelhos ou pico do fluxo respiratório (por meio 

do consumo de oxigênio). A força de preensão manual associa-se com melhores 

resultados (CRUZ-JENTOFT et al., 2010), por ser um forte preditor de limitações 

funcionais e desabilidades físicas e facilmente mensurada com a utilização de um 

dinamômetro (LAURETANI et al., 2003). 

A aptidão física pode ser avaliada pela bateria curta a qual envolve teste de 

equilíbrio, marcha da caminhada e o levantar e sentar na cadeira (GURALNIK et al., 

1994) e pelo teste „timedget-up-and-go‟ que envolve a mensuração, em segundos, 

do tempo que o indivíduo gasta para levantar de uma cadeira (sem braços), 

caminhar três metros, virar, caminhar de volta para a cadeira e sentar-se nela 

(MATHIAS; NAYA; ISAACS, 1986). Na falta de utilização de todos os testes 

propostos pela bateria, recomenda-se a realização da marcha da caminhada (CRUZ-

JENTOFT et al., 2010; LAURETANI et al., 2003). 

O corpo humano possui inúmeros músculos esqueléticos, que representa em 

torno de 40% do peso corporal (HALL, 2011). Em geral, a MME atinge seu pico 

máximo em torno dos 20 e 30 anos de idade e, com o passar dos anos, ocorre sua 

diminuição. Contudo, o declínio da MME pode iniciar-se mais precocemente. Estudo, 

da década de 1980, realizado em músculos de cadáveres entre 15 e 83 anos, teve 

como objetivo verificar a causa da atrofia muscular relacionada ao envelhecimento e 

observou que a perda de MME iniciou-se aos 25 anos em consequência da perda 

OU 
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em quantidade e no tamanho de fibras musculares (LEXELL; TAYLOR; SJOSTROM, 

1988). 

A MME mensurada em uma população saudável dos EUA entre 18 e 88 anos, 

reduziu significativamente aos 45 anos, sendo nos homens maior na parte inferior do 

corpo e nas mulheres na parte inferior e no tronco (JANSSEN et al., 2000). Estudo 

conduzido com 1748 adultos (≥18 anos) de ambos os sexos entre hispânicos, afro-

americanos e asiáticos investigou a MME em relação à idade e foi observado que o 

declínio se inicia mais cedo, aos 27 anos especialmente em mulheres (SILVA et al., 

2010b).  

Existem diferentes fatores que influenciam a etiologia da sarcopenia e da 

atrofia muscular, sendo alguns modificáveis outros não, o sexo, por exemplo. 

Mulheres apresentam um pico mais precoce de perda muscular em decorrência das 

alterações hormonais durante a menopausa (KYLE et al.,2001; JANSSEN et al., 

2000). A alteração da eficiência muscular é decorrente, principalmente, das 

alterações das células musculares causadas pela diminuição da área e da 

capacidade adaptativa das fibras lentas e rápidas. Consequentemente, altera-se a 

aptidão física, com aumento da fragilidade e redução do metabolismo energético e 

hormonal típico desse sítio anatômico (LEXELL; TAYLOR; SJOSTROM, 1988; 

JANSSEN et al., 2000; LANG et al., 2010). 

Apesar de ser uma condição comumente observada no envelhecimento, 

existem outros fatores de risco para surgimento da sarcopenia. Podem configurar-se: 

estilo de vida sedentário, inadequada ingestão energética e/ou de proteínas, 

desordens gastrointestinais (má absorção), uso de medicações (glicocorticoides, 

tireoideanos), algumas doenças (inflamatórias, malignas, endócrinas), níveis 

hormonais (diminuição de hormônio do crescimento e do estrogênio), aumento 

excessivo de peso corporal com elevação do tecido adiposo e da gordura 

intramuscular (NEWMAN, 2006; CRUZ-JENTOFT et al., 2010; MUSCARITOLI et al., 

2010; ROSENBERG, 2011; JANSSEN, 2011; PRATESI; TARANTINI; BARI, 2013).  

A obesidade, por outro lado, é definida como uma doença crônica sistêmica 

decorrente da acumulação excessiva de gordura, que pode estar em maior 

concentração em alguma região do corpo. Além da ligação genética e epigenética, a 

obesidade pode ser influenciada pelo estilo de vida e afeta negativamente a saúde 

relacionando-se ao aumento da morbimortalidade (WHO, 2000; BISCHOFF et al., 

2016). Em decorrência do processo de transição nutricional ocorrida no último 
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século, o excesso de peso atinge tanto países desenvolvidos como em 

desenvolvimento (ALAM, 2012; MINISTÉRIO DA SAÚDE, 2017). Com essa 

alteração na composição corporal houve uma consequente modificação 

epidemiológica, com aumento de diferentes doenças associadas à obesidade, como 

o câncer de mama (WCRF; AICR, 2010).  

O excesso de peso e o aumento do câncer de mama atingem fortemente a 

população brasileira (MINISTÉRIO DA SAÚDE, 2017; IARC, 2017). A última 

pesquisa sobre Vigilância de Fatores de Risco e Proteção para Doenças Crônicas 

por Inquérito Telefônico (VIGITEL) comprova que desde 2008 tanto o sobrepeso 

como a obesidade aumentam anualmente em homens e mulheres. Mais da metade 

da população possui excesso de peso (52,3%) e destes 17,0% são obesos. Na 

avaliação por sexo, 45,5% e 16,2% das mulheres encontrava-se com excesso de 

peso e obesas, respectivamente (MINISTÉRIO DA SAÚDE, 2017).  

Reconhece-se que em indivíduos sarcopênicos, a redução da massa 

muscular ocorre independente da massa corporal total, portanto, esses podem 

possuir massa gorda preservada ou elevada (obesidade). Quando há presença de 

sarcopenia com o aumento simultâneo de gordura corporal há uma nova 

classificação: obesidade sarcopênica (STENHOLM et al., 2008; WATERS, 2011; 

PRADO et al., 2012; PRADO et al., 2016). Na população brasileira estudos 

encontraram diferentes prevalências desta nas regiões do Brasil, que variou de 

7,10% a 45,00% (OLIVEIRA et al., 2011; NETO, et al., 2012; DOMINICANO et al., 

2013; SANTOS et al., 2014; MOREIRA et al., 2016). 

No câncer em geral, incluindo o de mama, possuir sarcopenia e obesidade 

sarcopênica associam-se à alteração do metabolismo, infecções, complicações pós-

cirúrgicas, toxicicidade ao tratamento quimioterápico, aumento da resposta 

inflamatória, maior tempo de hospitalização, risco de recorrência e redução da 

sobrevida (PRADO et al., 2007; PRADO et al., 2009; TAN et al., 2009; VILLASEÑOR 

et al., 2012; KIM et al., 2015; JOGLEKAR et al., 2014;; ANANDAVADIVELAN et al., 

2015; PRADO et al., 2016). 

A partir do exposto, reforça-se a necessidade de investigar a relação entre o 

excesso de gordura corporal, bem como entre sua distribuição, presença ou não de 

sarcopenia e de obesidade sarcopênica em pacientes recém-diagnosticadas com 

câncer de mama e suas possíveis associações. Soma-se ainda o papel da 

densidade mineral óssea nesse processo. 
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1.2.2 Densidade mineral óssea e câncer de mama  

 

 O tecido ósseo é multifuncional, dinâmico e metabolicamente ativo. É formado 

por uma matriz óssea, composta por proteínas (fibras colágenas e não colágenas), 

sais minerais (principalmente cálcio e fósforo) e água. Além de células com 

diferentes características e funções, com base na morfologia, atividade e 

localização: células das linhas osteoblásticas e osteoclásticas. Essas atuam no 

processo de remodelação (formação e reabsorção), turnover (renovação) e 

regeneração óssea sobre a matriz orgânica e minerais presentes nos ossos (WHO, 

2003; FIGUEREDO; FULLER, 2010; TORTORA; DERRICKSON, 2012; FIERRO; 

NOLTA; ADAMOPOULOS, 2017). 

As células osteoblásticas apresentam diferentes estágios funcionais, sendo 

denominadas como pré-osteoblastos, osteoblastos, células de revestimento ósseo e 

osteócitos. Os osteoblastos são células maduras, responsáveis pelo processo de 

formação da matriz óssea e pela mineralização, são capazes de concentrar fosfato 

de cálcio. Derivam de células tronco e sintetizam a parte orgânica da matriz óssea 

além das proteínas colágeno tipo 1 e proteínas não colagênicas (osteopontina, 

osteocalcina, sialoproteina óssea, entre outras). Possuem tempo de vida curto e se 

transformam em osteócitos que são metabolicamente menos ativos, embora com 

provável atuação na homeostasia da medula óssea e formação óssea, pois captam 

alterações da matriz óssea e os estímulos mecânicos que atuam sobre o osso 

(JUNQUEIRA; CARNEIRO, 2013; PEREIRA, 2010).  

As células osteoclásticas são monócitos circulantes, presentes na medula 

óssea, pré-osteoclastos e osteoclastos. Os osteoclastos são células sanguíneas que 

participam primariamente dos processos de absorção e remodelação do tecido 

ósseo, secretam enzimas atuante na matriz orgânica (PEREIRA, 2010; SÁNCHEZ-

DUFFGUNES et al., 2015). 

O mecanismo de remodelação óssea é caracterizado pela ativação-

reabsorção-formação (A-R-F) que ocorre de maneira sequencial e cíclica. 

Fundamenta-se que a ativação (fase A) é devirada da morte de osteócitos 

decorrentes de micro-fraturas, fazendo com que haja sinalização de precursores de 

osteoclastos, osteoclastogênese e reabsorção óssea. Na fase B os osteoclastos 

atuam na reabsorção e posteriormente apoptose dos mesmos. Fase de reversão (C) 

ocorre limpeza no local da reabsorção por células de revestimento ósseo e inicia a 
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formação óssea. Para a formação óssea (D) as células diferenciam-se em 

osteoblastos, que possuem essa função. O ciclo termina (E) com ação de osteócitos 

recém-gerados durante a formação óssea. O processo de remodelação envolve 

adaptação e otimização da estrutura óssea bem como a remoção de áreas 

danificadas, além disso, o paratormônio (PTH) está envolvido na maioria das etapas 

do ciclo. Tal hormônio aumenta o número de osteoclastos e contribui para 

reabsorção da matriz óssea com liberação de fosfato de cálcio e aumento da 

calcemia (Figura 1) (JUNQUEIRA; CARNEIRO, 2013; HENRIKSEN et al., 2009). 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

Figura 1. Mecanismo de remodelação óssea 

Fonte: adaptado de HENRIKSEN et al., 2009 

 

A massa óssea possui seu pico máximo entre o final da adolescência (em 80-

85% dos casos) e em torno dos 30 anos de idade. Após este momento, inicia-se sua 

perda fisiológica o que pode conduzir a osteoporose primária principalmente no sexo 

feminino, pois possui variação de exposição estrogênica em diferentes ciclos da 

vida: menarca, aleitamento materno e menopausa (NATIONAL INSTITUTE OF 

HEALTH, 2001; CZECZUK et al., 2017; LU et al., 2009).  
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O estrogênio possui efeito protetor à saúde óssea, age contra apoptose de 

osteócitos e osteoblastos e, assim, atua na remodelação e na manutenção da 

formação óssea. Quando a mulher entra na menopausa ocorre redução significativa 

do hormônio. Se há privação estrogênica há, também, aumento da apoptose das 

células e, consequentemente, aumento da reabsorção e diminuição da formação 

óssea com redução de massa óssea (PERRIEN et al., 2006; HENRIKSEN et al., 

2009; KHOSLA, et al., 2012).  

Os receptores de estrogênio, na matriz óssea, são capazes de aumentar a 

absorção intestinal de cálcio e reduzir sua excreção urinária, além de outras funções 

que podem aumentar e/ou manter a massa óssea. Porém, mesmo benéfico a esse 

tecido, é fator de risco para o desenvolvimento do câncer de mama, em que mais de 

80,0 % dos casos, os cânceres são receptores positivos de estrogênio (McARDLE; 

KATCH; KATCH, 2011; FIERRO; NOLTA; ADAMOPOULOS, 2017; BADO et al., 

2017; AMERICAN CANCER SOCIETY, 2011a).  

Outros fatores representam risco para o surgimento do câncer de mama: 

idade tardia da primeira gravidez (≥30 anos), menarca precoce (<12 anos) ou 

menopausa tardia (≥55 anos) (INCA, 2017d), o que indica, também, uma exposição 

prolongada ao estrogênio (SANTEN; YUE; WANG et al., 2015). Investigações 

sugerem existir uma associação positiva entre elevada massa óssea e o câncer de 

mama após a menopausa, pois os tecidos ósseo e mamário apresentam receptores 

de estrogênio que são influenciados pela exposição aos hormônios, possivelmente 

devido a uma exposição prolongada aos esteroides sexuais femininos ao longo da 

vida (KLIFT et al., 2003; GRENIER et al., 2011; FRAENKEL et al., 2013; KIM et al., 

2014; BADO et al., 2017). 

A quantidade de densidade mineral óssea no corpo feminino não é restrita 

apenas à concentração de estrógenos, que apesar de comprovação científica da 

propensão à redução de massa óssea devido à queda fisiológica desse hormônio, a 

quantidade pode ser influenciada por fatores ambientais, nutricionais (ingestão e/ou 

absorção de cálcio ou vitamina D), atividade física, uso de medicamentos 

(corticoterápicos, anticonvulsivantes), doenças (problemas na tireoide, 

gastrointestinais) e pode diferir em ambos os status menopausal (NATIONAL 

INSTITUTE OF HEALTH, 2001; NETO; SOARES; URBANETZ, 2002; MINISTÉRIO 

DA SAÚDE, 2014b; BOUDIN; HUL, 2017; CZECZUK et al.; 2017). 
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A redução da massa óssea é classificada em osteopenia, o primeiro estágio 

de desmineralização óssea, porém sem risco de fraturas e osteoporose que significa 

“osso poroso”. É uma doença silenciosa caracterizada pela degeneração da 

microarquitetura óssea, os primeiros sintomas clínicos ocorrem quando já há em 

torno de 40,0% de perda da massa óssea com comprometimento da resistência dos 

ossos, tornando-os frágeis e susceptíveis a fraturas (MATKOVIC et al., 2004; 

LAZARETTI-CASTRO et al., 2008; SOUZA, 2010). Tornou-se um problema de 

saúde pública com diferentes fatores de riscos e acomete todas as idades e ambos 

os sexos, porém principalmente idosos e mulheres após a menopausa (NETO; 

SOARES; URBANETZ, 2002; WHO, 2003, BOUDIN; HUL, 2017).   

Destaca-se que a baixa massa óssea que resulta em fragilidade óssea 

relacionam-se com a diminuição da qualidade de vida, desabilidades físicas, quedas 

(da escada, da própria altura), fraturas (clavícula, escapula, costelas, esterno, 

quadril, fêmur, tíbia, joelho, úmero) e secundariamente mortes (JOHNELL; KANIS, 

2006; PINHEIRO et al., 2010). Soma-se a isso a prevalência de baixa DMO como 

um dos efeitos colaterais do tratamento do câncer de mama, devido à terapia 

quimioterápica utilizada (ABDEL-RAZEQ; AWIDI, 2011; POLONI et al., 2014, 

GONÇALVES et al., 2017).  

Existem métodos para avaliar a saúde óssea dentre eles bioquímicos (PTH, 

cálcio, vitamina D, fosfatase alcalina osseoespecífica, osteocalcina, urinálise) e de 

imagem (densitometria) (NETO; SOARES; URBANETZ, 2002). No método de 

imagem a DMO é expressa em gramas de mineral por centímetro quadrado (g/m²) 

de massa óssea presente na área óssea estudada. O critério para a classificação 

diagnóstica em massa óssea preservada ou normal e massa óssea baixa ou 

reduzida (osteopenia e osteoporose) foi sugerido por KANIS e colaboradores e 

adotado pela World Health Organization  (WHO) por meio de estudos baseados na 

mensuração da DMO da coluna lombar, quadril e fêmur utilizando-se o método DXA 

(KANIS et al., 1994; WHO, 1994).  

Para classificação da DMO, os valores são reportados em T-score e Z-score, 

sendo expressos em unidade de desvio padrão (DP). O T-score é obtido em 

comparação a mulheres caucasianas adultas jovens (20 a 29 anos), idade que 

representa o pico máximo de massa óssea. O Z-score é obtido em comparação da 

DMO de pessoas da mesma idade, sexo e etnia (KANIS et al., 1994; WHO, 1994). 
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A International Society for Clinical Densitometry (ISCD) recomenda o uso do 

T-score para mulheres após a menopausa, seguindo a classificação da WHO 

(Quadro 2) (KANIS et al., 1994; WHO, 1994) e para as mulheres antes da 

menopausa a utilização do Z-score (Quadro 3) (ISCD, 2005).   

Não foram estabelecidos pontos de corte para determinar alta DMO. A 

Sociedade Internacional de Densitometria Clínica justificou que não existem 

evidências suficientes para determinar se um indivíduo com alta DMO apresenta 

alguma doença subjacente ou maior risco de fratura (SIMONELLI et al., 2008).  

 

Quadro 2. Classificação da densidade mineral óssea na pós-menopausa 

T-score Classificação 

Até -1 Normal 

Entre - 1,1 e - 2,5  Osteopenia 

≤ -2,5 Osteoporose 

≤ -2,5 associado a risco de fraturas Osteoporose 

Fonte: KANIS et al., 1994; WHO, 1994. 

 

Quadro 3. Classificação da densidade mineral óssea na pré-menopausa 

Z-score Classificação 

> –2,00 Dentro do estimado para a faixa etária 

≤ –2,00 Abaixo do estimado para a faixa etária 

Fonte: ISCD, 2005. 
  

No Brasil, para o sexo feminino, recomenda-se que a avaliação da DMO seja 

realizada em todas as mulheres com idade maior ou igual a 65 anos, em caso de 

deficiência estrogênica (quando possuir idade menor que 45 anos), na peri e pós-

menopausa, com amenorreia secundária prolongada, com perda de estatura (maior 

que 2,5cm), IMC menor que 19kg/m². Além daquelas que são portadoras de 

doenças ou usam medicações que interferem na massa óssea, que já sofreram 

fraturas, traumas e radiografias que evidenciaram diagnóstico de osteopenia (NETO; 

SOARES; URBANETZ, 2002).  

Diante do exposto, propõe-se estudar se a sarcopenia, a obesidade 

sarcopênica e a quantidade de massa óssea, de acordo com o status menopausal, 

associam-se ao recém-diagnóstico do câncer de mama.  
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2 OBJETIVOS 

2.1 OBJETIVO GERAL 

  

Analisar se há associações entre sarcopenia, obesidade sarcopênica e 

densidade mineral óssea, com o estado menopausal, em mulheres recém-

diagnosticadas com câncer de mama 

 

2.2 OBJETIVOS ESPECÍFICOS 

 

 Descrever e comparar a frequência de sarcopenia, de obesidade 

sarcopênica e de densidade mineral óssea entre casos e controles, de acordo 

com o estado menopausal 

 Avaliar se há associações entre sarcopenia, obesidade sarcopênica, 

densidade mineral óssea e o estado menopausal, entre casos e controles 

 Comparar a densidade mineral óssea do fêmur (total e colo) e da coluna 

lombar entre casos e controles, de acordo com o estado menopausal 
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3 MÉTODOS 

3.1 Tipo e delineamento do estudo  

 

 Trata-se de um estudo caso-controle. Integra o projeto matriz (coorte) 

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

lipídico e glicêmico de mulheres com câncer de mama atendidas em Goiânia”, que 

tem por 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)”. 

3.2 População, local do estudo e amostra 

A população do estudo foi composta por dois grupos: casos e controles. Os 

casos foram as pacientes recém-diagnosticadas com câncer de mama e atendidas 

no Programa de Mastologia do Hospital das Clínicas da Universidade Federal de 

Goiás PM/HC/UFG/EBSERH, em funcionamento no novo prédio o qual recebeu o 

nome de Centro Avançado de Diagnóstico da Mama (CORA) (UFG, 2017), local de 

referência para diagnóstico e tratamento de doenças que acomentem as mamas. O 

Programa de mastologia possui uma equipe multidisciplinar composta por médicos 

(mastologia, ginecologia, obstetrícia, oncologia e cirurgia plástica), residentes de 

medicina, enfermeiras, técnicas em enfermagem, psicólogas, assistentes sociais, 

fisioterapeutas e nutricionistas. O local atende em média 400 mulheres por mês, 

incluindo consultas, exames complementares e procedimentos cirúrgicos (FREITAS-

JUNIOR et al., 2005). 

O estudo utilizou pareamento 1:2, cada caso foi pareado por idade 

(quinquênio), status menopausal (pré e pós-menopausa) e IMC (baixo peso, 

eutrófica, sobrepesa e obesa), com dois controles. O recrutamento seguiu a seguinte 

ordem: após uma paciente recém-diagnosticada com câncer de mama ser inserida 

na pesquisa, dois controles foram selecionados. 
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A amostra foi definida considerando o delineamento do estudo, tipo caso-

controle e publicação de dois artigos, com cálculos realizados à priori para: artigo 1 

sobre “sarcopenia e obesidade sarcopênica” e artigo 2 sobre “densidade mineral 

óssea”. O organograma da amostra encontra-se na Figura 2. 

O dimensionamento da amostra para o artigo 1, baseou-se em um estudo 

brasileiro (NETO et al., 2012) considerando a proximidade regional dos estados 

(Tocantins e Goiás), a semelhança do estado nutricional, os hábitos alimentares e a 

prática de atividade física da população feminina referentes às capitais Palmas e 

Goiânia (MINISTÉRIO DA SAÚDE, 2017) e aos aspectos metodológicos 

semelhantes à presente pesquisa. O estudo supracitado encontrou a prevalência de 

sarcopenia e de obesidade sarcopênica de 23,21% e 19,64%, respectivamente. 

Para o cálculo da amostra foi utilizado o software Epi-InfoTM 2017 versão 

7.2.1.0® e considerados os seguintes parâmetros: desfecho de menor prevalência 

(OS), nível de significância de 95%, um poder do teste (1 – β) de 80%, uma 

proporção de dois controles para cada caso e uma razão de produtos cruzados 

(Odds Ratio – OR) de 1,95 considerado relevante clinicamente, para uma 

prevalência de exposição à obesidade sarcopênica entre os controles (mulheres 

brasileiras) de 19,64% (NETO et al., 2012), obtendo-se uma amostra mínima 

necessária de 150 casos e 299 controles.  

Para o dimensionamento da amostra do artigo 2 (desfecho sobre DMO), 

baseou-se em um estudo que encontrou a prevalência de 24,8% no quartil mais alto 

de densidade mineral óssea na coluna lombar entre os controles em que concluíram 

que a alta densidade mineral é risco para o câncer de mama (KIM et al., 2014). Para 

o cálculo considerou-se nível de significância de 95%, um poder do teste (1 – β) de 

80%, uma proporção de dois controles para cada caso e uma razão de produtos 

cruzados (Odds Ratio – OR) de 1,95 considerado relevante clinicamente, para uma 

prevalência de alta densidade mineral óssea entre os controles de 24,8% (KIM et al., 

2014), obtendo-se uma amostra mínima necessária de 120 casos e 239 controles.  

Sendo assim, a amostra do presente estudo atendeu todos os objetivos 

propostos, totalizando 175 casos e 299 controles para o artigo 1 e 142 casos e 234 

controles para o artigo 2. 
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3.3 Critérios de inclusão e não inclusão 

 

Foram incluídas mulheres, para o grupo caso: 

 Com idade de 30 a 80 anos incompletos, considerando o intervalo de maior 

prevalência da doença (NATIONAL CANCER INSTITUTE, 2016) 

 Recém-diagnosticadas com câncer de mama, máximo duas semanas, 

conforme laudo anátomo-patológico, sem iniciar tratamento quimioterápico 

e/ou hormonioterápico 

 Possuir estadiamento entre IA e III (UICC, 2009) 

 Não possuir e/ou ter sido tratada por outra neoplasia 

 Possuir cartão SUS e ser atendida no CORA 

 

E para o grupo controle: 

 Com idade mínima de 30 e máxima de 80 anos incompletos 

 Sem diagnostico prévio ou atual de câncer de mama ou qualquer outra 

neoplasia 

 Que realizaram mamografia ou exame clínico das mamas (< 40 anos) no 

último ano e que não apresentaram alterações no laudo (até BIRADS 3) 

 Que se enquadrarem no pareamento por idade (quinquênio), status 

menopausal e IMC 

 

Não foram incluídas na pesquisa, para os grupos caso e controle, mulheres: 

 Que tiveram metástase, recidivas ou tratadas por câncer de mama e/ou 

outros tipos de cânceres 

 Com dificuldade cognitiva e/ou doenças psiquiátricas, que impossibilitasse a 

compreensão sobre o trabalho e a coleta das informações necessárias para a 

pesquisa 

 Amputadas, com imobilização de membros superiores e inferiores, paraplegia, 

problemas ortopédicos, uso de prótese de quadril, que impossibilitasse a 

realização das medidas antropométricas e exames exigidos no protocolo da 

pesquisa 

 Gestantes e lactantes 

 Que realizaram histerectomia ou ooforectomia 
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Além das não inclusões supracitadas, não incluíram também na análise de DMO, 

mulheres: 

 Com doenças ortopédicas, ósseo-metabólicas, da tireoide 

(hipo/hipertiroidismo), artrite, artrose, auto-imunes (ex: lúpus), síndromes 

genéticas, doenças gastrointestinais (doença celíaca e inflamatórias 

intestinais, pós-gastrectomia) e outras as quais poderiam interferir no 

resultado da densitometria óssea 

 Que tiveram fratura por fragilidade no último ano (contando 12 meses 

anteriores à entrevista) 

 Em uso de contraceptivo oral ou injetável por um período maior que três 

meses no último ano (contando 12 meses anteriores à entrevista) 

 Em uso de corticopterapia, anticonvulsivante, anticoagulantes e bifosfonatos 

nos últimos três meses anteriores à entrevista 

 Em uso de suplementação de cálcio e/ou vitamina D nos últimos seis meses 

anteriores à entrevista  
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Figura 2. Organograma da amostra. Goiânia, 2014-2017. 

Amostra total N=594 
 

Casos= 198 
Controles= 396 

Não incluídas N=120 
 

Casos= 23 
Controles= 97 

 

 Metástase, recidivadas 

 Dificuldade cognitiva 

 Imobilização de membros 

 Gestantes e lactantes 

 Que realizaram histerectomia ou ooforectomia 

  

Amostra final - Artigo 1 
N=474 

 
Casos= 175 

Controles= 299 

Não incluídas - Artigo 2 N=98 
 

Casos= 33 
Controles= 65 

 

 Doenças ortopédicas 

 Doenças gastrointestinais 

 Hipo/hipertireoidismo 

 Lúpus 

 Artrite/artrose 

 Em uso de contraceptivo oral/injetável 

 Em uso de corticoterapia  

 Em uso de suplementação cálcio e/ou vitamina D 
 

Amostra final - Artigo 2 
N=376 

 
Casos= 142 

Controles= 234 
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3.4 Coleta de dados 

 

 A coleta de dados antropométricos e de composição corporal foi realizada por 

uma equipe composta por nutricionista e estudantes de nutrição previamente 

treinadas para este fim (HABICHT, 1974). Os dados foram coletados entre agosto de 

2014 e setembro de 2017 após consentimento por escrito (Apêndice A), utilizando-

se um questionário pré-testado (estudo piloto) e padronizado (Apêndice B) por meio 

de entrevistas presenciais, em uma única abordagem, e por levantamento de dados 

em prontuários. 

 

3.4.1 Fluxograma da coleta 

 

 O fluxograma da coleta seguiu o propósito estabelecido no projeto matriz. 

Grupo caso: foram recrutadas a partir da identificação e contatos com as pacientes 

agendadas para atendimento ambulatorial no CORA (HC/UFG/EBSERH), com a 

finalidade de selecionar o grupo de entrevistadas (Figura 3). 

Grupo controle: recrutadas a partir de contato prévio aquelas que encaixarem 

no pareamento de respectivos casos, ambos os grupos considerando os critérios de 

inclusão e não inclusão. Foram agendadas para a coleta de dados, com posterior 

ressarcimento dos gastos com transporte e demais gastos oriundos da pesquisa. 

O recrutamento seguiu a seguinte ordem: após uma paciente recém-

diagnosticada com câncer de mama ser inserida na pesquisa, dois controles foram 

selecionados concomitantemente. Recrutados em diferentes espaços institucionais 

acessíveis que atendessem os critérios de inclusão e paremaneto pré-definido. Após 

a concordância, mulheres de ambos os grupos participaram mediante consentimento 

informado (Apêndice A).  
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Figura 3. Fluxograma de triagem das pacientes “casos”. Goiânia, 2014-2017. 

 

 

 

Pacientes atendidas no CORA/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: não incluído) 
2. Estadiamento do tumor (casos de metástase: não incluído) 
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, realização das 

avaliações: antropométricas, aptidão física e composição corporal 
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3.5 Variáveis de interesse para o estudo  

 

3.5.1 Características sociodemográficas 

 

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

resposta: Branca, Parda, Preta, Amarela e Indígena (MINISTÉRIO DO 

PLANEJAMENTO, ORÇAMENTO E GESTÃO, 2010a). Categorizada em Branca e 

não branca. 

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

entrevista (MINISTÉRIO DO PLANEJAMENTO, ORÇAMENTO E GESTÃO, 2010a). 

 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). Categorizado em situação conjugal: com e sem 

companheiro. 

 Escolaridade: Considerada anos totais de estudos, categorizado em maior ou igual 

a nove anos e menor que nove anos.   

 Renda mensal familiar: renda total da família indicando a quantidade monetária 

mensal em salários mínimos vigente no ano da coleta (MINISTÉRIO DO 

PLANEJAMENTO, ORÇAMENTO E GESTÃO, 2010b). Categorizado em menor que 

três salários mínimos ou maior ou igual a três salários mínimos.  

 Renda mensal per capita: renda total da família dividida pelo total de pessoas que 

dependem dela, indicando a quantidade monetária mensal (MINISTÉRIO DO 

PLANEJAMENTO, ORÇAMENTO E GESTÃO, 2010b). Categorizada em menor ou 

igual a mil reais e maior que mil reais.  
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3.5.2 Situação de Saúde 

 

 História familiar de câncer de mama: em familiares de primeiro grau (mãe e/ou 

irmã e/ou filha), categorizado em sim ou não (PINHO; COUTINHO, 2007; INCA 

2017a). 

 Menarca: idade da primeira menstruação em anos completos e categorizada em 

precoce (<12 anos) e não precoce (≥12 anos) (PINHO; COUTINHO, 2007; INCA 

2017a). 

 Gestação: se engravidou alguma vez (sim ou não) e, em caso afirmativo, o número 

de gestações. 

 Número de filhos: presença ou ausência de filhos (sim ou não) e número total de 

filhos gerados pela mulher, não contabilizando abortos (PINHO; COUTINHO, 2007; 

INCA 2017a). 

 Idade da primeira gestação: idade que a mulher tinha quando nasceu o primeiro 

filho (biológico), tardia (>30 anos) e não tardia (≤30 anos) (PINHO; COUTINHO, 

2007; INCA 2017a). 

 Amamentação: tendo em vista que o risco relativo de ter câncer decresce a cada 12 

meses de duração da amamentação, foi investigado se a mulher amamentou (sim ou 

não) e, se sim, a duração da amamentação (REA, 2004). 

 Status menopausal: pré-menopausa quando a mulher referir manutenção da 

menstruação ou ausência da menstruação por período inferior a 12 meses. Pós-

menopausa, referir amenorreia prévia por período mínimo de 12 meses 

independente da idade (MINISTÉRIO DA SAÚDE, 2008). 

 Idade da menopausa: idade que parou de mestruar, sendo menopausa não tardia 

(<55 anos) ou tardia (≥55 anos) (PINHO; COUTINHO, 2007; INCA 2017a). 

 Estadiamento da doença: classificação do câncer de mama (CID-O C50) conforme 

as características do tamanho do tumor, dos linfonodos regionais e da presença e 

ausência de metástase (UICC, 2009). 

 

3.5.3 Comportamentais 

 

 Tabagismo: as participantes foram classificadas em três grupos: nunca fumaram, 

ex-fumantes (pararam de fumar há mais de um ano) e fumantes (fumam atualmente 
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ou pararam de fumar há menos de doze meses) (AMB; ANSS, 2011). Foi 

categorizado em sim (fumante ou ex-fumante) e não (nunca fumante). 

 Etilismo: consumo ou não consumo de bebida alcóolica (SOCIEDADE BRASILEIRA 

DE CARDIOLOGIA, 2010).  

 

3.5.4 Aptidão física 

 

 Prática de Atividade física: utilizou-se a versão resumida do Questionário 

Internacional de Atividade Física (IPAQ). As atividades físicas relatadas pelas 

participantes foram classificadas em leve, moderada e vigorosa (IPAQ, 2005). Após 

a classificação, calculou-se o Equivalente Metabólico da Tarefa (MET) o qual 

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

em um escore em MET/minutos, o valor do escore é obtido da multiplicação do MET 

escore atribuído a atividade leve, moderada e vigorosa pelos dias da semana e 

minutos praticados, equivalem à 3,3, 4,0 e 8,0 MET, respectivamente. Foram 

classificada em fisicamente ativas aquelas quando o MET/minuto/semana foi 

superior ou igual a 600 e sedentárias quando o MET/minutos/semana foi inferior a 

600 (IPAQ, 2005). 

 Força muscular: realizada por meio da dinamometria de teste de preensão manual, 

o aparelho de Dinamômetro Crown Manual (Técnica Industrial Oswaldo Filizola), 

com escala de graduação de 0-100 kg e divisão de 1 kg. A voluntária sentou-se 

confortavelmente em uma cadeira sem braços, flexionou-se o cotovelo a 90°, o 

antebraço e o punho foram colocados em posição neutra (supino) e orientada e 

incentivada a apertar o mais forte possível. O teste se repetiu três vezes, com 

intervalo de aproximadamente um minuto de cada lado, começando com a mão 

dominante e intercalando com a não dominante (MATHIOWETZ; RENNELLS; 

DONAHOE, 1985; DESROSIERS et al., 1995). Utilizou-se a maior marca das três 

tentativas independemente da mão. Foi considerada com baixa força muscular, 

àquelas com a um força de preensão manual inferior a 20 Kg (LAURETANI et al., 

2003; CRUZ-JENTOFT et al., 2010). 

 Velocidade da marcha: utilizada para avaliar a mobilidade física, foi realizada por 

meio do teste de velocidade da marcha em uma caminhada de quatro metros de ida 

e quatro metros de volta.  A voluntária posicionou-se em cima da linha inicial e foi 
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solicitado que ela caminhasse uma caminhada habitual, de um local para outro, 

dentro de casa ou indo pegar um ônibus, assim que ela iniciou e finalizou o tempo foi 

cronometrado em segundo. Foi calculado a média e considerado com velocidade 

lenta da marcha àquelas com a média inferior a 0,8 metros por segundos (m/s) 

(LAURETANI et al., 2003; CRUZ-JENTOFT et al., 2010). 

 

3.5.5 Antropometria  

  

 Peso corporal total (kg): foi obtido pelo método DXA. A escolha de utilizar esse 

método foi devido à fidedignidade em comparação à balança de chão manual ou 

eletrônica, pois desconta pesos não necessários como os das roupas.  

 Altura (m): foi mensurada com uma fita métrica com extensão de 200 cm e precisão 

de 1,0 mm, afixada na parede sem rodapé, para garantir superfície lisa para efetuar 

a mensuração. As participantes foram posicionadas próximas à fita métrica 

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

além de estarem 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. Duarante a mensuração, a cabeça ficou ereta, e os olhos fixos para 

frente ou no plano horizontal de Frankfort. Além disso, qualquer adorno utilizado nos 

cabelos foram retirados e solicitado que elas inspirassem profundamente e 

prendessem a respiração por alguns segundos, e nesse momento coleta-se a altura 

em metros (LOHMAN; ROCHE; MARTORELL, 1988; GIBSON, 2005). 

 Índice de massa corporal (Kg/m²): foi parâmetro utilizado na homogeinização da 

amostra. É calculado a partir da fórmula: peso (kg)/altura (m)2 e classificadas com 

baixo peso (<18,5), eutrófica (18,5 a 24,9), sobrepeso (25,0 a 29,9) e obesidade 

(>30), quando menor que 60 anos e baixo peso (<22), eutrófica (22,0 a 27,0) e 

obesidade (>27) para idade maior ou igual a 60 anos (WHO, 2000). 

 Cincunferência da cintura (cm): para essa aferição, cada participante ficou em pé, 

ereta, com o abdome relaxado, com os braços soltos ao longo do corpo e 

preferencialmente sem roupas na região a ser medida. A mensuração foi 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 (LOHMAN; ROCHE; 
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MARTORELL, 1988; GIBSON, 2005). Àquelas com valor ≥80cm possuem risco de 

complicações metabólicas associado à obesidade (WHO, 2000).  

 

3.5.6 Composição corporal 

 

A composição corporal (massa muscular, massa gorda e massa óssea) da 

população estudada foi avaliada utilizando o método DXA em equipamento modelo 

DPX NT (General Eletric Medical Systems Lunar®, Madison, EUA). A técnica 

baseia-se na atenuação, pelo corpo da paciente, de um feixe de radiação gerado por 

uma fonte de raio-X com dois níveis de energia. Este feixe atravessa o indivíduo no 

sentido póstero-anterior e é captado por um detector. O software calcula a 

densidade de cada amostra a partir da radiação que alcança o detector em cada 

pico de energia. Os tecidos moles (gordura, água, músculos e órgãos viscerais) 

atenuam a energia de forma diferente do tecido ósseo, permitindo a construção de 

uma imagem da área de interesse. 

O posicionamento no equipamento é realizado em decúbito dorsal de modo 

que a linha sagital demarcada nessa área passe sob o centro do crânio, da coluna 

vertebral, da pélvis e das pernas. Para a realização do exame foram adotados 

procedimentos padrões: roupas leves, sem objetos de metal ou sapatos Além disso, 

as participantes foram orientadas que no anterior e no dia da análise não poderiam 

receber contraste ou realizar procedimento radioativo (ISCD, 2005). 

Os coeficientes de variação (CV) para os testes de massa magra e gorda 

realizados, pelo método DXA, foram de 0,75% e 1,03%, respectivamente.  

As variáveis mensuradas pelo DXA e utilizadas nesse estudo foram:  

 Peso corporal total (Kg) 

 Massa magra total (%): considerada reduzida quando ≤62%. 

 Massa Livre de Gordura (Kg/m²): considerada reduzida quando<13,71Kg/m².  

 Massa Muscular Apendicular (Kg) 

 IMER (Kg/m²): considerado reduzido quando <5,45Kg/m². 

 Massa gorda total (%): considerada elevada com >38% de gordura. 

 Gordura na região androide (%): elevada quando >44,40% de gordura. 

 Gordura na região ginoide (%) 

 Razão de gordura androide/ginoide (RGA/G) 
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3.5.6.1 Sarcopenia 

 

A sarcopenia foi diagnosticada quando o IMER foi menor que 5,45 kg/m². O 

IMER é obtido pelo DXA e é definido como a massa muscular apendicular/altura² 

(IMER= MMA/A²), na qual a MMA corresponde à soma de todo o tecido magro dos 

braços e pernas, assumindo todo tecido que não é gordura e não é osso como 

músculo esquelético, em quilogramas. Essa medida mostra forte correlação da 

massa muscular com a altura da voluntária, é importante para direcionar analogia 

com o IMC e a classificação relativa à adiposidade (BAUMGARTNER et al, 1998).   

 

3.5.6.2 Obesidade sarcopênica 

 

O diagnóstico de obesidade sarcopênica foi confirmado nas voluntárias com 

sarcopenia concomitante a presença de obesidade avaliada pela porcentagem de 

gordura obtida pelo DXA acima de 38% (BAUMGARTNER et al, 1998; 

BAUMGARTNER, 2000).    

 

3.5.6.3 Densitometria Óssea 

 

Os sítios anatômicos avaliados foram as vértebras da coluna lombar (L1a L4), 

o colo do fêmur e o fêmur total. A DMO foi expressa em grama de mineral por 

centímetro quadrado analisado (g/cm²), que foram segregados em quartis (Q1 menor 

e Q4 maior) para a amostra total e status menopausal, e obtidos os seguintes 

resultados:  

 Coluna lombar na amostra total: Q1 (≤0,998), Q2 (0,999-1,103), Q3 

(1,104-1,204) e Q4 (≥1,205); na pré-menopausa: Q1 (≤1,091), Q2 (1,092-

1,159), Q3 (1,160-1,250) e Q4 (≥1,251) e na pós-menopausa: Q1 (≤0,925), 

Q2 (0,926-1,030), Q3 (1,031-1,150) e Q4 (≥1,151).  
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 Colo do fêmur na amostra total: Q1 (≤0,860), Q2 (0,861-0,958), Q3 (0,959-

1,044) e Q4 (≥1,045); na pré-menopausa: Q1 (≤0,929), Q2 (0,930-1,010), 

Q3 (1,011-1,104) e Q4 (≥1,105) e na pós-menopausa: Q1 (≤0,839), Q2 

(0,840-0,914), Q3 (0,915-0,992) e Q4 (≥0,993).  

 

 Fêmur total na amostra total: Q1 (≤0,901), Q2 (0,902-0,985), Q3 (0,986-

1,076) e Q4 (≥1,077); na pré-menopausa: Q1 (≤0,943), Q2 (0,944-1,032), 

Q3 (1,033-1,125) e Q4 (≥1,126) e na pós-menopausa: Q1 (≤0,859), Q2 

(0,860-0,948), Q3 (0,949-1,041) e Q4 (≥1,042). 

Os resultados obtidos pela densitometria foram classificados pelo T-score para 

mulheres após a menopausa e foram diagnosticadas com DMO normal àquelas com 

T-score até -1 e baixa quando T-score esteve entre -1,1 a -2,4 ou ≤ -2,5 (KANIS et 

al., 1994; WHO, 1994). Para as mulheres antes da menopausa, utilizou-se Z-escore 

e foram classificadas dentro do estimado, quando >-2,00 e abaixo do estimado, 

quando ≤ –2,00 (ISCD, 2005).   

 
3.6 Análise Estatística 

 
Utilizou-se o software SPSS versão 23 (IBM Corp., Chicago, IL, EUA), o nível 

de significância adotado foi de 5% para todos os testes e o intervalo de confiança de 

95%. 

 
3.6.1 Artigo 1 

 

Realizou-se estatística descritiva para as variáveis contínuas paramétricas e não 

paramétricas que foram apresentadas em médias e desvio padrão (DP), e foram 

comparadas com teste t de Student não pareado ou teste Mann-Whitney, 

respectivamente. Para as variáveis categóricas foram usadas frequências absolutas 

e relativas e para avaliar o grau de homogeneidade ou comparabilidade entre os 

grupos, empregou-se o teste quiquadrado de Pearson ou teste exato de Fisher, 

quando apropriado. 

Para o presente estudo, foram estimados pontos de corte, por curva ROC, para 

massa livre de gordura ajustada por altura ao quadrado (desfecho a presença de 

sarcopenia) e gordura na região androide em porcentagem (desfecho a presença de 
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obesidade). Utilizou-se o ponto de encontro entre sensibilidade e especificidade da 

curva com área significante (p<0,05). Optou-se pela curva ROC devido à ausência 

de pontos de corte específicos dessas variáveis para o sexo feminino.  

Quanto à avaliação das associações por razão dos produtos cruzados, realizou-

se análise total e estratificada por status menopausal para obtenção das medidas 

brutas (desfecho câncer de mama) com as variáveis de maior interesse para o 

estudo. Para a análise multivariada foi testada a colinearidade por teste de 

Spearman e excluída as variáveis com r≥0,80. A análise multivariada foi realizada 

em dois modelos um incluindo a sarcopenia e outro a obesidade sarcopênica pelo 

método backward no qual se considerou como preditoras aquelas com valor de 

p<0,20, observada pelo teste de Wald na análise bruta. 

 

3.6.2 Artigo 2 

 

Os resultados das variáveis contínuas foram apresentados em médias e desvio 

padrão (DP). Realizou-se teste de normalidade de Shapiro-Wilk e para comparações 

entre grupos utilizou-se teste t de Student não pareado na presença de normalidade 

e teste Mann-Whitney na ausência. Para as variáveis categóricas foram usadas 

frequências absolutas e relativas n(%) e para avaliar o grau de homogeneidade ou 

comparabilidade entre os grupos, empregou-se o teste exato de Fisher. 

As associações, por razão dos produtos cruzados, foram estimadas para a 

amostra total e estratificada por status menopausal. Utilizou-se como desfecho da 

regressão logística o câncer de mama e realizou-se as análises brutas e ajustadas, 

pelo procedimento backward. Esta análise considerou como elegíveis para o modelo 

as variáveis sociodemográficas, econômica, comportamentais, clínicas e de 

composição corporal com p<0,20. Ademais, os valores desta análise estão 

apresentados em razão das chances (Odds Ratio – OR) com intervalo de confiança 

de 95% (IC95%). 

 

3.7 Aspectos Éticos 

 
O estudo integra o projeto matriz o qual atende às normas da Resolução 

466/2012 (BRASIL, 2012) com aprovação no Comitê de Ética em Pesquisa (CEP) do 
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Hospital das Clínicas da Universidade Federal de Goiás (HC/UFG) sob parecer n° 

751.387 do dia 14 de agosto de 2014 e emenda 1 sob parecer n° 178.4248, do dia 

20 de outubro de 2016 (Anexo A). 

As pacientes que apresentaram os critérios de inclusão 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 

estigmatização, 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 assinam o TCLE (Apêndice A), ressalta-se que o 

TCLE da presente pesquisa foi o mesmo utilizado conforme proposto no projeto 

matriz, e em apêndice encontra-se na íntegra. 
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Abstract   

Background: Few studies have investigated the relationship between sarcopenia 

and sarcopenic obesity as a risk factor for breast carcinogenesis. Therefore, the 

objective of this study was to evaluate associations between sarcopenia and 

sarcopenic obesity in women newly diagnosed with breast cancer. Methods: A case-

control study was conducted in a public hospital in central Brazil, enrolling 175 cases 

and 299 controls. Sociodemographic, behavioral, physical fitness, and physical 

activity practices were investigated. Body composition was measured by the Dual X-

ray absorptiometry method, sarcopenia was identified by the relative skeletal muscle 

index, and sarcopenic obesity by the presence of sarcopenia concomitant with a high 

body fat percentage. The association with the outcome was estimated by the odds 

ratio. Results: Among patients in the case group, 14.30% had sarcopenia, and 

11.40% had sarcopenic obesity, which was more frequent in postmenopausal 

women. Sarcopenia and sarcopenic obesity were not associated with breast cancer; 

however, women with reduced handgrip strength (total sample and postmenopausal 

women) and those with slow gait velocity (both premenopausal and postmenopausal 

women) were associated with an increased risk for breast cancer. Conclusions: No 

associations were found between sarcopenia and sarcopenic obesity and an 

increased risk for breast cancer. However, phenotypes that constitute the diagnosis 

of sarcopenia showed significant associations with breast cancer, both in pre and 

postmenopausal women. 

Key words: Breast Cancer, Physical Activity, Risk factors, Sarcopenia, Case control 

study, Women 
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1. Introduction  

It is believed that the etiology of breast cancer is multifactorial, with specific risk 

factors being influenced by menopausal status (1,2). Body composition and fat 

distribution patterns were significantly associated with both the incidence and the 

prognosis of breast cancer in previous studies (3–6). The identification of factors 

associated with the development of breast neoplasia may be useful for the early 

implementation of preventive and therapeutic strategies. 

Excess total body weight and abdominal fat are well-established risk factors for 

breast cancer, especially after menopause (1,4,7,8). Changes in body composition 

and the endocrine milieu during the menopausal transition (9) increase the risk (1,2), 

due to the greater peripheral conversion of androgens to estrogens by the enzyme 

aromatase in adipose tissue (AT), replacing ovarian production (10).  

An excess of adipose tissue, regardless of menopausal status, is related to the 

decrease in the synthesis of sex hormone-binding globulin (SHBG), which contributes 

to the increase in free bioactive estrogen (2). In premenopausal women, an excess of 

AT may be responsible for long and anovulatory menstrual cycles, reducing ovarian 

estrogen synthesis (11). However, with this excess there is also conversion of 

androgens to estrogens (2), which stimulates mammary carcinogenesis. This 

mechanism is not well understood, although central obesity and the waist-hip ratio 

(WHR) were closely associated with breast cancer in premenopausal women (12,13).  

On the other hand, while cancer-induced muscle mass wasting has been well 

documented, little is known about the association between sarcopenia, characterized 

by reduced skeletal muscle mass (SMM), strength, and physical mobility (14) and 

mammary tumor carcinogenesis. Sarcopenia comprises neuromuscular and 

hormonal changes, low functional capacity, susceptibility to infection, joint disorders 

and, in the elderly, increased risk of falls and fractures (15–17). In breast cancer, 

sarcopenia may leads to greater chemotherapy toxicity and relapse, shorter survival 

time and worse prognosis (5,6,18).  

Individuals with low lean mass may simultaneously exhibit an excess of fat mass, 

which characterizes a condition referred to as sarcopenic obesity (SO) (19–21). 

Sarcopenic obesity is a public health problem in which an excess of AT is 

accompanied by a loss in quantity and functionality of skeletal muscle mass (20–22). 

It often results in worsening of the quality of life and changes in physical, metabolic, 
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cardiovascular, and immunological functions, in addition to being associated with the 

diagnosis of other chronic diseases (21,22). However, its relation with the 

development of neoplasias has yet to be clarified. 

The purpose of the present study was to evaluate associations between 

sarcopenia and SO with breast cancer in newly diagnosed women, according to their 

menopausal status. It was hypothesized that the presence of sarcopenia and SO, in 

addition to its recognized role in worsening the prognosis of breast cancer, would be 

associated with breast carcinogenesis.  

 

2. Methods 

2.1 Study Design 

This is a case-control study involving women newly diagnosed with breast 

cancer in a university hospital in western central Brazil, from August 2014 to 

September 2017. 

 

2.2 Participants 

For sample definition, a significance level of 95%, a statistical power of (1 − β) 

of 80%, a ratio of two controls for each case of breast cancer, and odds ratio (OR) of 

1.95 were considered clinically relevant for a prevalence of exposure to SO of 

19.64% (23). The minimum sample required was 150 cases and 299 controls. For 

each newly diagnosed breast cancer patient, two controls were selected, matched by 

age (quinquennium), body mass index (BMI) (24), and menopausal status, which was 

defined as premenopausal when the woman reported maintenance of menses or less 

than 12 months of amenorrhea and as postmenopausal when amenorrhea had been 

present for a minimum period of 12 months, regardless of age (25). 

The study included women between the ages of 30 and 80 years. In the case 

group, patients with a recent diagnosis of breast cancer, within up to 2 weeks of the 

anatomopathological report, were considered eligible, not including those with 

metastases or with a history of other malignant neoplasms. The control group 

included volunteers attending outpatient clinics of the university hospital other than 

mastology, professionals and students from the different courses of the Federal 

University of Goiás, and those from other institutional spaces. All of the enrolled 

women had undergone mammographic examination and/or clinical examination of 

the breasts in the previous year, with no malignant changes and no history of any 
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type of cancer. Not inclusion criteria for both groups were gestation or lactation, 

hysterectomy and/or oophorectomy, presence of any psychiatric disease, or 

presence of upper and/or lower limb impairment. 

 

2.3 Data collection 

Sociodemographic and behavioral variables 

Age in years, skin color (white or non-white), marital status (with or without 

partner), years of studies (< or ≥9 years), and per capita income (≤ or >1000 Brazilian 

Real) were investigated. As behavioral variables, smoking (smoker/ex-smoker or 

non-smoker) and consumption of ethanol (consumers versus not consumers) were 

analyzed. 

  

Anthropometry and body composition 

Techniques recommended by Habicht for the reliability of the anthropometric 

evaluation were applied (26). A stadiometer with a precision of 0.1 cm was used, with 

volunteer‟s barefoot and wearing light clothing to measure height (in meters). Waist 

circumference (WC in centimeters) was measured in triplicate by means of a 

millimeter tape, with an accuracy of 0.1 cm, at the midpoint between the iliac crest 

and the last rib (27). 

Body composition was measured by the X-ray dual absorptiometry (DXA) method, 

on a DPX NT (General Electric Medical Systems Lunar®, Madison, USA), which 

received daily calibration according to the manufacturer's recommendations. The 

volunteers were instructed not to perform procedures with contrast or radiation the 

day before the evaluation. They performed the exam in the supine position, with bare 

feet, in light clothes, and without metallic objects (28). The coefficients of variation 

(CV) for the measures of lean mass and fat mass were 0.75% and 1.03%, 

respectively. 

From the DXA the following variables were used: 

1) total body weight in kg; 

2) appendicular muscle mass (AMM), in kg; 

3) relative skeletal muscle index (RSMI), in kg/m²; 

4) total lean mass in percentage, considered reduced when ≤62%; 
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5) fat-free mass adjusted for height squared, considered reduced when <13.71 

kg/m² (sensitivity 0.84 and specificity 0.89), by the ROC curve with sarcopenia 

outcome; 

6) total fat mass, in percentage, considered high when >38% (29,30); 

7) android fat in percentage, classified as high when >44.40% (sensitivity 0.89 and 

specificity 0.88). 

The BMI was calculated from the formula: weight (in kg) divided by stature in 

meters squared (in square meters). The volunteers were classified as low (<18.5 

kg/m²), eutrophic (18.5 to 24.9 kg/m²), overweight (25.0 to 29.9 kg/m²), and obese 

(>30 kg/m²) when younger than 60 years (24) and underweight (<22 kg/m²), 

eutrophic (22.0–27.0 kg/m²) and obese (>27 kg/m²) for age 60 years and over (31). 

 

Assessment of physical fitness and practice of physical activity 

Muscle strength was assessed by handgrip test with the Crown Manual 

Dynamometer (Oswaldo Filizola Industrial Technique), in a chair without arms, with 

the elbow at 90°, and the forearm and wrist in a neutral position. The test was 

repeated three times on each side with an interval of 1 minute between each attempt 

(32,33). The largest measurement was kept for analysis. A manual grip strength of 

less than 20 kg was considered reduced (34). Physical mobility was assessed by the 

usual walk test of 4 m one way and 4 m back in a straight line. The mean time taken 

to complete the test was assessed, and a walking speed of less than 0.8 meters per 

second (m/s) was considered slow (34).  

The short version of the International Physical Activity Questionnaire (IPAQ) was 

used and considered physical activity as light, moderate, and vigorous, according to 

the intensity and effort required and the calculated metabolic equivalent of the task 

(MET). Participants were classified as physically active when MET per minute per 

week was greater than or equal to 600 and sedentary when it was less than 600 (35). 

 

Diagnosis of sarcopenia and sarcopenic obesity 

Sarcopenia was defined using the cut-off point <5.45 kg/m² of the relative skeletal 

muscle index, according to the specifications proposed by Baumgartner et al. (29). 

The diagnosis of SO was confirmed in the volunteers with sarcopenia concomitant 

with a percentage of total fat mass, obtained by DXA, higher than 38%(29,30). 
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2.4 Statistical analysis 

Descriptive statistics were obtained for the parametric and non-parametric 

continuous variables, which were presented as means and standard deviation (SD), 

with an unpaired Student‟s t-test or Mann-Whitney test, respectively. Absolute and 

relative frequencies were used for the categorical variables and to evaluate the 

degree of homogeneity or comparability between the groups, Pearson's chi-square 

test or Fisher's exact test was used, when appropriate. 

For the present study, cut-off points were estimated from the ROC curve for fat-

free mass adjusted by height squared (outcome: sarcopenia) and fat in the android 

region in percentage (outcome: obesity). The point of intersection between sensitivity 

and specificity on the curve with a significant area (p <0.05) was used. The ROC 

curve was chosen due to the absence of specific cut-off points for these variables. 

Regarding the evaluation of the associations due to the odds ratio, total and 

stratified analyses by menopausal status were performed to obtain crude 

measurements (crude analysis outcome: breast cancer) with the variables of greatest 

interest for the study. For multivariate analysis, collinearity was tested by Spearman's 

test and the variables with r ≥ 0.80 were excluded. Multivariate analysis was 

performed in two models: one including sarcopenia and the other SO, using the 

backward method in which values of p < 0.20 were considered as predictors, as 

observed by the Wald test in the crude analysis. 

SPSS software version 23 (IBM Corp., Chicago, IL, USA) was used. A 

significance level of 5% was adopted for all tests, and results were expressed with 

the 95% confidence interval. 

 

2.5 Ethical aspects 

The study was approved by the Research Ethics Committee of the Hospital das 

Clinicas of the Federal University of Goias, under opinion no. 751.387/2014 and 

amendment 1, no. 178.4248/2016. Participants were informed about the research 

procedures as well as the risks and benefits, and those who agreed to participate 

signed the informed consent form. 

3. Results  

A total of 474 volunteers were included in the study, 175 with newly diagnosed 

breast cancer. The distribution of women by menopausal status of the total sample 
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was as follows: 217 premenopausal and 257 postmenopausal. The mean age of the 

sample was 51.7 (± 11.42) years, with a minimum age of 30 years and a maximum of 

78 years. The distribution by group (case and control) is presented in Table 1. 

A higher proportion of non-white women with fewer years of study was observed 

among those with breast cancer; for this latter variable, there was also a difference in 

menopausal status. In addition, a higher proportion of women in the case group 

declared themselves to be former smokers or smokers, as well as sedentary, 

compared with controls matched for menopausal status (Table 1). 
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Table 1. Characterization of the sample of sociodemographic and behavioral variables of women according to menopausal status 
and diagnosis of breast cancer. Goiânia, Brazil, 2014-2017. 

Variables Total (n = 474) Premenopausal (n = 217) Postmenopausal (n = 257) 

 
Cases 
n = 175 
n (%) 

Controls 
n = 299 
n (%) 

 
P-value 

Cases  
n = 80 
n (%) 

Controls  
n = 137 
n (%) 

P-value 
Cases  
n = 95 
n (%) 

Controls  
n = 162 
n (%) 

P-value 

Sociodemographic          
Age

1 
(years) 51.45 

(±11.24) 
51.78 

(±11.54) 
0.781 42.06 

(±6.46) 
41.86 

(±6.95) 
0.682 59.36 

(±7.80) 
60.17 

(±7.14) 
0.597 

Skin color   0.016   0.141   0.075 
  Not whhite 127(72.6) 184(61.5)  57(71.25) 83(60.6)  70(73.7) 101(62.4)  
  White 48(27.4) 115(38.5)  23(28.7) 54(39.4)  25(26.3) 61(37.6)  
Marital status   0.792   0.637   0.365 
  With partner 103(59.5) 181(60.5)  53(66.3) 85(62.0)  50(52.6) 96(59.3)  
  Without partner 72(41.1) 118(39.5)  27(33.8) 52(38.0)  45(47.4) 66(40.7)  
Years of study   <0.001   0.015   <0.001 
  ≥9 years 85(48.6) 217(72.5)  56(70.0) 115(83.9)  29(30.5) 102(63.0)  

  <9 years 90(51.4) 82(27.5)  24(30.0) 22(16.1)  66(69.5) 60(37.0)  
Per capta income   0.458   0.156   0.776 
  >One thousand Reais 130(74.3) 212(70.9)  63(78.8) 95(69.3)  67(70.5) 117(72.2)  

  ≤One thousand Reais 45(25.7) 87(29.1)  17(21.3) 42(30.7)  28(29.5) 45(27.8)  

          
Behavioral           
Smoking   0.001   0.129   0.003 
  No smoking 104(59.4) 222(74.3)  57(71.2) 111(81.0)  47(49.5) 111(68.5)  
  Smoking/ex-smoker  71(40.6) 77(25.7)  23(28.7) 26(19.0)  48(50.5) 51(31.5)  
Consumption of ethanol   0.012   0.501   0.004 
  No consumption 127(72.6) 183(61.2)  51(63.7) 81(59.1)  76(80.0) 102(63.0)  
  Consumption 48(27.4) 116(38.8)  29(36.3) 56(40.9)  19(20.0) 60(37.0)  
Physical activity

2
   <0.001   0.033   0.006 

  Active 72(41.1) 175(58.5)  31(38.8) 75(54.7)  41(43.2) 100(61.7)  
  Sedentary 103(58.9) 124(41.5)  49(61.3) 62(45.3)  54(56.8) 62(38.3)  

Data presented in absolute (n) and relative (%) values, except for age, for which mean and standard deviation were used. The P-value reported is for Fisher's 
exact chi-square test; 

1
Student's t-test with a significance level of 5%. 

2
Based on the classification according to the metabolic equivalents of the task. Missing 

values correspond to ignored or uncollected values.
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In the total sample, women with breast cancer presented smaller mean of stature 

(p = 0.025) to controls; however, after separation by status, the difference was not 

maintained.  

Total body weight was also higher in the control group, but when stratified by 

menopausal status, the significance remained only in women of premenopausal age 

(p = 0.041). In addition, the analyses showed lower muscle strength (total sample 

and postmenopausal) and slower gait velocity (total sample, pre- and 

postmenopausal) among those with malignant neoplasm of the breasts (Table 2). 
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Table 2. Anthropometric variables, body composition, and physical fitness of women with and without breast cancer and menopausal status. Goiânia, 
Brazil, 2014-2017. 

Variables Total (n = 474) Premenopausal (n = 217) Postmenopausal (n = 257) 

 

Cases 
n = 175 
n (%) 

Controls 
n = 299 
n (%) 

 
P-value 

Cases 
n = 80 
n (%) 

Controls 
n = 137 
n (%) 

P-value 
Cases 
n = 95 
n (%) 

Controls 
n = 162 
n (%) 

P-value 

Anthropometrics Mean (SD) Mean (SD)  Mean (SD) Mean (SD)  Mean (SD) Mean (SD)  
Height (m) 1.56(±0.06) 1.58(±0.06) 0.025 1.58(±0.06) 1.60(±0.06) 0.058 1.55(±0.06) 1.56(±0.06) 0.222 
Total body weight (kg) 66.76(±13.37) 68.89(±13.39) 0.040 66.21(±13.00) 69.85(±14.06) 0.041 67.22(±13.72) 68.07 

(±12.78) 
0.390 

BMI (kg/m²) 27.21(±5.27) 27.58(±5.18) 0.264 26.52(±4.84) 27.31(±5.55) 0.370 27.80 (±5.57) 27.08(±4.82) 0.533 
WC

1
 (cm) 91.22(±13.19) 90.16(±12.58) 0.690 88.51(±12.43) 87.93(±13.43) 0.726 93.49(±13.44) 91.99(±11.55) 0.734 

Total lean mass (%) 53.46(±7.51) 53.02(±6.88) 0.232 54.34(±6.71) 53.77(±7.43) 0.575 52.72(±8.08) 52.39(±6.33) 0.469 
Total lean mass (kg/m²) 14.27(±1.93) 14.57(±2.23) 0.282 14.28(±2.05) 14.61(±2.36) 0.274 14.29(±1.83) 14.53(±2.12) 0.658 
FFM (%) 57.26(±7.16) 56.69(±7.32) 0.215 58.37(±6.52) 57.70(±8.05) 0.348 56.33(±7.56) 55.84(±6.55) 0.498 
FFM (kg/m²) 15.31(±1.96) 15.35 (±1.93) 0.817 15.28(±2.06) 15.43(±2.02) 0.413 15.35(±1.89) 15.27(±1.84) 0.671 
MMA (%) 26.94(±24.44) 26.75(±23.37) 0.501 26.61(±21.28) 25.47(±14.96) 0.487 27.22(±26.93) 27.83(±28.63) 0.870 
RSMI (kg/m²) 6.30(±0.84) 6.40(±0.81) 0.190 6.34(±0.85) 6.47(±0.83) 0.255 6.28(±0.82) 6.34(±0.79) 0.490 
Total fat mass (%) 44.20(±7.50) 44.74(±7.00) 0.301 43.11(±7.19) 44.12(±7.66) 0.305 45.11(±7.67) 45.27(±6.36) 0.709 
Android fat (%) 48.51(±8.18) 48.44(±9.24) 0.540 47.22(±8.12) 46.27(±11.03) 0.955 49.60(±8.13) 50.27(±6.9) 0.542 
Gynoid fat (%) 50.98(±5.96) 52.80(±21.05) 0.147 51.04(±5.43) 54.21(±30.43) 0.238 50.92(±6.40) 51.60(±5.88) 0.374 
RA/G 0.95(±0.13) 0.94(±0.14) 0.701 0.92(±0.13) 0.89(±0.16) 0.527 0.97(±0.12) 0.97(±0.10) 0.734 
          
Phisical fitness          
Handgrip

2
 (Kg) 23.66(±5.34) 25.62(±4.39) 0.001 25.75(±5.22) 26.60(±4.27) 0.252 21.49(±4.58) 24.80(±4.34) <0.001 

Walking speed
2
 (m/seg) 0.82(±0.19) 0.93(±0.18) <0.001 0.87(±0.18) 1.00(±0.19) <0.001 0.76(±0.18) 0.89(±0.16) <0.001 

          
Classification          
Sarcopenia 25(14.3) 26(8.7) 0.085 10(12.5) 9(6.6) 0.217 15(15.8) 17(10.5) 0.296 
Obesity 131(74.9) 247(82.6) 0.058 59(73.8) 110(80.3) 0.341 72(75.8) 137(84.6) 0.117 
Sarcopenic obesity 20(11.4) 19(6.4) 0.080 8(10.0) 7(5.1) 0.276 12(12.6) 12(7.4) 0.248 

The values are presented in mean and standard deviation (SD); in the presence of normality, Student's t-test was used and in the absence of normality, the Mann-Whitney test. Sample 1 

consisting of 171 cases (78 pre- and 93 postmenopausal) and 288 controls (130 pre- and 158 postmenopausal); Sample 2 consisting of 108 cases (53 pre- and 55 postmenopausal) and 172 
controls (94 pre- and 78 postmenopausal). WC = waist circumference; BMI = body mass index; FFM = fat-free mass (lean mass + bone mineral content); MMA = appendicular muscle mass 
(sum of muscle mass of the arms and legs); RSMI = relative skeletal muscle index (appendicular muscle mass / height²); RA/G = android/gynoid fat ratio. Cut-off point for sarcopenia <5.45 
kg/m² relative skeletal muscle index and for obesity >38% body fat. P-value reported for Fisher's exact chi-square test. 
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Regarding cases and controls, regardless of menopausal status, there was a 

higher frequency of sarcopenia and SO in the case and obesity groups than in the 

control group; however, these differences did not reach statistical significance (p > 

0.05) (Table 2). 

Table 3 shows the results of crude regression analysis for the variables of 

greatest interest in the study, used as the outcome of breast cancer (Table 3).  

For the multivariate model, which included sarcopenia in the total sample, it was 

observed that reduced manual grip strength more than doubled the odds of being in 

the breast cancer group (OR = 2.43; 1.10–5.40; p = 0.029). After stratification, 

postmenopausal women with reduced hand grip strength were four times more likely 

to be diagnosed (OR = 4.00; 1.53–10.46; p = 0.005) (Table 4). 

Still in the sarcopenia model, it was found that having a slow gait speed increased 

the likelihood of breast cancer, with an OR of 2.46 (1.45–4.18; p = 0.001) in the total 

sample of 3.64 (1.52–8.73, p = 0.004) in pre- and 2.15 (1.04–4.48; p = 0.040) in 

postmenopausal women. Sarcopenia remained in the model for the total and 

premenopausal sample, but no significant association was detected (Table 4). 

In the multiple cross-product analysis using the SO model, a positive relationship 

with breast cancer was found for reduced handgrip strength in the total (OR = 2.72; 

1.25–5.92; p = 0.012) and postmenopausal (OR = 4.00; 1.53–10.46; p = 0.005) 

samples and for slow gait velocity in the total (OR = 2.38, 1.40–4.03; (OR = 3.50; 

1.46–8.39; p = 0.005) and postmenopausal (OR = 2.15; 1.04–4.48; p = 0.040) 

samples. A positive relationship between breast cancer and sarcopenic obesity 

remained only the premenopausal sample, but the difference was not significant 

(Table 5). 
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Table 3. Odds Ratio (crude regression) between breast cancer and study variables for the total sample and for menopausal status. 

Goiânia, Brazil, 2014-2017. 
 Total sample (n = 474) Premenopausal (n = 217) Postmenopausal (n = 257) 

 Cases (%) OR (IC95%) P-value Cases (%) OR (IC95%) P-value Cases (%) OR (IC95%) P-value 
Sarcopenia   0.060   0.142   0.217 
  No  150(85.81) 1  70(87.50) 1  80(84.21) 1  
  Yes  25(14.29) 1.75(0.97-3.14)  10(12.50) 2.03(0.79-5.23)  15(15.79) 1.60(0.76-3.37)  
          
Obesity sarcopenic   0.056   0.178   0.169 
  No  155(88.57) 1  72(90.00) 1  83(87.37) 1  
  Yes  20(11.43) 1.90(0.98-3.67)  8(10.00) 2.06(0.72-5.92)  12(12.63) 1.81(0.78-4.20)  
          
 FFM (Kg/m²)   0.341   0.188   0.971 
  Not reduced 139(79.43) 1  60(75.00) 1  79(83,16) 1  
  Reduced  36(20.57) 1.26(0.78-2.02)  20(25.00) 1.57(0.80-3.07)  16(16.84) 1.01(0.51-1.99)  
          
Android fat (%)   0.950   0.530   0.422 
 Not increased 42(24.00) 1  23(28,75) 1  19(20.00) 1  
 Increased 133(76.00) 0.99(0.64-1.53)  57(71.25) 1.21(0.66-2.21)  76(80.00) 0.76(0.40-1.47)  
          
Physical activity   <0.001   0.024   0.004 
 Active 72(41.14) 1  31(38,75) 1  41(43,16) 1  
 Sedentary 102(58.86) 2.02(1.38-2.95)  49(61.25) 1.91(1.09-3.35)  54(56.83) 2.12(1.27-3.55)  
          
Handgrip strength   <0.001   0.376   0.001 
  Not reduced 86(79.63) 1  50(90.91) 1  36(67.92) 1  
  Reduced  22(20.37) 3.41(1.61-7.22)  5(9.09) 1.85(0.47-7.23)  17(32.08) 5.08(2.01-12.81)  
          
Walking speed    <0.001   0.004   0.005 
  Not slow 58(53.70) 1  36(65.45) 1  22(41.51) 1  
 Slow 50(46.30) 2.67(1.60-4.46)  19(34.55) 3.59(1.51-8.53)  31(58.49) 2.73(1.36-5.46)  

The values are presented by Odds ratio (OR) and its P-value. 95% confidence interval (95% CI). Significance level of 5%. Cut-off point established for sarcopenia: 
relative skeletal muscle index <5.45 kg/m²; fat-free mass (MMF) ≥13.71 kg / m²; android fat: increased >44.40%; sedentary <600 meta- bolic equivalents of the task 
(MET); manual grip strength: reduced <20 kg; speed: slow <0.8 m/s. 
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Table 4. Odds Ratio (multivariate regression) between breast cancer and study variables related 

to sarcopenia for the total sample and by menopausal status. Goiânia, Brazil, 2014-2017. 
 Total sample (n = 474) Premenopausal (n = 217) Postmenopausal (n = 257) 

 OR (IC95%) P-value OR (IC95%) P-value OR (IC95%) P-value 
Sarcopenia  0.129  0.074   
  No  1  1    
  Yes  1.89(0.83-4.30)  3.25(0.89-11.79)    
       
Physical activity      0.121 
 Active     1  
 Sedentary     1.78(0.86-3.69)  
       
Handgrip strength  0.029    0.005 
  Not reduced 1    1  
  Reduced  2.43(1.10-5.40)    4.00(1.53-10.46)  
       
Walking speed   0.001  0.004  0.040 
  Not slow 1  1  1  
 Slow 2.46(1.45-4.18)  3.64(1.51-8.73)  2.15(1.04-4.48)  

The values are presented by Odds ratio (OR) and its P-value. 95% confidence interval (95% CI). Significance level of 
5%. The multivariate model was constructed by the backward method, in which variables with p <0.20 were inserted.
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Table 5. Odds Ratio (multivariate regression) between breast cancer and study variables related 

to sarcopenic obesity for total sample and for menopausal status. Goiânia, Brazil, 2014-2017. 
 Total sample (n = 474) Premenopausal (n = 217) Postmenopausal (n = 257) 

 OR (IC95%) P-value OR (IC95%) P-value OR (IC95%) P-value 
Obesity sarcopenic    0.167   
  No    1    
  Yes    2.83(0.65-12.42)    
       
Physical activity  0.179    0.121 
 Active 1    1  
 Sedentary 1.41(0.85-2.35)    1.78(0.86-3.69)  
       
Handgrip strength  0.012    0.005 
  Not reduced 1    1  
  Reduced  2.72(1.25-5.92)    4.00(1.53-10.46)  
       
Walking speed   0.001  0.005  0.040 
  Not slow 1  1  1  
 Slow 2.38(1.40-4.03)  3.50(1.46-8.39)  2.15(1.04-4.48)  

The values are presented by Odds Ratio (OR) and its P-value. 95% confidence interval (95% CI). Significance level of 
5%. The multivariate model was constructed by the backward method, in which variables with p <0.20 were inserted. 
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4. Discussion  

We investigated possible associations between sarcopenia, SO, and breast 

cancer; however, none were found. Nevertheless, reduced handgrip strength and 

slow gait speed variables, which are predictive of sarcopenia and constitute its 

diagnosis (14), were associated with breast neoplasia in newly diagnosed women in 

central Brazil. 

No studies evaluating the association of sarcopenia with newly diagnosed 

mammary neoplasia were found. However, research on muscle mass in the post-

diagnosis period showed controversial results. One revealed that muscle mass was 

negatively associated with the onset of breast cancer, regardless of menopausal 

status (36), and in another, a positive relationship was found after menopause (37).  

For patients in chemotherapy (CT) with resisted exercise intervention, it was 

found that in the initial phase of treatment, 24.5% of patients were sarcopenic and 

54.4% were dynapenic, and these variables were related to lower quality of life (38). 

Dynapenia, characterized by reduced muscle strength, is more important than 

sarcopenia itself, as it decreases muscle strength by 2%–4% per year, which 

represents a speed up to five times greater than the reduction of muscle mass (39), a 

condition that suggests a decrease in muscle quality independent of the maintenance 

or gain of muscle mass (40).  

In addition, loss of physical fitness is one of the main consequences of skeletal 

muscle deterioration (41).  Therefore, the practice of physical activity should be 

stimulated as part of the treatment in order to improve the reduction of the incidence 

of sarcopenic obesity and overweight (42). 

In the present study, manual grip strength demonstrated significance in analyses 

of the total sample and the postmenopausal subsample, which indicated dynapenia, 

that is, loss of muscular functionality in those with postmenopausal cancer. Another 

highlighted result maintained in both multivariate regression analyses, with all 

volunteers, was slow gait speed. This was associated with a higher probability of 

being in the group with breast cancer, which shows that patients in the newly 

diagnosed disease group had a greater impairment of physical fitness, even without 

all the criteria for classification as sarcopenic. 

Superior muscular quality and physical fitness was found in premenopausal 

women compared to post-menopausal women (43). This is probably due to the aging 

process concomitant with the reduction and functionality of skeletal muscle mass 
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(SMM) that occurs after menopause (44–46). The contributions of biological, 

nutritional, and hormonal mechanisms may lead to sarcopenia in response to the 

changes observed in these phases (46).  

An alternative to maintain SMM at an appropriate level in all age groups is the 

practice of regular physical activity, which also helps to prevent sarcopenia (47) and 

is, above all, considered a protective factor for breast cancer (48–51). Women who 

are physically active when compared to inactive women have a 25% lower risk of 

developing breast cancer (52).  

Biological mechanisms support that the practice of physical activity can reduce 

mammary carcinogens by action in adipose tissue, lipid and glycemic profiles, insulin 

resistance, inflammatory markers, and sex hormones (51,53,54). Additionally, during 

exercise the muscular antiproliferative myosins inhibit the proliferation of neoplastic 

cells (55). 

Thus, it is suggested that sarcopenia can be considered a confounding variable in 

relation to physical activity, considering that a sedentary lifestyle is well established 

as a risk factor for breast cancer (1). Therefore, having sarcopenia would be a 

consequence of a sedentary lifestyle, justifying a lack of association with the outcome 

of the present study. 

It was identified that the mean total body weight was higher in the control group; 

however, when the fat location, android region, and waist circumference were 

evaluated, no difference was observed in the means. By collinearity, in this work, in 

relation to adiposity, only the fat of the android region was inserted in the regression 

and did not remain in the multivariate model. According to other studies, elevated 

central adiposity is positively associated with mammary neoplasia (56,57).  

In analyzing SO, although it was not associated with breast cancer in the 

present study, one study observed a high incidence in young women with an 

increased risk of breast cancer (58). In addition, when this condition occurs, there is 

a significant worsening of physical, metabolic, and cardiovascular functions due to 

the association between SMM reduction and excess adiposity (20,22).  

The present study is innovative for evaluating the likelihood of sarcopenia and 

SO being associated with the appearance of breast cancer in newly diagnosed 

women. As a characteristic of case-control studies, we sought a control group similar 

to the case group, matched by BMI, age, and menopausal status, but when only 

these criteria were established, the other characteristics were left to chance. We 
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suggest that the use of the pairing by BMI to select cases and controls may have 

influenced the association of some variables related to obesity. 

Based on the observed results, we conclude that the definitions of sarcopenia 

and SO were not associated with the appearance of breast cancer in this population. 

However, phenotypes related to sarcopenia, such as dynapenia and slow gait speed, 

were significantly associated with an increased risk of breast cancer, both in pre and 

postmenopausal women. Future studies are necessary to further clarify the 

relationship between both sarcopenia and SO, and the risk of breast cancer.  
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Resumo  

Objetivo: O objetivo desse estudo foi verificar a existência de associações entre 

densidade mineral óssea (DMO) e câncer de mama em mulheres recém-

diagnosticadas no Centro-Oeste brasileiro, de acordo com o status menopausal. 

Métodos: Estudo caso-controle conduzido em um hospital universitário do Centro-

Oeste brasileiro com 142 casos de câncer de mama e 234 controles pareados por 

idade, índice de massa corporal (IMC) e status menopausal. Mensurou-se a DMO da 

coluna lombar (L1-L4), colo do fêmur e fêmur total pelo método de absorciometria 

por duplo feixe de raio-X (DXA). Para associação utilizou-se análise de regressão 

logística.  

Resultados: Mulheres no maior quartil de DMO da coluna lombar apresentaram 

maiores chances de desenvolverem câncer de mama (OR=2,31; 1,02-5,25; p=0,045) 

após ajuste de variáveis de confusão, apesar de não haver diferenças na associação 

entre os status naquele quartil, embora na pós-menopausa apresentou valores 

próximos à significância estatística (p=0,060).  

Conclusões: Alta DMO da coluna lombar associou positivamente à carcinogênese 

mamária na amostra total. Ao se avaliar a DMO do colo do fêmur e do fêmur total 

não foi observado tal associação.  

 

Palavras-chaves: Câncer de mama− Densidade mineral óssea− Menopausa− Brasil 
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Abstract  

Objective: The objective of this study was to verify possible associations between 

bone mineral density (BMD) and breast cancer in recently diagnosed women in the 

Brazilian Mid-west region, considering the menopausal status. 

Methods: A case-control study was conducted with 142 cases of breast cancer and 

234 controls matched by for age, body mass index (BMI), and menopausal status 

(pre and postmenopause), promoted in a university hospital in the Brazilian Mid-west. 

Lumbar spine BMD (L1-L4), femoral neck and total femur were measured by the X-

ray dual absorptiometry (DXA) method. For association, a logistic regression analysis 

was used. 

Results: Women in the highest BMD quartile of the lumbar spine presented higher 

chances of developing breast cancer (OR=2,31; 1,02-5,25; p=0,045) after adjusting 

the confounding variables. Nonetheless, there were no differences in the association 

between status in that quartile, even though the postmenopausal status has achieved 

values close to a statistical significance (p=0,060). 

Conclusions: High lumbar spine BMD was positively associated with breast 

carcinogenesis in the total sample. In evaluating the BMD of the femoral neck and 

total femur, such association was not observed.  

 

Key Words: Breast cancer− Bone mineral density− Menopause− Brazil 
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INTRODUÇÃO 

 Os tecidos ósseo e mamário são estrogênio-responsivos (1-5). O estrogênio 

exerce efeito protetor na saúde óssea, auxiliando na regulação do metabolismo com 

atuação na sua manutenção (1-3). Possui receptores nos osteoblastos, células 

responsáveis pela formação óssea e nos osteoclastos, células responsáveis pela 

reabsorção óssea (1–3). Por outro lado, participa da carcionogênese mamária 

devido ao estímulo fisiológico sobre as glândulas mamárias por meio da atividade 

mitótica envolvida no crescimento deste epitélio (4,5).  

 Após a menopausa a falência ovariana gera redução significativa de 

estrogênio associada à uma rápida perda óssea, que pode conduzir à osteoporose e 

consequentemente fraturas e quedas por fragilidade óssea em decorrência, também, 

do envelhecimento (6,7). Tanto a osteoporose quanto o câncer de mama são 

agravos considerados problemas de saúde pública, com impacto negativo na 

qualidade de vida de mulheres (7,8). Porém, são inversamente relacionadas, 

mulheres com fraturas vertebral relacionadas à osteoporose apresentaram redução 

de 62,0% no risco de câncer de mama (9). 

A densidade mineral óssea (DMO) pode manter-se elevada na menopausa o 

que pode configura risco para a neoplasia mamária, pois indica maior concentração 

do hormônio durante o menacme, esta associação foi observada em alguns estudos, 

os quais encontraram alta DMO em pacientes com câncer de mama após a 

menopausa (10–14). Entretanto, esta associação tem sido questionada em estudos 

que mostraram inconsistência na relação entre massa óssea e câncer de mama 

(15,16).  

Ao considerar que a DMO configura-se como um marcador intermediário de 

exposição ao estrogênio ao longo da vida da mulher e que não foram identificados 

estudos em brasileiras no recém-diagnóstico de câncer de mama, apenas no pós-

tratamento e/ou em sobreviventes (17–19), o objetivo do presente estudo foi verificar 

associações entre densidade mineral óssea e câncer de mama em mulheres recém-

diagnosticadas no Centro-Oeste brasileiro, em ambos os status pré e pós 

menopausal. 

 

 

 

 



Publicações 64 

MÉTODOS 

Desenho e população do estudo  

Estudo caso-controle com mulheres recém-diagnosticadas com câncer de 

mama, em um hospital universitário do Centro-Oeste do Brasil. Coleta de dados foi 

realizada entre agosto de 2014 e setembro de 2017.  

O estudo incluiu mulheres com idade entre 30 e 80 anos incompletos. O 

grupo caso foi composto por pacientes recém-diagnosticadas com câncer de mama, 

no máximo duas semanas após confirmação no laudo anátomo-patológico, sem 

iniciar quimioterapia e/ou hormonioterapia. No grupo controle incluiu voluntárias 

atendidas em ambulatórios do hospital universitário que não o de mastologia, 

profissionais e estudantes dos diferentes cursos da Universidade Federal de Goiás. 

Todas sem diagnóstico prévio ou atual de qualquer neoplasia maligna, sem 

alteração maligna na mamografia ou no exame ginecológico no último ano e que se 

enquadravam no pareamento estabelecido.  

 Os critérios de não inclusão, para casos e controles, foram: gestantes ou 

lactantes, realização de histerectomia e/ou ooforectomia, presença de qualquer 

dificuldade cognitiva, psiquiátrica ou de mobilidade e amputação de membros 

superiores e/ou inferiores. Doenças ortopédicas, ósseo-metabólicas, da tireoide, 

artrite, artrose, autoimunes, síndromes genéticas, doenças gastrointestinais (doença 

celíaca e doenças inflamatórias intestinais) e pós-gastrectomia também não foram 

incluídas. 

Não foram incluídas ainda aquelas voluntárias que tiveram fratura por 

fragilidade contando 12 meses anteriores à entrevista, em uso de contraceptivo oral 

ou injetável por um período maior que três meses no último ano, em uso de 

corticoterapia, anticonvulsivante, anticoagulante e bisfosfonatos por três meses 

consecutivos antes da entrevista e em suplementação de cálcio e/ou vitamina D nos 

seis meses anteriores à coleta de dados. 

O estudo foi aprovado pelo Comitê de Ética em Pesquisa, do Hospital das 

Clínicas da Universidade Federal de Goiás, sob parecer n° 751.387/2014 e emenda 

1, n°178.4248/2016. As participantes foram informadas sobre os procedimentos da 

pesquisa, bem como riscos e benefícios e aquelas que aceitaram participar 

assinaram o termo de consentimento livre e esclarecido. 
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Tamanho amostral 

O cálculo amostral foi baseado em estudo que encontrou maior prevalência 

de elevada densidade mineral óssea na coluna lombar avaliada por quartis em 

mulheres com câncer de mama, visto ser risco para a carcionogênese mamária (10).  

Considerou-se nível de significância de 95%, um poder do teste (1 – β) de 

80%, uma proporção de dois controles para cada caso e uma razão de chances 

(Odds Ratio – OR) de 1,95 considerado relevante clinicamente, para uma 

prevalência de elevada densidade mineral óssea entre os controles de 24,8% (10), 

obtendo-se uma amostra mínima necessária de 120 casos e 239 controles. 

O pareamento foi realizado por idade (±5 anos), índice massa corporal (IMC) 

(20) e status menopausal (pré-menopausa quando a mulher referiu manutenção ou 

ausência da menstruação por período inferior a 12 meses e pós-menopausa, 

referindo amenorreia prévia por período mínimo de 12 meses independente da 

idade) (21). 

 

Avaliação da densidade mineral óssea 

Utilizou-se questionário padrão para coleta de dados socioeconômicos, 

demográficos e clínicos. A densidade mineral óssea (g/cm²) foi avaliada pelo método 

de absorciometria por duplo feixe de raio-X (DXA) aparelho DPX NT (General Eletric 

Medical Systems Lunar®, Madison, EUA). As voluntárias foram orientadas a não 

realizar outros procedimentos com contraste ou radiação no dia anterior à entrevista. 

Realizaram o exame em decúbito dorsal, com os pés descalços, roupas leves e sem 

objetos metálicos (22).  

Os sítios anatômicos avaliados foram coluna lombar (L1 a L4), colo do fêmur 

e fêmur total, que foram segregados em quartis (Q1 menor e Q4 maior) para 

amostra total e status menopausal. Os resultados obtidos pela densitometria foram 

classificados pelo T-score para mulheres após a menopausa e foram diagnosticadas 

com DMO normal àquelas com T-score >-1 e baixa (osteopenia ou osteoporose) 

quando T-score esteve ≤-1,1 (23,24). Para as mulheres antes da menopausa, 

utilizou-se Z-escore e foram classificadas dentro do estimado, quando >-2,00 e 

abaixo do estimado, quando ≤ –2,00 (25).   
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Avaliação de outras variáveis de interesse  

A altura em metros foi avaliada por estadiômetro fixado na parede; o peso 

corporal total em quilogramas avaliado pelo DXA; a idade em anos; o IMC em kg/m² 

classificado em sem excesso peso (adulta: <25Kg/m² e idosa: <27kg/m²) e com 

excesso de peso (adulta ≥25kg/m² e idosas ≥27kg/m²) (20); a idade da menarca 

precoce (≥12 anos) e não precoce (<12 anos); idade da menopausa tardia (≥55 

anos) e não tardia (<55 anos); idade tardia da primeira gestação (>30 anos) e não 

tardia (≤ 30 anos); presença ou ausência de filhos; ter amamentado ou não; história 

familiar em 1° grau de câncer de mama (26). Além de avaliar o tabagismo (não 

fumante ou contato prévio/atual), o consumo de etanol (não consome ou consome) e 

o nível de atividade física, classificado em ativas (≥600 MET/min/sem) ou 

sedentárias (<600 MET/min/sem)  (27). 

Foi investigada ainda a cor da pele (branca ou não branca), situação conjugal 

(com ou sem companheiro), escolaridade (< ou ≥ que nove anos de estudos), renda 

familiar/mês (< ou ≥ três salários mínimos vigentes à época), cidade do domicílio 

(Goiânia ou outras cidades), índice muscular esquelético relativo em Kg/m² (28), uso 

de terapia de reposição hormonal (sim ou não) e circunferência da cintura (normal se 

<80 ou elevada se ≥80 cm) (20), as quais foram utilizadas como ajuste na análise 

estatística.  

 

Análise estatística 

Os resultados das variáveis contínuas foram apresentados em médias e desvio 

padrão (DP). Realizou-se teste de normalidade de Shapiro-Wilk e para comparações 

entre grupos utilizou-se teste t de Student não pareado na presença de normalidade 

e teste Mann-Whitney na ausência. Para as variáveis categóricas foram usadas 

frequências absolutas e relativas n(%) e para avaliar o grau de homogeneidade ou 

comparabilidade entre os grupos, empregou-se o teste exato de Fisher. 

As associações, por razão dos produtos cruzados, foram estimadas para a 

amostra total e estratificada por status menopausal. Utilizou-se como desfecho da 

regressão logística o câncer de mama e realizou-se as análises brutas e ajustadas, 

pelo procedimento backward. Esta análise considerou como elegíveis para o modelo 

as variáveis sociodemográficas, econômica, comportamentais, clínicas e de 

composição corporal com p<0,20. Ademais, os valores desta análise estão 

apresentados em razão das chances (Odds Ratio – OR) com intervalo de confiança 
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de 95% (IC95%). Utilizou-se o software SPSS versão 23 (IBM Corp., Chicago, IL, 

EUA), o nível de significância adotado foi de 5% para todos os testes. 

 

RESULTADOS 

 Participaram 376 mulheres, sendo 142 no grupo caso e 234 no grupo 

controle, com 53,4% referindo estar na pós-menopausa (201 total; 73 casos versus 

128 controles). Não foram evidenciadas diferenças, na amostra total e por status 

menopausal, para o estado nutricional mensurado pelo IMC, idade da menarca, 

idade da primeira gestação, presença ou ausência de filhos, ter amamentado ou 

não, histórico familiar (1° grau) de câncer de mama, tabagismo e consumo de álcool 

(Tabela 1).  

 Em contrapartida, constatou-se que os casos tiveram médias de altura (m) e 

peso corporal total (Kg) menores que os controles para a amostra total e pré-

menopausa (p<0,05). As pacientes com câncer apresentaram-se mais sedentárias 

do que suas controles para a amostra total (p=0,005) e na pós-menopausa 

(p=0,017). Em relação a variáveis socioeconômicas, renda e escolaridade, os casos 

possuíam menos que três salários mínimo/mês (p<0,001) e menos que nove anos 

de estudos (p<0,05) (Tabela1). 

A avaliação da DMO revelou que na amostra total, pré e pós-menopausa, não 

tiveram diferenças entre os grupos. Exceto para o T-escore que obteve maior 

proporção de baixa DMO nos casos para o colo do fêmur (p=0,032) (Tabela 2). 

Quando a razão de chances (OR) foi avaliada, as mulheres alocadas no quartil mais 

alto de DMO da coluna lombar apresentaram maior chance de câncer de mama do 

que as do primeiro quartil (OR=2,31; p=0,045). Não foram encontradas associações 

quando avaliados os status menopausal separadamente (Tabela 3).    

Os sítios anatômicos colo do fêmur e fêmur total não apresentaram 

associação no modelo ajustado avaliado pelo método backward. Portanto, foram 

retirados da análise ajustada (p>0,20), justificando suas ausências na Tabela 3. 
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Tabela 1. Variáveis socioeconômicas, clínicas, comportamentais e antropométricas por status menopausal e diagnóstico de câncer de 
mama. Goiânia, 2014-2017. 

 
 

Variáveis 

Amostra total (n=376) Pré menopausal (n=175) Pós menopausal (n=201) 

Casos 
n=142 

Controles 
n=234 

p-valor 
Casos 
n=69 

Controles 
n=106 

p-valor 
Casos 
n=73 

Controles 
n=128 

p-valor 

 
Média (DP) 

n(%) 
Média (DP) 

n(%) 
 

Média (DP) 
n(%) 

Média (DP) 
n(%) 

 
Média (DP) 

n(%) 
Média (DP) 

n(%) 
 

          
Altura (m) 1,57(±0,06) 1,59(±0,07) 0,005 1,58(±0,07) 1,61(±0,06) 0,006 1,55(±0,07) 1,57(±0,07) 0,107 
          
Peso corporal total 
(Kg) 

66,35(±13,92) 69,06(±13,86) 0,029 65,42(±13,27) 70,46(±14,81) 0,016 67,23(±14,54) 67,91(±12,97) 0,524 

          
Idade 50,72(±11,33) 51,39(±11,30) 0,536 41,84(±6,43) 41,66(±6,97) 0,751 59,11(±8,10) 59,45(±7,03) 0,753 
          
Renda familiar/mês          
  < 3 salários mínimos 110(80,3) 114(49,6) 

<0,001 
51(76,1) 49(47,1) 

<0,001 
59(84,3) 65(51,6) 

<0,001 
  ≥3 salários mínimos 27(19,7) 116(50,4) 16(23,9) 55(52,9) 11(15,7) 61(48,4) 
          
Escolaridade          
  <9 anos 82(57,7) 78(33,5) 

<0,001 
29(42,0) 23(21,7) 

0,006 
53(72,6) 55(43,3) 

<0,001 
  ≥9 anos 60(42,3) 155(66,5) 40(58,0) 83(78,3) 20(27,4) 72(56,7) 
          
IMC (Kg/m²)          
  Sem excesso de peso 67(47,2) 89(38,0) 

0,085 
35(50,7) 41(38,7) 

0,122 
32(43,8) 48(37,5) 

0,454 
  Excesso de peso 75(52,8) 145(62,0) 34(49,3) 65(61,3) 41(56,2) 80(62,5) 
          
Idade da menarca          
  ≥12 anos 113(82,5) 189(81,8) 

>0,999 
52(76,5) 82(77,4) 

>0,999 
61(88,4) 107(85,6) 

0,664 
  <12 anos 24(17,5) 42(18,2) 16(23,5) 24(22,6) 8(11,6) 18(14,4) 
          
Idade da menopausa          
  <55 anos       65(90,3) 120(95,2) 

0,233 
  ≥55 anos       7(9,7) 6(4,8) 
          
Idade da 1° gestação          
  ≤30 anos 113(90,4) 190(92,7) 

0,536 
57(89,1) 80(92,0) 

0,580 
56(91,8) 110(93,2) 

0,766 
  >30 anos 12(9,6) 15(7,3) 7(10,9) 7(8,0) 5(8,2) 8(6,8) 
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Tabela 1. (Cont.) Variáveis socioeconômicas, clínicas, comportamentais e antropométricas por status menopausal e diagnóstico de 
câncer de mama. Goiânia, 2014-2017.  

Filhos          
  Sim 128(99,2) 206(99,5) 

>0,999 
65(100,0) 87(98,9) 

>0,999 
63(98,4) 119(100,00) 

0,350 
  Não 1(0,8) 1(0,5) --- 1(1,1) 1(1,6) --- 
          
Amamentação           
  Sim 124(94,7) 198(93,4) 

0,817 
62(93,9) 85(93,4) 

>0,999 
62(95,4) 113(93,4) 

0,750 
  Não 7(5,3) 14(6,6) 4(6,1) 6(6,6) 3(4,6) 8(6,6) 
          
História familiar 
(1°grau) 

         

  Não 121(85,8) 209(90,1) 
0,243 

64(92,8) 98(93,3) 
>0,999 

57(79,2) 111(87,4) 
0,155 

  Sim 20(14,2) 23(9,9) 5(7,2) 7(6,7) 15(20,8) 16(12,6) 
          
Tabagismo          
  Não 216(92,3) 124(87,3) 

0,147 
69(100,00) 106(100,00) 

--- 
55(75,3) 110(85,9) 

0,084 
  Sim 18(7,7) 18(12,7) --- --- 18(24,7) 18(14,1) 
          
Consumo de álcool          
  Não 130(91,5) 209(89,3) 

0,593 
63(91,3) 92(86,6) 

0,468 
67(91,8) 117(91,4) 

>0,999 
  Sim 12(8,5) 25(10,7) 6(8,7) 14(13,2) 6(8,2) 11(8,6) 
          
Atividade física 
(MET/min/sem) 

         

  Ativas 65(45,8) 142(60,7) 
0,005 

31(44,9) 59(55,7) 
0,216 

34(46,6) 82(64,8) 
0,017 

  Sedentárias 77(54,2) 92(39,3) 38(55,1) 47(44,3) 39(53,4) 45(35,2) 
As variáveis contínuas estão apresentadas em média e desvio padrão (DP), na presença de normalidade usou teste t de Student e na ausência o teste Mann-Whitney. As 
variáveis categóricas estão em valores absolutos e relativos n(%) e teste exato de Fisher. Nível de significância de 5%. Valores ausentes correspondem valores ignorados ou não 
coletados. IMC= índice de massa corporal; MET= equivalente metabólico da tarefa.  
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Tabela 2. Caracterização da densidade mineral óssea por status menopausal e diagnóstico de câncer de mama. Goiânia, Brasil, 2014-
2017. 

 
 

Variáveis 

Amostra total (n=376) Pré menopausal (n=175) Pós menopausal (n=201) 

Casos  
n=142 

Controles  
n=234 

p-valor 
Casos 
n=69 

Controles 
n=106 

p-valor 
Casos 
n=73 

Controles 
n=128 

p-valor 

Coluna lombar, DMO (g/cm²)          
          
   Q1 (mais baixos)  42(29,6) 58(24,8) 0,700 20(29,0) 26(24,5) 0,905 22(30,1) 32(25,0) 0,666 
   Q2                       34(23,9) 59(25,2) 15(21,7) 27(25,5) 19(26,0) 32(25,0) 
   Q3                       37(26,1) 60(25,6) 18(26,1) 28(26,4) 19(26,0) 32(25,0) 
   Q4 (mais altos)  29(20,4) 57(24,4) 16(23,2) 25(23,6) 13(17,8) 32(25,0) 
   Z-escore (≤-2,0)    1(1,4) 1(0,9) >0,999    
   T-escore (≤-1,1)       44(60,3) 69(53,9) 0,460 
          
Colo do fêmur, DMO (g/cm²)          
          
   Q1 (mais baixos) 55(38,7) 59(25,2) 0,051 24(34,8) 26(24,5) 0,428 31(42,5) 33(25,8) 0,100 
   Q2 31(21,8) 59(25,2) 19(27,5) 28(26,5) 12(16,5) 31(24,2) 
   Q3 29(20,4) 58(24,8) 13(18,8) 26(24,5) 16(21,9) 32(25,0) 
   Q4 (mais altos) 27(19,0) 58(24,8) 13(18,8) 26(24,5) 14(19,2) 32(25,0) 
   Z-escore (≤-2,0)    3(4,3) 1(0,9) 0,302    
   T-escore (≤-1,1)       8(11,0) 4(3,1) 0,032 
          
Fêmur total, DMO (g/cm²)

a
          

          
   Q1 (mais baixos) 49(36,8) 56(25,6) 0,167 29(44,6) 26(26,3) 0,071 20(29,4) 30(25,0) 0,806 
   Q2 29(21,8) 54(24,7) 15(23,1) 24(24,2) 14(20,6) 30(25,0) 
   Q3 28(21,1) 55(25,1) 9(13,8) 25(25,3) 19(27,9) 30(25,0) 
   Q4 (mais altos) 27(20,3) 54(24,7) 12(18,5) 24(24,2) 15(22,1) 30(25,0) 
   Z-escore (≤-2,0)    --- 1(1,0) >0,999    
   T-escore (≤-1,1)       5(7,4) 2(1,7) 0,101 

As variáveis contínuas estão apresentadas em média e desvio padrão (DP), na presença de normalidade usou teste t de Student e na ausência o teste Mann-Whitney. E as variáveis categóricas em 
valores absolutos e relativos n(%), aplicado teste exato de Fisher. Nível de significância de 5%. Pontos de cortes obtidos pelo quartil de densidade mineral óssea (DMO) para coluna lombar, fêmur total 
e colo do fêmur baseado no grupo controle da amostra total e estratificada pelo status menopausal. Coluna lombar na amostra total: Q1 (≤0,998), Q2 (0,999-1,103), Q3 (1,104-1,204) e Q4 (≥1,205); pré-
menopausa: Q1 (≤1,091), Q2 (1,092-1,159), Q3 (1,160-1,250) e Q4 (≥1,251) e pós-menopausa: Q1 (≤0,925), Q2 (0,926-1,030), Q3 (1,031-1,150) e Q4 (≥1,151). Colo do fêmur na amostra total: Q1 
(≤0,860), Q2 (0,861-0,958), Q3 (0,959-1,044) e Q4 (≥1,045); pré-menopausa: Q1 (≤0,929), Q2 (0,930-1,010), Q3 (1,011-1,104) e Q4 (≥1,105) e pós-menopausa: Q1 (≤0,839), Q2 (0,840-0,914), Q3 
(0,915-0,992) e Q4 (≥0,993). Fêmur total na amostra total: Q1 (≤0,901), Q2 (0,902-0,985), Q3 (0,986-1,076) e Q4 (≥1,077); pré-menopausa: Q1 (≤0,943), Q2 (0,944-1,032), Q3 (1,033-1,125) e Q4 
(≥1,126) e pós-menopausa: Q1 (≤0,859), Q2 (0,860-0,948), Q3 (0,949-1,041) e Q4 (≥1,042). 

a
Amostra composta por 133 casos (65 pré e 68 pós-menopausa) e 219 controles (99 pré e 120 pós-

menopausa). 
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Tabela 3. Razão de chance entre densidade mineral óssea por status menopausal e diagnóstico de câncer de mama. Goiânia, 
Brasil, 2014-2017. 

 Amostra total (n=376) Pré menopausal (n=175) Pós menopausal (n=201) 

 
 

Não ajustada 

 

p-valor 

 

Ajustada 

 

p-valor 

 

Não ajustada 

 

p-valor 

 

Ajustada 

 

p-valor 

 

Não ajustada 

 

p-valor 

 

Ajustada 

 

p-valor 

 
 

OR (IC95%) 
 

 

OR (IC95%) 
 

 

OR (IC95%) 
 

 

OR (IC95%) 
 

 

OR (IC95%) 
 

 

OR (IC95%) 
 

Coluna lombar (g/cm²)             

  Q1 (mais baixos) 1  1
a
  1  1

b
  1  1

c
  

  Q2 
0,83 

(0,46-1,50) 
0,540 

 
1,51 

(0,71-3,23) 
0,285 

 
0,72 

(0,31-1,70) 
0,458 

 
2,79 

(0,71-10,91) 
0,140 

 
0,86 

(0,39-1,89) 
0,714 

 
1,73 

(0,51-5,94) 
0,380 

 

  Q3 
0,86 

(0,48-1,54) 
0,606 

 
1,79 

(0,82-3,93) 
0,144 

 
0,84 

(0,36-1,92) 
0,672 

 
2,85 

(0,80-10,12) 
0,105 

 
0,86 

(0,39-1,89) 
0,714 

 
3,67 

(0,98-13,76) 
0,053 

 

  Q4 (mais altos) 
0,92 

(0,52-1,65) 
0,787 

 
2,31 

(1,02-5,25) 

0,045 

 
0,83 

(0,35-1,96) 
0,674 

 
3,07 

(0,72-13,08) 
0,130 

 
0,59 

(0,25-1,37) 
0,221 

 
4,04 

(0,94-17,36) 
0,060 

 

Os valores estão apresentados em razão dos produtos cruzados (OR) e seu p-valor, intervalo de confiança de 95% (IC95%). Nível de significância de 5%. Os modelos ajustados 
foram realizados pelo método backward (p<0,20) as variáveis para a coluna lombar foram: 

a
história familiar (1° grau) de câncer de mama, idade, uso de terapia de reposição 

hormonal, cidade do domicílio, escolaridade, renda familiar/mês, índice de massa corporal e altura; 
b
nível de atividade física, estado civil, cidade do domicílio, menarca precoce, 

renda familiar/mês, altura, circunferência da cintura, peso corporal total, índice de massa corporal e número de filhos gerados; 
c
terapia de reposição hormonal, idade,1° gestação 

tardia, cidade do domicílio, escolaridade, renda familiar/mês, altura, circunferência da cintura e índice de massa corporal. Colo do fêmur e fêmur total não apresentaram 
associação pelo método backward e foram retirados automaticamente na análise ajustada (p>0,20). 
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DISCUSSÃO 

 Esse estudo mostrou associação positiva entre DMO da coluna lombar, em 

seu quartil mais alto, com o câncer de mama recém-diagnosticado na amostra total, 

mas não entre status menopausal. Além disso, a DMO do colo do fêmur e do fêmur 

total não foram associadas ao desfecho.  

 O resultado corrobora com estudos prévios os quais revelaram maior 

frequência de câncer de mama, em mulheres com alta DMO (31–34). Em um estudo 

de coorte, realizado no Canadá utilizando o Registro de Câncer daquele país, com 

dados de janeiro de 1999 até dezembro de 2007, evidenciou que a DMO elevada na 

coluna lombar é um fator de risco independente para qualquer tipo de câncer de 

mama em mulheres com 50 anos ou mais (12).  

Em outro estudo que foi a primeira coorte prospectiva realizada nos Estados 

Unidos da América, entre 1986 a 1988, onde foi avaliada a associação entre DMO e 

o risco de desenvolver câncer de mama em mulheres idosas, foi revelado que o 

risco para a neoplasia foi cerca de 30,0-50,0% maior para cada desvio padrão 

aumentado de DMO no modelo multivariado. Ainda nesse estudo as mulheres acima 

do 25° percentil apresentaram um risco de 2-2,5 vezes maior de câncer de mama 

em relação àquelas no percentil mais baixo, em todos os locais avaliados (29).  

 Estudo caso-controle, similar ao presente trabalho, The Marburg Breast 

Cancer and Osteoporosis Trial (MABOT) II, mensurou DMO da coluna lombar, do 

colo do fêmur e do quadril pelo método DXA e pela ultra-sonometria quantitativa em 

mulheres, na pré e pós-menopausa, com diagnóstico incidente de câncer de mama 

sem tratamento prévio e em seus controles. Todas as mensurações apresentaram 

valores significativamente (p<0,05) mais altos nas pacientes com o câncer, em 

ambos os métodos. (33). No presente estudo, onde foi utilizado exclusivamente o 

método DXA, encontrou-se associação da DMO da coluna lombar com o desfecho 

da neoplasia, enquanto que em outros sítios anatômicos não foi identificada 

associação. Além disso, realizou-se avaliação por status menopausal e não se 

encontrou nenhuma diferença significativa entre as mulheres na pré ou pós-

menopausa.  

 Pesquisas sugerem que o tempo de exposição ao estrogênio durante a vida 

das mulheres seria a relação entre a DMO e a neoplasia mamária. Isso porque o 

hormônio age na manutenção de massa óssea (1–3) e, por outro lado se faz como 

um forte marcador de risco para o câncer de mama, caso haja exposição em longo 
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prazo (4,5). Diante disso, no presente estudo procuramos avaliar a DMO em grupos 

de mulheres em diferentes faixas etárias, considerando como ponto de corte a 

menopausa.  

Fatores como menarca precoce, nuliparidade, idade tardia da primeira 

gravidez, período curto ou a ausência de amamentação e menopausa tardia são 

considerados fatores de risco para o surgimento do câncer de mama e, refletem uma 

exposição prolongada de estrógenos durante o menacme (34,35). Da mesma forma, 

a DMO representa um marcador de acumulação estrogênica, tendo em vista a 

participação ativa do hormônio na formação e reabsorção óssea durante a idade 

reprodutiva (36). 

Além disso, o estrogênio influencia na produção de citocinas e de fatores de 

crescimento tais como, fator de crescimento semelhante à insulina (IFG-1), 

interleucina-6, osteoprotegerina (OPG), receptor ativador do fator nuclear kapa B 

ligante (RANKL) que estão envolvidos no turnover ósseo (1,37,38) e na 

carcinogênese mamária (39,40). 

Outros fatores possuem efeito na quantidade elevada de massa óssea. Pode-

se citar fatores genéticos, representando de 75,0-80,0% da variação do pico de 

massa óssea (41); antropométricos e de composição corporal em que o excesso de 

peso corporal protege o osso pela produção de estrogênio e de leptina (hormônio 

que participa na regulação do desenvolvimento de osteclastos) pelo tecido adiposo, 

bem como a sobrecarga exercida sobre o esqueleto (42,43). São envolvidos também 

fatores nutricionais derivados da ingestão de macronutrientes (proteína que possui 

efeito osteoanabólico) e micronutrientes (cálcio e vitamina D); e atividade física (43).  

Obesidade e sedentarismo configuram-se risco para a carcinogênese 

mamária na pré e pós-menopausa (44–47). A respeito da frequência da DMO 

avaliada pelo T-escore e Z-escore no presente estudo, o grupo caso na amostra total 

e na pós-menopausa apresentou baixa DMO em relação ao controle e também 

mostrou-se mais sedentário, sem diferença em relação a obesidade .  

Uma limitação desse estudo foi a dificuldade para a composição do grupo 

controle. Em estudos com o desenho caso-controle é reconhecido que os casos se 

impõem na amostra, de acordo com os critérios previamente definidos. O grupo 

controle foi pareado com relação à idade, status menopausal e também IMC. Porém, 

em razão das mulheres recém-diagnosticadas, que compuseram o grupo caso, 

representarem uma população advinda de diferentes regiões, não foi possível a 
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aplicação de técnicas para homogeinização em relação a todas as variáveis do 

estudo, tais quais fatores sociodemográficos. Além disso, as variáveis usadas para o 

pareamento impediram a seleção de mulheres sem neoplasia e na mesma região do 

estudo. No entanto, destaca-se que o presente estudo apresenta-se como inovador 

por avaliar a associação de DMO em brasileiras recém-diagnosticadas com câncer 

de mama aplicando como método de avaliação padrão-ouro para densitometria 

óssea. 

 . 

CONCLUSÃO 

 Os resultados sugerem que mulheres classificadas no quartil mais alto de 

DMO da coluna lombar, ajustado por variáveis de confusão, apresentaram maiores 

chances de câncer de mama quando comparadas com mulheres no quartil mais 

baixo da amostra total. Em relação ao colo do fêmur e fêmur total não se observou 

tal associação, bem como entre pré e pós-menopausa.  
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5 CONSIDERAÇÕES FINAIS 

 Encontra-se na literatura diferentes pesquisas que investigam associação 

entre os componentes corporais e os tratamentos para o câncer de mama. No 

entanto, quando o objeto de estudo é sarcopenia, obesidade sarcopenica e DMO 

como possíveis fatores de risco para o câncer de mama há uma escassez de artigos 

publicados, principalmente em mulheres brasileiras. Sendo assim, o interesse em 

estudar os componentes corporais, especificamente massa muscular esquelética 

reduzida associada ou não ao excesso de peso se deu pelo fato de serem 

comorbidades prejudiciais à saúde da mulher. 

Além disso, tendo em vista as diferenças metabólicas, endócrinas e até 

mesmo dos fatores de risco já bem estabelecidos entre mulheres na pré e pós-

menopausa as avaliações foram realizadas separadamente nos dois grupos. A fim 

de reduzir as possíveis variáveis de confusão e gerar uma homogeneização da 

amostra, o estudo usou pareamento de idade, status menopausal e IMC o que são 

pontos importantes no surgimento da neoplasia mamária. 

 Ademais, a incidência e a mortalidade do câncer de mama aumentam a cada 

ano, diante disso, a identificação de fatores de risco modificáveis emerge como uma 

importante ferramenta para mudar esse panorama. Portanto, estudos que avaliam 

possíveis novos fatores de riscos, assim como fortaleçam as evidências dos já 

existentes são de extrema importância. Os profissionais de saúde desempenham 

importante papel sobre tais fatores evitáveis, tendo conhecimento suficiente para 

agir com intervenções corretas e precoces, reduzindo assim custos diretos e 

indiretos com a saúde e contribuindo com melhoria da qualidade de vida. 

Nessa perpectiva, políticas públicas são necessárias, em todas as esferas de 

governo, para que haja tais intervenções, desde a promoção da saúde no combate à 

obesidade e ao incentivo à prática regular de atividade física bem como ações no 

nível terciário. Como nutricionista, juntamente com a equipe multidisciplinar, 

podemos utilizar dados de estudos prévios e do presente estudo para propor 

estratégias nutricionais que garantam uma composição corporal adequada para 

evitar o câncer de mama.   
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Em relação à massa óssea elevada configurar risco à neoplasia mamária, a 

quantidade baixa configura-se risco à osteoporose, por isso nós profissionais da 

saúde devemos atuar na promoção de outros fatores de risco modificáveis e 

prejudiciais ao câncer e a outras patologias e não a redução de DMO na pré e pós-

menopausa. Soma-se a isso, no tratamento medicamentoso do câncer de mama, as 

pacientes reduzem massa óssea e são mais propensas à osteoposore com aumento 

do risco de quedas e fraturas.   
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ANEXO C- Comprovante de submissão (artigo 1) 
 

Larissa Vaz Gonçalves 
Universidade Federal de Goiás 

Rua 235 s/n 
Setor Leste Universitário 

Goiânia - GO 
Brasil 

larivazg@hotmail.com  
 
Dear Editor-in-Chief – Clinical Nutrition Journal 

08th February 2018 
 
 

My associates and I would like to submit the article entitled “Are 

sarcopenia and sarcopenic obesity associated with newly diagnosed 

breast cancer?” for publication in the Clinical Nutrition Journal. 

This article assessed whether sarcopenia and sarcopenic obesity are 

associated with increased risk of breast cancer. Breast cancer is 

the most common cancer and the main cause of death from cancer among 

women globally. According to the results, we did not find 

associations between sarcopenia, sarcopenic obesity and breast 

cancer. However, phenotypes which constitute the diagnosis of 

sarcopenia showed significant associations with breast cancer, both 

in pre and postmenopausal women. This finding contributes to 

understand the importance of adequate body composition, insofar as 

patients in the newly diagnosed disease group had a greater 

impairment of physical fitness, even without all the criteria for 

sarcopenic classification. 

We believe that your esteemed journal is the appropriate vehicle for 

communicating the theme of the present study, namely, the 

epidemiology and public health aspects. We also believe that the 

study will be of great interest to the scientific community because 

of the scarcity of studies assessing the relationship between 

sarcopenia, sarcopenic obesity and breast cancer. 

The authors assure originality of the content herein presented and 

take responsibility for it. The authors also declare no conflict of 

interest, and neither this work nor part of it has been published 

elsewhere.    

Sincerely,  
Larissa Vaz Gonçalves, on behalf of all authors. 
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Artigo 2 – Revista “Menopause” 

 

Menopause 
Online Submission and Review System 

 

Scope  

Menopause is the official journal of The North American Menopause Society (NAMS). A peer-

reviewed scientific journal, Menopause provides a forum for new research, applied basic science, 

and clinical guidelines on all aspects of menopause. The scope of the Journal extends beyond 

gynecology, encompassing multidisciplinary areas that include internal medicine, family practice, 

medical subspecialties such as cardiology and geriatrics, epidemiology, pathology, physiology, 

sociology, psychology, anthropology, and pharmacology. 

Manuscript Submission 

A submitted manuscript must be an original contribution not previously published (except as an 

abstract or preliminary report), must not be under consideration for publication elsewhere, and, if 

accepted, must not be published elsewhere in similar form, in any language, without the consent of 

Wolters Kluwer Health, Inc. Each person listed as an author is expected to have participated in the 

study to a significant extent. Although the editors and referees make every effort to ensure the 

validity of published manuscripts, the final responsibility rests with the authors, not with the 

Journal, its editors, or the publisher. 

All manuscripts must be submitted on-line through the Menopause Editorial Web Site 

(http://meno.edmgr.com). First-time Users: Click the Register Button from the main menu 

and enter the requested information. Upon successful registration, you will receive an e-mail with 

your user name and password. Print a copy of this information for future reference. Once you have 

received a user name and password, never register again, even if your status changes (as author, 

reviewer, or editor).  

Authors: Click the Login Button from the menu at the top of the page and enter the system as an 

Author. Upload text, figures and tables as separate files. Do not upload your text as a PDF and do 

not import figures or tables into the text document. Submit your manuscript according to the 

author instructions. This Web site also provides an opportunity to track the progress of your 

manuscript through the peer review process. If you have any questions, please contact: 

  Diane K. Barker  

  Managing Editor  

  E-mail: menopausejournal@menopause.org  

  Telephone: (617)724-1372  

  Fax: (617)724-0988 

Preparation of Manuscripts 

All manuscripts submitted to Menopause should adhere to the “Uniform Requirements for 

Manuscripts Submitted to Biomedical Journals.” Manuscripts must be written in English. Authors 

whose native language is not English should have their manuscripts checked for correct English 

grammar prior to submission. Upon submission, if the grammar is considered to be unsuitable by 

the Editor-in-Chief, the paper will be returned to the corresponding author for necessary revisions 

prior to being sent out for peer review. All text is subject to editorial revision and review. The 

author should retain a copy of the complete submission for reference. 

Brief Reports/Case Reports: Reports should present focused, new clinical or investigational 

observations in a format of 9–12 double spaced pages of text (including references) and a 

maximum of two illustrations or tables. 

Original Articles: Articles covering both basic science and clinical topics are welcome. In most 

cases, each article receives at least two editorial peer reviews and one statistical review. 

http://meno.edmgr.com/
mailto:menopausejournal@menopause.org
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Basic Science Articles: Basic science research papers must include a paragraph at the end of the 

Discussion section under the sub header Potential Clinical Value which clearly discusses the 

possible clinical implications of your research. 

Letters to Editor: Letters to the Editor are encouraged and should be submitted in response to 

work that has already been published in Menopause. All letters must be submitted online through 

the Menopause Editorial web site and addressed to the Editor-in-Chief. (see instructions for 

Manuscript Submission). Letters should not exceed 400 words (excluding references, 

names/addresses). When possible, references should not exceed five, with the related article being 

one of the five citations. Complete references must be supplied in the proper format (see below). If 

the letter is accepted for publication the authors of the article that prompted the letter will be given 

an opportunity to reply. 

 

Details of Style. Please follow the guidelines set by the American Medical Association Manual of 

Style, 10th edition, Oxford University Press, 2007. The manuscript must include (in the following 

order): the title page, abstract, text, acknowledgments, references, tables, figure legends, and 

figures. 

The electronic version will be typeset and should not contain any extraneous formatting 

instructions. For example: 

 Use hard carriage returns only at the end of paragraphs and display lines (eg, titles, 

subheadings) 

 Do not use an extra hard return between paragraphs 

 Do not use tabs or extra space at the start of a paragraph or for list entries 

 Do not indent run over lines in references 

 Turn off line spacing 

 Turn off hyphenation and justification 

 Do not specify page breaks, page numbers, or headers 

 Do not specify typeface 

 Care should be taken to correctly enter “one” (1) and lower case “el” (l), as well as “zero” 

(0) and capital “oh” (O). 

Please observe the following conventions: 

 Use a single hyphen with space before it for a minus sign, use a double hyphen (with space 

before and after) to indicate a “long dash” in text, use a single hyphen (with no extra 

space) to indicate a range of numbers (eg, “23-45”). 

 Illustrations and tables will be handled conventionally. However, figure and table legends 

should be included at the end of the electronic file. 

 Nonstandard characters (Greek letters, mathematical symbols, etc.) should be coded 

consistently throughout the text. Please make a list of such characters and provide a listing 

of the codes used. 

 

Title Page: The title page should contain, in order, the following: 

 The paper’s full title 

 A running title of no longer than 45 characters and spaces combined 

 Author line with the first name, middle initial, last name, credentials (eg, MD, PhD), and 

affiliation of each author 

 Any source(s) of financial support, if none, please state so 
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 Conflict of interest/financial disclosure, if none please state so 

 Disclaimers, if any 

 The title page must also include disclosure of funding received for this work from any of the 

following organizations: National Institutes of Health (NIH); Wellcome Trust; Howard 

Hughes Medical Institute (HHMI); and other(s). 

 Name, address, phone and fax number, and e-mail address of the author to whom reprint 

requests should be addressed (if reprints will not be available, please state so). Indicate 

which author should receive correspondence and provide that person’s preferred mailing 

address, telephone and fax numbers, and e-mail address if different from that indicated by 

the authors for reprint requests. 

Structured Abstract: On the next page, provide an abstract of 250 words or less, organized 

under the following headings: Objective, Methods, Results, and Conclusions. Also provide with the 

abstract no more than six key words for database searching. 

Text: Begin the body of the manuscript on the next page following the abstract. Although not 

appropriate for some articles, most regular manuscripts should adhere to the following sequence: 

Introduction, Methods, Results, Discussion, Conclusions, References, and Figure Legends. 

Drug Names: Use only generic names when referring to drugs. If a trade name is necessary for 

clarity, place it in parentheses after the generic name. Do not use registration marks or 

trademarks. 

Terminology: When describing postmenopausal hormone therapy, use the words “estrogen plus 

progestogen therapy,” abbreviated EPT, to describe this combination hormone therapy or “estrogen 

therapy,” abbreviated ET, to describe treatment with this hormone alone. “Hormone therapy,” 

abbreviated HT, should be used as an umbrella term to describe both ET and EPT. Use the word 

“progestogen” as the umbrella term for progestin and progesterone. Use “progestin” and 

“progesterone” only for those specific agents. When referring to therapy that does not include 

hormones, the term "nonhormone therapy" should be used to describe this type of treatment. 

Abbreviations: Keep abbreviations to a minimum and define each at its first use. Do not use 

abbreviations in the abstract. Abbreviate units of measure only when used with numbers, and refer 

to the AMA Manual of Style for standard scientific abbreviations. 

Conflicts of Interest: Authors must state all possible conflicts of interest in the manuscript, 

including financial, consultant, institutional and other relationships that might lead to bias or a 

conflict of interest. If there is no conflict of interest, this should also be explicitly stated as none 

declared. All sources of funding should be acknowledged in the manuscript. All relevant conflicts of 

interest and sources of funding should be included on the title page of the manuscript with the 

heading “Conflicts of Interest and Source of Funding:”. For example: Conflicts of Interest and 

Source of Funding: A has received honoraria from Company Z. B is currently receiving a grant 

(#12345) from Organization Y, and is on the speaker’s bureau for Organization X – the CME 

organizers for Company A. For the remaining authors none were declared. 

In addition, each author must complete and submit the journal's copyright transfer agreement, 

which includes a section on the disclosure of potential conflicts of interest based on the 

recommendations of the International Committee of Medical Journal Editors, "Uniform 

Requirements for Manuscripts Submitted to Biomedical Journals" (www.icmje.org/update.html). 

The copyright transfer agreement form is made available to the submitting author within the 

Editorial Manager submission process. Co-authors will automatically receive an email with 

instructions on completing the form upon submission. 

References: The number of references should not exceed 75 whenever possible. Accuracy of 

reference data is the responsibility of the author. Number references in the order of their use in the 

http://www.icmje.org/update.html
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text; do not alphabetize. Identify references in the text with Arabic superscript numerals. Follow 

the Index Medicus reference style (see “Uniform Requirements for Manuscripts Submitted to 

Biomedical Journals,” Ann Intern Med 1988; 108:258-265). Provide article titles and inclusive 

pages. Refer to the List of Journals Indexed in Index Medicus for abbreviations of journal names. 

List all authors when six or fewer; when seven or more, list only the first three and “et al.” The 

following are examples of correct format. Refer to the AMA Manual of Style for other examples. 

Journal Article 

1. Halbreich U, Rojansky N, Palter S. Decreased bone mineral density in medicated psychiatric 

patients. Psychosom Med 1995;57:485-491. 

Chapter in a Book 

2. Byrne JLB. The role of oral contraceptives. In: Wilansky S., Willerson JT, editors. Heart Disease 

in Women. New York, NY: Churchill Livingstone, 2002:122-127. 

Book 

3. Rock JA, Jones HW III, ed. TeLinde’s Operative Gynecology, Ninth Edition. Philadelphia, PA: 

Lippincott Williams & Wilkins, 2003. 

Web Site 

4. Gapstur SM, Morrow M, Sellers TA. Hormone replacement therapy and risk of breast cancer with 

a favorable histology. JAMA[serial online].1999;281:2091-2097. Available at: http://jama.ama-

assn.org/issues/v281n22/full/joc90096.html. Accessed November 15, 1999. 

5. The North American Menopause Society. Definitions and statistics. Available 

at: http://www.menopause.org/aboutmeno/ overview.htm. Accessed February 15, 2005.  

 

Tables: Tables should be in a separate file from the body of the paper. Tables should be in .doc 

files only. Tables should not be in excel files. Place explanatory information in footnote. For 

footnotes, use the following designations: a, b, c, d, e, f. Do not use numbers or symbols to designate 

footnotes.  

 

Digital Figures: 

Creating Digital Artwork 

1. Learn about the publication requirements for Digital Artwork: http://links.lww.com/ES/A42 

2. Create, Scan and Save your artwork and compare your final figure to the Digital Artwork 

Guideline Checklist (below). 

3. Upload each figure to Editorial Manager in conjunction with your manuscript text and 

tables. 

Digital Artwork Guideline Checklist 

Here are the basics to have in place before submitting your digital art to [journal title]: 

 Artwork should be saved as TIFF, EPS, or MS Office (DOC, PPT, XLS) files. High resolution 

PDF files are also acceptable. 

 Crop out any white or black space surrounding the image. 

 Diagrams, drawings, graphs, and other line art must be vector or saved at a resolution of 

at least 1200 dpi. If created in an MS Office program, send the native (DOC, PPT, XLS) file. 

 Photographs, radiographs and other halftone images must be saved at a resolution of at 

least 300 dpi. 

 Photographs and radiographs with text must be saved as postscript or at a resolution of at 

least 600 dpi. 

 Each figure must be saved and submitted as a separate file. Figures should not be 

embedded in the manuscript text file. 

http://jama.ama-assn.org/issues/v281n22/full/joc90096.html
http://jama.ama-assn.org/issues/v281n22/full/joc90096.html
http://www.menopause.org/aboutmeno/%20overview.htm
http://links.lww.com/ES/A42
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Remember: 

 Cite figures consecutively in your manuscript. 

 Number figures in the figure legend in the order in which they are discussed. 

 Upload figures consecutively to the Editorial Manager web site and enter figure numbers 

consecutively in the Description field when uploading the files. 

Supplemental Digital Content (SDC): Authors may submit SDC via Editorial Manager to LWW 

journals that enhance their article’s text to be considered for online posting. SDC may 

include standard media such as text documents, graphs, audio, video, etc. On the Attach Files page 

of the submission process, please select Supplemental Audio, Video, or Data for your uploaded file 

as the Submission Item. If an article with SDC is accepted, our production staff will create a URL 

with the SDC file. The URL will be placed in the call-out within the article. SDC files are not copy-

edited by LWW staff, they will be presented digitally as submitted. For a list of all available file 

types and detailed instructions, please visit http://links.lww.com/A142. 

 

SDC Call-outs 

Supplemental Digital Content must be cited consecutively in the text of the submitted manuscript. 

Citations should include the type of material submitted (Audio, Figure, Table, etc.), be clearly 

labeled as “Supplemental Digital Content,” include the sequential list number, and provide 

a description of the supplemental content. All descriptive text should be included in the call-out as 

it will not appear elsewhere in the article. 

Example:  

We performed many tests on the degrees of flexibility in the elbow (see Video, Supplemental 

Digital Content 1, which demonstrates elbow flexibility) and found our results inconclusive. 

 

List of Supplemental Digital Content 

A listing of Supplemental Digital Content must be submitted at the end of the manuscript file. 

Include the SDC number and file type of the Supplemental Digital Content. This text will be 

removed by our production staff and not be published. 

Example: 

Supplemental Digital Content 1.wmv 

 

SDC File Requirements 

All acceptable file types are permissible up to 10 MBs. For audio or video files greater than 10 MBs, 

authors should first query the journal office for approval. For a list of all available file types and 

detailed instructions, please visit http://links.lww.com/A142. 

 

Page Charges. There is currently no submission fee for the journal Menopause. 

Permissions. To reprint material that has appeared in or has been adapted from previously 

published works, the author(s) must obtain written permission from the copyright holder and/or 

author. Include full credit to the original source in the title or legend of the borrowed material. 

Photos depicting a recognizable individual must be accompanied by a signed release from that 

person, explicitly granting permission to publish the illustration. Permission documentation must be 

submitted with the manuscript or soon thereafter. 

After Acceptance 

Electronic page proofs and corrections 

Corresponding authors will receive electronic page proofs to check the copyedited and typeset 

article before publication. Portable document format (PDF) files of the typeset pages and support 

documents (eg, reprint order form) will be sent to the corresponding author via e-mail. Complete 

instructions will be provided with the e-mail for downloading and marking the electronic page 

proofs. Corresponding author must provide an email address. The proof/correction process is done 

electronically. 

http://links.lww.com/A142
http://links.lww.com/A142
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It is the author's responsibility to ensure that there are no errors in the proofs. Authors who are 

not native English speakers are strongly encouraged to have their manuscript carefully edited by a 

native English-speaking colleague. Changes that have been made to conform to journal style will 

stand if they do not alter the authors' meaning. Only the most critical changes to the accuracy of 

the content will be made. Changes that are stylistic or are a reworking of previously accepted 

material will be disallowed. The publisher reserves the right to deny any changes that do not affect 

the accuracy of the content. Authors may be charged for alterations to the proofs beyond those 

required to correct errors or to answer queries. Electronic proofs must be checked carefully and 

corrections returned within 24 to 48 hours of receipt, as requested in the cover letter 

accompanying the page proofs. 

Copyright: Copyright on all accepted manuscripts will be held by The North American Menopause 

Society (NAMS). Current U.S. copyright law makes it necessary to obtain a signed statement from 

the primary author(s), expressly transferring copyright in the event that the manuscript is 

published in Menopause. Manuscripts will be considered received by the Editor-in-Chief only when 

accompanied by a copyright transfer form signed by all listed authors. Manuscripts published in 

Menopause become the property of the journal and may not be published elsewhere without 

written permission from both NAMS and Wolters Kluwer Health, Inc. 

Open access 

Authors of accepted peer-reviewed articles have the choice to pay a fee to allow perpetual 

unrestricted online access to their published article to readers globally, immediately upon 

publication. Authors may take advantage of the open access option at the point of acceptance to 

ensure that this choice has no influence on the peer review and acceptance process. These articles 

are subject to the journal's standard peer-review process and will be accepted or rejected based on 

their own merit. 

The article processing charge (APC) is charged on acceptance of the article and should be paid 

within 30 days by the author, funding agency or institution. Payment must be processed for the 

article to be published open access. For a list of journals and pricing please visit our Wolters Kluwer 

Open Health Journals page. Any additional standard publication charges, such as for color images, 

will also apply. 

Authors retain copyright 

Authors retain their copyright for all articles they opt to publish open access. Authors grant Wolters 

Kluwer an exclusive license to publish the article and the article is made available under the terms 

of a Creative Commons user license. Please visit our Open Access Publication Process page for 

more information. 

Creative Commons license 

Open access articles are freely available to read, download and share from the time of publication 

under the terms of the Creative Commons License Attribution-NonCommerical No Derivative (CC 

BY-NC-ND) license. This license does not permit reuse for any commercial purposes nor does it 

cover the reuse or modification of individual elements of the work (such as figures, tables, etc.) in 

the creation of derivative works without specific permission. 

Compliance with funder mandated open access policies 

An author whose work is funded by an organization that mandates the use of the Creative 

Commons Attribution (CC BY) license is able to meet that requirement through the available open 

access license for approved funders. Information about the approved funders can be found 

here: http://www.wkopenhealth.com/inst-fund.php 

It is the responsibility of the author to inform the Editorial Office and/or Wolters Kluwer Health, 

Inc., that they have RCUK funding. Wolters Kluwer Health, Inc., will not be held responsible for 

retroactive deposits to PMC if the author has not completed the proper forms. 

FAQ for open access 

http://www.wkopenhealth.com/openaccessfaq.php 

http://www.wkopenhealth.com/journals.php
http://www.wkopenhealth.com/journals.php
http://www.wkopenhealth.com/process.php
https://creativecommons.org/licenses/
https://creativecommons.org/licenses/
https://creativecommons.org/licenses/
https://creativecommons.org/licenses/
http://www.wkopenhealth.com/inst-fund.php
http://www.wkopenhealth.com/openaccessfaq.php
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Reprints. Authors will receive an email notification with a link to the order form soon after their 

article publishes in the journal (https://shop.lww.com/author-reprint). Reprints are normally 

shipped 6 to 8 weeks after publication of the issue in which the item appears. Contact the Reprint 

Department, Lippincott Williams & Wilkins, 351 W. Camden Street, Baltimore, MD 21201; Fax: 

410.558.6234; E-mail: authorreprints@wolterskluwer.com with any questions.  

 

Publisher's Contact: Fax or e-mail corrected page proofs, reprint order form, and any other 

related materials to Sin Yi Yeung, Fax: 410-630-5753; E-mail: sinyi.yeung@wolterskluwer.com. 

 

https://shop.lww.com/author-reprint
mailto:authorreprints@wolterskluwer.com
mailto:sinyi.yeung@wolterskluwer.com
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APÊNDICE A- 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)9 9600-1896 (VIVO); Dra. Larissa Vaz 
Gonçalves (62) 9 85113294; Dr. Ruffo Freitas Júnior (62) 3243-7244 ou Dra. 
Karine Anusca Martins (62)9 9605-5175,  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), avaliação da força de pressão manual pelo aparelho de dinamometria, teste 
de caminhada de 4 metros e aferição da pressão arterial sistêmica. Todas as 
medidas realizadas 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. 

tel:%2862%29%203243-7244
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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 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 B- Questionário de coleta de dados 
 

QUESTIONÁRIO 
 

Número prontuário: __________________  PRONT __ __ __ __ __ 
__ __ 

Número da pessoa: __ __ __ PESSOA __ __ __ 

Data da entrevista: __ __/__ __/__ __ DE __ __/__ __/__ __ 

Horário do início da entrevista: ________ hs  HORAIN __ __:__ __ 

Entrevistador: (1)Jordana (2)Larissa (3) JessikaS (4)Elisa (5) Priscylla (6)Marina (7) Michelly  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 (99) Ignorado 

 
RACA __  

CARACTERISTICAS SOCIODEMOGRAFICAS 

3. Qual é a sua data de nascimento?  __ __ / __ __ / __ __ __ __ DN__ __ __ __ __ __ 

4. Calcular a idade em anos completos e anotar (pode ser após a entrevista):  
__ __ (anos completos) 

IDADE__ __ 

5. 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 ______________       (99) Ignorado           

 
ESTCIVIL __  

6. 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 __ 

7. 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__ 

8. 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 __ __ 
 
 

9. Total anos de estudo?  
__ __ anos completos     (00) Analfabeto                     (99) Ignorado 

 
ANOESTUDO __ __ 

10. No último mês, a senhora trabalhou ou recebeu algum dinheiro de pensão ou 
 aposentadoria, por exemplo?    
(1) Não       (2) Sim            (99) Ignorado 

 
MESRENDA __ 

11. Qual é a renda mensal da sua família?  
 
Reais: _____________  
Calcular em salários mínimos (calcular depois)____________ 2014: 724 Reais/ 2015: 788 
Reais/ 2016 880 reais  2017: 937,00 reais 
(88) Não se aplica (Pular par a questão 14)               (99) Ignorado (Pular par a questão 14)                

RENDAR __ __ __ __ 
__, ___ ___ 
 
 
RENDASM__ __ 

NQUES __ __ __   
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12. Quantas pessoas vivem dessa renda? Numero de pessoas__________. 
(88) Não se aplica                                (99) Ignorado 

 
PESREND__ __ 

13. Renda per capita mensal. 
Calcular em reais (calcular após encerrar a entrevista)_________________  
(88) Não se aplica                                 (99) Ignorado 
13a. 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 __ __ 

14. De forma geral essa renda é (Ler as opções):       
(1) Variável                     (2) Fixa       
(3) Fixa e variável           (8) Não se aplica            (99) Ignorado 

 
FORMAREND __  
 

AVALIAÇÃO ANTROPOMÉTRICA 

15. 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       (99) Ignorado  

 
PERCEPESO __ 

16. A Sra. teve GANHO de peso nos últimos 6 meses?  
Ganhou peso (1) Sim (2) Não (pule p/ questão 17)   (99) Ignorado (pule p/ questão 18) 

 
GANHO ___ 

17. Quanto de peso a Sra. GANHOU nos últimos 6 meses? 
___ __ __, __ __ kg (Pule para a questão 19)        (88) Não se aplica  (99) Ignorado  

GANPESO__ __ __, 
__ __  

18. 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 ___ 

19. 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__ __ __, 
__ __  
 

20. 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 __ __ 
 

21. Qual era o seu peso há 6 meses atrás?  
___ __ __, __ __ Kg        (99) Ignorado 

PESO6ME__ __ __, 
__ __ 

22. Vamos verificar seu peso atual?   ___ __ __, __ __ kg            (999,99) Ignorado PESOMED __ __ __, 
___ ___ 

23. Vamos medir sua altura? __, __ __ m ALTMED__ ,__ __ 

24. Calcular o Índice de massa Corporal __ __,__ __ IMC__ __,__ __ 

25. 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 ___ 
 

26. 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 ___ 
 

27. Vamos medir a sua circunferência da cintura? __ __ __,__ __ cm CIRCINTU1__ __ 
__,__ __ 
CIRCINTU2__ __ 
__,__ __ 
CIRCINTU3__ __ 
__,__ __ 

28. Classificação do risco de complicações metabólicas associadas com a obesidade:  
 (1) >80 Risco aumentado    (2) ≤ 80 Risco normal 

CLASCIN __ 

 

As questões abaixo devem ser preenchidas com os resultados do exame DXA.  

29. Peso corporal obtido pelo DXA: ___ __ __, __ __ kg                  PESODXA __ __ 
__, __ __ 

30. Peso da massa magra (quilograma): ___ __ __, __ __ kg MMAGRA __ __ __, 
__ __ 

31. Porcentagem de massa magra (%):           __ __, __ __ % PORMMAGRA __ __, 
__ __ 

32. Peso da massa gorda (quilograma): ___ __ __, __ __ kg MGORDA__ __ __,__ 
__ 

33. Porcentagem de massa gorda (%):           __ __, __ __ % PORMGORDA __ __ 
,__ __ 

34. Porcentagem de massa gorda na região androide __ __, __ __ % ANDMGORDA __ __ 
,__ __ 
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35. Kg de massa gorda na região androide __, __ __ __ __ kg KGAND__,__ __ __ 
__ 

36.  Porcentagem de massa gorda na região ginoide __ __, __ __ % GINMGORDA__ __ 
,__ __ 

37. Kg de massa gorda na região ginoide __ ,__ __ __ kg KGGIN__, __ __ __ 

38. Razão Gordura androide/ginoide __,__ __ RAZAOAND/GIN __ 
,__ __ 

39 Índice Muscular Esquelético Relativo  __ __ __, __ __ kg/m² IMER__ __ __, __ __ 

 DMO g/cm² T-escore Z-escore 

40. Coluna____-____    

41. Fêmur total esquerdo    

42. Fêmur total direito    

43. Colo fêmur esquerdo    

44. Colo fêmur direito    
 

 
 
 

FORÇA DO APERTO DE MÃO 

ATENÇÃO: Incentivar verbalmente a paciente a apertar o mais forte possível!! 

45. Mão dominante ______ 
Mão direita:1ª tentativa _______2ª tentativa ______3°tentativa_____ 
Mão esquerda: 1ª tentativa ______2°tentativa _____3°tentativa_____ 

 

TESTE DE CAMINHADA 
ATENÇÃO: Você deve anotar o tempo gasto (em segundos) para ida e posteriormente para volta. Realizar a 
média e contabilizar em metros/segundos. 

46a. IDA __, __ __  segundos  (99) NÃO REALIZOU  
      
46b. VOLTA __, __ __   segundos  (99) NÃO REALIZOU 

IDAseg __, __ __ 
 
VOLTseg __, __ __ 
 

46c. Media caminhada (IDA+VOLTA/2) __,___ ____ segundos 
46d. Metros/segundo __,___ ___ m/s 

 

SITUAÇÃO DE SAÚDE 

47. Na sua família há algum caso de câncer de mama em parente de primeiro grau? (Mãe, 
irmã e/ou filha) 
(1) Sim       (2) Não            (99) Ignorado 

HFCAMAMA___ 

48. 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__ 

49. 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__ __ 

50. Hoje a senhora menstrua? 
(1) Não           (2) Sim. Pré-menopausa.  

 
HJMESTRU__ 

51. Tem mais de 1 ano que a senhora parou de menstruar? 
(1) PÓS-MENOPAUSA (≥ 1ano sem menstruar) (2) PRÉ-MENOPAUSA (Ainda menstrua ou <1ano 
sem menstruar) (Pular para a questão 54)   

 
MENOPAUSA__ 

52. A senhora lembra-se com quantos anos parou de menstruar?  
__ __ em anos completos  

IDADEMENOP __ __ 

53. PERGUNTAR APENAS PARA AQUELAS QUE NÃO MENSTRUAM MAIS E ANOTAR DE 
ACORDO COM A RESPOSTA E O NOME DA CIRURGIA OU MEDICAMENTO 
A Sra. Parou de menstruar naturalmente ou fez alguma cirurgia ou utilizou algum 
medicamento com recomendação médica? 
(1)Histerectomia (2)Ooforectomia (3)Outros________________ (99)Ignorado 

MOTMENO_________ 

54. A Sra. engravidou alguma vez? 
(1) Não (Pule para questão 60)           (2) Sim   (99) Ignorado (pular para pergunta 60)          

 
ENGRAV __ 
 

55. Quantas vezes a Sra. engravidou? 
______ vezes             (88) Não se aplica           (99) Ignorado 

 
NGRAVID __ __ 

56. 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__ __  

57. 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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58. A senhora amamentou, ao seio, alguma vez?  
(1) Não              (2) Sim  

AMAMEN__ 

59. Quanto tempo durou a amamentação? 
____________ meses            (88) Não se aplica       (99) Ignorado 

TAMAMENT __ __ __ 

60. A senhora usa ou já uso de anticoncepcional oral ou injetável?  
(1) Sim               (2) Não (pular para 42)                                      (99) Ignorado  (pular para 63) 

USOACO __ 

61. Se sim, por quanto tempo a senhora usou anticoncepcional oral ou injetável?  
___________ anos                   (88) Não se aplica            (99) Ignorado  

TUSACO__ __ 

62. Nos últimos 12 meses (contar antes a data da entrevista) a senhora tomou por quanto 
tempo seguido?  
___________ meses                   (88) Não se aplica            (99) Ignorado 

TMESESACO__ __ 

63. A senhora realiza ou já realizou terapia de reposição hormonal?  
(1) Sim           (2) Não (pular para 41)            (9) Ignorado (pular para 66) 

USOTRH__ 

64. Quanto tempo a senhora realizou terapia de reposição hormonal? 
___________ anos                   (88) Não se aplica            (99) Ignorado 

TUSOTH __ __ 

65. 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__ 
__ 

TABAGISMO 

66. A Sra. fuma ou já fumou cigarro/cachimbo/charuto? 
(1) Não e nunca fumou  (pular para a questão 71) 
(2) Sim, é fumante  
(3) Sim, ex-fumante      
(9) Ignorado 

 
 
FUMA __  

67. Se sim, quantos cigarros/cachimbos ou charutos por dia? 
_______                              (88) Não aplica         (99) Ignorado 

 
NCIGARR __ __ 

68. Na ultima semana quantos dias a Sra. fumou?  
Dias da semana ___         (88) Não aplica         (99) Ignorado 

 
DIASCIGARR__ 
 

69. Com que idade a Sra. começou a fumar? 
________anos      (88) Não aplica       (99) Ignorado  IDADFUMA __ __ 

70. Há quanto tempo parou de fumar? 
______dias _______meses       _______ anos        (88) Não se aplica    (99) Ignorado 

PAROUFDIA      __ __ 
PAROUFMES    __ __ 
PAROUFANO  __ __ 

BEBIDA ALCOOLICA 

71. A senhora consome algum tipo de bebida alcóolica? 
(1) Sim (2) Não (99) Ignorado (Pular para a questão 74)             

 

72. 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 que nunca beberam  
(99) Ignorado 

BEBALC __ 
 

73. 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) ________________       (888,88) Não se aplica 

 
GETANOL __ __ 
__,__  __ 

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 
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74a. A Sra. faz caminhada, por pelo menos 10 minutos seguidos, no trabalho, por lazer, por 
esporte, como forma de exercício? Como parte das suas atividades dentro de casa ou no 
quintal?  
(1) Não (Pule para a questão 75)  
(2) Sim  
(99) Ignorado (Não sabe/recusou-se a responder) 

 
CAMINHA___ 
 

74b. 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 75  
(99) Ignorado (Não sabe/recusou-se a responder) 

 
DIASCAMINHAD __  

74c. 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 __ __ 
__ 

74d. MET/min/sem: ______________ MET_____________ 

 
“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. ” 
 

75a. (*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 76)  
(2) Sim  
(99) Ignorado (Não sabe/recusou-se a responder) 

AFMODERADA __  

75b. 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 76)   
(9) Ignorado (Pular para 76) 

DIASMODERADA__ 

75c. 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__ __ 
__ 

75d. MET/min/sem: ____________ MET_____________ 

76a. (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 77)      
(2) Sim         
(99) Ignorado (Não sabe/recusou-se a responder)         

AFVIGOROSA__ 

76b. 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) 
(99) Ignorado (Não sabe/recusou-se a responder) 

DIASVIGOROSA__ 
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76c. 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? 
 
__ __ __ tempo total em minutos/dia          (888) Não se aplica 

MIMVIGOROSA__ __ 
__ 

76d. MET/min/sem: ____________ MET______________ 

SUPLEMENTAÇÃO, FRATURA, MEDICAÇÃO 

77a. A Sra. toma ou já tomou algum suplemento de cálcio? (1) Não (2) Sim (88) Não se aplica 

(99) Ignorado 

SUPLECA  _____ 

77b. A Sra. lembra a data (mês) que parou de tomar? Contabilizar se foram seis meses antes da 
coleta de dados. (1)Não (2)Sim, mês ________ (88) Não se aplica (99) Ignorado 

TEMPO_______ 

77b. Se ainda toma: 
Com qual frequência? (1) Diário (2) semanal (3) mensal (88) Não se aplica (99)Ignorado 

FREQCA _____ 

78a. E de Vitamina D, A Sra. toma ou já tomou?(1) Não (2) Sim  (88) Não se aplica  (99) Ignorado SUPLEVITD _____ 

78b. A Sra. lembra a data (mês) que parou de tomar? Contabilizar se foram seis meses antes da 
coleta de dados. (1)Não (2)Sim, mês ________ (88) Não se aplica (99) Ignorado 

TEMPO_______ 

78c. Se ainda toma: 
Com qual frequência? (1) Diário (2) semanal (3) mensal (88) Não se aplica (99)Ignorado 

Se a paciente lembrar, anotar __________capsulas/dia 

FREQVITD _____ 

79. A Sra. teve alguma queda nos últimos 12 meses? (1) Sim (2) não (88) Não se aplica (99) Ignorado QUEDA_____ 

80. Teve alguma fratura óssea depois dos 50 anos? Exemplos: queda da cadeira, cama, escada, da 

própria altura, outros. Sem ser grandes traumas como acidente de moto, carro. 

(1) uma (2) duas (3) três ou mais (88) não se aplica, quando não teve quedas (99)ignorado 

FRAT50A________ 

81. Se sim, qual membro:  (1 ) braço (2) coluna (3) fêmur 

(4)Outros:___________________________________________________________________  
 (88) Não se aplica, quando não teve fraturas  (99) Ignorado 

MEMBRO_____ 

82. Nos últimos três meses até o dia de hoje, a Sra. toma algum glicocorticoide, anticonvulsivante, 
anticoagulantes ou bifosfonato? (1) Sim  (2) Não   (88)Não se aplica   (99)Ignorado 

GLICOCOR_____ 

Horário do termino da entrevista: ________ hs HORAFIM __ __:__ __ 
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APÊNDICE C 

 

Artigo 3 – Aborda perifericamente o tema dessa dissertação 

Título: Alteration of Bone Mineral Density in Breast Cancer Famale Survivos on 

Chemotherapy Treatment: an integrative review  

Autores: Larissa Vaz Gonçalves, Sara Socorro Farias, Jordana Carolina Godinho 

Mota, Karine Anusca Martins, Ruffo de Freitas-Júnior 

Aceito para publicação na “Revista Brasileira de Mastologia”  

ISSN: 0104-8058 

Qualis Medicina II: B5  
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