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RESUMO 

 O tratamento quimioterápico do câncer de mama leva a alterações no peso e 
na composição corporal. O presente estudo teve como objetivo analisar o 
impacto da quimioterapia no peso corporal e na composição corporal de 
mulheres com câncer de mama. Métodos: Este estudo prospectivo 
acompanhou 76 mulheres diagnosticadas com câncer de mama do estágio I a 
III para 8 ciclos de quimioterapia com intervalos de 21 dias. As seguintes 
avaliações foram realizadas: análise de bioimpedância tetrapolar, 
circunferência abdominal (CA) e circunferência do quadril (CQ), dados 
antropométricos, relação cintura-quadril (RCQ), índice de massa corporal 
(IMC), pressão arterial sistêmica e análise bioquímica. Considerando as 
mudanças de peso durante o tratamento, a amostra foi dividida em três 
subgrupos: pacientes que ganharam ≥ 2 kg (grupo 1, n = 38), pacientes que 
perderam ≥ 2 kg (grupo 2, n = 13) e pacientes cujo peso variou entre 0 e <2 kg 
(grupo 3, n = 25). Resultados: No grupo 1, foram observadas as seguintes 
mudanças: aumento de peso (p = 0,0000), IMC (p = 0,0001), CA (p = 0,0000), 
níveis de glicose (p = 0,0359), lipoproteína de alta densidade (HDL), níveis de 
colesterol (p = 0,0189) e porcentagem de gordura corporal (p = 0,0316). No 
grupo 2, houve queda progressiva do peso (p = 0,0000), CA (p = 0,0450) e 
porcentagem de gordura corporal (p = 0,0126), mas houve aumento da pressão 
arterial diastólica (PAD) (p = 0,0397), RCQ (p = 0,0031) e níveis de 
triglicerídeos (p = 0,0436). Para o grupo 3, houve um aumento no peso (p = 
0,0000), pressão arterial diastólica (p = 0,0330) e IMC (p = 0,0026) e uma 
diminuição dos níveis de colesterol HDL (p = 0,0115). Conclusão: este estudo 
demonstrou que a quimioterapia administrada a mulheres com câncer de 
mama pode induzir mudanças no peso corporal, composição corporal e perfil 
metabólico. Portanto, o acompanhamento e o monitoramento das mudanças no 
peso corporal, composição corporal e perfil metabólico são necessários 
especialmente em mulheres com ganho de peso igual ou superior a dois quilos 
durante o tratamento. 

 

 

Palavras-chave: Neoplasia de Mama; Quimioterapia; Ganho de peso; 
Obesidade abdominal. 
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ABSTRACT 

 

Background: The chemotherapeutic treatment of breast cancer leads to 
changes in weight and body composition. The present study aimed to analyze 
the impact of chemotherapy on the body weight and body composition of 
women with breast cancer. Methods: This prospective study followed 76 women 
diagnosed with stage I to III breast cancer for 8 chemotherapy cycles at 21-day 
intervals. The following assessments were conducted: tetrapolar bioimpedance 
analysis, waist circumference (WC) and hip circumference, anthropometric 
data, waist-to-hip ratio (WHR), body mass index (BMI), systemic arterial 
pressure and biochemical analysis. Considering the weight changes during 
treatment, the sample was divided into three subgroups: patients who gained ≥ 
2 kg (group 1, n = 38), patients who lost ≥ 2 kg (group 2, n = 13), and patients 
whose weight varied between 0 and < 2 kg (group 3, n = 25). RESULTS: In 
group 1, the following changes were observed: increases in weight (p = 
0.0000), BMI (p = 0.0001), WC (p = 0.0000), glucose levels (p = 0.0359), high-
density lipoprotein (HDL) cholesterol levels (p = 0.0189) and body fat 
percentage (p = 0.0316). In group 2, there was a progressive decline in weight 
(p = 0.0000), WC (p = 0.0450) and body fat percentage (p = 0.0126), but there 
was an increase in diastolic blood pressure (DBP) (p = 0.0397), WHR (p = 
0.0031) and triglyceride levels (p = 0.0436). For group 3, there was an increase 
in weight (p = 0.0000), DBP (p = 0.0330) and BMI (p = 0.0026) and a decrease 
in HDL cholesterol levels (p = 0.0115). Conclusion: This study demonstrated 
that chemotherapy administered to women with breast cancer can induce 
changes in body weight, body composition and metabolic profile. Therefore, 
follow-up and monitoring of changes in body weight, body composition and 
metabolic profile are necessary, especially in women with a weight gain equal to 
or greater than two kilograms during treatment.  

 

 

Keywords: Breast cancer; Chemotherapy; Weight gain; Abdominal obesity. 
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1 INTRODUÇÃO 
 

O câncer de mama como patologia multifatorial, envolve fatores 

endócrinos e reprodutivos, incluindo nuliparidade, menarca precoce, primeira 

gestação após os 30 anos, história hormonal; além de fatores ambientais e 

comportamentais como ingestão de álcool, tabagismo, sedentarismo; 

exposição à radiação ionizante entre outros (STEWART; WILD, 2014; ACS, 

2015). 

Durante o tratamento quimioterápico adjuvante do câncer de mama, 

observam-se variações no peso das pacientes. Tal ganho ponderal foi descrito 

de forma consistente em mulheres durante (GROSS et al., 2015) e após o 

tratamento do câncer de mama, variando de 1 a 5Kg (MAKARI-JUDSON et. al., 

2014).  Existem também dados na literatura, os quais sugerem que as 

sobreviventes do câncer de mama aumentavam o peso corporal mais do que 

seus pares livres de câncer (GROSS et al., 2015). 

As modificações no peso corporal durante a terapia podem estar 

associadas ao aumento na recidiva de câncer de mama (FELIPE et al., 2103; 

EWERTZ et al., 2011). A obesidade é um fator de risco para o desenvolvimento 

de câncer de mama em mulheres após a menopausa, bem como fator 

prognóstico independente para o desenvolvimento de metástases a distância e 

morte (SINICROPE; DANNENBERG, 2010). Os efeitos da terapia adjuvante 

parecem menores em pacientes portadoras de câncer de mama e obesidade 

(EWERTZ et al., 2011). 

Embora o aumento de peso em pacientes com câncer de mama 

submetidas à quimioterapia já tenha sido observado em vários estudos, não 

existem muitos dados sobre sua composição corporal e perfil metabólico. 

Sendo assim, o presente estudo tem por objetivo avaliar a variação de peso, a 

composição corporal e o perfil metabólico de mulheres com câncer de mama 

inicial, submetidas à quimioterapia adjuvante. 
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2  REVISÃO DA LITERATURA 
 

2.1 O câncer 
 

O câncer é uma doença essencialmente do ciclo celular, multigênica. 

Pode-se compreender as neoplasias como uma lesão constituída por 

proliferação celular anormal, descontrolada e autônoma, em geral com perda 

ou redução de diferenciação, em consequência de alteração de genes e 

proteínas que regulam a multiplicação celular (BOGLIOLO et al., 2016). 

Por estar exposto a múltiplos fatores carcinogênicos, o organismo 

humano pode apresentar efeitos multiplicativos, em virtude desta exposição. 

Esta pode iniciar-se de forma espontânea, a depender da predisposição 

individual ou ser provocada por agentes considerados carcinogênicos, dentre 

estes: os agentes químicos, físicos e biológicos. Fatores como sexo, idade, 

raça, predisposição genética e exposição a carcinógenos ambientais, 

distribuição geográfica, contribuem também para a incidência e comportamento 

de determinados tumores. De todos os casos, 80% a 90% dos cânceres estão 

associados a fatores ambientais, pois as populações que migram do país de 

origem para outras localidades influenciam nas taxas de incidência de câncer, 

o que demonstra que as neoplasias são, em parte, relacionadas às condições 

ambientais, não sendo determinadas apenas por fatores genéticos (INUMARU, 

SILVEIRA, NAVES, 2011;  GRAHAM, 2005). 

Em se tratando dos fatores de riscos relacionados ao ambiente, 

podemos citar os hábitos e o estilo de vida adotados pelos indivíduos, 

determinando diferentes tipos de câncer. Inseridos neste contexto, temos o 

tabagismo (consumo do tabaco), hábitos alimentares (alimentos compostos por 

nitritos e ricos em gordura saturada, alimentos preservados em sal, defumados 

pelo alcatrão, embutidos, dietas pobres em fibras, alto teor calórico); o 

alcoolismo (consumo do etanol de forma contínua); hábitos sexuais (exposição 

a carcinogênicos sexualmente transmissíveis - o herpes vírus tipo II e o 

papiloma vírus (HPV), o vírus da hepatite B, o vírus HTLV-I, citomegalovírus e 

os herpes vírus I; fatores ocupacionais (a má qualidade do ar no ambiente de 
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trabalho, asbesto, hidrocarboneto aromático, benzeno, entre outros); radiação 

(raios UV-B 280-320nm); e hereditariedade (câncer de mama, estômago e 

intestino parecem ter um forte componente familiar) (COTRAN; KUMAR; 

COLLINS, 2000; CARNEIRO; JUNQUEIRA, 2012; STEWART; WILD, 2014). 

Para melhor compreensão da oncogênese, vale ressaltar o ciclo celular, 

pois a desorganização dos mecanismos que controlam a proliferação das 

células é característica comum a todos os tipos de tumores. A proliferação das 

células é um processo coordenado, onde a progressão das fases do ciclo 

celular (G1, S, G2 e M) é  regulada por uma rede bioquímica muito complexa. 

Este controle mantém o ritmo de proliferação, garantindo assim a correta 

replicação do material genético, segregação dos cromossomos e coordenação 

dos processos de diferenciação, senescência e morte celular (SOUZA, 2011). 

Um ciclo celular normal consiste em duas etapas principais:  a primeira etapa é 

a interfase com período de tempo em crescimento celular. Já a segunda etapa, 

fase mitótica, caracteriza-se pela divisão celular. A divisão celular inclui a 

mitose e a citocinese. É durante a citocinese que as duas células resultantes 

da mitose completam a sua separação. 

 

 As etapas do ciclo celular compreendem: 

1. Interfase - Período entre o fim de uma divisão celular e o início da 

seguinte. 

a. FASE G1: Essa primeira fase, é caracterizada pelo crescimento 

celular. Nesta fase verifica-se uma intensa atividade de síntese de proteínas, 

enzimas e RNA.  

b. FASE S:  Ocorre a autorreplicação das moléculas de DNA, 

associando-se a elas as proteínas. Cada cromossomo passa a ser constituído 

por dois cromatídeos ligados por um centrómero. Nas células animais, começa 

a ocorrer ainda a duplicação dos centríolos, originando-se 2 pares. 

c. FASE G2: É a segunda fase de crescimento celular. Ocorre a 

preparação da célula para a divisão celular, como também a síntese de 

biomoléculas, que serão usadas na fase mitótica. Os centríolos encontram-se 

já duplicados, existindo por isso 2 pares. 
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FASE MITÓTICA: Durante esta fase, ocorre a divisão do núcleo da 

célula e ocorre a citocinese, originam-se duas células-filhas completamente 

individualizadas. A mitose inclui a Prófase, Metáfase, Anáfase e a Telófase. 

(KUMAR et al., 2011). 

 

Após a divisão do núcleo da célula, é a vez de ocorrer a citocinese e 

individualização das duas células-filhas. A citocinese depende da formação de 

um anel contrátil, que se forma na zona do plano equatorial no final da anáfase 

e na telófase. A contração desses filamentos vai provocando o 

estrangulamento do citoplasma, até se separarem as células-filhas. 

 

Figura 1- Fases do ciclo celular. 

 

 
Fonte: http://www.sobiologia.com.br/conteudos/Citologia2/nucleo11.php 

 

 

O câncer tem origem nas alterações da estrutura genética (DNA) das 

células, caracterizando mutações. A probabilidade de ocorrerem mutações 

aumenta com o passar do tempo, com a idade avançada, existindo depleção 

das funções orgânicas. 

O tempo para carcinogênese ser completada é indeterminável e pode 

ser interrompida em qualquer uma das etapas, se o organismo apresentar a 

capacidade de limitar a proliferação celular e reparar dano causado ao genoma 
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(BRASIL-INCA, 2008; PALMERO, 2013). As neoplasias malignas, células que 

obtiveram a capacidade de invadir tecidos adjacentes, são classificadas de 

acordo com os tecidos e os tipos celulares dos quais derivam. Os tumores 

derivados de células epiteliais são chamados de carcinoma, enquanto os 

derivados de tecido conectivo ou de células musculares são chamados de 

sarcoma. Aqueles que não se aplicam a nenhuma dessas duas grandes 

categorias, incluem-se entre  as leucemias e linfomas, que são derivados de 

células de linhagem branca ou hematopoiéticas, assim como aqueles derivados 

de células do sistema nervoso central. 

Uma das principais características das neoplasias é o descontrole da 

proliferação, bem como a perda da diferenciação celular (KUMAR et al., 2011; 

BOGLIOLO et al., 2016). Pode-se compreender as neoplasias como uma lesão 

constituída por proliferação celular anormal, descontrolada e autônoma, em 

geral, com perda ou redução de diferenciação, em conseqüência de alteração 

de genes e proteínas que regulam a multiplicação celular (BOGLIOLO et al., 

2016; SOUZA, 2011). 
 

 

Figura 2- Alterações celulares- Etapas da carcinogênese 

 

 
Fonte: INCA (2002). 

 

 

Os mecanismos que envolvem a oncogênese são baseados na Teoria 

da Co-Carcinogênese, em que se engloba  a iniciação, a promoção e a  

progressão (VASCONCELOS, 2000).  
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A iniciação é o primeiro estágio da carcinogênese, apresenta-se como 

um processo rápido ou lento, que irá depender da potência do carcinógeno. 

Nesta fase, as células sofrem o efeito dos agentes cancerígenos que provocam 

modificações em alguns de seus genes. 

O segundo mecanismo, a promoção, tem por características as células 

geneticamente alteradas, as quais sofrem o efeito dos agentes cancerígenos 

classificados como oncopromotores. Para que essa transformação ocorra, é 

necessário um contato continuado com o agente cancerígeno promotor.  

Uma última fase é a progressão. Nesse estágio, o câncer já está 

instalado, evoluindo até o surgimento das primeiras manifestações clínicas da 

doença, e caracteriza-se pela multiplicação descontrolada das células 

alteradas.  

Além disso deve-se salientar que os tumores podem ser classificados 

em diferentes critérios: 1) pelo comportamento clínico (maligno e benigno); 2) 

pelo aspecto microscópico (histomorfológico); 3) pela origem (critério 

histogenético). Dentre estes, o critério mais utilizado é o histomorfológico 

(BOGLIOLO et al., 2016). Na tentativa de combater o câncer, proteínas foram 

descritas, com o objetivo de compreender aquelas que estão envolvidas no 

reparo do DNA, na sinalização celular, no ciclo e no crescimento celular, na 

morte celular programada e na arquitetura tecidual. Definem-se as células 

cancerosas por duas propriedades hereditárias: 1) reproduzem-se 

desobedecendo aos limites de normalidade da divisão celular; 2) Acometem e 

habitam regiões normalmente destinadas a outras células (VANZ, 2010). Por 

outro lado, os genes supressores de tumores desempenham um papel 

importante na oncogênese, pois a proliferação das células normais é regulada 

de modo inibitório pelas proteínas codificadas pela expressão desses genes e, 

de forma oposta, agem as proteínas codificadas pela expressão dos proto-

oncogenes. 
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Figura 3 - Oncogênese 

 

 
 
Fonte:  Chakravarthy, 2015.  
Disponivel:https://exploreable.wordpress.com/2012/09/22/a-very-short-introduction-to-

intratumour-heterogeneity/ 
 
 
 
Uma importância crescente tem sido dada ao microambiente tumoral, 

com foco nas células do sistema imune e seus produtos no tecido neoplásico, 

bem como associação entre inflamação e câncer como fator epigenético.  As 

células NK (Natural Killer), também conhecidas como células exterminadoras 

naturais, são células citotóxicas não específicas, importantes na resposta 

precoce às células tumorais e infecções virais. As células T ( linfócitos T- CD8 

+ e CD4+)  e as células IFN-Ƴ (interferon gama) também corroboram nos  

mecanismos moleculares de vigilância imunológica (ONUCHIC; CHAMMAS, 

2010). 
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Figura 4 – Ciclo de imunidade contra o câncer 

 
Fonte: Chen; Mellman,. 2013 

 

Etapas 1-3: Iniciação e propagação da imunidade contra o câncer 

 A oncogênese leva à expressão de antígenos mutados que podem ser 

capturados pelas células dendríticas. 

 As células dendríticas apresentam os antígenos às células T, 

preparando e ativando as células T citotóxicas para atacar as células tumorais. 

Etapas 4-5: avaliação do tumor 

 As células T ativadas deslocam-se até ao tumor e infiltram-se no 

microambiente tumoral. 

Etapas 6-7: reconhecimento das células tumorais e início da ação citotóxica 

 As células T ativadas podem reconhecer e eliminar as células alvo 

tumorais. 

 As células tumorais destruídas libertam antígenos adicionais, 

propagando o ciclo de imunidade contra o câncer. 



21 

 

2.2 Câncer de mama 
 
A glândula mamária é um órgão par, que se situa na parede anterior do 

tórax, na parte superior, apoiada sobre o músculo peitoral maior. A mama 

feminina é composta por lobos, ductos, estroma, os ligamentos de Cooper e a 

membrana basal do sistema ductal estende-se da segunda à sexta costela no 

plano vertical e do esterno à linha axilar anterior no plano horizontal. O 

desenvolvimento ductal fisiológico requer a presença de estrógeno e 

progesterona, hormônios esteroides ovarianos que atuam na glândula mamária 

por meio de seus receptores específicos (ACS, 2016). 

Cada mama possui de 15 a 20 lobos mamários independentes, 

separados por tecidos fibrosos, que se ligam à papila por meio de um ducto 

lactífero. Os lóbulos são compostos por um conjunto de ácinos que são a 

porção terminal, onde estão as células secretoras produtoras de leite. A papila 

mamária é uma protuberância composta de fibras musculares elásticas onde 

desembocam os ductos lactíferos. Como último componente, temos os 

ligamentos de Cooper, expansões fibrosas que se projetam na glândula 

mamária, estes ligamentos conferem mobilidade e sustentação à mama 

(LYNCH, 2000). 
Figura 5- Anatomia da mama 

 

 
 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

Fonte: Lynch, 2000. 
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Além do sexo feminino, o avanço da idade é o maior fator de risco para o 

câncer de mama. Os fatores reprodutivos como menarca precoce e 

menopausa tardia aumentam o risco, assim como o uso de hormônios 

combinados de estrogênio-progesterona após a menopausa. O consumo de 

álcool e nulíparas também está associado ao aumento deste risco. As 

mulheres com antecedentes familiares ou história pessoal de câncer de mama 

invasivo ou história de biópsias de mama que apresentam doença proliferativa 

benigna apresentam maior risco de câncer de mama (KOTSOPOULOS et al., 

2010; WORSHAM, 2009). Os fatores de risco para o câncer de mama após o 

diagnóstico de doença benigna da mama, incluem a classificação histológica 

de uma lesão benigna da mama e uma história familiar de câncer de mama 

associada. Estudo publicado em 2005, descreve que o risco relativo de câncer 

de mama para 9087 mulheres, acompanhadas por 15 meses, foi de 1,56 e este 

risco aumentado persistiu durante pelo menos 25 anos após a biópsia. O risco 

relativo associado à atipia foi de 4,24, em comparação com um risco relativo de 

1,88 para alterações proliferativas sem atipia e de 1,27 para lesões não-

proliferativas (HARTMANN et al., 2005). 

O aumento da densidade mamária está associado ao aumento do risco. 

Muitas vezes, é um traço hereditário, mas também é visto com mais frequência 

em mulheres cuja primeira gravidez ocorre em idade avançada e mulheres que 

usam hormônios pós-menopáusicos e álcool. A exposição a radiações 

ionizantes, especialmente durante a puberdade ou a idade adulta jovem, e a 

herança de mutações genéticas prejudiciais aumentam o risco de câncer de 

mama (NIH, 2017). 

O câncer de mama é uma patologia resultante da multiplicação de 

células anormais da mama, o que resulta em alterações genéticas nas células 

envolvidas, ocasionando o processo de tumorigênese com potencial de invadir 

outros órgãos (INUMARU; SILVEIRA; NAVES, 2011). O câncer de mama é 

menos freqüente antes dos 35 anos, crescendo rápida e progressivamente com 

avanço da idade, sendo diagnosticado, principalmente entre 40 e 60 anos. Há 

referência de que a doença vem atingindo um maior número de mulheres 

jovens (SCLOWITZ et al., 2005). Com relação à história familiar e pessoal as 
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seguintes situações são incluídas: mais de um parente de primeiro grau com 

câncer de mama antes dos 50 anos, parentes de primeiro grau com câncer de 

mama bilateral ou câncer ovariano em qualquer idade e familiar com câncer de 

mama masculina (INCA, 2008). 

Independente da fase em que o câncer é detectado, há necessidade de 

classificá-lo de acordo com a extensão. Também deve considerar: localização, 

tipo histopatológico, produção de substâncias e manifestações clínicas do 

tumor. O estadiamento do câncer de mama é definido pela classificação do 

Comitê Americano de Câncer (American Joint Committee on Cancer – AJCC- 

8ª edição, 2017): tamanho do tumor na mama (T), presença de linfonodos 

comprometidos (N) e presença ou ausência de disseminação a distância (M = 

metástases). 

 

Tabela 1 - Classificação TNM para tumores de mama, 2017.  

 SISTEMA TNM 
T T- tumor primário; 

Tx - tumor primário não pode ser avaliado; 
T0 - não há evidência de tumor primário; 
TIS - carcinoma in situ; 
T1- tumor com 2cm ou menos; 
T2 – tumor com mais de 2 cm e não mais que 5cm; 
T3 – tumor com mais de 5cm; 
T4 – tumor de qualquer tamanho ou extensão. 

N N - linfonodos regionais; 
Nx - linfonodos não podem ser avaliados; 
N0 - ausência de metástase em linfonodos regionais; 
N1 – metástase em linfonodos regionais; 
N2 – metástase em linfonodos regionais móvel; 
N3 – metástase em linfonodos infraclaviculares homolaterais, 
evidências clínicas de metástase. 

M MX – a presença de metástase a distância não pode ser 
avaliada; 
M0 – ausência de metástase à distância; 
M1 – metástase a distância. 

Fonte: AMERICAN JOINT COMMITTEE ON CANCER – AJCC- 8ª EDIÇÃO, 2017 
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De acordo com a OMS (2012), há mais de 20 subtipos diferentes da 

doença, pois o câncer de mama caracteriza-se por ser um grupo heterogêneo 

de doença, existem ainda outros subtipos de carcinomas que podem ser 

diagnosticados, como o lobular, o tubular, o mucinoso, o medular, o 

micropapilar e o papilar (INCA, 2015). A maioria dos tumores de mama origina-

se no epitélio ductal (cerca de 80%) e são conhecidos como carcinoma ductal 

invasivo. Geralmente, são mais agressivos, apresentam uma alta taxa de 

presença da mutação dos genes BRCA1 e BRCA2, além de super 

expressarem o gene do fator de crescimento epidérmico humano receptor 2 

(HER2). BRCA1 e BRCA2 são genes humanos que pertencem a uma 

classe conhecida como supressores de tumores. Em células normais, BRCA1 e 

BRCA 2 garantem a estabilidade do material genético (DNA) e impedem o 

crescimento celular sem controle. 

 
Figura 5- Genes BRCA 1 e BRCA2, cromossomo 17 
 

 
Fonte:http://www.laboratoriosanjose.com/brca1-o-brca2-pruebas-de-cancer-hereditario-

para-cancer-de-mama-y-ovario/ 
 
 

 

O resultado de teste positivo, geralmente, indica que a paciente herdou 

uma mutação deletéria em BRCA1 e BRCA2 e, portanto, tem um risco 

aumentado de desenvolver câncer de mama e / ou ovário. Mulheres que 

herdaram uma mutação deletéria em BRCA1 e BRCA2, independentemente de 

desenvolver câncer ou não, podem transmitir essa mutação a seus filhos. 
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2.2.1 Epidemiologia  
 
 
  Em epidemiologia, risco tem sido definido como a probabilidade de 

ocorrência de um resultado não favorável, de um dano ou de um fenômeno 

indesejado. Em diferentes tipos de câncer, susceptibilidade genética tem papel 

importante, mas é a interação entre esta vulnerabilidade e os fatores ou as 

condições resultantes do modo de vida e do ambiente, que determinam o risco 

do adoecimento por câncer.  

Os cânceres de mama e de colo do útero são as neoplasias malignas 

mais frequentes entre mulheres de todo o mundo. O câncer de mama é o 

segundo tipo de tumor mais incidente em mulheres e com taxa de mortalidade 

no mundo, excluindo-se o câncer de pele não melanoma (GLOBOCAN, 2012). 

De acordo com a União Internacional de Controle do Câncer (UICC), terá um 

aumento de 50% no número de novos casos de câncer até 2020. Para o 

National Cancer Institute- NIH (2017) a estimativa de novos casos para 2017 

são de 252,710 pessoas, com mortes estimadas de 40.610. 

 

 
 
Figura 7. Distribuição de câncer por regiões no mundo 

 
Fonte: GLOBOCAN, 2012. 
 
No Brasil, foram esperados quase 600 mil novos casos da doença em 

2016-2017. A OMS faz projeção de 26 milhões de casos novos e 17 milhões de 
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mortes/ ano e 75 milhões de pessoas vivas com câncer em 2030. (INCA, 2015, 

OMS, 2016). 
 
O perfil epidemiológico observado assemelha-se ao da América 
Latina e do Caribe, onde os cânceres de próstata (61 mil) em homens 
e mama (58 mil) em mulheres serão os mais frequentes. Sem contar 
os casos de câncer de pele não melanoma, os tipos mais frequentes 
em homens serão próstata (28,6%), pulmão (8,1%), intestino (7,8%), 
estômago (6,0%) e cavidade oral (5,2%). Nas mulheres, os cânceres 
de mama (28,1%), intestino (8,6%), colo do útero (7,9%), pulmão 
(5,3%) e estômago (3,7%) figurarão entre os principais. (INCA, 2015) 

 

  A Organização Mundial da Saúde (OMS) indica que a cada ano 8,8 

milhões de pessoas morrem de câncer,  a maioria em países de baixa e média 

renda (OMS, 017). A Organização Mundial da Saúde (OMS) reafirma também, 

por meio do documento World Cancer Report (2014) da International Agency 

for Research on Cancer (IARC), tal questão.Para o Brasil, em 2016, foram 

esperados 57.960 casos novos de câncer de mama, comum risco estimado de 

56,20 casos a cada 100 mil mulheres (INCA, 2015). 
 

Figura 8- Estimativa de câncer no mundo para 2020 

 
 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

Fonte http://www.cancer.org/acs/groups/content/@editorial/documents/document/acspc-

044552.pdf 
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O carcinoma de mama é incomum em mulheres jovens. Diversos 

autores definem que a mulher que desenvolve o câncer de mama antes dos 30, 

35, 40, 45 ou mesmo 50 anos (período perimenopausa), apresenta-se com pior 

prognóstico, pois quando a paciente é sintomática, o câncer já evoluiu para um 

estágio mais avançado. Observa-se, nesses casos, maior taxa de mortalidade 

e menor sobrevida livre de doença, ao compará-las às pacientes no período da 

pós-menopausa (BASTOS, 2010). 

 

Figura 9. Distribuição dos dez tipos de câncer mais incidentes. 

 
Fonte: Estimativa 2018: incidência de câncer no Brasil / Instituto Nacional de Câncer-José 
Alencar Gomes da Silva – Rio de Janeiro: INCA, 2017.  

 

O INCA projeta para o biênio entre 2018 e 2019, 1,2 milhão de novos 

casos de câncer no país e que a cada 10 casos, três estão relacionados a 

hábitos como tabagismo, consumo de álcool, sedentarismo, obesidade e 

exposição excessiva ao sol (INCA, 2017). Com exceção do câncer de pele não-

melanoma, os tipos de câncer mais frequentes serão os cânceres de próstata 

(68.220 casos novos) em homens e mama (59.700 mil) em mulheres.  

Um problema encontrado é o diagnóstico tardio da doença, aumentando 

assim os custos e a taxa de mortalidade. Em fevereiro de 2017, a Organização 

Mundial de Saúde lança novas orientações para melhorar as chances de 

sobrevivência para as pessoas que vivem com câncer, assegurando que os 

serviços de saúde possam se concentrar no diagnóstico e tratamento da 

doença precocemente. Estudos em países de alta renda mostraram que o 

tratamento para pacientes com diagnóstico precoce do câncer é de 2 a 4 vezes 

menos oneroso do que o tratamento de pessoas diagnosticadas com câncer 

em estágios mais avançados. O câncer agora é responsável por quase 1 em 
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cada 6 mortes em todo o mundo. Mais de 14 milhões de pessoas desenvolvem 

câncer a cada ano, e este número deverá aumentar para mais de 21 milhões 

até 2030 (OMS, 2017). 

O Brasil, como país em desenvolvimento, também sofre o impacto do 

câncer em sua população, tornando este um problema de saúde pública.  

Um dos principais desafios enfrentados pelo governo brasileiro no 

campo de atuação da Saúde da Mulher, é o diagnóstico e tratamento do câncer 

de mama de forma precoce, pois estatísticas globais demonstram que apesar 

dos esforços destes países, economicamente em desenvolvimento, 60% delas 

morrem (OMS, 2015; PANIS; PAVANELLI, 2015). Deve-se considerar a 

complexidade do setor saúde hoje vivenciado no Brasil, bem como as 

transformações demográficas: a redução da natalidade, a urbanização e 

aumento da sobrevida dos brasileiros. Com o crescimento exponencial de 

idosos, torna-se possível identificar um aumento na prevalência do câncer, 

demandando assim esforços para os gestores em saúde. Muitos fatores de 

risco para desenvolver o câncer de mama já são identificados. De acordo com 

o INCA (2014), órgão do Ministério da Saúde responsável pelo 

desenvolvimento de ações estratégicas de estruturação e implementação da 

política de prevenção e controle do câncer no Brasil, ações de controle do 

câncer foram adotadas durante o período 2011-2015 para melhor 

direcionamento de estratégias de abordagens anteriores.  

Por meio da Portaria Ministerial nº 874, de 16 de maio de 2013, que 

institui a Política Nacional para a Prevenção e Controle do Câncer na Rede de 

Atenção à Saúde das Pessoas com Doenças Crônicas no âmbito do Sistema 

Único de Saúde (SUS), este grupo alvo ou de risco pôde beneficiar-se 

(BRASIL, 2013). As lesões mamárias, consideradas como benignas, também 

dever ser monitoradas. 

Apesar de melhoramentos no tratamento de vários cânceres comuns, 

um grande percentual permanece fornecendo um incentivo crescente para 

resolver este problema, através de uma abordagem preventiva. A prevenção é 

uma abordagem bem estabelecida, tornando-se cada vez mais aceita para 

reduzir o risco de câncer. A detecção precoce do câncer de mama pode ser 

feita por meio de auto palpação das mamas, exame clinico por um profissional 
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capacitado e a mamografia (INCA, 2015). No Brasil, após atualização no ano 

de 2015, a recomendação orienta que mulheres entre 50-69 anos (risco 

populacional) façam uma mamografia a cada dois anos. 
 

 

2.2.2 Tratamento 
 

Por apresentar maior morbimortalidade, a portadora do câncer de mama 

necessita de estruturação constante da assistência oncológica para o controle 

da neoplasia maligna mamária. As principais metas a serem estabelecidas 

durante o tratamento de neoplasias da mama são: cura, prolongamento da vida 

útil e melhora da qualidade de vida. Existem três formas de tratamento do 

câncer: quimioterapia, cirurgia e radioterapia. Mais recentemente, a terapia de 

fotorradiação com derivados hematoporfirínicos (HTP- radiação específica com 

fluorescência (ג de 620-640 nm) e a imunoterapia (ALMEIDA et al., 2005). 

A técnica cirúrgica pode levar a remoção do tumor. Tem por objetivos: 

ressecar o máximo possível do tumor, diagnosticar se existe linfonodo(s) 

sentinela, reconstruir a forma da mama após a cirurgia de remoção da 

neoplasia e aliviar os sintomas provocados pelo câncer localmente avançado 

(TIEZZI, 2007). 

A radioterapia é uma técnica que utiliza radiações ionizantes para 

destruir ou inibir o crescimento celular anormal. Existem vários tipos de 

radiação, porém a mais utilizada é o acelerador linear de alta energia (MARTA 

et al, 2011). 

A utilização de agentes químicos combinados ou de forma isolada, 

tornou-se uma das mais importantes modalidades de combater o câncer. Para 

administrá-las, três itens são avaliados: menos de 10% de perda do peso 

corporal anterior ao do início da doença; ausência de contra-indicação clínica 

para as drogas selecionadas; ausência de infecção, ou infecção presente, mas 

sob controle; contagem de células do sangue e dosagem de hemoglobina 

sérica. 

 

A quimioterapia é uma forma de tratamento sistêmico que utiliza 

medicamentos quimioterápicos (antineoplásicos), que por sua vez possui 
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finalidades diferentes. Os intuitos da quimioterapia são: neoadjuvante; 

adjuvante; curativa e paliativa dependendo do tipo de tumor, avanço da doença 

e condição clínica do paciente (INCA, 2017). Os agentes utilizados durante o 

tratamento do câncer afetam células normais e neoplásicas, porém eles 

acarretam maior dano às células malignas do que às dos tecidos normais.  

Os agentes antineoplásicos classificam-se de acordo com sua estrutura 

química e função em nível celular e conforme a especificidade de ação no ciclo 

de divisão celular, dentre estes temos: alquilantes polifuncionais, 

antimetabólitos, antibióticos antitumorais, os inibidores do fuso mitótico. Os 

antineoplásicos que atuam diretamente em determinada fase do ciclo celular 

são chamados de agente ciclo celular e aqueles que apresentam ação 

independente de fase do ciclo celular são denominados de agente ciclo celular 

não específico (BONASSA; GATO, 2012). 
 

Figura 10. Ciclo celular e principais antineoplásicos utilizados 

 

 

 

 

 

 

 

 
 

Fonte: ALMEIDA, 2015. 

 

Quanto à estrutura química e função celular, os quimioterápicos se 

classificam-se em: 

a) Alquilantes – agem em todas as fases do ciclo celular ( 

ciclofosfamida) 

b) Antimetabólitos – agem em determinada fase do ciclo celular 

(antagonistas do ácido fólico: methotrexato) 

c) Antimitóticos- agem na fase da mitose (Taxanos: docetaxel) 
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d) Antibióticos antitumorais - agem em todas as fases do ciclo celular 

(Antraciclinas: doxorubicina) (INCA, 2008; GUIMARÃES, 2004). 

 

O princípio de combinação dos agentes antineoplásicos demonstrou 

maior efetividade terapêutica que a monoquimioterapia, sem aumento 

significativo da toxicidade.  A efetividade da poliquimioterapia pode decorrer de 

diversos fatores: 

 Prevenção da resistência clonal - consiste na combinação de agentes 

antineoplásicos combinados, independentes, reduzindo assim a chance 

de desenvolvimento de clones. 

 Ação simultânea em células proliferantes e em repouso - os agentes 

antineoplásicos ciclo específicos ou não, combinados com aqueles de 

fases específicas, são efetivos contra células que se encontram em 

divisão celular ativa e lenta. 

 Sinergia bioquímica – a associação de agentes antineoplásicos 

intensifica os efeitos bioquímicos pela modificação da concentração dos 

agentes ou seus produtos no interior da célula. 

 Acesso a focos oncológicos – agentes antineoplásicos com adesão 

bioquímica, solubilidade a tecidos orgânicos permitem a ação 

terapêutica específica naqueles sítios tumorais de difícil acesso. 

 Efeito antídoto - agentes protetores do organismo neutralizam ou 

inativam  os efeitos tóxicos dos agentes antineoplásicos após um 

determinado período de uso. (SILVEIRA, 2004) 

 

Dentre os agentes antineoplásicos temos os taxanos (antimitótiocos) e 

antraciclícos (antibiótico antitumoral). 

Existem dois taxanos que são utilizados para o tratamento do câncer de 

mama: paclitaxel (Taxol ®, Bristol- Meyers Squibb) e docetaxel (Taxotere ®, 

Sanofi- Aventis). Devido à escassez inicial de paclitaxel, o docetaxel, um 

análogo semissintético do paclitaxel, foi desenvolvido (YARED; TKACZUK, 

2012). Os Taxanos estabilizam a mitose, impedindo sua quebra normal. Isto faz 

com que as células cancerosas parem de se dividir durante a mitose, o que 

potencialmente retarda o crescimento do tumor ao matar suas células 
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(FERGUSON et al., 2007). Porém os taxanos, interferem nas fases G2 / M e, 

portanto, induzem apoptoses programadas. A ação de taxanos nas células 

pode induzir uma gama de genes, citocinas e interleucinas que afetam a 

proliferação, consequentemente, levando à inibição do crescimento celular e 

apoptose (FAUZEE et al, 2011).  

Já os antracíclicos apresentam três mecanismos de ação. O primeiro 

seria pela alteração da fluidez e do transporte de íons da membrana celular. 

Também promoveriam a formação do radical livre do oxigênio por meio de um 

processo redutor enzimático. Um outro modo de ação seria pela ruptura dos 

filamentos da macromolécula (DNA) (KATZUNG; MASTERS; TREVOR, 2014). 

Embora os efeitos anticarcinogênicos das antraciclinas sejam mediados 

principalmente pela inibição da síntese, transcrição e replicação de DNA, 

também produzem radicais livres derivados de oxigênio. Estes causam danos 

diretos às proteínas, aos lipídios e ao DNA, e evidências sugerem que a 

apoptose do miócito está relacionada ao estresse oxidativo. 
 

2.3 Efeitos na composição corporal e peso em mulheres com câncer de 
mama submetidas a quimioterapia. 

 
2.3.1 Ganho ponderal 

 

O excesso de gordura corporal aumenta os níveis de hormônios como 

insulina, estrogênio e fatores de crescimento, proporcionando assim um 

ambiente favorável para o surgimento de diversos tipos de neoplasia. Percebe-

se que a relação entre obesidade e câncer é forte. A compreensão de fatores 

como o ganho ponderal é fundamental para o desenvolvimento de estratégias 

preventivas para melhorar o prognóstico dos pacientes com câncer de mama 

em estágio inicial. 

A hiperadiposidade não controlada, geralmente, leva a distúrbios  do 

metabolismo, produção alterada de hormônios esteroides e inflamação 

subclínica crônica (NEIL et al., 2013). O aumento do tecido adiposo, 

especialmente na região abdominal, pode induzir perturbações metabólicas no 

controle da insulina (resistência à insulina), através de vias que envolvem 
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adipocitoquinas, bem como a influência da exposição do estrogênio nas 

mulheres obesas (GADÉA et al., 2012). Estas moléculas de adipocitoquinas 

tem propriedades de crescimento, sugerindo ser coadjuvante na recidiva 

tumoral. Os receptores de estrogênio, ao serem ativados, catalisam a 

expressão de proteínas da via MAPK (mitogen activated protein kinase), 

inibindo apoptose. A ativação do receptor aumenta também a expressão de 

EGFR (epidermal growth factor receptor) e síntese do mRNA favorecendo o 

crescimento tumoral (KHANDEKAR; COHEN; SPIEGELMAN, 2011). 

 

Figura 11. Mecanismos responsáveis pela carcinogênese no tecido adiposo 

 
Fonte: Tabak, 2014. 

 

A variação de peso tem sido referida como efeito colateral do tratamento 

com quimioterápicos em pacientes portadoras do câncer de mama e tem sido 

um fator de mal prognóstico. De modo geral, podem causar modificações na 

composição corporal feminina e influenciar na saúde e sobrevida. 

O ganho ponderal é descrito de forma consistente em mulheres durante 

e após o tratamento do câncer de mama variando de 1 a 5Kg (GROSS et al., 

2015; MAKARI-JUDSON et al., 2014). As modificações no peso corporal 

durante a terapia têm sido associadas ao aumento na recidiva de câncer de 

mama (FELIPE et al., 2013; EWERT et al., 2011). Tal verificação foi descrita de 

forma consistente em mulheres com risco familiar, submetidas a quimioterapia 
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(QT), como também observaram que estas sobreviventes do câncer de mama 

aumentavam o peso corporal mais do que seus pares livres de câncer (GROSS 

et al., 2015). O aumento ou perda de peso pode ser a consequência do 

desequilíbrio energético por meio de diferentes fatores ligados à quimioterapia, 

como a tolerância ao tratamento, a diminuição da massa muscular e da função, 

ou alterações hormonais. Isso resulta em modificações da composição corporal 

em favor do ganho de gordura e / ou perda de massa magra corporal (GADÉA 

et al., 2012). 

De acordo com Ronco et al., (2012), as mulheres pós-menopáusicas 

obesas aumentam o risco de desenvolver câncer de mama, em particular, se 

exibirem um padrão de adiposidade do tipo androide, que também está 

associado a riscos aumentados de diabetes mellitus, hipertensão e doenças 

cardiovasculares. Obtiveram como resultados de pesquisa, história pessoal de 

diabetes positivamente associado ao risco de câncer de mama (OR = 1,64, IC 

95%: 1,00-2,69), sendo maior entre mulheres pós-menopáusicas (OR = 1,92, 

IC 95%: 1,04-3,52). Os riscos de câncer de mama para mulheres com diabetes 

e pós-menopáusicas com excesso de peso combinado com dislipidemia (OR = 

9,33, IC 95% 2.10-41.5) e alta relação gordura / músculo (OR = 7.81, IC 95% 

2.01-30.3) foram significativamente altos. Com isso, sugere que mulheres 

obesas pós-menopáusicas e diabéticas, que também tiveram história pessoal 

de hipertensão e / ou dislipidemia se tornam-se um novo  grupo de alto risco 

para prevenção primária e secundária da saúde, pois este padrão está ligado à 

síndrome metabólica. 

Verifica-se também o estudo descrito por Costa, Varella e Giglio (2002), 

com 106 pacientes diagnosticadas com câncer de mama, que receberam 

quimioterapia neoadjuvante (n=8) e adjuvante (n=74) e com QT paliativa 

(n=24). Como resultados, houve um aumento médio de 0,50 ± 1,42%(p = 0,21) 

de peso corporal por mês de tratamento. Uma correlação negativa entre 

doença metastática e ganho de peso (r = -0,447, p <0,0001). No esquema  

adjuvante e neoadjuvante, os indivíduos apresentaram um aumento médio de 

peso de 0,91 ± 1,19% (p <0,00001) por mês, enquanto que no grupo 

metastático (paliativo), foi observado uma perda média de 0,52 ± 1,21% (p = 

0,11) do peso corporal por mês, durante o tratamento. Concluíram, portanto, 
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que mulheres com câncer de mama submetido à quimioterapia adjuvante ou 

neoadjuvante desenvolvem o ganho de peso, enquanto no câncer metastático, 

os pacientes provavelmente perderão peso durante os cuidados paliativos. 

 

2.3.2 Alterações metabólicas e de percentuais de composição corporal  
durante a quimioterapia 
 

Para Calip e cols. (2014), em estudo retrospectivo de 18 anos (n= 

4,216), com mulheres portadoras de câncer de mama, estágio inicial (I-II), 

foram detectados 26% apresentando ≥3 componentes de síndrome metabólica 

(SM) e 13% desenvolveram eventos secundários ao câncer de mama durante o 

seguimento médio de 6,3 anos. Dos componentes individuais, apenas o 

aumento de peso foi associado ao aumento do risco de eventos secundários do 

câncer de mama (HR = 1,26, IC 95% 1,06-1,49). 

Já o estudo de Bicakli et al. (2016) objetivou investigar as mudanças nos 

parâmetros metabólicos e antropométricos de 104 pacientes com câncer de 

mama que receberam quimioterapia adjuvante. Tal investigação resultou em 84 

pacientes no estágio II e 20 pacientes no estágio III. Quando comparamos as 

medidas entre a 1ª e a 6ª quimioterapia adjuvante, observaram-se aumentos 

estatisticamente significativos no peso e nos níveis séricos de triglicerídeos, e 

diminuição em lipoproteínas de alta densidade, entre outras variáveis 

investigadas. 

De acordo com o estudo preliminar de Alacacioglu et al (2016), 

comparando o efeito da quimioterapia adjuvante para câncer de mama  e 

avaliação dos níveis de insulina, leptina e composição corporal (pré e pós 

tratamento) em 17 pacientes que receberam docetaxel 75mg, epirrubicina e 

ciclofosfamida, revela,  na amostra estudada, uma tendência geral de ganho de 

peso, gordura corporal e aumento dos níveis de insulina no período pós 

tratamento. Tais constatações concluíram que níveis elevados de insulina, 

leptina podem aumentar durante o regime de quimioterapia com taxanos.  

Estudo de Buttros et al (2013) estudo transversal, 104 sobreviventes de 

câncer de mama pós-menopausa foram comparados com 208 mulheres pós-

menopáusicas (controles) atendidas em um hospital universitário. Uma maior 
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porcentagem de sobreviventes de câncer de mama (46,2%) foi obesa em 

comparação com controles (32,7%; P <0,05) e uma porcentagem menor 

apresentou valores ótimos para colesterol de lipoproteínas de baixa densidade, 

glicose e proteína C reativa versus controles ( P <0,05). Sindrome metabólica 

foi diagnosticada em 50% dos sobreviventes de câncer de mama e em 37,5% 

das mulheres do grupo controle (P <0,05). 

 Para Pedersoen et al., (2017), as mulheres pré-menopáusicas que 

recebem quimioterapia à base de antracíclicos mostram uma tendência de 

aumento da massa gordurosa na composição corporal. Por 18 meses, em 95 

mulheres com câncer de mama nos estágios I a III, foi aplicado o aparelho de 

bioimpedância como analisador corporal. Obtiveram como resultados: um 

aumento de peso de 0,9 kg (intervalo de confiança de 95% [IC], 0,3-1,5; P = 

0,003) e uma associação média positiva de 0,35 kg / cm de circunferência 

abdominal (IC 95%, 0,29-0,42 kg; P <.0001). As mudanças relativas do peso 

variaram de -12,7% a 20,5%. Os ganhos de peso relacionados ao aumento da 

gordura corporal foram observados principalmente em mulheres pré-

menopáusicas que receberam quimioterapia (1,4 kg; IC 95%, 0,4-2,4; P = 

0,007). Percebe-se, então, que a causa do ganho ponderal durante a 

quimioterapia adjuvante em pacientes com câncer de mama é provavelmente 

multifatorial. 

Portanto, o aumento de peso é um problema de saúde importante para 

mulheres com câncer de mama, uma vez que mais da metade ganha peso 

durante o tratamento. Os estudos indicam que o ganho de peso durante o 

tratamento está vinculado a uma chance mais difícil e menor de recuperação. 

O excesso de peso antes do início do tratamento também aumenta o risco de 

graves problemas de saúde, os quais incluem pressão alta, diabetes e 

problemas cardíacos. 
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3 OBJETIVOS 
 

3.1 Objetivo Geral: 

 

Analisar o impacto da quimioterapia no peso, na composição corporal e no 

perfil metabólico em mulheres com câncer de mama, submetidas à 

quimioterapia. 

 

3.2 Objetivos específicos: 

 

1. Analisar o peso, dados antropométricos, laboratoriais, pressóricos e de 

composição corporal, durante quimioterapia em mulheres com câncer de 

mama. 

 

2. Identificar alterações na composição corporal e peso em mulheres com 

câncer de mama, submetidas ao tratamento quimioterápico. 

 

 

 

4 HIPÓTESES 
 
Hº- A composição corporal e peso de mulheres submetidas a esquema 

quimioterápico para o câncer de mama não se modificam durante o tratamento. 

 

H¹ - A composição corporal, peso e metabolismo de mulheres submetidas a 

esquema quimioterápico para o câncer de mama se modificam ao longo do 

tratamento. 
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5 MATERIAL E MÉTODO 
 
5.1 Tipo de estudo 
 

Trata-se de um estudo descritivo, coorte prospectivo, que foi conduzido 

no Hospital de Clínicas da Universidade Federal de Uberlândia-HC UFU.  
 

5.2 Local do estudo 
 

A coleta dos dados foi realizada em um hospital público, o hospital do 

Câncer, pertencente à Universidade Federal de Uberlândia. É um centro de 

referência para o tratamento do câncer no Triângulo Mineiro e oferece 

atendimento totalmente gratuito aos pacientes da cidade e região. Foi 

construído e equipado pelo Grupo Luta pela Vida, Organização Não 

Governamental (ONG) criada para oferecer as melhores condições de 

tratamento aos pacientes com câncer. O Hospital do Câncer atende, 

atualmente, cerca de sete mil pacientes, vindos de mais de 80 cidades da 

região. Em parceria com a Universidade Federal de Uberlândia, o Grupo Luta 

Pela Vida é uma instituição sem fins lucrativos fundada em 1996 por um grupo 

de pessoas que tem por objetivo central oferecer bem-estar e melhores 

condições de tratamento e cura aos pacientes oncológicos atendidos em 

Uberlândia (HOSPITAL DO CÂNCER DA UNIVERSIDADE FEDERAL DE 

UBERLÂNDIA, 2015). 

 

5.3 População e amostra 
 

Foram convidadas a participar da pesquisa mulheres iniciando o 

tratamento para câncer de mama, cadastradas no serviço.  

O tamanho amostral foi baseado na média de prevalência do ganho 

ponderal de 50%, com poder amostral de 80% e erro amostral de 5% em 

análise bicaudal (STOKES, 2014). Chegou-se a uma amostra de n=58 

mulheres (população = 67).  
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5.4 Aspectos éticos 
 

Todas as participantes assinaram o Termo de Consentimento Livre 

Esclarecido (TCLE) (ANEXO 1). Esta pesquisa foi aprovada pelo Comitê de 

Ética e Pesquisa com Seres Humanos – CEP, sob CAAE n° 

10220112.00005152 (ANEXO 2). 

 

5.5 Critérios de Inclusão e exclusão 
 

Incluíram-se pacientes maiores de 18 anos, com diagnóstico clínico de 

neoplasia maligna mamária, confirmado por biópsia, estadiamento clínico I a III 

(ARMANDO, 2017), em tratamento com quimioterápicos (QT) e sem 

radioterapia (RT). Foram excluídas da amostra pacientes em tratamento 

paliativo, com estadiamento clínico IV, portadora de marcapasso cardíaco, com 

doença psiquiátrica ou déficit cognitivo e também  pacientes inseridas em outro 

estudo. Em um período de dois anos, foram recrutadas 150 mulheres, as quais  

após os critérios de inclusão e exclusão, foram selecionadas, resultando 76, 

submetidas a esquema de QT por 8 ciclos terapêuticos, com intervalo médio 

entre os ciclos de 21 dias. Desta amostra, seis pacientes foram submetidas a 

seis ciclos. Quatro destas receberam FAC (5 - Fluorouracil, doxorrubicina, 

ciclofosfamida) e duas receberam CMF (Ciclofosfamida, Methotrexate, 5 – 

Fluorouracil), as demais pacientes receberam oito ciclos de AC + Txt 

(doxorrubicina, ciclofosfamida e docetaxel). Tais esquemas são adotados na 

instituição onde as pacientes foram acompanhadas. 

 

5.6 Etapas da coleta de dados 

 

A coleta dos dados deu-se por etapas: 

1ª etapa: Assinatura do Termo de Consentimento Livre e Esclarecido(TCLE), 

após explicar os objetivos da pesquisa, preenchimento do questionário.  
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2ª etapa: Com intervalo médio de 21 dias, antes da administração do 

quimioterápico, foram coletados todos os itens da primeira fase, exceto a  

bioimpedância que foi realizada por mais duas vezes no decorrer do  

tratamento. 

 

3ª etapa: Segmento com aplicação da bioimpedância tetrapolar e coleta de 

sangue para análise bioquímica. Esta foi realizada em três momentos, com 

preparo prévio (APÊNDICE 1). O primeiro momento no primeiro dia de 

programação da quimioterapia (avaliação inicial) no ciclo de maior alteração do 

peso (entre o 5º e 6º ciclo do tratamento) e ao término do tratamento, em torno 

de sete a dez dias após a conclusão do oitavo ciclo. 

 

A coleta de sangue foi realizada sempre antes do próximo ciclo 

programado. Caso existissem alterações nos exames laboratoriais, detectadas 

durante a consulta médica, era prescrito postergar por mais sete dias uma nova 

avaliação hematológica. 

 

4ª etapa: Todos os dados obtidos foram armazenados a cada avaliação em 

formulários próprios (APÊNDICE 2 e 3) bem como em planilha Excel, para 

posterior cálculo estatístico. 

 

Foram coletados e analisados, em cada ciclo, os seguintes aspectos: a 

história clínica (antecedentes pessoais, atividade física realizada, 

medicamentos  em uso); as medidas antropométricas: peso (kg), circunferência 

abdominal e quadril (cm), relação cintura quadril (RCQ), com cálculo do índice 

de massa corporal – IMC (kg/m²); a análise bioquímica (HDL colesterol, 

triglicérides, glicemia de jejum- mg/dl), quanto à raça ou cor, foram 

classificadas em branca e não branca (declarados de forma espontânea) o 

status menopausal, esquema de quimioterapia e também foi considerada e 

ainda realizada a bioimpedância corporal tetrapolar. 

A pressão arterial sistêmica foi aferida em triplicata, após 10 minutos de 

repouso, por meio do método auscultatório, com esfigmomanômetro digital G-

Tech Automático de Braço Linha Home LA250®, com braçadeira adequada à 
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circunferência braquial, recentemente calibrado pelo Instituto Nacional de 

Metrologia, Normalização e Qualidade Industrial (INMETRO). O peso corporal 

foi mensurado através da balança antropométrica modelo CH-WELMY®. Na 

análise bioquímica, foram utilizados os kits reagentes COBAS®. Para avaliação 

da composição corporal foi utilizada a bioimpedância tetrapolar, MALTRON BF 

906®, UK, calibrado pelo fabricante, que mostrou percentuais de gordura, água 

e músculo das pacientes. Na bioimpedância tetrapolar, as pacientes foram 

orientadas previamente pelo pesquisador. 

Foi adotado o parâmetro de dois quilos, pois essa foi a mediana 

encontrada no grupo estudado e na descrição de trabalhos na literatura 

(DEMARK-WAHNEFRIED et al., 2001; MARTINS et al., 2008), que aponta a 

necessidade de estabelecer um ponto de corte para categorização dos grupos. 

As pacientes foram divididas em três grupos de acordo com a variação do peso 

corporal durante o tratamento: aquelas com ganho ponderal ≥ 2 kg (Grupo 1), 

com perda ponderal ≥ 2kg (Grupo 2) e com variação do peso entre 0 e < 2kg 

(Grupo 3). Os resultados apresentados referem-se a dois momentos distintos: o 

início da QT (1º ciclo) e do ciclo seguinte, em que houvesse a maior ou menor 

variação do peso corporal durante o tratamento, denominados, 

respectivamente, nas tabelas, como antes e depois. Para um mesmo paciente 

que apresentava variação do peso corporal maior e menor que 2 kg, em 

relação ao período basal, durante o tratamento, a bioimpedância foi realizada 

nos dois momentos de maior variação do peso corporal e o paciente foi incluído 

nos grupos 1 e 2. Para o grupo 3 foi considerado o maior ganho de peso 

corporal dentro dos limites estipulados. 

As medicações e doses utilizadas foram obtidas através de consulta das 

prescrições e prontuários de cada paciente. Os esquemas padronizados na 

nossa instituição são: AC+TXT; FAC; CMF. Todas as pacientes submetidas a 

estes protocolos foram pré medicadas com dexametazona como parte do 

esquema antiemético profilático pré quimioterapia. No caso da dexametazona, 

foi aplicada como profilaxia de reações imunomediadas, secundárias ao 

medicamento. As doses foram de 10mg de dexametazona IV. As drogas 

quimioterápicas foram calculadas em mg/m². 
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 5.7 Análise estatística 
 

Variáveis quantitativas foram expressas em média, desvio padrão (DP) e 

intervalo de confiança 95%. As variáveis qualitativas foram expressas como 

frequências absoluta e relativa. Foi analisado o grupo geral e os demais 

grupos, de acordo com a modificação ponderal. Na comparação entre os 

grupos, foi realizada a análise de variância entre os grupos (ANOVA). O 

coeficiente de correlação de Pearson foi aplicado a fim de avaliar as relações 

lineares entre as variáveis quantitativas. Considerou-se como significância 

p<0,05. Para as análises estatísticas e construção de gráficos e figuras, 

utilizou-se o software Stata versão 14.0. 

 

 

6 RESULTADOS   
 

A idade média das participantes foi de 53.6 ± 10.3 anos.  Na amostra, 

60.5% eram brancas e 39.5% de mulheres declaradas como não brancas; 

11,9% praticavam atividade física regular, enquanto 81,9% não praticavam.  

Em relação ao uso de medicamentos, dez pacientes faziam uso de 

estatina, seis utilizavam hipoglicemiante oral, sete usavam antidepressivos, 

quinze estavam em uso de anti-hipertensivo, dez recebiam diuréticos tiazídicos, 

três pacientes encontravam-se com reposição de hormônio tireoidiano e quatro 

estavam recebendo medicamentos da classe dos ansiolíticos 

(benzodiazepínicos).  

Quanto ao status menopausal, 59,3% se encontravam na menopausa e 

40,7 % não. A maior prevalência, quanto ao tipo de tumor, foi o Carcinoma 

ductal invasivo (65.9%), seguido do Carcinoma ductal, sem outra especificação 

(SOE) (28.9%) e outros como: Carcinoma variante medular, Carcinoma lobular 

Pleomorfo, Carcinoma ductal comedônico e Carcinoma mucinoso (1.3% cada). 

Os estágios tumorais de maior predominância foram IIb (26.3%), seguidos do 

IIa (19.7%) e  IIIa (18.4%). 

Desta amostra, seis pacientes foram submetidas a seis ciclos. Ressalta-

se que quatro destas receberam FAC (5 - Fluorouracil, doxorrubicina, 



43 

 

ciclofosfamida) e duas receberam CMF (Ciclofosfamida, Methotrexate, 5 – 

Fluorouracil). As demais pacientes receberam oito ciclos de AC + Txt 

(doxorrubicina, ciclofosfamidae docetaxel), esquemas adotados na instituição 

onde as pacientes foram acompanhadas. 

O elemento de maior variação foi o peso, seguido do IMC, CA, glicose, 

triglicérides, HDL colesterol. Sobre o peso verificou-se que nos grupos 1 e 3 

houve predominância de sobrepeso, desde o início do tratamento. No Grupo 1, 

o ciclo de maior variação foi o sexto ciclo; no grupo 2 a variação ocorreu no 

quinto ciclo; no grupo 3 o quarto ciclo. As variações da composição e do peso 

corporal por subgrupos estão presentes nas Tabelas 4, 5 e 6. 

 Na Tabela 3, Grupo Geral, demonstra modificações no peso,PAD, IMC, 

CA, RCQ, glicose, Triglicerides, com queda do HDL colesterol.  

 Na Tabela seguinte, Tabela 4 destaca-se o ganho ponderal com 

elevação do IMC, da CA, dos níveis glicêmicos, e percentual de gordura. 

A Tabela 5 demonstra os valores obtidos no grupo G2 com perda 

ponderal, redução da CA e % gordura, aumento da PAD, RCQ e triglicérides.  

Já a Tabela 6 estão descritas as alterações das pacientes que 

apresentaram variação do peso entre 0 e < 2kg. Neste grupo houve uma queda 

dos níveis de HDL colesterol, contrapondo com aumento do peso< que 2kg, 

aumento de PAD e do IMC. 

Se tratando das diferenças das alterações de peso e composição 

corporal entre os três Grupos (1, 2 e 3), a Tabela 7 traz: a variação do peso 

(p=0.0003), seguido do IMC (p=0.0007), da CA (p=0.0003), por fim o 

percentual de gordura (p=0.0091).  

Quanto a correlação apresentada na Tabela 8, as diferenças entre as 

variáveis estudadas, exceto percentual de gordura e peso, foram demostrados 

através de uma figura (Figura 12), as demais se apresentaram: diferença entre 

glicose e músculo (- 0,639); PAD e água (- 0,343); diferença entre água e 

gordura (- 0,506);  água e IMC (- 0, 266); gordura e peso (0,403); gordura e 

IMC (0,303) por fim IMC e peso (0, 432). 

Além disso, a Figura 12 mostra a regressão linear entre as variáveis 

peso e gordura. Na figura, dois pontos são discrepantes, uma diferença para 

menos, justificada por iniciar o tratamento com baixo peso (peso = 42kg e 
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percentual de gordura baixo - 12%) e receber o esquema quimioterápico que 

induz a perda de peso, CMF. O outro ponto distante, para o ganho ponderal, 

está associado ao fato da paciente apresentar o IMC> 30 kg/m², percentual de 

gordura elevado (>28%), receber o esquema quimioterápico que induz ao 

ganho ponderal (AC). 

Evidenciam-se ainda os demais cálculos de regressão linear, que 

apresentaram: Δ peso e IMC  r²=0.4323; Δ peso e gordura, r²=0.4030; Δ peso e 

H²O, r²= - 0.5066;  Δ glicose e músculo, r²= - 0.6398; Δ glicose e PAS, r²= - 

0.3438;  Δ IMC e gordura, r²=0.3030; Δ IMC e H²O, r²= -0.2664. 

 
Tabela 2 – Características clínicas das pacientes no início da terapia (n=76) 

Variáveis Início 

Idade (anos) 
 
Peso corporal (kg) 
 

53.6 ± 10.3  
 

69.2 ± 14.0 (66.0-72.4) 

PAS (mmHg) 
 

120± 6.5 (115.9-123.4) 

PAD (mmHg) 
 

76.0 ± 9.2 (73.9-78.1) 

IMC (kg/m2) 
 

28.0 ± 5.1 (26.5-28.8) 

CA (cm) 
 

96.0 ± 12.6 (68.0-126.0) 

RCQ (cm) 
 

0.90 ± 0.08 (0.88-0.92) 

Glicose (mg/dl) 
 

96.0 ± 23.5 (90.5-101.3) 

Triglicérides(mg/dl) 
 

133.0 ± 83.2 (113.8-151.9) 

HDL (mg/dl) 
 

57.0 ± 10.4 (54.9-59.7) 

Água (%) 
 

45.4 ± 3.7 (44.5-46.3) 

Músculo (%) 
 

37.1 ± 31.8 (29.8-44.3) 

Gordura (%) 21.1 ± 3.9 (20.2-22.0) 

*PAS-pressão arterial sistólica; PAD-pressão arterial diastólica; IMC-índice de massa  
corporal; CA-circunferência abdominal; RCQ-relação cintura quadril; HDL colesterol-High 
DensityLipoprotein.Intervalo de confiança entre parênteses. 
- Média de dias para ocorrência de alterações corporais e metabólicas= 108 dias (5º ciclo) 
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Tabela 3 – Variação da composição corporal e alterações metabólicas ocorridas durante tratamento, grupo geral. (n=76) 
 Antes 

 
Depois P valor 

Peso corporal (kg) 
 

69.2 ± 14.0 (66.0-72.4) 70.8 ± 14.0 (67.6-74.0)  0.0001* 

PAS (mmHg) 
 

120± 6.5 (115.9-123.4) 118 ± 22.8 (112.5-123.0) 0.2370 

PAD (mmHg) 
 

76.0 ± 9.2 (73.9-78.1) 78.0 ± 9.1 (76.2-80.4)  0.0195* 

IMC (kg/m2) 
 

28.0 ± 5.1 (26.5-28.8) 28.3 ± 4.9 (27.2-29.4)  0.0005* 

CA (cm) 
 

96.0 ± 12.6 (68.0-126.0) 97.0 ± 11.6 (70.0-125.0)  0.0000* 

RCQ (cm) 
 

0.90 ± 0.08 (0.88-0.92) 0.91 ± 0.0 (0.89-0.93)  0.0361* 

Glicose (mg/dl) 
 

96.0 ± 23.5 (90.5-101.3) 103.0 ± 34.5 (95.1-111.0)  0.0175* 

Triglicérides (mg/dl) 
 

133.0 ± 83.2 (113.8-151.9) 148.5 ± 85.0 (129.0-167.9)  0.0112* 

HDL (mg/dl) 
 

57.0 ± 10.4 (54.9-59.7) 54.0 ± 11.5 (51.1-56.4)  0.0007* 

Água (%) 
 

45.4 ± 3.7 (44.5-46.3) 45.2 ± 4.3 (44.2-46.2) 0.2277 

Músculo (%) 
 

37.1 ± 31.8 (29.8-44.3) 33.5 ± 3.8 (32.6-34.4) 0.1649 

Gordura (%) 21.1 ± 3.9 (20.2-22.0) 21.2 ± 4.8 (20.1-22.3) 0.2987 
-Média de dias para ocorrência de alterações corporais e metabólicas= 108 dias - *PAS-pressão arterial sistólica; PAD-pressão arterial diastólica; IMC-índice 
de massa corporal; CA-circunferência abdominal; RCQ-relação cintura quadril; HDL colesterol-High Density Lipoprotein.; Intervalo de confiança entre 
parêntese. 
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Tabela 4 – Análise da variação da composição corporal e alterações metabólicas do grupo com ganho ponderal ≥ 2kg. (n = 38) 
Grupo 1  Antes     Depois     p valor 

Peso corporal (kg) 
 

 68.6 ± 13.3(64.2-73.0) 72.7 ± 12.9(68.4-76.9) 0.0000* 

PAS (mmHg) 
 

114.0 ± 17.0(109.0-120.2) 114.0 ± 23.6(106.1-121.6) 0.4114 

PAD (mmHg) 
 

75.3 ± 9.4(72.2-78.4) 76.1 ±10.4(72.6-79.5) 0.3221 

IMC (kg/m2) 
 

27.1 ± 5.0(25.4-28.8) 28.1 ± 4.6(26.6-29.7) 0.0001* 

CA (cm) 
 

93 ± 11.4(89.0-96.6) 96 ± 11.0(92.2-99.5) 0.0000* 

RCQ (cm) 
 

0.91 ± 0.10(0.87-0.94) 0.91 ± 0.10(0.88-0.95) 0.2724 

Glicose (mg/dl) 
 

95.0 ± 20.4(88.0-101.4) 103.0 ± 45.4(88.2-118.0) 0.0359* 

Triglicérides (mg/dl) 
 

135.0 ± 65.2(113.6-156.5) 149.0 ± 81.1(121.9-175.3) 0.0924 

HDL (mg/dl) 
 

59.0 ± 8.8(55.8-61.6) 55.5 ± 10.5(52.0-58.9) 0.0189* 

Água (%) 
 

45.0 ± 3.7(43.4-45.9) 44.0 ± 4.5(42.8-45.8) 0.0932 

Músculo (%) 
 

41.0 ± 44.7(26.4-55.8) 33.0 ± 3.9(32.0-34.7) 0.1487 

Gordura (%) 21.0 ± 3.3(20.3-22.5) 22.0 ± 5.0(20.6-23.9) 0.0316* 
- Média de dias para ocorrência das alterações corporais e metabólicas =124 dias. # PAS-pressão arterial sistólica; PAD-pressão arterial diastólica; IMC-
índice de massa corporal; CA-circunferência abdominal; RCQ-relação cintura quadril; HDL colesterol-High Density Lipoprotein.; Intervalo de confiança entre 
parêntese. 
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Tabela 5 - Análise da variação da composição corporal e alterações metabólicas do grupo com perda ponderal ≥2kg 
(n = 13). 
Grupo 2  Antes    Depois    p valor 

Peso corporal (kg) 
 

71.2 ± 16.6(60.6-81.8) 66.6 ± 17.0(55.8-77.5) 0.0000* 

PAS (mmHg) 
 

127.0 ± 18.4(114.8-138.3) 118.0 ± 34.8(95.7-140.0) 0.2335 

PAD (mmHg) 
 

76.5 ± 9.5(70.4-82.5) 81.0 ± 5.5(77.8-84.8) 0.0397* 

IMC (kg/m2) 
 

28.3 ± 6.2(24.3-32.3) 27.5 ± 6.5(23.3-31.6) 0.0583 

CA (cm) 
 

101.7 ± 15.2(92.1-111.4) 95.5 ± 13.7(86.7-104.2) 0.0450* 

RCQ (cm) 
 

0.88 ± 0.07(0.84-0.93) 0.90 ± 0.06(0.86-0.94) 0.0031* 

Glicose (mg/dl) 
 

91.0 ± 10.7(84.3-97.9) 101.0 ± 23.7(86.1-116.3) 0.0582 

Triglicérides (mg/dl) 
 

103.5 ± 38.1(79.2-127.7) 130.0 ± 60.8(91.3-168.7) 0.0436* 

HDL (mg/dl) 
 

55.5 ± 12.3(47.6-63.4) 52.0 ± 11.8(44.4-59.5) 0.1701 

Água (%) 45.4 ± 4.3(42.6-48.2) 45.3 ± 4.4(42.5-48.2) 0.4742 

Músculo (%) 31.1 ± 4.8(28.0-34.1) 33.0 ± 3.8(30.2-35.0) 0.0879 
Gordura (%) 23.5 ± 3.4(21.2-25.6) 22.0 ± 3.3(19.8-24.1) 0.0126* 
-Média de dias para ocorrência das alterações corporais e metabólicas = 110 dias. #PAS-pressão arterial sistólica; PAD-pressão arterial diastólica; IMC-
índice de massa corporal; CA-circunferência abdominal; RCQ-relação cintura quadril; HDL colesterol-High Density Lipoprotein.; Intervalo de confiança entre 
parêntese. 
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Tabela 6- Análise da variação da composição corporal e alterações metabólicas do grupo com variação do peso entre 
 0 e < 2Kg (n = 25) 
Grupo 3  Antes Depois p valor 
Peso corporal (kg) 69.2 ± 14.1(63.5-75.0) 70.1 ± 14.1(64.4-75.9) 0.0000* 

PAS (mmHg) 123.8 ± 12.9(118.6-129.1) 123.5 ± 12.3(118.5-128.4) 0.4402 

PAD (mmHg) 76.8 ± 9.1(73.1-80.4) 80.1 ± 7.8(76.9-83.3) 0.0330* 

IMC (kg/m2) 28.3 ± 4.6(26.4-30.2) 29.0 ± 4.7(27.0-30.9) 0.0026* 

CA (cm) 98.4 ± 12.0(93.5-103.2) 99.3 ± 11.5(94.7-104.0) 0.1980 

RCQ (cm) 0.90 ± 0.06(0.88-0.93) 0.92 ± 0.06(0.89-0.94) 0.0991 

Glicose (mg/dl) 100 ± 31.4(87.0-112.9) 103.8 ± 15.2(97.5-110.1) 0.2871 

Triglicérides (mg/dl) 143.2 ± 115.3(96.6-189.8) 156.9 ± 100.3(116.3-197.4) 0.1242 

HDL (mg/dl) 56.2 ± 11.9(51.4-61.0) 52.0 ± 12.6(46.9-57.1) 0.0115* 

Água (%) 46.5 ± 3.4(45.1-47.8) 46.5 ± 3.5(45.1-48.0) 0.4068 

Músculo (%) 34.0 ± 3.4(32.5-35.4) 34.0 ± 3.8(32.5-35.6) 0.7397 

Gordura (%) 19.5 ± 4.4(17.7-21.3) 19.3 ± 4.6(17.4-21.2) 0.3098 

- Média de dias para ocorrência das alterações corporais e metabólicas =83 dias.#PAS-pressão arterial sistólica; PAD-pressão arterial diastólica; IMC-índice 
de massa corporal; CA-circunferência abdominal; RCQ-relação cintura quadril; HDL colesterol-High Density Lipoprotein; IC – intervalo de confiança 
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Tabela 7 - Diferença das alterações de composições corporais. 

Δ = diferença do depois – antes 

 

 Grupo 1 Grupo 2 Grupo 3 P valor 

Δ Peso 4.06 ± 0.34 -4.56 ± 0.58 0.89 ± 0.15 0.0003* 

Δ IMC 1.03 ± 0.24  - 0.84 ± 0.49 0.60 ± 0.21 0.0007* 

Δ RCQ 0.004 ± 0.007 0.15 ± 0.04 0.11 ± 0.09 0.6533 

Δ CA 2.96 ± 0.85 - 6.45 ± 3.78 1.17 ± 0.72 0.0003* 

Δ Glicose 8.39 ± 4.52 1.08 ± 5.91 3.88 ± 6.80 0.7777 

Δ Triglicérides 13.58 ± 10.0 26.5 ± 14.10  13.90 ± 12.01 0.7871 

ΔHDL- colesterol  - 3.23 ± 1.50 - 3.51 ± 3.52 - 4.07 ± 1.79 0.9243 

Δ PAD 0.76 ± 1.63 4.83 ± 2.50 3.48 ± 1.80 0.3435 

Δ PAS - 0.78 ± 3.50 - 8.66 ± 11.50 - 0.36 ± 2.63 0.5426 

Δ % de Gordura 0.85 ± 0.44 -1.45 ± 0.56 - 0.67 ± 0.30 0.0091* 

Δ % de H²O - 0.37 ± 0.28 - 0.06 ± 1.00 0.03 ± 0.31 0.6749 

Δ % de músculo  - 7.76 ± 7.34 1.53 ± 1.05 0.04 ± 0.23  0.5319 
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Tabela 8 -  Correlação de Pearson entre os desvios de variáveis estudadas *: p<0,05 

Característica Δ peso Δ glicose Δ RCQ Δ PAD Δ IMC Δ trigl. Δ HDL Δ Gord. Δ Água Δ PAS 

 Δ musc. -0,085 -0,6390* -0,0002 0,1502 -0,1173 0,1879 -0,0771 -0,1315 0,0148 0,0174 

 Δ PAS 0,1481 -0,0201 -0,1283 0,2119 -0,0273 0,1168 -0,0077 -0,0066 -0,3438* 

Δ Água -0,1424 0,0482 0,1569 0,0181 -0,2664* -0,1776 0,1161 -0,5066* 

Δ Gord. 0,4030* 0,0107 -0,1829 -0,1768 0,3030* -0,1932 0,027 

Δ HDL 0,0068 0,2027 -0,0573 -0,0284 -0,1316 -0,0115 

Δ trigl. -0,0769 -0,1082 -0,1286 0,0907 0,0644 

Δ IMC 0,4323* 0,0468 -0,1495 -0,1513 

Δ PAD -0,1051 -0,0263 -0,0129 

Δ RCQ -0,1443 0,0698 

Δ glicose 0,0152                                                                      
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Figura 12 - Variação entre o percentual do peso corporal e variação do 

percentual de gordura das pacientes estudadas. 

 

7 DISCUSSÃO 
 

Os resultados do presente estudo demonstram que as alterações do 

peso e na composição corporais estão presentes nas mulheres com câncer de 

mama tratadas com quimioterapia, conforme o descrito anteriormente na 

literatura (EMILIE et al., 2010; GRAZIA et al., 2015; DEMARK-WAHRNEFRIED 

et al., 2001;  MARTINS et al, 2008).  

Nesta pesquisa, as alterações do peso e na composição corporal 

manifestaram-se entre o 4º e 6º ciclo. As pacientes do grupo geral 

apresentaram ganho do peso corporal 1,6 ± 3.50 kg, em conformidade com os 

valores encontrados por Makari-Judson e cols. (2014); Yeo e cols. (2017) que 

referiram a aumentos entre 1 a 5 kg após QT. 

O estudo de Gross e cols. (2015), resultou sobreviventes de câncer de 

mama ganharam significativamente mais peso (IC), 0,94-5,17 do que mulheres 

isentas de câncer. Observou-se ganho de peso significativo em sobreviventes 

diagnosticados com menos de 5 anos antes da linha de base e mulheres com 

tumores negativos. Além disso, os sobreviventes tratados com quimioterapia 
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foram 2,1 vezes mais propensos a ganhar pelo menos 4,9 kg durante o 

seguimento em comparação com as mulheres isentas de câncer (OR, 2,10; IC 

95%, 1,21-3,63). O ganho de peso foi ainda maior entre os sobreviventes que 

tomaram estatinas enquanto passavam por tratamento de quimioterapia.  

Os resultados obtidos no estudo desenvolvido por Yeo et al., (2017), as 

mulheres com câncer de mama, durante o diagnóstico inicial e o tempo de 

entrada no estudo, obteviram o ganho ponderal médio de 1,8 kg; 63,2% 

ganharam peso em> 2%; 52,1% tinham sobrepeso / obesidade; 30,7% 

apresentaram hipertensão arterial. A administração de regimes contendo 

taxano foram associadas ao aumento do risco de aumento de peso .  

Estudos de Vance e cols. (2011) observaram que 50 a 96% das 

sobreviventes apresentavam aumento de peso corporal justificado, como efeito 

colateral da QT. Frenzel e cols. (2013) mostraram que o aumento ponderal é 

comum nessas pacientes e maior naquelas que recebem quimioterapia, em 

68% das pacientes. Em termos percentuais, o estudo em questão encontrou 

50% das mulheres com ganho ponderal superior a 2 kg e 32% até 2 kg. Se 

somados, 82% das mulheres, neste presente estudo, apresentaram ganho de 

peso corporal com o tratamento. 

 No estudo de Demark-Wahrnefried (2001) com um grupo de 53 

mulheres, pré-menopáusicas com carcinoma de mama operável, 36 pacientes 

receberam QT e 17 receberam apenas tratamento localizado (radioterapia) e 

obteve como resultado, o ganho ponderal de 2,1kg àquelas mulheres 

submetidas à quimioterapia adjuvante. Tais dados sugerem que o aumento de 

peso induzido pela quimioterapia é distintivo e indicativo de obesidade. 

Corroborando com o autor anteriormente citado, Martins et al (2008), também 

descreve em seus resultados de pesquisa que, em média o peso corporal 

aumentou significativamente 2,1Kg após seis meses de quimioterapia 

(p=0,004), aumentando também o IMC: 0,79 kg/m2 (p=0,006). 

Papa (2013), em seu artigo de revisão conclui que a maioria dos estudos 

desenhados para avaliar a relação entre prognóstico e obesidade no câncer 

mamário, é concordante atribuir ao ganho de peso um pior desfecho. Ainda 

considera que pacientes obesas recebem menor dose de quimioterapia, tendo 

como razão o temor de toxicidade excessiva quando a dose é calculada no 
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peso real. O efeito deletério da obesidade na sobrevida pode ser evidenciado 

em tumores que expressam receptores de estrogênio, bem como tumores 

negativos e pacientes em períodos pré e pós menopausa (TABAK, 2014). 

Porém, quando comparados os grupos G1 versus G3, as alterações 

metabólicas estavam presentes em maior número no grupo com ganho 

superior a 2 kg. Vale ressaltar que as variações de CA e o percentual de 

gordura corporal foram significantes somente no G1.  

Os efeitos da quimioterapia são: náuseas e vômito, diarreia, estomatite, 

mucosite, alterações metabólicas (hiper / hipocalcemia, hiponatremia, 

hiperuricemia, hiper / hipoglicemia / hipertriglicereidemia) entre outras 

(BUZAID; HOFF, 2006). 

Os dados obtidos nesta pesquisa também revelaram que 18% das 

pacientes perderam peso corporal acima de 2 kg em relação aos valores 

iniciais. Neste grupo (G2), observam-se, assim, alterações corporais 

importantes, tais como a redução da CA e do percentual de gordura (Tabela 4), 

contrapondo aquelas observadas no G1 (Tabela 3). Notou-se que, em G2, 

mesmo com a diminuição do percentual de gordura, houve elevação 

significante dos níveis plasmáticos de triglicérides. Um curso de quimioterapia 

de 12 a 18 semanas aumenta estatisticamente significativamente os 

componentes da síndrome metabólica, peso corporal, porcentagem de gordura 

corporal, lipídios, metabolismo da glicose (DIELI-CONWRIGHT et al., 2016; 

ZENG et al., 2016). 

Estudo incluiu 46 mulheres pré-menopáusicas e 40 mulheres pós-

menopáusicas. Todos os componentes da síndrome metabólica individuais e o 

escore de síndrome metabólica global foram significativamente aumentados (p 

<0,01) após a quimioterapia. O peso corporal, o percentual de gordura 

corporal, massa gorda, lipídios, metabolismo da glicose e inflamação também 

aumentaram estatisticamente (p <0,01) (DIELI-CONWRIGHT et al., 2016). 

Para o grupo com perda ponderal, Petruzzelli e Wagner (2017) 

demonstraram que, em pacientes oncológicos, existe diminuição da ingestão 

de nutrientes, disfunção metabólica sistêmica (metabolismo desequilibrado 

entre carboidratos e lipídios), inflamação (expressão de TNF α) e aumento do 

gasto energético, bem como transformação de gordura branca em gordura 
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marrom (PETRUZZELLI; WAGNER, 2017).  No entanto, estes autores 

basearam-se na variação do IMC, sem avaliação concomitante da composição 

corporal obtida pela bioimpedância. Estudo longitudinal apresentado por 

Schvartsman (2017), descreve que um número similar de pacientes perdeu ou 

ganhou mais do que 0,5 kg / m2, ou manteve seu IMC, bem como mulheres 

com mais de 50 anos de idade e pós-menopausa eram mais propensos a 

perder peso e as mulheres  com 30 anos, ganharam mais peso durante a 

quimioterapia adjuvante. 

Em relação às alterações de glicose sanguínea, constatou-se, neste 

estudo, que somente o G1 aumentou os seus valores séricos, sugerindo que 

variações de peso superiores a 2 kg, em relação aos valores basais, indicam o 

monitoramento mais intenso dos níveis glicêmicos. Por outro lado, todos os 

grupos apresentaram alterações nos níveis de HDL - colesterol, mas somente 

os ganhadores de peso (G1 e G3) reduziram-no de modo significante. 

Quanto aos resultados proporcionados pela bioimpedância, foi possível 

verificar mesmo com sobrepeso inicial, o ganho ponderal progressivo do grupo 

1, levou ao aumento do percentual de gordura corporal. Assim, por meio da 

equação resultante da regressão linear entre duas variáveis, sugere-se que o 

ganho ou perda de peso durante QT implica a modificação do percentual de 

gordura das pacientes (Figura 12).  Em contrapartida, os percentuais de água e 

músculo não apresentaram associações às alterações do peso corporal, 

evidenciando que variações do percentual de gordura sejam talvez as 

modificações iniciais. 

 A bioimpedância como método de avaliação da composição corporal, 

baseia-se no modelo de um condutor cilíndrico, com comprimento e área 

transversal homogênea e uniforme, assemelhando-se ao corpo humano. 

Fundamenta-se no princípio de que os tecidos corporais oferecem diferentes 

oposições à passagem de corrente elétrica, pois íons diluídos nos fluidos 

corporais (sódio e potássio) facilitam este transporte.  Dessa forma, com 

informações a respeito da BIA ou de algum de seus parâmetros pode-se 

estimar a quantidade de água corporal, e, admitindo valores constantes, a 

proporção de massa livre de gordura e gordura corporal (KYLE, 2004). A 

antropometria deve ser incluída como parte de seguimento do tratamento 
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oncológico, não somente para cálculo de dose de quimioterápicos, também 

como preditor de riscos.   

 

 

8 CONSIDERAÇÕES FINAIS 
 
 

O presente estudo revelou que quimioterápicos administrados em 

mulheres com câncer de mama, induz alterações no peso, na composição 

corporal e perfil metabólico.  

A tendência a ganhar peso é um efeito indesejável da quimioterapia, e 

extremamente preocupante para mulheres, pois existe uma correlação 

prognóstica adversa do ganho ponderal durante a quimioterapia. A obesidade 

eleva o risco da paciente metastatizar, pois o tecido gorduroso aumenta a 

produção do hormônio estrogênio, o aumento dos níveis de insulina também 

favorece o crescimento de células cancerígenas que pode favorecer o 

surgimento de tumores na mama e endométrio nestas mulheres. O ganho 

ponderal verificado durante o tratamento quimioterápico destas mulheres entre 

o quarto e sexto ciclo, sugere ter associação com o aumento da gordura na 

composição corporal, levando em consideração o aspecto multifatorial. 

Para o grupo com perda ponderal, cerca de dezoito por cento da 

amostra, qualquer alteração involuntária maior que 10%, pode ser 

caracterizada como desnutrição.A perda ponderal está associada à fadiga, 

fraqueza, a incapacidade para a realização atividades de vida diária. Os 

sintomas de desnutrição, dificultam o gerenciamento do tratamento e podem 

apresentar sintomas graves e prognóstico reservado.  

A sarcopenia ocorreu em ambos os grupos. Estes pacientes 

sarcopênicos, têm sobrevida global reduzida, é reconhecida como 

anormalidade metabólica, piora a toxicidademediada pela quimioterapia. 

O monitoramento dos níveis de glicemia às pacientes com ganho ponderal 

superior a 2 kg é desejável, assim como o controle do perfil lipídico. Dessa 

maneira, estudos longitudinais visando a desfechos clínicos fazem-se 

necessários. 
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