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RESUMO

Introducgéo: Determinados grupos alimentares costumam ser rejeitados durante a quimioterapia
(QT), devido aos efeitos colaterais do tratamento, podendo interferir na adequacao da dieta e estado
nutricional. Contudo, ainda existem lacunas no conhecimento e necessidade de mais informacées
referentes aos efeitos colaterais da QT associados a nutri¢do e alimentacdo saudavel, especialmente
quanto a ingestdo e inadequagdo de macro e micronutrientes. Melhorias na quantidade e qualidade
dos alimentos consumidos sdo comportamentos modificaveis que contribuem para a recuperacéo,
reducdo do risco de recidiva e sobrevivéncia. Considerando os efeitos adversos da QT e as
implicacdes do padrdo alimentar adotado, o principal objetivo deste estudo foi avaliar o impacto
do tratamento na alimentagdo e estado nutricional de mulheres com céncer de mama (CM).
Meétodos: Neste estudo longitudinal prospectivo, realizado em 2014-2015, 55 mulheres com
diagnostico recente de CM e idade média de 51,5 + 10,1 anos, foram acompanhadas, tendo sido
coletados dados em trés momentos da QT. Realizou-se avaliacdo antropométrica e dietética, sendo
esta Gltima por aplicacdo de nove Recordatdrios 24h, utilizagdo do indice de Qualidade da Dieta
Revisado (IQD-R) e célculo da prevaléncia de inadequacéo pelo método de EAR como ponto de
corte. Resultados: Quanto a analise do 1QD-R, a maioria das mulheres apresentou padrao de “dieta
necessitando modifica¢des”, tanto no inicio (TO, 58,2%, n= 32) quanto durante o tratamento (T1,
54,5%, n= 30). Contudo, ap6s o término da QT, o maior percentual de pacientes (T2, 49,1%, n=
27) foi classificada como padrdo de “dieta inadequada”, sendo que o consumo de Frutas Totais e
de Vegetais Verde-Escuro, Alaranjados e Leguminosas reduziu significativamente durante o
tratamento (p = 0,043 e p = 0,026, respectivamente). A analise do comportamento individual das
mulheres em relacdo ao 1QD-R, durante o tratamento, identificou que os clusters de qualidade da
dieta com percentuais mais representativos foram Decrescente (30,9%, n=17) e Constante (29,1%,
n=16). Célcio, gordura saturada, niacina e riboflavina foram os Unicos nutrientes que ndo
apresentaram alteracdo de consumo significativa. Colesterol, tiamina e vitamina B6 apresentaram
aumento significativo, enquanto energia e 0s demais treze nutrientes reduziram significativamente,
durante o tratamento. Foram identificadas, ainda, elevadas prevaléncias de inadequacdo, de até
100%, para célcio, ferro, fésforo, magnésio, niacina, riboflavina, tiamina, vitamina B6, vitamina C
e zinco. A avaliacdo do estado nutricional indicou que 56% (n=31) das pacientes apresentavam
excesso de peso nos trés tempos avaliados. Peso, IMC e Circunferéncia da Cintura (CC)
aumentaram significativamente, indicando piora do estado nutricional, tendo havido correlagédo
entre pior qualidade da dieta e valores mais elevados de IMC, razdo CC pela Circunferéncia do
Quadril (CC/CQ) e Relacdo CC pela Estatura (RCE). Conclusédo: A quimioterapia interfere na
dieta das pacientes com impacto negativo na qualidade e no aporte de micro e macronutrientes,
além de impactar o estado nutricional, com aumento das medidas antropométricas.

Palavras-chave: Consumo de Alimentos. Nutrientes. Estado Nutricional. Neoplasias da Mama.
Quimioterapia. Alimentos, Dieta e Nutri¢do.



ABSTRACT

Background: Certain food groups are often rejected during chemotherapy (CT) due to the side
effects of treatment, which may interfere with adequate diet and nutritional status. However, there
are still gaps in knowledge and a need for more information regarding the side effects of
chemotherapy associated with nutrition and healthy eating, especially about intake and inadequacy
of macro and micronutrientes. Improvements in the quantity and quality of food consumed are
modifiable behaviors that contribute to recovery, reducing the recurrence of the disease and
survival. Considering the adverse effects of chemotherapy and implications of the dietary pattern
adopted, the aim of this study was to evaluate the treatment impact on the diet and nutritional status
of women with breast cancer (BC). Methods: In this prospective longitudinal study, conducted in
2014-2015, 55 women diagnosed with BC, with a mean age 51.5 + 10.1 years, were followed and
data were collected at three different times during CT. Anthropometric and dietary assessments
were performed, the latter by applying nine 24h dietary recalls, by using the Brazilian Healthy
Eating Index Revised (BHEI-R), and calculating the prevalence of inadequacy by the EAR cut-off
point method. Results: Regarding the BHEI-R analysis, the majority of women had a “diet requires
modification’, both at the beginning (T0, 58.2%, n=32) and during treatment (T1, 54.5%, n=30).
However, after the end of the CT, the greater percentage of patients (T2, 49.1%, n=27) were
classified as having an "inadequate diet", since the Total Fruit consumption as well as the Dark
Green and Orange Vegetable and Legume consumption decreased significantly during treatment
(p=0.043 and p=0.026, respectively). Analysis of the individual behavior of women in relation to
BHEI-R during treatment found that the diet quality clusters with more representative percentages
were Descending (30.9%, n=17) and Constant (29.1%, n=16). Calcium, saturated fat, niacin and
riboflavin were the only nutrients that did not change significantly. Cholesterol, thiamine and
vitamin B6 showed a significant increase, while the consumption of energy and the other thirteen
nutrients lowered significantly during treatment. There was a high prevalence of inadequacy, of up
to 100%, for calcium, iron, phosphorus, magnesium, niacin, riboflavin, thiamin, vitamin B6,
vitamin C and zinc. Assessment of the nutritional status indicated that 56% (n=31) of patients were
overweight at these three different times. Weight, BMI and Waist Circumference (WC) increased
significantly, indicating a worse nutritional status, and there was a correlation between poor diet
quality and higher values for BMI, Waist-Hip Ratio (WHR) and Waist-to-Height Ratio (WHTR).
Conclusions: Chemotherapy interferes in the patients’ diet generating a negative impact on the
quality and intake of micro and macronutrients, as well as an impact on their nutritional status, with
an increase in anthropometric measurements.

Keywords: Food Consumption. Nutrients. Nutritional Status. Breast Neoplasms. Chemotherapy.
Diet, Food and Nutrition.
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1. INTRODUCAO

O cancer de mama é um conjunto de doencas neoplasicas distintas da mama, com
apresentacdes clinicas e histologicas diversas, sendo a principal causa de morte por cancer em
mulheres em todo o mundo (INCA, 2015).

A quimioterapia, uma das opgdes de tratamento, possibilita curar alguns tumores e tratar
antecipadamente metastases ndo detectdveis (NEWMAN, 2010). Entretanto, devido a sua
abordagem sistémica e utilizacdo de farmacos com acdo citotoxica, afeta ndo apenas células
tumorais, mas também células normais, podendo causar toxicidade e efeitos colaterais com impacto
no consumo alimentar e estado nutricional (BOLTONG et al., 2014).

Estudos que avaliaram padrGes alimentares ap0Os diagnostico de cancer de mama
apresentaram resultados ndo necessariamente convergentes. Porém, nimero expressivo de estudos
apresentam evidéncias de modificacdes favoraveis nestes padrdes alimentares, com enfoque na
reducdo do consumo de alimentos ricos em gordura e em agucar, e aumento no consumo de vegetais
e frutas (YAW et al., 2014; VELENTZIS et al., 2011). Contudo, a reducdo do prazer em se
alimentar provocada por modificacdes na percepc¢éao do sabor e cheiro dos alimentos, faz com que
muitas mulheres optem pelo consumo de alimentos menos saudaveis, utilizando-os como
recompensa durante o tratamento (KWOK; PALERMO; BOLTONG, 2015).

Embora possa haver modificacbes favoraveis na alimentacdo, estas pacientes sdo
acometidas, frequentemente, por ganho de peso apés o diagnostico (VANCE et al., 2011; KWOK;
PALERMO; BOLTONG, 2015), sendo comum perda de massa muscular e ganho de tecido adiposo
(VANCEetal., 2011; WCRF, 2014), influenciando negativamente o progndstico e a sobrevivéncia.

Ainda existem lacunas no conhecimento e necessidade de mais informacdes referentes aos
efeitos colaterais da quimioterapia associados a nutricdo e a alimentacdo saudavel (HOWE et al.,
2013). Além disso, pouco se conhece sobre 0 consumo e inadequacdo de micro e macronutrientes,
durante o tratamento.

Espera-se, a partir deste estudo, demonstrar que a ingestdo alimentar e estado nutricional
de mulheres com céncer de mama submetidas a quimioterapia sofre importantes alteracGes,
decorrentes dos efeitos adversos do proprio tratamento, possibilitando rever condutas e orientaces

destinadas a estas mulheres na fase pos diagnostico.



2. REVISAO DA LITERATURA
2.1. Epidemiologia do cancer no Brasil e no mundo

Segundo a Organizacdo Mundial da Saude, em 2012, ocorreram 38 milhdes de mortes por
doencas ndo transmissiveis no mundo, sendo que destas, 8,2 milhdes (21,7%) causadas por cancer
(WHO, 2015). O numero de novos casos de cancer, registrados em 2012, foi de 14,1 milhdes,
excluindo tumores de pele ndo-melanona e, deste total, 11,8% de mama, o segundo tipo mais
comum, estando apenas atras de cancer de pulméo (12,9%) (FERLAY et al., 2015).

Estima-se que, em 2035, 0 nimero de casos e mortes anuais por cancer, passara a ser de
23,9 e 14,6 milhdes, respectivamente, representando aumento de 69,5% no nimero de casos e de
78% no numero de mortes, em relacdo a 2012 (FERLAY et al., 2013). Para cancer de mama, a
estimativa mundial para 2035 é de 2,6 milhdes de casos e 846 mil mortes (FERLAY et al., 2013).

O céncer de mama (CM) ¢é a principal causa de morte por cancer em mulheres e, apesar de
mais frequente em paises desenvolvidos, sua incidéncia tem aumentado rapidamente em paises de
baixa e média renda na Africa, Asia e América Latina (WCRF, 2014).

No Brasil, em 2012, foram registrados, aproximadamente, 437 mil casos e 224 mil mortes
por cancer, sendo 15,4% dos casos e 7,3% das mortes causados por cancer de mama (FERLAY et
al., 2013). Segundo estimativas do Instituto Nacional de Cancer (INCA), o Brasil devera registrar,
em 2016, 596 mil casos de cancer (INCA, 2015). Neste mesmo ano, estima-se 57.960 novos casos
de cancer de mama, sendo o tipo mais frequente dentre mulheres das regides Sudeste, Sul, Centro-
Oeste e Nordeste, e 0 segundo tumor mais incidente na regido Norte do pais, desconsiderando
tumores de pele ndo melanoma (INCA, 2015). Em 2035, a estimativa é de que o himero de casos
e mortes por cancer aumente para cerca de 830 e 452 mil, respectivamente, sendo que o cancer de
mama representara 13,8% dos casos e 6,6% das mortes por cancer no Brasil (FERLAY etal., 2013).

O aumento da incidéncia de cancer de mama tem sido associado a industrializacéo e
desenvolvimento urbano, atraso ou redugéo da fertilidade, aumento da longevidade e alteragcéo do
estilo de vida (QIU et al., 2012).



2.2. Carcinogénese

O termo Cancer engloba um grupo diversificado de centenas de doengas com manifestacdes
clinicas e curso proprio, caracterizadas por uma proliferacdo desordenada de células anormais, com
potencial para invadirem tecidos e 6rgaos circundantes ou distantes (SARACCI; WILD, 2015).

A carcinogénese consiste em um processo de mdaltiplos estdgios, resultante de danos
genéticos e alteracdes epigenéticas (modificacbes genéticas de carater hereditario), que
transformam uma célula normal em cancer (POLLOCK et al., 2006). Este processo é caracterizado,
mas ndo limitado, a trés estagios principais, sendo eles iniciacdo, promo¢do e progressao
(POLLOCK et al., 2006) (Figura 1).

Figura 1. Estagios principais da carcinogénese mamaria.
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Fonte: PAN et al., 2015. Adaptado.
Legenda: EMT, Transicéo epitélio-mesenquimal; ADH, Atypical ductal hiperplasia (hiperplasia
ductal atipica); BCSC, Breast cancer stem-like cells (células estaminais cancer de mama

semelhantes).



Na iniciagdo, carcindgenos alteram a composi¢do ou estrutura basica do DNA, podendo as
células que sofreram mutacdes exibir resposta alterada a seu microambiente e uma vantagem
seletiva de crescimento em relacdo as demais (POLLOCK et al., 2006). Entretanto, esta etapa
isoladamente ndo caracteriza o desenvolvimento do cancer, visto que muitos eventos de iniciacéo
sdo revertidos por mecanismos celulares de reparo do DNA, fazendo com que estas células
iniciadas ndo evoluam, morram ou sejam neutralizadas pela resposta imune (POLLOCK et al.,
2006).

No estagio de promocdo, ocorre alteracdo da expressdo génica, expansdo clonal seletiva e
proliferacdo das células iniciadas (POLLOCK et al., 2006). E caracterizado pela reversibilidade, ja
que a lesdo pode regredir quando cessada a exposicdo ao agente de promocdo, contudo, reaparecer
com a restituicdo do agente (POLLOCK et al., 2006).

A progressao, por sua vez, envolve alteracbes moleculares adicionais, aumento da massa
tumoral primaria, desprendimento e migracdo de células neoplésicas para tecidos e 6rgao
adjacentes, e penetracdo no sistema circulatdrio, podendo fixar-se e continuar o crescimento em
orgdos e tecidos distantes, caracterizando a metastase (POLLOCK et al., 2006). Este estagio
caracteriza a conclusdo da fase pré-clinica da evolugdo da doenca e a transicdo para a fase clinica,
POLLOCK et al., 2006). No caso do cancer de mama, a identificacdo adequada da neoplasia,
medidas preventivas efetivas para individuos sob alto risco, diagndstico precoce por rastreamento
e avaliacdo imediata de lesdes suspeitas no exame clinico e mamografia, sdo estratégias que tem
contribuido para reduzir a mortalidade (POLLOCK et al., 2006).

2.3. Cancer de Mama
2.3.1. Classificacao dos canceres de mama

O tecido mamario compreende, principalmente, ductos, tecido adiposo, conjuntivo e
glandular (disposto em lobulos), sendo que este Gltimo atrofia apés a menopausa (Figura 2). Os
principais periodos de desenvolvimento do tecido mamario ocorrem durante a puberdade, gravidez
e lactacdo, em resposta aos hormonios, como estrogénio, progesterona, insulina e fatores de
crescimento (WCRF, 2014). Os hormonios estdo relacionados a progressdo do cancer de mama,
visto que eles modulam a estrutura e crescimento das células tumorais epiteliais (HOLLAND, 2003
apud WCREF, 2010).



Figura 2. Anatomia da mama e carcinomas mamarios.
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Fonte: LYNCH, 2006; NCI, 2012. Adaptado.

Legenda: DCIS, carcinoma ductal in situ; LCIS, carcinoma lobular in situ.

Quando o exame clinico ou mamografia identificam possibilidade de céncer, a analise
microscopica do tecido mamario por bidpsia é necessaria para diagndstico definitivo e para
determinar a extensdo da disseminacdo (in situ ou invasivo) e o tipo de doenca (ACS, 2015).

De acordo com o tecido mamario de origem, os canceres de mama podem ser denominados
carcinoma, tipo mais frequente, que se inicia nas células epiteliais; adenocarcinoma, cuja origem
ocorre no tecido glandular; ou sarcoma, que se inicia nas células musculares, adiposas ou do tecido
conjuntivo (ACS, 2016). E possivel, ainda, que um Gnico tumor da mama seja resultado de uma
combinacéo de diferentes tecidos ou uma mistura de cancer invasivo e in situ (ACS, 2016).

O carcinoma in situ pode ser ductal (DCIS) ou lobular (LCIS), ou pode apresentar
caracteristicas de ambos, ou ainda, ter origem desconhecida (ACS, 2015) (Figura 2). O DCIS
ocorre quando células anormais substituem células epiteliais normais presentes nos ductos, sendo
considerado ndo-invasivo ou pré-invasivo, visto que tais células ndo sdo capazes de migrar através
das paredes dos ductos para tecidos circundantes da mama, mas, em alguns casos, pode ser
precursor de carcinoma invasivo (ACS, 2015). No LCIS, as células crescem nos I6bulos da mama,

sem ultrapassar suas paredes, sendo considerado um marcador para risco aumentado de



desenvolver cancer invasivo, contudo, ndo € tido como um precursor deste tipo de cancer (ACS,
2015).

A maioria dos canceres de mama sdo carcinomas invasivos ou infiltrantes, sendo
caracterizados pela migracéo através das paredes dos ductos (mais frequente) ou I6bulos, de onde
se originaram, para o tecido mamario circundante, podendo, ainda, migrar para outros tecidos e
6rgdos por meio do sistema linfatico ou sanguineo, gerando metéstase (ACS, 2016).

De acordo com a presenca dos receptores de estrogénio (RE+) e de progesterona (RP+) e
do nivel de expressao do receptor tipo 2 do fator de crescimento epidérmico humano (HER2), o
cancer de mama também pode ser classificado em subtipos moleculares, cada qual apresentando
respostas distintas ao tratamento (ACS, 2015). Os principais subtipos moleculares sdo luminal A,
sendo RE+ e, ou RP+, mas ndo HER2+; luminal B, sendo RE+ e, ou RP+, além de altamente
positivo para HER2 ou ki67 (marcador de uma grande proporcao de células em divisdo ativa);
triplo negativo, ndo expressando RE, RP e HER2; e HER2, expressando excessivamente HER2,
mas ndo expressando os receptores hormonais RE e RP (ACS, 2015) (Figura 3). O ponto de corte
para ki67 é variavel, sendo 14% ou mais ndcleos tumorais ki67-positivos considerado visivel para
avaliacdo humana (CHEANG et al., 2009). Luminal A tende a apresentar crescimento mais lento
e ser menos agressivo do que outros subtipos, estando associado a melhor prognéstico; enquanto o
triplo negativo apresenta pior prognéstico a curto prazo, por ainda nao existirem terapias
especificas direcionadas a estes tumores (ACS, 2015).

O prognostico do cancer de mama é influenciado pela fase da doenca, ou seja, pela extensédo
e propagacao, quando diagnosticado (ACS, 2015). O sistema de estadiamento utilizado com mais
frequéncia é o sistema de classificagdo TNM (Tumor, Nodulo, Metastase), que consiste em avaliar
o0 tamanho do tumor e o qudo distante se espalhou na mama e para tecidos adjacentes (T), a extenséo
da disseminacdo para nddulos linfaticos regionais (N), e a presenca ou auséncia de metastases a
distancia (M) (INCA, 2004; POLLOCK et al., 2006).

Ap0s determinado o T, N e M, é atribuido o estagio O, I, 11, 1l ou IV para indicar a extensédo
da doenca maligna, sendo o estégio 0 in situ, estagio | cancer invasivo fase inicial, e IV a doenca
mais avangada, podendo, ainda, ser atribuido o simbolo “X” quando uma categoria ndo pode ser
devidamente avaliada (INCA, 2004; POLLOCK et al., 2006). Os tumores primarios podem, ainda,
ser classificados quanto a gradagao histopatoldgica, recebendo o simbolo “X” quando o grau de

diferencia¢do ndo pode ser avaliado, ou nimeros de 1 a 4, sendo o 1 referente a um tumor bastante



diferenciado e 0 4 a um tumor indiferenciado (INCA, 2004). A classificagdo TNM pode ser clinica
(cTNM), com base apenas em evidéncias obtidas antes do tratamento, ou patoldgica (pTNM),
baseada nestas evidéncias complementadas ou modificadas por outras obtidas em cirurgia e exame

histopatoldgico, apresentando, portanto, maior grau de exatiddo (INCA, 2004).

Figura 3. Representacdo esquematica dos principais subtipos moleculares do cancer de mama.
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Fonte: SANDHU et al., 2010. Adaptado.
Legenda: RE, receptor de estrogénio; RP, receptor de progesterona; HER2, receptor tipo 2 do

fator de crescimento epidérmico humano; ki67, marcador molecular.

2.3.2. Fatores de risco e de protecao

Menarca tardia, gestacdo em idade jovem, paridade e menopausa precoce séo fatores que
contribuem para reduzir o numero de ciclos menstruais e a exposicao ao estrogénio durante a vida,
protegendo contra a ocorréncia do cancer de mama (WCRF, 2010). Estudo apresentou que aumento
da idade materna esté associado & elevagdo do risco de cancer de mama, sendo este risco bastante
elevado quando idade é igual ou superior a 35 anos (INNES; BYERS; SCHYMURA, 2000).

Fatores que levam a maior peso ao nascer sdo causa provavel na pré-menopausa (WCRF,

2010). Estudo relacionando risco de cancer de mama a dados perinatais das préprias mulheres



acometidas pela doenga, mostra que maior peso ao nascer (> 4,5Kg) foi associado a 3 vezes mais
chance de desenvolver a doenga, possivelmente, em funcdo de alterar o ambiente hormonal de
desenvolvimento do feto, afetando a frequéncia cumulativa de mutacdes de células germinativas
ou, ainda, devido a mecanismos imunogenéticos, ainda ndo estando bem elucidado (INNES;
BYERS; SCHYMURA, 2000). Michels et al. (2006) também identificaram peso ao nascer como
fator de risco entre mulheres na pré-menopausa, tendo sido verificada associacdo mais forte entre
aquelas com cancer de mama RE+ e RP+.

O aleitamento materno apresenta evidéncia convincente de protecdo contra cancer de
mama, independentemente da idade (WCRF, 2010), além de proteger contra o subtipo mais
agressivo da doenca (REDONDO et al., 2012). Uma coorte conduzida na Espanha identificou que
tempo de amamentacao igual ou superior a 7 meses reduziu as chances de ter cancer de mama triplo
negativo em comparacao com cancer de mama luminal A, sendo as chances ainda menores quando
a maior duracéo do aleitamento foi combinada & paridade (REDONDO et al., 2012).

A atividade fisica, provavelmente, protege contra o cancer de mama na pds-menopausa,
contudo, as evidéncias de protecdo na pré-menopausa ainda sdo limitadas (WCRF, 2010).
Metanalise mostrou que a pratica de atividade fisica recreativa pode reduzir significativamente o
risco de cancer de mama, inclusive, associacdo mais forte foi verificada entre aquelas na pré-
menopausa (WU; ZHANG; KANG, 2013; CHLEBOWSKI, 2013).

Historia familiar de cancer de mama aumenta em 2 a 3 vezes o risco da doenca (WCRF,
2010). Cerca de 50 a 70% dos canceres de mama hereditarios sdo causados por mutacdes nos genes
BRCAL/2 (KANG et al., 2005 apud CHO et al., 2014). Adicionalmente, genes do receptor do fator
de crescimento, bem como alguns oncogenes, sdo superexpressos em muitos tipos de cancer de
mama (HOLLAND, 2003 apud WCRF, 2010).

O consumo de bebida alcoolica é fator de risco convincente em todas as idades (WCRF,
2010). Metanalise identificou que um aumento diario de 10g no consumo de alcool foi associado
ao aumento do risco de tumores RE+ (12%), RE- (7%), RE+ RP+ (11%) e RE+ RP- (15%), mas
ndo de tumores RE- RP-, resultados que ndo podem ser explicados exclusivamente pela via
estrogénio-dependente (SUZUKI et al., 2007). O alcool atua como um fraco carcinogénico
cumulativo na mama, podendo, ainda, ser um promotor tumoral (BROOKS; ZAKHARI, 2013).

O tabagismo ativo foi associado a risco aumentado para cancer de mama na pos-menopausa

(NYANTE et al., 2014), assim como o passivo entre chinesas ndo-tabagistas, principalmente na



pos-menopausa (LI et al., 2015). Além disso, uma maior duracdo do tabagismo ativo foi associada
ao aumento do risco de mortalidade especifica por cancer de mama e por todas as causas entre
mulheres na pré-menopausa (KAKUGAWA et al., 2015). O tecido mamario seria um alvo para 0s
efeitos cancerigenos da fumaca do tabaco (CONWAY et al., 2002), a qual contém mais de uma
duzia de compostos conhecidos por induzirem tumores mamarios em roedores (PHILLIPS et al.,
2001 apud LI et al., 2015). A fumaca do tabaco contém cerca de 4.720 substancias toxicas, dentre
elas o alcatrdo, um composto de mais de 40 substancias comprovadamente cancerigenas, formado
a partir da combust&o dos derivados do tabaco (INCA, [2013a?]). As principais causas de morte na
populagédo feminina podem estar relacionadas ao tabagismo, sendo elas doencas cardiovasculares,
neoplasias malignas (mama, pulméao e colo de Utero) e doencas respiratorias (INCA, [2013b?]).

Fatores que levam a uma maior estatura adulta sdo causas convincentes na pds-menopausa
e, provavel, na prée-menopausa (WCRF, 2010). Recente meta-andlise identificou que a altura adulta
é fator de risco para cancer de mama e que determinados fatores genéticos e biologicos que afetam
esta medida tem papel relevante na etiologia da doenga (ZHANG et al., 2015).

Outros fatores de risco modificaveis e ndo modificaveis também parecem estar associados
ao desenvolvimento do cancer de mama, como uso de contraceptivos orais e de terapia de reposicéo
hormonal, idade avancada, exposicdo a quimicos industriais, agentes infecciosos e radiacdo
(WCRF, 2010).

As evidéncias de que a gordura total da dieta é fator de risco na pds-menopausa ainda séo
limitadas (WCRF, 2010). Estudo in vivo encontrou associa¢do positiva entre dieta rica em gordura,
hipercolesterolemia e cancer de mama, por inducdo de angiogénese e favorecimento do
crescimento tumoral (PELTON et al., 2014). Outro estudo, que avaliou a qualidade da dieta pés-
diagndstico, identificou que o consumo de quantidades elevadas de carboidrato, proteina, lipideo,
colesterol, gorduras saturada e trans, contribuem para o aumento da inflamacdo e,
consequentemente, para o risco de cancer de mama, especialmente entre mulheres na pos-
menopausa (SHIVAPPA et al., 2015).

Gordura corporal é fator de risco convincente na p0s-menopausa e, provavelmente, fator de
protecdo na pré-menopausa (WCRF, 2010). Enquanto ganho de peso adulto e gordura abdominal
sdo fatores de risco provaveis para cancer de mama na pds-menopausa (WCRF, 2010). Estudo nédo
encontrou associacao entre incidéncia global de cancer de mama e circunferéncia da cintura (CC),

circunferéncia do quadril (CQ) e relacéo circunferéncia da cintura pelo quadril (CC/CQ), contudo,
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estas medidas de distribuicdo da gordura corporal foram estatisticamente associadas a maior
incidéncia de cancer de mama RE- (HARRIS et al., 2011).

Obesidade

Metanalise com 43 estudos encontrou que a obesidade esta associada tanto a maior risco de
desenvolver cancer de mama, quanto ao pior prognostico da doenca (PROTANI; COORY;
MARTIN, 2010). A obesidade medida pelo IMC aumentou em 33% o risco de mortalidade geral e
especifica por cancer de mama, tendo sido encontrado resultado similar quando a relacdo CC/CQ
foi utilizada como medida da obesidade (PROTANI; COORY; MARTIN, 2010). Neste estudo,
apesar de ndo ter sido encontrada diferenca estatisticamente significante, a obesidade teve um efeito
adverso maior entre mulheres na pré-menopausa, em comparacao a mulheres na p6s-menopausa
(PROTANI; COORY; MARTIN, 2010), contrariando o reportado por WCRF (2010), quanto a
gordura corporal ser fator de protecdo na pré-menopausa.

Segundo estudo de Arnold et al. (2015), em 2012, cerca de 481 mil (3,6%) de todos os
novos casos de cancer em individuos com idade igual ou superior a 30 anos (excluindo cancer de
pele ndo-melanoma), estavam relacionados ao excesso de peso corporal (indice de Massa Corporal,
IMC > 25Kg/m?). Em mulheres, neste mesmo ano, o cancer de mama p6s-menopausal e de Gtero
representaram dois ter¢os (221 mil) do total de novos casos atribuiveis ao alto IMC, sendo que
2,5% (28 mil) de todos os canceres de mama na pds-menopausa poderiam ter sido evitados se 0
IMC ndo tivesse aumentado entre 0s anos de 1982 e 2002, considerando um periodo de laténcia de
10 anos entre exposicao (alto IMC) e resultado (incidéncia de cancer) (ARNOLD et al., 2015).

A secrecdo de fatores inflamatorios, favorecida pela obesidade, estimula a expressdo da
aromatase, uma enzima capaz de converter androgénios em estrogénios no tecido adiposo (WANG;
SIMPSON; BROWN, 2015). Em mulheres na p6s-menopausa, a adiposidade esta associada ao
aumento do risco de cancer de mama, visto que o tecido adiposo torna-se o principal local de
biossintese do estrogénio (WANG; SIMPSON; BROWN, 2015).

A obesidade esta relacionada a varias vias que podem contribuir para a transformacéo de
células epiteliais normais em células tumorais em individuos obesos, dentre elas, vias relacionadas
ao aumento da inflamag&o, da disponibilidade de macromoléculas, e & alteracdo da sinalizacdo de
insulina e de adipocinas (KHANDEKAR; COHEN; SPIEGELMAN, 2011) (Figura 4).
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Figura 4. Tumorigénese relacionada a obesidade.
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Fonte: KHANDEKAR; COHEN; SPIEGELMAN, 2011. Adaptado.

O excesso de peso inicial, ou adquirido durante o desenvolvimento da doenca, € um fator
que influencia negativamente o prognostico, qualidade de vida e sobrevivéncia das mulheres
acometidas por cancer de mama (SAN FELIPE; MARTINEZ; MANUEL-Y-KEENOY, 2013;
BELL et al., 2014). Tais consequéncias sdo devidas, em parte, as alteracdes provocadas na
producdo de citocinas e inflamacdo (GEORGE et al., 2010; HOWE et al., 2013), bem como na
disponibilidade de lipideos e glicose (BELL et al., 2014). O tecido adiposo saudavel é responsivo
a insulina e secreta niveis elevados de adipocinas anti-inflamatérias. O consumo excessivo de
energia pode resultar em hipertrofia e morte de adipécitos, além de liberacdo de adipocinas
quimiotaticas, facilitando infiltracdo de macréfagos no tecido e aumentando a resposta inflamatdria
(KARASTERGIOU; MOHAMED-ALI, 2010). Tais alteragdes podem provocar hipoxia,
resisténcia a insulina, disfuncbes endoteliais e desenvolvimento de outras doengas metabdlicas
(KARASTERGIOU; MOHAMED-ALLI, 2010) como diabetes, doencas cardiovasculares e cancer
(BELL et al., 2014) (Figura 5).
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Figura 5. Representacdo esquematica do possivel mecanismo existente entre obesidade,

inflamacéo e cancer.
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Fonte: KARASTERGIOU; MOHAMED-ALLI, 2010. Adaptado.
Legenda: (@) Adipocitos Morto; (%) Infiltracdo de macrofagos. COX, ciclo-oxigenase; HGF, fator de
crescimento de hepatdcitos; MIF, fator inibidor da migracéo de macrofagos; MMP, metaloproteinase de

matriz; NGF, fator de crescimento do nervo; NOS, sintase; SAA, amildide A sérica; TGFp, fator de

transformacdo de crescimento P; VEGF, fator de crescimento endotelial vascular; MCP, proteina

guimioatrativa de mondcitos; SRA, sistema renina-angiotensina; IL, interleucina; TNFa, fator de necrose

tumoral a.

2.3.3. Tratamento do cancer de mama

O céncer de mama apresenta etiologia complexa, se desenvolvendo a partir de diferentes
linhagens celulares e progredindo por inimeras vias moleculares, tornando-a variavel na resposta

ao tratamento (ELLSWORTH et al., 2010).
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O tratamento para cancer de mama pode ser local, ou seja, tratando diretamente o tumor
sem afetar as demais células, como cirurgia e radioterapia; ou sistémico, como quimioterapia (QT),
hormonioterapia e terapia-alvo, com uso de drogas por via oral ou venosa, afetando células
cancerosas em qualquer parte do corpo, nao apenas localmente (ACS, 2015).

A decisdo pelo tipo de tratamento deve ser feita pela equipe médica em conjunto com o
paciente, considerando o estadiamento e tipo de cancer, riscos, beneficios, idade e preferéncias
(ACS, 2015). Para a maioria das mulheres em estagio inicial, normalmente, é optada a realizacao
de algum procedimento cirurgico, podendo ser combinada com outros tratamentos para reduzir o
risco de recidiva; enquanto para pacientes que apresentam metastase, a op¢ao principal é o uso de
terapia sistémica (ACS, 2015).

A cirurgia é empregada para remoc¢do do tumor e determinacdo do estagio da doenca,
podendo ser conservadora, com resseccdo do tecido mamario canceroso e da borda de tecido
normal marginal ao tumor; ou mastectomia, cujos tipos envolvem remocdo de toda a mama,
musculos subjacentes da parede toracica, linfa e, ou nédulos axilares (ACS, 2015).

A radioterapia é, comumente, empregada ap0s a cirurgia, para eliminar células cancerosas
remanescentes, mas também pode ser utilizada para tratar sintomas de cancer de mama avancado,
especialmente em casos de metéstase no sistema nervoso central ou nos 0ssos (ACS, 2015).

Quando optado pelo tratamento sistémico, este pode ser neoadjuvante, ocorrendo antes da
cirurgia, com intuito de reduzir o tamanho do tumor tornando a remogdo cirdrgica mais facil e
menos extensa; ou adjuvante, ocorrendo apds a cirurgia para eliminacdo de células tumorais ndo
detectadas que podem ter migrado para outros érgaos e tecidos (ACS, 2015).

A hormonioterapia, normalmente tamoxifeno ou inibidores de aromatase, blogqueia os
efeitos ou reduz os niveis de horménios naturais do organismo (estrogénio) que possam estar
favorecendo o crescimento tumoral (ACS, 2015).

A partir do conhecimento em biologia molecular do cancer, foi possivel desenvolver
moléculas, como anticorpos monoclonais, que tem como alvo especifico proteinas ou genes que
conferem sobrevivéncia a célula cancerosa (POLLOCK et al., 2006; ACS, 2015). Esta terapia €
denominada terapia-alvo e o exemplo mais conhecido é o trastuzumab, dirigido contra células que
superexpressam 0 HER2 (POLLOCK et al., 2006; ACS, 2015).

A quimioterapia consiste na utilizacdo de drogas isoladas ou mdltiplas, com intuito de

cessar 0 crescimento celular (citostatico) ou eliminar celulas que se dividem rapidamente
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(citotoxico), podendo, contudo, causar efeitos toxicos devido a falta de seletividade entre células
normas e cancerosas (NEWMAN, 2010). Seus beneficios sdo dependentes do tamanho do tumor,
do nivel de comprometimento linfatico, da presenca de RE ou RP e da quantidade de HER2
produzida pelas células cancerosas (ACS, 2015).

Quanto a classificacdo, a QT pode ser curativa, quando o objetivo € a cura do céncer;
paliativa, quando a cura ndo € possivel e 0 objetivo é melhorar os sintomas, a qualidade de vida e
prolongar a sobrevivéncia, estabilizando ou reduzindo o tumor; neoadjuvante, com intuito de
reduzir o tamanho do tumor antes da cirurgia ou radioterapia; e adjuvante, iniciada apds remocao
cirargica do tumor, para tratar micrometastases e reduzir probabilidade de recorréncia (NEWMAN,
2010).

A QT, normalmente, é administrada como tratamento intravenoso em ambiente hospitalar
(NEWMAN, 2010) e o tempo de tratamento costuma variar de 3 a 6 meses, a depender da
combinagdo de quimioterapicos utilizada (ACS, 2015). As principais classes de drogas

quimioterapicas estdo apresentadas na Tabela 1, todas elas com acéo citotoxica.

Tabela 1. Principais classes de quimioterapicos e seus mecanismos de acao.

Classe Mecanismo de Agdo Exemplos
Alquilante Causa alteragOes nas cadeias de DNA, Ciclofosfamida, mecloretamina,
impedindo sua replicacéo. dacarbazina, clorambucil

Antraciclico/ Antibidtico | Forma complexos estaveis com o DNA, | Doxorrubicina (adriamicina)
inibindo sua sintese, a do RNA ou de ambos.

Inibidores de Mitose Interfere na formacdo do fuso mitdtico, | Paclitaxel, docetaxel, vimblastina
paralisando a mitose.

Antimetabolicos Inibe biossintese de componentes essenciais | 5-fluorouracil, 6-mercaptopurina,
do DNA e do RNA. citarabina, methotrexato

Inibidores topoisomerase | Interfere na sintese de DNA, por interacdo | Irinotecano, topotecano, etoposido
com enzimas topoisomerases.

Fonte: BARBOSA, 2008. Adaptado.

DNA, Acido desoxirribonucleico; RNA, Acido ribonucleico.

A quimioterapia, por ndo afetar apenas células tumorais, pode causar muitos efeitos

colaterais, como disgeusia, reducdo do apetite, nauseas, mucosite oral, boca seca, dentre outros que
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podem afetar a ingestdo dietética (BOLTONG et al., 2014). Contudo, apesar da reducdo do
consumo alimentar e do comprometimento do estado nutricional provocado pelo proprio tumor, o
ganho de peso ocorre entre 50 a 96% das mulheres durante o tratamento, com progressivo ganho
nos meses e anos apos o diagnostico (VANCE et al., 2011; CHEN et al., 2011). Estas mulheres sdo
acometidas por mudancas desfavordveis na composicéo corporal, sendo frequente a sarcopenia
(perda de massa muscular), acompanhada por ganho de tecido adiposo, representando risco
significativo para desenvolvimento de comorbidades e sobrevida a longo prazo (VANCE et al.,
2011; WCRF, 2014).

2.4. Consumo Alimentar e Cancer de Mama

Determinados grupos alimentares sdo frequentemente rejeitados ou preferidos durante a
quimioterapia (VANCE et al., 2014; ROCKENBACH et al., 2011; AMBROSI et al., 2011), devido
aos efeitos colaterais do tratamento, tais como nauseas e vomitos (KOTTSCHADE et al., 2016).
Estas modificacbes na alimentacdo podem interferir na adequacao da dieta e influenciar o estado
nutricional da paciente, podendo haver consequéncias para o prognéstico da doenca.

Melhorias na quantidade e qualidade dos alimentos consumidos sdo comportamentos
modificaveis que contribuem para a recuperacao, reducdo do risco de recidiva e sobrevivéncia de
mulheres com cancer de mama (MILLIRON; VITOLINS; TOOZE, 2014). A adocdo de habitos
alimentares saudaveis, com consumo elevado de frutas, vegetais, laticinios com baixo teor de
gordura, gréos integrais, aves e peixes, em detrimento de uma dieta ocidental, caracterizada por
consumo elevado de graos refinados, doces, laticinios gordurosos, carnes vermelhas e processadas,
pode favorecer o prognostico e sobrevivéncia de mulheres com CM em estagio inicial (KWAN et
al., 2009).

Determinados alimentos podem apresentar efeitos benéficos na reducdo do risco de CM,
como semente e farinha de linhaca (LOWCOCK; COTTERCHIO; BOUCHER; 2013), até mesmo
na reducdo do risco de recorréncia da doenga, como aumento do consumo de ché verde (superior a
3 xicaras/dia) (OGUNLEYE; XUE; MICHELS, 2010) e de alimentos ricos em soja, sendo este
ultimo também significativamente associado a reducao da mortalidade por esta doenca (SHU et al.,
2009).

Estudos que avaliaram modificacGes nos padrdes alimentares apos diagnostico de neoplasia

de mama, apresentaram resultados ndo necessariamente convergentes. Yaw et al. (2014)
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reportaram aumento no consumo de frutas, vegetais e cereais integrais, e reducdo de gordura;
Vance et al. (2014) encontraram aumento do consumo de vegetais, frutas e peixes, e reducdo de
carne vermelha e alcool; Shaharudin et al. (2013), reducdo da ingestdo de energia total, proteinas,
gorduras totais, carne vermelha, frutos do mar, massas, aves e vitamina E, e aumento de frutas,
vegetais, peixe, leite, produtos de soja, betacaroteno e vitamina C; Velentzis et al. (2011) relataram
aumento na ingestdo de frutas, vegetais, cereais integrais e carnes magras, e reducao de gorduras,
acucares, graos refinados, carne vermelha, café e alcool. Outros estudos, ainda encontraram
resultados mais divergentes, incluindo aumento na ingestdo de carnes e ovos, produtos lacteos,
leguminosas, frutas ricas em vitamina C, 6leos e gorduras (ROCKENBACH et al., 2011); bem
como aumento na ingestdo de calorias, gorduras totais, calcio, ferro, cobre, &cidos graxos poli-
insaturados, e reducdo do consumo de vitamina B2 (AMBROSI et al., 2011). Ainda que muitos
padrdes alimentares e alteracfes destes padrdes sejam reportados em estudos envolvendo pacientes
com CM, permanece inconclusivo seu papel em relacdo a doenca (MOUROUTI et al., 2015).

A relacdo entre fatores dietéticos especificos e aumento da taxa de neoplasia de mama,
sobrevivéncia e mortalidade ainda ndo sdo bem compreendidos. Alguns componentes alimentares
podem influenciar tanto a inflamacdo quanto o cancer. A alimentacdo ocidental tem sido associada
a altos niveis de citocinas inflamatorias, como proteina C-reativa (PCR) e interleucina 6 (IL-6)
(SHIVAPPA et al., 2015). Enquanto a dieta mediterranea, rica em gréos integrais, pescados,
hortalicas verdes e frutas, moderada em azeite e alcool, reduzida em carne vermelha e manteiga,
esta associada a valores mais baixos de PCR (SHIVAPPA et al., 2015). A inflamacdo constitui um
possivel mecanismo capaz de explicar como a qualidade da dieta pode afetar a sobrevivéncia de
mulheres com cancer de mama, independentemente de varidveis como idade, consumo de energia,
IMC, raca e atividade fisica (GEORGE et al., 2010).

A influéncia da dieta no prognostico do cancer de mama pode variar de acordo com
caracteristicas moleculares do tecido tumoral (EMOND et al., 2014). O aumento da ingestdo de
carboidratos na dieta pds-diagnostico ndo aumenta significativamente o risco de recorréncia de CM
entre mulheres cujo tecido tumoral é negativo para receptor de fator de crescimento semelhante a
insulina | (IGF-1), mas aumenta em cinco vezes o risco de recorréncia entre mulheres com tecido
tumoral positivo para receptor IGF-1 (EMOND et al., 2014). A ativacdo do receptor de IGF-I é
responsavel por grande parte dos efeitos do IGF-1 e, em muitos canceres, este receptor é expresso

em grande quantidade, influenciando a promocao do tumor e a metéstase (LEROITH; ROBERTS,
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2003). Além disso, dieta com alto indice glicémico aumenta 2,9 vezes o risco de morte por doencas
inflamatdrias entre mulheres mais velhas (BUYKEN et al., 2010).

Mulheres com alto consumo de gorduras saturada e trans apresentam riscos 41% e 78%
maiores, respectivamente, de mortalidade por qualquer causa (BEASLEY et al., 2011). Programa
de intervencdo reduziu ingestdo de gordura dietética, 0 que pode ter contribuido para reduzir
recidiva entre mulheres com CM, especialmente entre aquelas com receptores hormonais
negativos, mas sem efeito na sobrevida global (CHLEBOWSKI et al., 2006). Em contrapartida,
outro estudo de intervencao encontrou que dieta rica em vegetais, frutas e fibra e pobre em gordura
ndo reduziu eventos adicionais de cancer de mama ou mortalidade, entre mulheres em estagio
inicial (PIERCE et al., 2007), entretanto, a qualidade da gordura consumida néo foi avaliada.

Estudo que avaliou consumo de vitamina A, carotenoides, fibra, célcio e vitamina D nédo
encontrou associacao estatisticamente significante com sobrevivéncia por todas as causas € nem
especificamente por cancer de mama (BEASLEY et al., 2011).

Vitaminas antioxidantes podem ter efeitos importantes enquanto adjuvantes no tratamento
do cancer, como vitaminas E e C, contribuindo para reduzir a recidiva do CM e para melhoria de
danos provocados por radicais livres a células normais (BOREK, 2004). Contudo, a eficacia e
seguranca da utilizacdo concomitante de suplementos alimentares ou farmacéuticos de
antioxidantes com regimes citotoxicos (radioterapia e quimioterapia) permanece controversa
(LAWENDA et al., 2008). Suplementos de antioxidantes podem proteger células normais dos
danos oxidativos provenientes destes tratamentos, mas também podem proteger células tumorais,
devendo ser desencorajado o0 uso conjunto até que beneficios sejam unanimes e superiores aos
potenciais prejuizos (LAWENDA et al., 2008).

2.4.1. Qualidade da Dieta e Cancer de Mama

A avaliagéo da ingestéo isolada de nutrientes e a defini¢do estatistica de padrdes alimentares
podem n&o ser suficientes para refletir a qualidade da dieta, a qual é definida por pontuacoes
alimentares construidas com base em recomendacdes dietéticas (IZANO et al., 2013).

O padréo global da dieta pode ser avaliado por indices dietéticos, os quais também tem sido
utilizados para relacionar a qualidade da alimentacdo ao risco de cancer de mama (FUNG et al.,
2006; NKONDJOCK; GHADIRIAN, 2007; TRICHOPOULOU et al., 2010; CADE et al., 2011;
DEMETRIOU et al., 2012; DONNENFELD et al., 2015; HIRKO et al., 2016), ao progndéstico
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(WAYNE et al., 2006; GEORGE et al., 2010; GEORGE et al., 2011) e ao risco de morte por estar
doenga (LAGIOU, et al., 2006; KIM et al., 2011; IZANO et al., 2013; GEORGE et al., 2014a).

Dentre os indices que avaliam qualidade da dieta, tem-se o0 Healthy Eating Index (HEI),
proposto por Kennedy et al. (1995), baseando-se nas recomendacdes do Dietary Guidelines for
Americans 1995 (USDA/HHS, 1995) e do The Food Guide Pyramid (USDA, 1992). Este indice é
um instrumento de 10 componentes, cada um podendo pontuar de 0 a 10, sem haver uma proposta
de classificacdo do escore final. Bowman et al. (1998) propds uma classificacdo para o HEI-1995,
classificando a dieta como inadequada, quando abaixo de 51 pontos; dieta necessitando
modificacOes, para escores entre 51 e 80 pontos; e dieta saudavel, para escore acima de 80 pontos.

Em 2004, Fisberg et al. adaptaram e validaram o HEI-1995 para a populagéo brasileira, com
base nas porcdes propostas pela Piramide Alimentar Adaptada (PHILIPPI et al., 1999), originando
o indice de Qualidade da Dieta (IQD). O IQD também é composto por um sistema de 10
componentes, cada um podendo pontuar de 0 a 10 pontos, podendo a dieta ser classificada como
inadequada, para escore final igual ou inferior a 40 pontos; dieta necessitando modificacfes, para
pontuacdes entre 41 e 64 pontos; e dieta saudavel, para escore final acima de 65 pontos (FISBERG
et al., 2004). Godoy et al. (2006) propuseram uma alteracdo do 1QD, substituindo a avaliacdo de
gordura saturada por leguminosas. E, neste mesmo ano, Domene, Jackix e Raposo (2006)
adaptaram o HEI-1995 as Diretrizes Alimentares para Populacdo Brasileira, desenvolvendo um
sistema de 13 componentes, com escore final madximo de 100 pontos.

Em 2007, Guenther e outros colaboradores do National Institute Cancer (NCI) e da United
States Department of Agriculture (USDA), publicaram o HEI-2005, ap0s revisdo e atualizacao do
HEI-1995 as novas orienta¢des do Dietary Guidelines for Americans 2005 (USDA/HHS, 2005). O
HEI-2005 enfatizou aspectos importantes da qualidade da dieta, incluindo grdos integrais,
diferentes tipos de vegetais e gorduras, além de adotar o conceito de calorias discricionarias, ou
seja, calorias adicionais ndo necessarias para atender as necessidades do organismo.

Mota et al. (2008) ainda utilizaram o HEI-1995 para propor adaptacao a Piramide Alimentar
(PHILIPPI et al., 1999) e ao Gui Alimentar para a Populacdo Brasileira (BRASIL, 2006),
denominando-o indice de Alimentagdo Saudavel Adaptado (IAS). O IAS é um sistema de 12
componentes, cada um podendo pontuar de 0 a 10, sendo a dieta classificada como de méa qualidade
para escore final abaixo de 71 pontos; dieta precisando melhorias, para pontuacdes entre 71 e 100;

dieta de boa qualidade, para pontuacéo acima de 100 pontos.
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Em 2010, Jaime et al. adaptaram o HEI-1995 ao Guia Alimentar (BRASIL, 2006) e
propuseram ajuste pela necessidade de energia, desenvolvendo o indice de Qualidade da Dieta
Ajustado (IQD-a), sendo um sistema de 10 componentes, cada um podendo pontuar de 0 a 10.

Previdelli et al. (2011) revisaram o 1QD, adaptando-o as novas recomendacdes do HEI-
2005 e ao Guia Alimentar (BRASIL, 2006), sendo denominado indice de Qualidade da Dieta
Revisado (IQD-R). O IQD-R é constituido por um sistema de doze componentes com pontuagdes
especificas que determinam variados aspectos de uma alimentacdo saudavel em relagdo as
recomendacdes nutricionais (PREVIDELLI et al., 2011), definindo nimero de porcdes diarias de
cada grupo alimentar por 1000Kcal, com escore final médximo de 100 pontos. Sua confiabilidade e
validade para avaliar e monitorar a qualidade da dieta de brasileiros ja foi atestada (ANDRADE et
al., 2013). Importante contribuicdo desta versao foi incluir a correc¢do do calculo dos componentes
do indice pela densidade energética, possibilitando avaliar a qualidade da dieta independentemente
da necessidade energetica individual, uma medida de dificil precisdo (PREVIDELLI et al., 2011).

Em 2013, Guenther et al. publicaram nova atualizacdo do HEI, o HEI-2010, para se adequar
as recomendac@es do Dietary Guidelines for Americans 2010, tendo sido realizada a avaliacdo da
validade do constructo e confiabilidade do instrumento (GUENTHER et al., 2014). Até o momento,
ndo foi publicado estudo no Brasil com utilizagdo do HEI-2010, ndo havendo versdo brasileira
validada deste indice.

Estudo de Moreira et al. (2015) identificou 32 artigos publicados no Brasil, de 2004 a 2014,
que utilizaram o indice de Alimentacdo Saudavel (I1AS) para avaliar os habitos alimentares dos
brasileiros. Estes autores ressaltam que 25% (n=8) destes estudos utilizaram incorretamente o
termo 1QD, quando na prética, aplicaram o IAS (MOREIRA et al., 2015).

Os termos 1QD, proposto por Fisberg et al. (2004), e IQD-R, proposto por Previdelli et al.
(2011), podem sofrer equivocos quanto ao instrumento de origem dos indices, visto serem baseados
no Health Eating Index, cuja traduc&o seria indice de Alimentagdo Saudéavel. A traducio do indice
de Qualidade da Dieta para o inglés ndo poderia ser Diet Quality Index (DQI), por existir um indice
com esta denominacdo, desenvolvido por Patterson, Haines e Popkin (1994). O DQI possui, ainda,
versdo revisada, cuja denominagdo € Diet Quality Index Revised (DQI-R) (HAINES; SIEGA-RIZ;
POPKIN, 1999). Apesar de também avaliar a qualidade da dieta, o0 DQI possui parametros de
avaliacdo diferentes do HEI, sendo formado por 8 componentes, cada qual podendo pontuar de 0 a

2 pontos, com classificacdo da dieta sendo feita numa escala de péssima a 6tima. Assim, a utilizagéo
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do 1QD ou do IQD-R precisa considerar tais esclarecimentos, respeitando-se a nomenclatura dada
pelos autores no artigo original.

Outros indices dietéticos utilizados para avaliar a qualidade da dieta sdo Alternative Healthy
Eating Index (AHEI) (MCCULLOUGH et al., 2002); Recommended Food Score (RFS) (KANT et
al., 2000); Mediterranean Diet Score (MDS) (TRICHOPOULOU et al., 1995); Alternative
Mediterranean Diet Score (aMED) (FUNG et al., 2005); Dietary Guidelines Index (DGI)
(HARNACK et al., 2002); World Health Organization Healthy Diet Index (WHO HDI) (CADE et
al., 2011); Food Standards Agency-Nutrient Profiling System Dietary Index (FSA-NPS DI) (JULIA
et al., 2014); e Canadian Healthy Eating Index (CHEI) (NKONDJOCK; GHADIRIAN, 2007),
cada qual com sua particularidade quanto aos métodos, componentes, pontuacao e classificagdo da
dieta.

E crescente o nimero de estudos destinados a investigar a associacdo entre qualidade da
dieta e risco, prognostico e, ou mortalidade por cancer de mama. Para exemplificar, no Quadro 1
encontram-se descritos quinze estudos publicados no periodo de 2006 a 2016, em ordem

cronoldgica, que avaliaram estas relagdes com utilizagdo de indices dietéticos.
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Quadro 1. Relacdo dos estudos com utilizagdo de indices dietéticos para avaliar qualidade da dieta de mulheres com cancer de mama, publicados no periodo
de 2006 a 2016. (continua)

Autores (ano) —

Indice e Instrumento

Delineamento Amostra Objetivos Resultados
Local do estudo dietético
Wayne et al. | DQI Coorte 714 sobreviventes de | Verificar relacdo entre | Dieta poOs-diagnéstico de melhor qualidade esta
(2006) — 3 areas prospectiva CM qualidade da dieta e | associada significativamente com melhores escores de
do oeste dos EUA | QFA (114 itens) (HEAL Study) qualidade de vida. funcionamento fisico e mental.
Fung et al. (2006) | HEI, AHEI, RFS, Coorte 3580 Verificar associacdo entre | Ndo foi observada associacdo entre indices de
— 11 estados dos | DQI-R, aMED prospectiva enfermeiras com CM na | indices de qualidade da | qualidade da dieta e risco de CM total ou RE+.

EUA

QFA baseline (61 itens)
QFA (116 itens)

pOs-menopausa.
(Nurses’ Health Study)

dieta e risco de CM entre
mulheres pos-
menopausadas.

Contudo, mulheres com maiores pontua¢es nos
indices AHEI, RFS e aMED tiveram menor risco de
CM RE-.

Lagiou et al.
(2006) - Suécia

MDS

QFA (67 itens)

Coorte
prospectiva

42237 mulheres jovens
(30 249 anos)

Verificar associagdo entre
adesdo a padrdo de dieta
mediterrneo e
mortalidade global e por
cancer de mama

Houve associagdo entre aumento do escore do MDS e
reducdo da mortalidade total e por cancer de mama,
entre mulheres entre 40 e 49 anos. Contudo, néo foi
observada associagéo significante entre mulheres com
menos de 40 anos.

Nkondjock;
Ghadirian (2007) -
Canada

AHEI, DQI-R, aMED,
CHEI

QFA (164 itens)

Caso-controle

250 mulheres e 30
homens de um total de

80 familias franco-
canadenses, com casos
de CM ou cancer

epitelial de ovario.

Avaliar relagbes entre
qualidade da  dieta
refletida pelos indices de
qualidade da dieta e risco
de cancer de mama
associado ao gene BRCA.

N&o houve associagdo entre AHEI ou aMED e
CM. Mas, houve relacdo forte e inversa entre DQI-R e
CHEI e CM associado a BRCA (OR=0,35, p=0,034
para DQI-R; OR=0,18, p=0,006 para CHEI), ndo
estando relacionado a componentes especificos destes
indices.

Trichopoulou et
al. (2010) - Grécia

MDS

QFA (150 itens)

Coorte
prospectiva

14807 mulheres, sendo
240 casos incidentes de
CM

(EPIC grega)

Avaliar a relacdo de
conformidade entre dieta
mediterranea e risco de
cancer de mama.

Aumento da conformidade a dieta mediterrdnea néo
foi associado a reducdo do risco de CM entre mulheres
totais e na pré-menopausa; associagdo marginalmente
significante (p=0,05) na p6s-menopausa.

George et al.

(2010) - Novo
México, Los
Angeles e
Washington

ocidental (EUA)

HEI-2005

QFA (122 itens)

Coorte
prospectiva

746 mulheres com CM

Verificar se qualidade da
dieta pds-diagnostico esta
relacionada com
biomarcadores de
inflamagdo e horménios

derivados do tecido
adiposo, bem como
determinar  associagdes

com atividade fisica ou
tamanho corporal.

Mulheres com melhor qualidade da dieta apresentaram
menores concentragdes de PCR (p=0,004), mas néo
houve diferenga significativa nas concentracdes de
adiponectina, leptina e SAA. Houve associagdo entre
melhor qualidade da dieta e concentrag¢des mais baixas
de PCR entre ndo praticantes de atividade fisica, sendo
atenuada apo6s ajuste pelo IMC. Escores mais elevados
de Vegetais verde-escuros, alaranjados e leguminosas
foram significativamente associados com menores
concentragdes de PCR.
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Autores (ano) —

Indice e Instrumento

o Delineamento Amostra Objetivos Resultados
Local do estudo dietético
Kimetal. (2011) - | AHEI, DQIR, RFS, | Coorte 2729 mulheres | Avaliar associacdo entre | Ndo houve associacdo entre indices e morte total e
11 estados dos | aMED prospectiva enfermeiras com CM indices de qualidade da | relacionada ao CM. Contudo, maior pontuacdo do
EUA dieta e risco de | aMED foi associada a menor risco de morte por outras

QFA baseline (61 itens)

QFA (116 itens)

(Nurses’ Health Study)

mortalidade total e por
CM.

causas que ndo o cancer, em mulheres com baixa
atividade fisica (p=0,0004). Os resultados sugerem
que a qualidade da dieta pos-diagnostico ndo muda
significativamente o risco de morte por CM, mas que
pode ser importante, visto estas mulheres estarem em
risco de morte por outras causas afetadas pela dieta.

George et al.

(2011) - Novo
México, Los
Angeles e
Washington

ocidental (EUA)

HEI-2005

QFA (122 itens)

Coorte
prospectiva

670 mulheres com CM

Investigar como a
qualidade da dieta pds-
diagnéstico e a

combinacdo da qualidade
da dieta e atividade fisica
estdo associadas com
progndstico da doenca.

Adocao de dieta de melhor qualidade e atividade fisica
regular podem melhorar o progndstico. Melhor
qualidade da dieta foi associada a risco 60% menor de
morte por qualquer causa e 88% menor de morte por
CM. Quando associada a pratica de atividade fisica,
dieta de melhor qualidade reduziu em 89% o risco de
morte por qualquer causa e em 91% o risco de morte
por CM, se comparado a individuos inativos com dieta
de baixa qualidade.

Cade et al. (2011)

WHO HDI, MDS

Coorte

33731 mulheres, sendo

Avaliar associagdo entre

N&o houve associacdo significativa entre indices e

— Reino Unido prospectiva 828 casos incidentes de | indices de qualidade da | risco de CM. Houve tendéncia nédo significativa entre
QFA (219 itens) CM dieta e risco de | aumento da adesdo a dieta mediterrdnea e menor risco
desenvolver cancer de | da doenca, mas apenas entre mulheres na pré-

(UKWCS) mama. menopausa (HR=0,65, p=0,09).
Demetriou et al. | MDS Caso-controle | 1752 mulheres grego- | Avaliar se adesdo a um | Ndo houve associa¢do entre MDS e risco de CM.
(2012) - Chipre cipriotas, sendo 935 | padrédo de dieta | Contudo, consumo mais elevado de vegetais, peixes e

QFA (32 itens)

com cancer de mama e
817 controles

mediterranea modifica o
risco de CM em Chipre.

azeite de oliva foram independentemente associados
com reducéo do risco da doenga, mesmo apds ajuste
por fatores de confuséo.

I1zano et al. (2013)
— 11 estados dos
EUA

AHEI-2010

QFA baseline (61 itens)
QFA (116 itens)

Coorte
prospectiva

4103 mulheres
enfermeiras com CM

(Nurses’ Health Study)

Avaliar associacdo entre
escores do DASH e do
AHEI-2010, bem como o
risco de mortalidade total
e por CM.

Adesdo a dieta pds-diagnostico de melhor qualidade
ndo altera risco de morte e recorréncia de CM, mas
estd associada a menor risco de morte por outras
causas que nao o CM (p=0,03 para DASH; p<0,0001
para AHEI-2010).
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Autores (ano) —
Local do estudo

Indice e Instrumento
dietético

Delineamento

Amostra

Objetivos

Resultados

Ceccatto et al.
(2014) -
Florian6polis
(SC), Brasil

IQD-R

QFA (112 itens)

Clinico nédo
randomizado.

78 mulheres com CM

Avaliar modificacdes na
qualidade da dieta de
mulheres em
quimioterapia (QT)
adjuvante para CM

A pontuacdo do indice variou de 48,4 a 95,7. Néo
houve diferenca estatisticamente significante entre
IQD-R total antes e apds QT (p=0,907). O consumo
de frutas totais reduziu significativamente (p=0,002) e
0 de sédio aumentou significativamente (p=0,029).

George et al.
(2014a) - 40
centros  clinicos
nos EUA

HEI-2005

QFA (122 itens)

Coorte
prospectiva

2317 mulheres

(WHI Study)

pos-
menopausadas com CM

Avaliar se qualidade da
dieta pés-diagndstico esta
associado a mortalidade
por todas as causas e por
causa especifica.

Melhor qualidade da dieta pds-diagnéstico foi
associada a risco 26% menor de morte por qualquer
causa (p=0,043) e risco 42% menor de morte por
causas que ndo o CM (p=0,011). O HEI-2005 ndo foi
associado a morte por CM (p=0,627). Na andlise
estratificada por status do RE, melhor qualidade da
dieta foi associada a risco reduzido de mortalidade por
todas as causas entre mulheres com tumores RE+
(p=0,0009).

— 11 estados dos
EUA

QFA baseline (61 itens)
QFA (116 itens)

prospectiva

enfermeiras

(Nurses’ Health Study)

DASH, indices  de
qualidade da dieta e risco
de CM por subtipo
molecular.

Donnenfeld et al. | FSA-NPS DI Coorte 6435 participantes Investigar associacdo | FSA-NPS DI foi diretamente relacionado ao risco
(2015) - Franca prospectiva entre 0 FSA-NPS DI e | global de cancer, principalmente entre aqueles com
R24H (SU.VI.MAX Study) risco de cancer. ingestdo energética moderada. Associa¢do ndo foi
significante para CM e de prostata. Resultados
sugerem que escolhas alimentares ndo saudaveis
podem estar associadas com aumento de 34% no risco
de céancer global.
Hirko et al. (2016) | AHEI, aMED | Coorte 100643 mulheres | Avaliar associagdo entre | N&o houve associacéo entre AHEI ou aMed e risco de

CM por subtipo molecular. Mas, houve associag¢éo
inversa significativa entre DASH e CM HER2
(p=0,02). Adesdo ao AHEI, aMED e DASH néo foi
fortemente associada com subtipos moleculares do
CM.

CM, Cancer de mama; QFA, Questionario de frequéncia alimentar; R24H, Recordatério de 24 horas; IQD-R, indice de Qualidade da Dieta Revisado; aMED, Alternate
Mediterranean Diet Index; AHEI, Alternate Healthy Eating Index; DQI-R, Diet Quality Index- Revised; HEI, Healthy Eating Index; RFS, Recommended Food Score; DASH,
Dietary Approaches to Stop Hypertension; CHEI, Canadian Healthy Eating Index; Food Standards Agency-Nutrient Profiling System Dietary Index (FSA-NPS DI); MDS,
Mediterranean Diet Score; HEAL, Health, Eating, Activity, and Lifestyle Study; WHI, Women’s Health Initiative Study; SU.V1.MAX, SUpplémentation en VItamines et Minéraux
AntioXydants; UKWCS, United Kingdom Women'’s Cohort Study; EPIC, European Prospective Investigation into Cancer and nutrition; PCR, Proteina C-reativa; SAA, Amiloide
A sérica.
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3. OBJETIVOS

3.1. Objetivo geral

Avaliar o impacto da quimioterapia na alimentacdo e estado nutricional de mulheres com

cancer de mama, no Hospital de Clinicas da Universidade Federal de Uberlandia.

3.2. Objetivos especificos

e Identificar perfil antropométrico e clinico das pacientes com cancer de mama;

e Avaliar e classificar a qualidade da dieta no inicio (T0), intermédio (T1) e apds (T2)
quimioterapia;

e Verificar a adequacdo quantitativa da dieta, segundo as recomendacdes, nos tempos TO, T1 e T2.

e Avaliar a correlacao entre estado nutricional e qualidade da dieta.

4. HIPOSTESE DO ESTUDO

A qualidade da dieta, bem como o aporte de nutrientes, é prejudicada pela quimioterapia e

esta modificacdo esta relacionada com uma piora do estado nutricional, caracterizada por aumento

de medidas antropométricas.
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5. MATERIAL E METODOS
5.1. Tipo de estudo, local de realizacao da pesquisa e casuistica

A coleta de dados ocorreu no periodo de agosto de 2014 a outubro de 2015, mediante
autorizacdo da Diretoria do Hospital e aprovacdo do Comité de Etica em Pesquisas com Seres
Humanos (CEP) (parecer n® 721.977/14) e todo o estudo foi conduzido com base nas normas da
Declaracdo de Helsinque. Das 82 pacientes encaminhadas a Institui¢cdo no periodo supracitado, 71
foram consideradas elegiveis e, destas, 55 foram seguidas no decorrer deste estudo.

Assim, o presente estudo longitudinal prospectivo foi desenvolvido com 55 pacientes do
sexo feminino, com diagndstico de cancer de mama e indicacdo de quimioterapia no Setor de
Oncologia do Hospital de Clinicas da Universidade Federal de Uberlandia (HC/UFU), no
municipio de Uberlandia, Minas Gerais, Brasil.

O tamanho amostral requerido para este estudo foi determinado com utilizag&o do software
G*Power, versdo 3.1 (FAUL et al., 2007). Os calculos do tamanho amostral foram baseados no
teste F ANOVA de medidas repetidas com tamanho do efeito intermediario de 0,25, nivel alfa de
0,05, poder do teste de 95%, sendo um grupo de individuos e trés medicGes. Dadas estas
especificacbes, um total de 43 mulheres foi requerido, tendo sido este o resultado do calculo que
exigiu o maior tamanho de amostra minima. Considerando ajuste de 20% para possiveis perdas,

um minimo de 52 mulheres era necessario no inicio do estudo (TO).
5.2. Plano de recrutamento

As pacientes que chegam ao Setor de Oncologia para iniciar o tratamento passam por uma
reunidao de acolhimento multiprofissional. Nela, o sitio tumoral primério é identificado e séo
esclarecidas davidas quanto a terapia a ser instituida. Em seguida, as pacientes sao encaminhadas
para consulta a fim de definir o esquema gquimioterapico e o agendamento do inicio do tratamento.

Assim, antes da consulta médica, ainda na sala de espera, as voluntarias que se encontravam
no primeiro ciclo de quimioterapia, independentemente de sua finalidade (curativa, neoadjuvante,
adjuvante ou paliativa) e estadio da doenca, foram convidadas a participar do estudo, tendo sido
informados os riscos e beneficios, bem como formalizado o consentimento pela assinatura do
Termo de Consentimento Livre e Esclarecido (TCLE), apresentado no APENDICE A.
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Ap0s consentimento da voluntéria, seu prontudrio foi consultado para se obter a deciséo
médica quanto ao esquema quimioterapico adotado e data de retorno para inicio do tratamento,

sendo agendada a data para 0 proOXimo encontro em que se iniciaria a pesquisa.
5.2.1. Critérios de incluséo

Idade igual ou superior a 18 anos, diagndstico de cancer de mama, primeiro ciclo de
quimioterapia e condigcOes verbais e cognitivas para responder aos instrumentos utilizados para
coleta de dados. N&o foram levados em consideracdo o estadiamento tumoral e a finalidade da

quimioterapia (curativa, adjuvante, neoadjuvante ou paliativa).
5.2.2. Critérios de exclusdo

Idade inferior a 18 anos, sitio tumoral primario que ndo fosse a mama, tratamento
antineoplasico que ndo incluisse quimioterapia, quimioterapia que ndo fosse o primeiro ciclo e

impossibilidade fisica e/ou mental para responder aos questionarios.
5.3. Metodologia de coleta de dados

A pesquisa, desenvolvida no préprio ambulatério de quimioterapia do Setor de Oncologia
deste Hospital, consistiu em abordagens em trés momentos da quimioterapia, denominados TO,
periodo apos administracdo do primeiro ciclo quimioterapico; T1, periodo ap6s administracdo do
ciclo intermediario; e T2, periodo ap6s administracdo do ultimo ciclo quimioterapico.

Ocorreu variacdo do ciclo intermediario devido aos diferentes protocolos quimioterapicos
empregados no tratamento do cancer de mama, neste Hospital. Quando empregados os protocolos
AC-T (Adriamicina e Ciclofosfamida + Docetaxel) ou AC + Paclitaxel (Adriamicina e
Ciclofosfamida + Paclitaxel), o ciclo intermediario correspondeu ao 4° ciclo; ja quando
empregados CMF (Ciclofosfamida, Metotrexato e 5-Fluoracil) ou FAC (5-Fluoracil, Adriamicina
e Ciclofosfamida), o ciclo intermediario correspondeu ao 3° ciclo. Assim, o tempo de seguimento

de cada paciente variou de acordo com o protocolo quimioterapico, por cerca de 4 a 6 meses.
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5.3.1. Perfil socioeconémico, terapéutico e clinico (T0)

Para caracterizacao da populagéo, por meio de entrevista e consulta aos prontuarios, foram
obtidos dados socioecondmicos, terapéuticos e clinicos, tais como idade, etnia, renda familiar,
fatores de risco e protecdo, habitos de vida e comorbidades, utilizando o formulario apresentado
no APENDICE B para registro das informacdes.

O estadiamento tumoral foi classificado de acordo com American Joint Committee on
Cancer (EDGE; COMPTON, 2010).

5.3.2. Avaliagdo Antropométrica (TO, T1, T2)

Os parametros antropomeétricos utilizados foram peso atual e estatura para calculo do indice
de massa corporal (IMC), alem de circunferéncia da cintura (CC) e do quadril (CQ) para
estabelecimento da razdo CC/CQ e da razao circunferéncia da cintura pela estatura (RCE).

As medidas antropométricas, aferidas nos trés tempos, foram coletadas de acordo com as
normas internacionais (WHO, 1995) e registradas em formulario (APENDICE B).

Para classificacdo do risco de complicacdes metabodlicas associadas a obesidade, foram
utilizados os pontos de corte de CC, e da razdo CC/CQ, propostos pela WHO (2000). Foi calculada,
ainda, a relagdo CC pela estatura (RCE), sendo utilizado o ponto de corte > 0,5 como indicativo de

excesso de gordura abdominal (ASHWELL; HSIEH, 2005).

Massa corporal

A medida de massa corporal foi realizada em balanca mecéanica (modelo P-150C, Lider
Balancas; Brasil), com sensibilidade de 50g, em superficie plana. O individuo foi posicionado no
centro da balanca, com o peso bem distribuido em ambos os pés, descalgo, vestindo o minimo de
vestuario possivel, com os bracos ao longo do corpo e movendo-se 0 minimo possivel para evitar

oscilagdes e assim permitir a leitura.

Estatura
Para mensurar a estatura foi utilizado estadidbmetro vertical (modelo P-150C, Lider
Balangas; Brasil), em superficie plana, com escala de precisdo de 0,1 cm. O individuo foi

posicionado sobre a base do estadiémetro, descalco, de forma ereta, com a cabeca posicionada de
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forma que a linha da visdo estivesse perpendicular ao corpo, membros superiores pendentes ao
longo do corpo, peso bem distribuido em ambos os pés, calcanhares unidos, colocando as
superficies posteriores dos calcanhares, a cintura pélvica, a cintura escapular e a regido occipital
em contato com a escala de medida. Com o auxilio do cursor foi determinada a medida

correspondente a distancia entre a regido plantar e o vértice.

Indice de massa corporal (IMC)

Apds a afericdo do peso e estatura, foi calculado o IMC, dividindo-se o0 peso em
quilogramas pela estatura em metros ao quadrado (Kg/m?). As faixas de classificacio
recomendadas para a populacdo adulta (idade > 20 anos e < 60 anos) e idosa (> 60 anos), utilizadas

neste estudo, estdo apresentadas nas Tabela 2 e 3.

Tabela 2. Classificacdo do indice de Massa Corporal (IMC) para adultos.

Classificagéo IMC (Kg/m?)
Baixo peso <185
Eutrofico >18,5e<25
Sobrepeso > 25 e < 30 (risco aumentado de comorbidades)
Obeso classe | > 30 e < 35 (moderado)
Obeso classe 11 >35 e <40 (grave)
Obeso classe 111 > 40 (muito grave)

Fonte: (WHO, 2000)

Tabela 3. Classificagdo do indice de Massa Corporal (IMC) para idosos.

Classificagéo IMC (Kg/m?)
Baixo peso <22
Eutréfico >22e<27
Sobrepeso > 27

Fonte: (LIPSCHTZ, 1994)

Circunferéncia da cintura (CC)
Com uso de fita métrica flexivel e inelastica, a cintura foi aferida no ponto médio entre a
margem inferior da Gltima costela e a crista iliaca, no plano horizontal. Para isso, o individuo foi

orientado a permanecer inerte, com o musculo abdominal relaxado e seu peso distribuido
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igualmente nos dois pés, aproximadamente 25 a 30 cm separados um do outro, tomando-se 0
cuidado para ndo haver compressdo dos tecidos. A leitura foi feita 0 mais préximo de 0,1 cm
durante a expiracdo normal. O valor obtido foi comparado aos valores limitrofes da CC, sendo 80
cm o ponto de corte para CC aumentada e 88 cm para CC muito aumentada, ambos indicando risco

de complica¢Bes metabdlicas associadas a obesidade (WHO, 2000).

Circunferéncia do quadril (CQ)

Foi aferida com o individuo parado, com os membros superiores pendentes ao longo do
corpo e os pés unidos. Utilizando-se fita métrica flexivel e inelastica, tomando-se o cuidado para
ndo comprimir os tecidos e também para que a fita ndo ficasse solta, foi aferido o ponto
correspondente a maior circunferéncia na extensdo posterior das nadegas. A leitura foi feita o mais

préximo de 0,1 cm.

Relacgao circunferéncia da cintura/quadril (CC/CQ)

Este método utiliza um indice para classificar os individuos de 20 a 69 anos, quanto ao risco
de desenvolverem doencgas cronicas associadas a obesidade. Para mulheres, o ponto de corte é >
0,85 (WHO, 2000).

Relacéo circunferéncia da cintura/estatura (RCE)
Como indicativo de excesso de gordura abdominal, foi padronizado um Unico ponto de
corte para a RCE, sendo este > 0,5, para todos os grupos etarios (ASHWELL; HSIEH, 2005).

5.3.3. Parametros dietéticos (TO, T1, T2)

Recordatdrio de 24 horas

A avaliacdo quantitativa do consumo de nutrientes requer informacdes sobre a ingestéo e a
posterior comparacdo dos valores obtidos com as necessidades individuais.

Em relagdo & ingestdo, os dados devem refletir a dieta habitual, uma vez que os efeitos da
ingestdo inadequada surgem ap0s uma exposi¢do prolongada a uma situacao de risco alimentar.

As informagdes relativas ao consumo alimentar foram obtidas por meio do Recordatorio de
24 horas (R24H) (APENDICE C). Este método consiste em definir e quantificar todos os alimentos

e bebidas consumidos no dia anterior a entrevista, sendo influenciado pela habilidade do individuo
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em recordar, precisamente, seu consumo de alimentos (FISBERG; MARCHIONI; COLUCCI,
2009).

Nutricionistas devidamente capacitados coletaram as informacdes relativas ao consumo
alimentar por meio do R24H, aplicados por entrevistas telefonicas, conforme técnica empregada
no estudo Vigitel, com adapta¢Ges (BRASIL, 2015). Em cada periodo da coleta de dados (TO, T1
e T2) foram aplicados trés R24H ndo consecutivos, incluindo um dia de final de semana, de modo
a refletir melhor o habito alimentar da amostra, perfazendo nove inquéritos alimentares no decorrer
do estudo. As pacientes foram solicitadas a descrever todos os alimentos consumidos no dia
anterior, ndo sendo interrompidas até listarem o ultimo alimento. Posteriormente, o entrevistador
revisou todos os itens citados, questionando sobre horario e local das refei¢fes, quantidades
consumidas (tamanho e volume), ingredientes das preparacdes e marca dos produtos.

As ligacgdes telefonicas eram realizadas a partir do dia posterior a infusao de QT e antes da
préxima consulta (At = 21dias). Contudo, para evitar o efeito agudo da quimioterapia, os R24H
ndo foram aplicados na primeira semana apés a infuséo, tendo sido aplicados, preferencialmente,
na segunda semana.

A partir dos R24H foram estimadas as quantidades medias de energia total, carboidrato,
proteina, lipideo, fibras totais, colesterol total, célcio, ferro, fésforo, magnésio, manganés, niacina,
potéssio, riboflavina, sédio, tiamina, vitamina B6, vitamina C, zinco, gorduras monoinsaturada,
poliinsaturada e saturada. A quantificagcdo dos nutrientes foi feita por meio do software Dietpro®
versdo 5.7, utilizando como referéncia, preferencialmente, a Tabela Brasileira de Composicéo de
Alimentos (TACO, 2011), entretanto, para aqueles alimentos ndo encontrados nesta tabela, foi
utilizada a referéncia internacional, a tabela da United States Department of Agriculture (USDA,
2005).

Deatenuacdo, ajuste de energia e calculo da prevaléncia de inadequacéo

Devido a variabilidade intrinseca do consumo alimentar, os valores referentes ao consumo
de energia e nutrientes foram deatenuados, ou seja, corrigidos pela variabilidade intraindividual,
seguindo metodologia de Nusser et al. (1996), com uso do software PC-Side (Department of
Statistics, lowa State University, lowa, USA), obtendo-se uma estimativa do consumo individual
de energia e nutrientes. Posteriormente, como recomendado por Willet, Howe e Kushi (1997), a

fim de corrigir as estimativas de nutrientes, estes foram ajustados por método residual pela energia
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total da amostra, utilizando o software SPSS, verséo 15.0 para Windows (SPSS Inc., Chicago,
Illinois, USA).

A partir das médias e desvio-padrdo dos nutrientes deatenuados e ajustados pela energia,
foi possivel estabelecer a prevaléncia de inadequacdo pelo método EAR (Estimated Average
Requirement) como ponto de corte, proposto por Beaton (1994). Para tanto, o valor de Z foi
calculado ((EAR — Média de ingestdo) / desvio-padrédo)) e a tabela da curva Z foi consultada para
verificar o percentual correspondente de individuos com ingestdo abaixo da EAR. Para fibra,
manganés, potassio e sodio que nao possuem valor de EAR estabelecido, foi realizada comparacao
da ingestdo com seus respectivos valores de Al (Adequate Intake - IOM, 1997-2010), sendo que,
para 0s que apresentaram consumo acima de Al, foi verificada a adequacdo em relagdo a UL
(Tolerable Upper Intake Level - IOM, 1997-2010).

A distribuicdo dos macronutrientes em relacdo ao valor energético total da dieta (VET) foi
analisada utilizando-se como referéncia os valores de AMDR (Acceptable Macronutrients
Distribuition Range - IOM, 1997-2010). Para colesterol, gorduras monoinsaturada, poliinsaturada
e saturada foi utilizada a recomendacdo da Food and Agriculture Organization of the United
Nations (FAO, 2010).

Mediante a obtencdo desses dados, foi possivel avaliar a variagdo (TO, T1 e T2) e adequacao

do consumo de nutrientes.

indice de Qualidade da Dieta Revisado (IQD-R)

A avaliago qualitativa da dieta foi realizada pelo indice de Qualidade da Dieta Revisado
(IQD-R), proposto por Previdelli et al. (2011), a partir dos seguintes componentes €, ou grupos
alimentares: frutas totais (inclui frutas e sucos de frutas naturais); frutas integrais (exclui sucos de
frutas); vegetais totais (inclui leguminosas apos ter sido atingida pontuagdo maxima para carnes,
ovos e leguminosas); vegetais verde-escuros, alaranjados e leguminosas (vegetais VAL; incluindo
leguminosas apos atingida pontuacdo maxima dos grupos de carnes, ovos e leguminosas, e de
vegetais totais); cereais totais (inclui cereais, raizes e tubérculos); cereais integrais; leite e derivados
(inclui leite e derivados, além de bebidas a base de soja); carnes, ovos e leguminosas; 6leos (inclui
gorduras mono e poliinsaturadas, 6leos de oleaginosas e gordura de peixe); gordura saturada; sodio;

e gord_AA (calorias provenientes de gorduras trans e saturada, alcool e agucar de adi¢éo).
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Os dados em medidas caseiras dos R24H foram convertidos em unidades de medida
(gramas ou mililitros) pelo software Dietpro® versdo 5.7, e estes foram inseridos em planilha
especifica, desenvolvida pelos autores no programa Microsoft Excel®, para calculo do niimero de
porcdes e da pontuacio total e por grupo alimentar do indice.

O numero de porgdes diarias foi definido para 1.000 kcal/dia, mantendo a correspondéncia
com o recomendado pelo Guia Alimentar para a Populagéo Brasileira (BRASIL, 2006). Para o
calculo do numero de porc¢oes pela densidade energética, foi utilizado o valor total das calorias do
grupo de alimento e o valor das calorias por grupo indicado pelo Guia Alimentar. Assim, utilizou-
se a seguinte formula:

N°. de porgdes = (total de calorias do grupo)/ calorias do grupo sequndo Guia Alimentar) x 1000

Valor Energético Total (VET) da dieta da paciente

Para os grupos de alimentos cujo consumo foi igual ou superior as porgcdes preconizadas
pelo Guia Alimentar (BRASIL, 2006), considerando 1.000 kcal/dia, conferiu-se escore maximo
(cinco ou dez pontos); para 0S grupos com consumo ausente, escore zero; e para valores
intermediarios de consumo, foi realizado céalculo proporcional a quantidade consumida
(PREVIDELLLI et al., 2011). Para os componentes gordura saturada, sédio e gord AA, quanto
maior 0 consumo, menor o escore atribuido.

O escore maximo (10 pontos) para gordura saturada foi conferido para percentuais de até
7% do VET,; escore de 8 pontos para 10% do VET; e escore zero para consumo desta gordura acima
de 15% do VET (PREVIDELLI et al., 2011). Para sodio, foi conferido escore maximo (10 pontos)
para consumo de até 0,75 g/ 1000 kcal; escore de 8 pontos para consumo de até 1g/ 1000 kcal,
sendo este ponto de corte correspondente ao valor maximo recomendado pelo Guia Alimentar
(BRASIL, 2006); e escore zero para consumo acima de 2g/ 1000 kcal, correspondente ao dobro da
recomendacdo (BRASIL, 2006; PREVIDELLI et al., 2011). Para célculo do gord_AA, foram
somadas as calorias de gordura solida (saturada e trans), alcool e acucar de adicéo e calculado o
percentual em relacdo ao VET, sendo atribuido escore méximo (20 pontos) para consumo igual ou
inferior a 10% e, escore zero, para consumo igual ou superior a 35% do VET (PREVIDELLI et al.,
2011).

Para classificar a qualidade da dieta de cada paciente nos trés tempos (TO, T1 e T2), foi
realizada estratificacdo em tercis, considerando os escores totais do IQD-R no tempo basal (T0),
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tempo de referéncia para identificar o impacto do tratamento na aceitagdo dos diferentes
componentes e grupos do Indice. Assim, a classificacéo foi feita conforme os seguintes pontos de
corte: “dieta inadequada” para escores inferiores a 63,5; “dieta necessitando modificagdes” para
escores inferiores a 74,4; e “dieta saudavel” para escores iguais ou superiores a 74,4.
Adicionalmente, foi analisado o comportamento individual das mulheres em relagdo ao
IQD-R, identificando as que melhoraram, pioraram ou se mantiveram no mesmo tercil de qualidade
da dieta, entre os tempos TOT1 e entre T1T2. A partir das classificacdes de cada paciente em TOT1
e em T1T2, as mulheres foram agrupadas em cinco clusters de qualidade da dieta, conforme pode

ser verificado na Figura 6.

Figura 6. Clusters de qualidade da dieta definidos a partir do comportamento individual de
mulheres com cancer de mama em relacéo ao indice de Qualidade da Dieta Revisado (IQD-R), no
inicio (TOQ), intermédio (T1) e ap6s (T2) quimioterapia, em um hospital universitario de
Uberlandia, Minas Gerais, Brasil, 2014-2015 (n=55).

CONSTANTE

| Apresentaram curva constante, mantendo-se no mesmo tercil de classificagdo do 1QD-R total,
nos trés tempos.

CRESCENTE

__|Apresentaram curva ascendente, com aumento da pontuagdo total do IQD-R, modificando-se
para tercil superior em T1 e novamente em T2. Ainda, aquelas que se mantiveram constante
de TO para T1, mas que apresentaram curva ascendente de T1 para T2, e vice-versa.

Clusters de qualidade

da dieta T DECRESCENTE

__|Apresentaram curva descendente, com diminui¢ao da pontuagdo total do IQD-R, modificando-

se para tercil inferior em T1 e novamente em T2. Ainda, aquelas que se mantiveram constante
de TO para T1, mas que apresentaram curva descendente de T1 para T2, e vice-versa.

'

Apresentaram curva descendente de TO para T1, mas ascendente de T1 para T2.

V INVERTIDO

Apresentaram curva ascendente de TO para T1, mas descendente de T1 para T2.
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O IQD-R total foi, ainda, correlacionado a preferéncia por determinados grupos
alimentares, a qual foi avaliada com aplicacéo de escala hedodnica de 10 pontos, onde 0 equivalia a
“nenhuma vontade”, 5 a “vontade moderada” e 10 a “muita vontade™. As categorias de alimentos
avaliadas foram Cereais, paes, tubérculos, raizes e massas; Gréos; Hortalicas; Carne e ovos; Sopas,
caldos e escaldados; Frutas; Sucos de Fruta; Leite; Derivados do leite; Alimentos salgados;
Alimentos doces; Alimentos acidos; Alimentos amargos; e Alimentos picantes. As mulheres foram
instruidas a responder a esta pergunta com base em seu apetite antes de uma refeicdo, sem se

preocupar com questdes nutricionais.
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5.4. Andlises Estatisticas

Primeiramente, foi realizado o teste de normalidade Komolgorov-Smirnov. A partir do
comportamento das variaveis foram realizados testes paramétricos para variaveis com distribuicéo
normal, ou testes ndo paramétricos, para variaveis que ndo apresentaram distribuicdo normal. Para
analise da qualidade da dieta, medidas antropomeétricas, estado nutricional e consumo de nutrientes,
ao longo do tratamento (TO, T1 e T2), foram utilizados os testes ANOVA de medidas repetidas,
com teste post-hoc de Tukey; e Friedman, com teste post-hoc de Dunn. Ainda, foi feita correlacéo
das variaveis antropométricas com escores 1QD-R, nos trés tempos (TO, T1 e T2), utilizando testes
de correlacdo de Pearson ou Spearman o. Considerou-se intervalo de confianca (IC) de 0,95 e
valores de p < 0,05. As andlises estatisticas foram realizadas com utilizacdo do software GraphPad
Prism, verséo 5.0.

A regressdo linear necessaria ao ajuste de energia pelo método residual foi realizada
utilizando o software SPSS, versdo 15.0 para Windows (SPSS Inc., Chicago, Illinois, USA).
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6. RESULTADOS

Participaram deste estudo 55 mulheres, com idade média de 51,5 + 10,1 anos, sendo que
61,8% (n=34) encontravam-se na pds-menopausa. A Figura 7 apresenta 0 nimero de mulheres
rastreadas, abordadas e recrutadas durante este estudo.

As caracteristicas sociodemogréafica destas mulheres podem ser observadas na Tabela 4.

Figura 7. Diagrama reportando o nimero de mulheres com céncer de mama rastreadas, abordadas
e recrutadas durante estudo em um hospital universitario de Uberlandia, Minas Gerais, Brasil,
2014-2015 (n=55).

Pacientes rastreadas para estudo de elegibilidade (N=82)

Tratamento que nio incluia quimioterapia (n = 11)

Pacientes que cumpriram os critérios de elegibilidade (n=71)

Pacientes excluidos do estudo (n=16):
Dificuldade em manter contato telefonico (n=7)
Toxicidade (n=5)

Mudanga de tratamento devido a progressdo da doenga (n=2)

N4&o adesdo ao tratamento (n=1)
Morte (n=1)

Pacientes acompanhados no estudo (n=55)
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Tabela 4. Caracterizacdo sociodemografica de mulheres com cancer de mama submetidas a
quimioterapia em um hospital universitario de Uberlandia, Minas Gerais, Brasil, 2014-2015
(n=55).

Variavel n %
Estado Civil
Casada 27 49,1
Solteira 9 16,4
Vilva 7 12,7
Divorciada 6 10,9
Outro 6 10,9
Cor ou Raga
Branca 33 60,0
Parda 16 29,1
Preta 5 9,1
Indigena 1 1,8
Religido
Catdlica 26 47,3
Protestante ou Evangélica 19 34,5
Espirita 4 7,3
Sem religido 2 3,6
Outra 4 7,3
Profissdo
Do lar 16 29,1
Aposentada 9 16,4
Auxiliar de servicos gerais 5 91
Assistente administrativo 4 7,3
Domeéstica 2 3,6
Professora 2 3,6
Outra 17 30,9
Renda Familiar
Sem renda 1 1,8
Até ¥ salario minimo 3 55
% a1 salario minimo 1 1,8
1 a 2 salarios minimos 24 43,6
3 a 4 salarios minimos 17 30,9
Mais que 4 salarios minimos 9 16,4
Escolaridade
Analfabeto 1 1,8
Ensino Fundamental Incompleto 17 30,9
Ensino Fundamental Completo 6 10,9
Ensino Médio Incompleto 2 3,6
Ensino Médio Completo 16 29,1
Ensino Superior Incompleto 4 7,3
Ensino Superior Completo 8 14,6
NR 1 1,8

NR, Ndo Relatado.

Concernente as caracteristicas clinicas e hormonais, 96,4% (n=53) apresentaram carcinoma
ductal invasivo; 47,3% (n=26) estadiamento clinico Il; e 58,2% (n=32) tumores moderadamente
diferenciados (G2). Quanto ao fendtipo molecular, a maioria (41,8%, n=23) foi classificada como

luminal B, seguida por 25,5% (n=14) luminal A. Quanto aos procedimentos cirdrgicos, 43,6%
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(n=24) das mulheres passaram por cirurgia conservadora da mama e 14,6% (n=8) por mastectomia
(Tabela 5).

Tabela 5. Caracterizacdo clinica, hormonal e terapéutica de mulheres com céncer de mama
submetidas a quimioterapia em um hospital universitario de Uberlandia, Minas Gerais, Brasil,
2014-2015 (n=55).

Variavel n %
Subtipo Tumoral
Ductal 53 96,4
Lobular 2 3,6
Estadiamento Clinico
| 11 20,0
1 26 47,3
1 14 25,5
v 1 1,8
NR 3 55
Grau Histoldgico
Gl 7 12,7
G2 32 58,2
G3 12 21,8
NR 4 7,3
Fendtipo Molecular
Luminal A 14 255
Luminal B 23 41,8
HER2 7 12,7
Triplo Negativo 11 20,0
Status Menopausal
Pré-menopausa 21 38,2
Pés-menopausa 34 61,8
Tipo de Cirurgia
Conservadora 24 43,6
Mastectomia 8 14,6
N&o realizou cirurgia 23 41,8
Tipo de Quimioterapia
Adjuvante 32 58,2
Neoadjuvante 23 41,8
Protocolo Quimioterapico
AC + Docetaxel 33 60,0
AC + Paclitaxel 8 14,6
FAC 9 16,4
CMF 5 9,1

NR, Ndo Relatado; G1, tumor bastante diferenciado (baixo grau); G2, tumor moderadamente diferenciado
(grau intermediério); G3, tumor pouco diferenciado (alto grau); AC, Adriamicina + Ciclofosfamida; FAC,
Adriamicina + Ciclofosfamida + 5-Fluoracil; CMF, Ciclofosfamida + Metotrexato + 5-Fluoracil.

O percentual de pacientes submetidas a quimioterapia adjuvante foi 58,2% (n=32) e 41,8%
(n=23) a neoadjuvante. A maioria (60%, n=33) foi tratada com regime AC (doxorrubicina 60
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mg/m?, i.v./dia + ciclofosfamida 600 mg/m?, i.v./dia, durante 21 dias, 4 ciclos) seguido de docetaxel
(75-100 mg/m? i.v./dia, durante 21 dias, 4 ciclos) (Tabela 5).

Quanto a analise do IQD-R, observou-se que a maioria das mulheres apresentou padréo de
“dieta necessitando modificagdes”, tanto no TO (58,2%, n=32) quanto no T1 (54,5%, n=30).
Contudo, no momento T2, o maior percentual de mulheres (49,1%, n=27) passou a ser classificada
como padréo de “dieta inadequada” (Figura 8).

Figura 8. Distribuico de mulheres com cancer de mama em tercis do indice de Qualidade da Dieta
Revisado (IQD-R), no inicio (TO), intermédio (T1) e apds quimioterapia (T2), em um hospital
universitario de Uberlandia, Minas Gerais, Brasil, 2014-2015 (n=55).
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1° tercil = Dieta inadequada; 2° tercil = Dieta necessitando modificagdes; 3° tercil = Dieta saudavel

A anélise do comportamento individual das mulheres em relagcdo ao 1QD-R, durante o
tratamento, identificou que os clusters de qualidade da dieta com percentuais mais representativos
foram Decrescente (30,9%, n=17) e Constante (29,1%, n=16) (Figura 9).
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Figura 9. Distribuicdo de mulheres com cancer de mama, segundo clusters de qualidade da dieta
avaliada pelo indice de Qualidade da Dieta Revisado (IQD-R), durante quimioterapia, em um
hospital universitario de Uberlandia, Minas Gerais, Brasil, 2014-2015 (n=55).

V Invertido

Crescente

Constante

B Ndmero de mulheres

V Invertido = Pacientes que melhoraram a qualidade da dieta no T1 e pioraram no T2; V = Pacientes que
pioraram a qualidade da dieta no T1 e melhoraram no T2; Decrescente = Pacientes que pioraram a qualidade
da dieta no T1 e novamente no T2; Crescente = Pacientes que melhoraram a qualidade da dietano Tl e
novamente no T2; Constante Pacientes que mantiveram a qualidade da dieta nos trés tempos.

A avaliagdo do IQD-R total no inicio (TO, média=68,2) e ao término da quimioterapia (T2,
média=65,4) ndo apresentou resultado estatisticamente significativo (p=0,065, Tabela 6). Quando
realizada a andlise por grupos do IQD-R, identificou-se que 0s escores dos grupos de Frutas Totais
e de Vegetais VAL reduziram com diferenca estatisticamente significativa, durante o tratamento
(médias T0=3,8, T1=3,5, T2=3,1, p=0,043; médias T0=3,5, T1=3,1, T2=3,1, p=0,026,
respectivamente, Tabela 6). Entretanto, o teste post-hoc ndo foi capaz de detectar esta diferenca

para Frutas Totais, enquanto para Vegetais VAL, a diferenca ocorreu entre os tempos TO e T1.
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Tabela 6. Escore total e dos componentes do indice de Qualidade da Dieta Revisado (IQD-R) de mulheres com cancer de mama, submetidas

a quimioterapia em um hospital universitario de Uberlandia, Minas Gerais, Brasil, 2014-2015 (n=55).

Componentes IQD-R —- T0 - — LE - — 12 -
(Escores IQD-R min. — max.) Media + Mediana Meédia + Mediana Meédia + Mediana p
' ' DP (p25 — p75) DP (p25 — p75) DP (p25 — p75)
Cereais Totais (0 - 5) 45+0,7 4,8 (4,2-5,0)° 4,6+0,6 4,8 (4,4-5,0)° 46+0,5 4,9 (43-5,0)° 0,223
Cereais Integrais (0 - 5) 0,7+11 0,0(0,0-0,9)* 0,7+£0,9 03(0,0-14)° 08+14 0,0(0,0-1,0)° 0,250°
Frutas Totais (0 - 5) 38+12 41(29-5,0)° 35+15 4,1(26-49)° 31+16 33(1,8-4,6)° 0,043~
Frutas Integrais (0 - 5) 36+13 33(29-50)° 34+16 3,3(2,7-5,0)° 31+£17 3,3(1,7-5,0)° 0,157¢
Vegetais Totais (0 - 5) 42+0,9 4,4(3,6-5,0)° 3911 4,3(3,3-49)° 39+12 41(3,1-50)° 0,349
Vegetais VAL! (0 - 5) 3514 3,7(26-49)° 31+14 30(18-473)° 31+15 3,0(20-44)2° 0,026~
Leite e Derivados (0 - 10) 45+23 49(25-6,4)° 46+27 4,4(25-6,7)° 44+26 44(2,1-6,1)° 0,352°
Carnes, Ovos e Leguminosas (0-10) 7,6+1,6° 7,9 (6,9-8,7) 7,4+£1,7% 7,6 (6,4-8,7) 76+£19° 8,1(6,6-9,1) 0,708°
Oleos (0 - 10) 98+0,7 10,0(10,0-10,0?* 98+0,8 10,0 (10,0 - 10,0)* 9,9+0,8 10,0 (10,0 -10,0)*  0,905°
Gordura Saturada (0 - 10) 75+17 79(6,1-8,8)? 72+19 7,3(6,1-8,8)? 71+23 76(51-91)? 0,458
Sadio (0 - 10) 52+16% 5,4 (4,0-6,6) 55+19° 52(4,4-6,8) 54+18% 53(41-6)5) 0,574
Gord_AAZ (0 - 20) 13,3+39% 141(105-159) 125+40®*  13,2(9,9-15)9) 125+43¢ 13,1(9,3-15,4) 0,375
IQD-R Total (0 - 100) 682+71% 686(627-723) 662+82° 671(61,7-711) 654+81% 64,1(60,1-722) 0,065°

DP, Desvio padréo; TO, Periodo ap6s primeiro ciclo de quimioterapia; T1, Periodo ap6s ciclo intermediario de quimioterapia; T2, Periodo ap6ds ultimo
ciclo de quimioterapia; * VAL, Vegetais Verde-Escuros, Alaranjados e Leguminosas; 2 Gord_AA, Calorias provenientes de gordura sélida, aglcar de
adicdo e bebidas alcodlicas. "ANOVA de Medidas Repetidas + Teste de Tukey; *Friedman + Teste de Dunn; Médias/ medianas na horizontal seguidas
de letras diferentes diferiram estatisticamente conforme teste post-hoc ao nivel de 5% de probabilidade.
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Como esperado, as correlacoes entre escore do 1QD-R total e escores de seus componentes,

que apresentaram significancia estatistica, foram positivas, ou seja, quanto maior o escore destes

componentes, maior o escore total do IQD-R (Tabela 7).

Tabela 7. Correlagio entre escores do Indice de Qualidade da Dieta Revisado (IQD-R) total e escores
dos componentes do 1QD-R de mulheres com cancer de mama submetidas & quimioterapia em um

hospital universitario de Uberlandia, Minas Gerais, Brasil, 2014-2015 (n=55).

. 1QD-R
Grupos Alimentares To T1 ™
r p r p r p
Cereais Totais (0 - 5) 0,243 0,037 -0,113 0,206 -0,080 0,281
Cereais Integrais (0 - 5) 0,339 0,006 0,504 <0,0001 0,405 0,001
Frutas Totais (0 - 5) 0,550 <0,0001 0,652 <0,0001 0,617 <0,0001
Frutas Integrais (0 - 5) 0,398 0,001 0,652 <0,0001 0,570 <0,0001
Vegetais Totais (0 - 5) 0,635 <0,0001 0,648 <0,0001 0,609 <0,0001
Vegetais VAL ! (0 - 5) 0,521 <0,0001 0,587 <0,0001 0,576 <0,0001
Leite e Derivados (0 - 10) 0,079 0,283 0,086 0,267 0,114 0,203
Carnes, Ovos e Leguminosas (0 - 10) 0,086 0,266 0,155 0,130 0,206 0,066
Oleos (0 - 10) 0,311 0,010 -0,010 0,471 0,005 0,485
Gordura Saturada (0 - 10) 0,388 0,001 0,511 <0,0001 0,343 0,005
Sédio (0 - 10) -0,021 0,440 0,117 0,198 0,071 0,303
Gord_AA2(0 - 20) 0,692 <0,0001 0,660 <0,0001 0,546 <0,0001

VAL, Vegetais Verde-Escuros, Alaranjados e Leguminosas; 2 calorias provenientes de gordura sélida, actcar
de adicdo e bebidas alcodlicas; TO, Periodo apds primeiro ciclo de quimioterapia; T1, Periodo ap6s ciclo
intermediario de quimioterapia; T2, Periodo apds ultimo ciclo de quimioterapia.

A avaliagdo do estado nutricional destas mulheres indicou, ainda, que a maioria (TO e T1,

56,3%, n=31; T2, 54,5%, n=30) apresentava excesso de peso nos trés tempos avaliados (Tabela 8).

Quanto a CC, os maiores percentuais de mulheres, nos trés tempos, apresentaram medidas iguais

ou superiores a 80 cm, indicando risco para desenvolver doencas metabdlicas (TO, 72,7%, n=40;
T1, 70,9%, n=39; T2, 78,2%, n=43). Contudo, quando avaliadas as classificacdes da CC/CQ e da

RCE, os maiores percentuais de mulheres encontravam-se abaixo do nivel de risco para

desenvolver doencas cronicas e ndo possuiam excesso de gordura abdominal, respectivamente

(Tabela 8).
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Tabela 8. Estado nutricional, classificagio da circunferéncia da cintura e relagéo cintura/estatura de mulheres
com cancer de mama submetidas & quimioterapia em um hospital universitario de Uberlandia, Minas Gerais,
Brasil, 2014-2015 (n=55).

Variavel Grupo Etario TO T1 T2
Estado Nutricional n % n % n %
Baixo Peso 29-59 1 1,8 1 1,8 0 0,0
60-66 2 3,6 2 3,6 2 3,6
Eutrofia 29-59 12 218 12 21,8 13 23,6
60-66 9 164 9 16,4 10 18,2
Sobrepeso 29-59 9 16,4 9 16,4 10 18,2
60-66 7 127 7 12,7 6 10,9
Obesidade grau | 29-59 6 10,9 7 12,7 6 10,9
Obesidade grau Il 29-59 6 10,9 5 9,1 5 9,1
Obesidade grau 111 29-59 3 55 3 55 3 55
Classificacdo CC
Abaixo do nivel de risco! (<80cm) 29-66 15 273 16 29,1 12 21,8
Risco elevado! (>80cm) 29-66 14 255 10 18,2 16 29,1
Risco muito elevado! (>88cm) 29-66 26 473 29 52,7 27 49,1
Classificacdo CC/CQ
Abaixo do nivel de risco? (<0,85) 29-66 29 52,7 35 63,6 32 58,2
Possui risco? (>0,85) 29-66 26 47,3 20 36,4 23 41,8
Classificacdo RCE
N&o possui excesso de gordura abdominal (<0,5) 29-66 29 52,7 29 52,7 29 52,7
Excesso de gordura abdominal (>0,5) 29-66 26 473 26 47,3 26 47,3

IMC, Indice de Massa Corporal; DP, Desvio Padrdo; CC, Circunferéncia da Cintura; CC/CQ, Relagéo Circunferéncia
da Cintura pela Circunferéncia do Quadril; RCE, Relagao Circunferéncia da Cintura pela Estatura; TO, Periodo apds
primeiro ciclo de quimioterapia; T1, Periodo ap6s ciclo intermediario de quimioterapia; T2, Periodo ap6s ultimo
ciclo de quimioterapia; Risco para desenvolver doencas metabdlicas; 2Risco para desenvolver doencas cronicas.

Na Tabela 9, observa-se que peso e IMC aumentaram significativamente (p=0,008 e
p=0,009, respectivamente) indicando que estas mulheres apresentaram piora do estado nutricional,
quando comparados no inicio (TO, peso, média=70,9Kg; IMC, média=28,4Kg/m?) e apos 0 término
do tratamento (T2, peso, média=71,8Kg; IMC, média=28,7Kg/m?). A CC também aumentou com
diferenca estatisticamente significativa (p=0,03) do inicio (TO, média=90,8cm) ao término do
tratamento (T2, média=91,1cm), porém, ndo detectada no teste post-hoc (Tabela 9). Além disso,
as correlacdes de IMC, relagdo CC/CQ e RCE, ap6s o téermino da quimioterapia (T2), foram
negativas e estatisticamente significantes em relacdo ao escore de 1QD-R total, indicando que

quanto pior a qualidade da dieta, pior o estado nutricional das pacientes (Tabela 9).



44

Tabela 9. Média + Desvio Padrio das variaveis antropométricas de mulheres com cancer de mama e correlagio destas variaveis com escores do indice
de Qualidade da Dieta Revisado (IQD-R) no inicio (T0), intermédio (T1) e apds (T2) quimioterapia em um hospital universitario de Uberlandia,
Minas Gerais, Brasil, 2014-2015 (n=55).

T0 T1 T2 IQD-R
Varidveis  Media + DP (;\gg‘?‘;r‘?%) Média + DP (sggcf%”%) Média + DP (sggcf%r‘?%) P TO 0TI T2
Peso(Kg) ~ 709+164 66,1 (585 84,1)% 714+166 67,2(586-839)*" 718+168 664 (585 831)° 0008 -0116' -0128" -0,136'
IMC (Kgim?) 28464  264(235-337)° 286+65 263(238-336)* 287%65 265(239-333)" 00090 -0080" -0,1907" -0,2547*
cC (cm) 908+157 865(785-1050)° 912+155 880(790-1030)° OL1+153 87,0(80,0-1035)% 0,030 -0119" 0077 0,205
ccicQ 09:01%  08(08-09) 09+01% 08(08-09) 09+01% 09(08-09) 02210  -0120' -0028'  -0,325%*
RCE 06+01  06(05-07)° 06+01  06(05-07°  06%01 0605-07)2  0761° -0107" -0174" -0,2721 %

DP, Desvio padréo; IMC, Indice de Massa Corporal; CC, Circunferéncia da cintura; CC/CQ, Circunferéncia da cintura pela circunferéncia do quadril; RCE, Relagéo
circunferéncia da cintura pela estatura. "ANOVA de Medidas Repetidas + Teste de Tukey; *Friedman + Teste de Dunn; "Correlacdo de Spearman; *Correlagdo de
Pearson; Médias/ medianas na horizontal seguidas de letras diferentes diferiram estatisticamente conforme teste post-hoc ao nivel de 5% de probabilidade. *p=0.03;
**p=0.008; ***p=0.022.



45

Curiosamente, foram observadas correlagdes negativas e estatisticamente significantes
entre escore do 1QD-R total e escores de preferéncias por fruta e derivados do leite, em T2, e por
acidos, em TO, indicando que quanto maior a preferéncia por estes alimentos, nestes tempos, pior
a qualidade da dieta (Tabela 10).

Tabela 10. Correlagio de Spearman entre escores de preferéncias de alimentos e escores do Indice
de Qualidade da Dieta Revisado (IQD-R) de mulheres com cancer de mama submetidas a
quimioterapia em um hospital universitario de Uberlandia, Minas Gerais, Brasil, 2014-2015
(n=55).

A . IQD-R
Preferéncias alimentares To T1 T
Cereais 0,066 -0,111 -0,193
Gréaos -0,188 0,030 -0,014
Hortalicas -0,106 -0,044 -0,068
Carnes/ovos -0,186 -0,208 0,014
Sopas/caldos 0,018 -0,006 -0,185
Frutas 0,129 0,020 -0,367*
Sucos -0,009 -0,054 -0,188
Leites 0,188 -0,211 -0,188
Derivados de leite -0,013 -0,231 -0,474**
Salgado -0,102 0,018 0,021
Doce 0,154 -0,178 -0,215
Acido -0,260%** 0,095 0,222
Amargo 0,054 0,084 -0,212
Picante -0,069 -0,136 0,045

*p = 0,016; **p = 0,002; ***p = 0,046; TO, Periodo ap6s primeiro ciclo de quimioterapia; T1, Periodo
apos ciclo intermediario de quimioterapia; T2, Periodo ap6s ultimo ciclo de quimioterapia.

Quanto a correcdo da variabilidade intraindividual de macro e micronutrientes, observa-se
gue a maioria dos valores brutos diminuiram apds deatenuacdo e ajuste pela energia, nos tempos
TO e T1, enquanto no T2, a maioria dos nutrientes apresentaram aumento dos valores (Tabela 11).
O aumento ou diminuigcdo ocorrem em funcdo das variabilidades inter e intraindividuais.

Foi constatado que a quimioterapia interfere na dieta das pacientes, em termos
quantitativos, tendo impacto negativo no aporte de micro e macronutrientes ao longo do tempo,
conforme mostrado nas Tabelas 12-14. A excecdo de calcio, gordura saturada, niacina e
riboflavina, que ndo sofreram alteracGes significativas ao longo do tratamento, todos os demais
dezessete nutrientes e energia tiveram o consumo modificado. Entretanto, mesmo estes nutrientes
ndo tendo sofrido alteracdo significativa do consumo, foi observada elevada prevaléncia de

inadequacdo para calcio (100%), niacina e riboflavina (acima de 60%, em T2).
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Tabela 11. Consumo alimentar antes ¢ apos deatenuagao ¢ ajuste por energia de mulheres com cancer de mama no inicio (T0), intermeédio (T1) e apds (T2) quimioterapia

em um hospital universitario de Uberlandia, Minas Gerais, Brasil, 2014-2015 (n=55).

TO T T2
Média + DP Média + DP Média + DP

Energla e Nutrientes Bruto Deatenuado' D?Gf‘i:a“jgf e p Bruto Deatenuado' Di?:f;;:;:f e p Bruto Deatenuado' D‘z:::::f e p
Energia (kcal) 1359,0 £ 366,2 1373,0 £ 257,6 - 0,173* 1334,0 + 440,5 1264.4 £ 333,1 - <0,0001 * 1236,0 £ 334,5 1282,6 £265,9 - <0,0001*
Energia (kJ) 5680,6 £ 1530,7 5744,6 £ 1077,8 - 0,173* 5576,1 £ 1841,3  5290,2 £1393,7 - <0,0001* 5166,5+1398,2 53664 +1112,5 - <0,0001 *
Céleio (mg) 3984+ 160,4° 3753 +93,1° 371,0 £ 69,6° 0,096 © 401,1 +£203,7* 367,34+ 1358 356,11 £112,7® 0,008 ° 363,6 £176,8 370,3 + 1253 365,6 £ 107,1* 0,798 ©
Carboidrato (g) 180,0 = 48,9° 187,8 + 344" 184,5£13,5° 0,2219 177,1 £ 58,2° 167,1 +38,9° 163,0+13,0° 0,012 v 162,8 +454° 167,9 +35,5° 1649+ 15,3* 0,483 ¢
Colesterol (mg) 199,6 + 126,6* 171,9 £ 482" 170,7 +40,8" 0,191°  184,1+1142*  1954+558"° 191,9+37,6 0,002 176,7+152,8*  187,8+46,0° 185,9359%  <0,0001 ©
Ferro (mg) 53+£23" 5,54+ 1,6" 53£1,1% 0,013 ° 50+£2.2° 47+ 1,5% 4,5+0,9° 0,040 ° 49+£23" 50£1,8"° 48+1.2° 0,005 ©
Fibra (g) 16,4+6,4"° 17,5+43"° 17,2432 0,037 ° 16,0+ 5,7 14,742,9° 14,5 +2,3° 0,002 ° 143452 14,1 £3,9* 14,0£3,5° 0,717°
Fosforo (mg) 7579 £269,7* 745,7 +148,8° 734,3£90,4"° 0,554 9 728,2 £267,3° 694,0 + 186,8° 674,4 £96,3° 0,070° 635,4+203,1* 675,4+140,9° 665,9+77,3" 0,0003 v
Gord, Monoinsaturada (g) 13,0+ 5,0 12,742,8* 12,5+£1,5* 0,5199 129+56" 12,2 +4,3% 11,5+1,5° 0,049 ° 11,6 4,1 11,94£2,7* 11,6+1,5" 0,694 °
Gord, Poliinsaturada (g) 13,1 +£53* 13,0+3,3* 12,8 £2,0* 0,786 9 12,3+4,7" 11,3+2,6" 11,1 £1,4° 0,008 ° 11,4+4,4° 11,4+£3.2* 11,2+2,1* 0,355°
Gord, Saturada (g) 143+£5,1" 13,8 +2,8" 13,6 £1,5° 0,248 9 149+6,9° 13,9+£5.2" 13,1£2,1° 0,068 ¢ 13,7+£5,1° 13,7+£3,4* 13,5£2,1* 0,171°
Lipideo (g) 47,74 174° 45,6+11,0° 44,6 -4,6" 0,1389 47,04 18,5° 44,2 4 14,1% 42,3 +4,1° 0,036 ° 433+14,3" 43,7112 42,6+43% 0,032°
Magnésio (mg) 171,1 £ 68,8* 177,1 £48,4* 174,1 + 28,9 0,001 © 167,6 £61,5° 156,6 +£43,0° 152,1 £25,8° 0,024 v 150,6 + 46,8* 155,4 +38,6* 152,3£26,9° 0,445
Manganés (mg) 2,0+1,0* 2,1 +0,5° 2,1 +£0,4% 0,001 1,8 +0,9* 1,8+0,5* 1,7+£04* 0,043 v 1,5+0,6* 1,5+0,5* 1,5+04" 0,892 v
Niacina (mg) 10,5+5,3" 10,8 +2,0" 10,7+1,8° 0,080° 11,1+7,0* 11,9+34° 11,8+3,1° <0,0001 © 9,7+49" 10,7+ 1,0° 10,7+0,9° 0,001
Potéssio (mg) 2886,0 + 905,9* 3100,8 + 647,6*  3052,2 +369,5% 0,0009 v  2726,0+9156* 2591,4+683,5%° 25281 +373,6" 0,034 9 2478,0 £ 718,4°  2570,8 £543,9% 2534,2+369,0*° 0,044 v
Proteina (g) 559+174° 56,1 84" 559+52°" 0,9819 54,0+ 19,4° 52,2+12,6" 51,1+6,7° 0,235° 50,3+17,0° 53,9+£99" 532458 0,030 ©
Riboflavina (mg) 0,8 +0,6° 0,7+02° 0,7+0,2° 0,506 © 0,8+0,5° 0,8+0,3° 0,7 +0,3%° 0,0002 © 08+£0,8" 0,8+0,4° 0,8+0,3" <0,0001 v
Sddio (mg) 1845,0 + 567,6* 1809,2 + 223, 5* 1800,5 + 123,6" 0,6379 1759,0 £ 632,0* 15938 +398,8"% 1554,3+224,7%  0,0005 ° 1632,0 +510,6* 1658,6 +234,6* 16450+ 1272° 0,828
Tiamina (mg) 1,0+£0,7* 1,0 £ 0,4° 1,0 £0,4° 0,0007 v 1,2+0,8° 1,3+0,7° 1,2+£0,7° <0,0001 © 09+0,5" 1,1+0,3° 1,0+0,2° <0,0001 ©
Vitamina B6 (mg) 0,5+0,2° 0,5+£0,1° 0,5+0,1° 0,992 9 0,5+0,2° 05+0,1° 0,5+0,1* 0,593 9 0,5+0,3" 0,6=0,1° 0,5+0,1% 0,033 ©
Vitamina C (mg) 169,1 £ 153 4 187,2+£89,2" 183,2 £ 76,4" <0,0001 ©  159,5+157,9* 158,0 £ 69,6° 157,2+73,1° <0,0001 ©  118,7+103,1* 128,5 £ 74,1° 125,2 + 69,4® 0,0002 ©
Zinco (mg) 73+3,1* 78+1,0* 7.8+£0,7* 0,1549 6,6 £3,3° 6,0+2.2" 57+£1,3* 0,091 ° 64+28" 6,6+1,8"° 6,5+ 1,4° 0,001 °

"Deatenuado, Corregfio pela variabilidade intraindividual (NUSSER et al., 1996); 2Ajuste pela energia total consumida (WILLET; HOWE; KUSHI, 1997); DP, Desvio padrio; Gord. = Gordura; Médias na horizontal seguidas
de letras diferentes diferiram estatisticamente conforme teste post-hoc ao nivel de 5% de probabilidade; *Teste t pareado; *ANOV A de Medidas Repetidas + Teste de Tukey; *Friedman + Teste de Dunn.



Tabela 12. Consumo alimentar deatenuado e ajustado por energia de mulheres com cancer de mama no inicio (T0), intermédio (T1) e

apos (T2) quimioterapia realizada em um hospital universitario de Uberlandia, Minas Gerais, Brasil, 2014-2015 (n=55).

TO T1 T2
Freroa e RUIENE ™ nedia « op rediane Média = DP rediane Média = DP rediane P
Energia (kcal)' 1373,0 £ 257,6° 1377,7 (1217,2 — 1537,2) 1264,4 +333,1° 1243,1 (1031,3 — 1472,1) 1282,6 + 265,9° 1224,6 (1094,5 — 1423,9) 0,011°¢
Energia (kJ) "' 57446 +1077,8° 5764,3 (5092,8 — 6431,6) 5290,2 + 1393,7° 5201,1 (4315,0 — 6159,3) 5366,4 + 1112,5° 5123,7 (4579,4 — 5957,6) 0,011°
Calcio (mg) 371,0+ 69,62 372,0 (322,5 - 414,7) 356,1+112,7¢ 340,9 (289,6 — 445,8) 365,6 + 107,1° 362,7 (288,0 — 430,7) 0,613°
Carboidrato (g) 1845+135 184,6 (174,3 —193,9)* 163,0+ 13,0 1649 (157,6 - 170,8)° 164,9+ 15,3 163,9 (156,0 — 175,3)° <0,0001 »
Colesterol (mg) 170,7 + 40,8 163,6 (152,2 — 187,8)* 191,9+37,6 191,8 (169,0 — 208,6)° 185,9+ 35,9 182,8 (163,8 — 207,2) 2P 0,002 ®
Ferro (mg) 53+11 52 (4,7-59)* 45+0,9 4,4 (3,9-5,0)° 48+172 46(39-54)° <0,0001 »
Fibra (g) 17,2 + 3,28 17,1 (15,0 — 19,2) 14,5 +2,3" 14,3 (13,0 - 16,3) 14,0 £3,5° 13,8 (11,1 - 15,9) <0,0001
Fosforo (mg) 734,3+£90,4° 726,6 (669,4 — 787,7) 674,4 £96,3° 680,0 (560,0 — 733,0) 665,9 + 77,3° 664,9 (610,4 — 701,8) <0,0001 °
Gordura Monoinsaturada (g) 125+1,55° 12,5 (11,5-13,6) 115+1,5° 11,5 (10,4 - 12,5) 11,6 £15° 11,6 (10,6 — 12,4) 0,001 ¢
Gordura Poliinsaturada (g) 12,8+2,0° 12,7 (11,4 - 14,0) 11,1+1,4° 11,0 (10,2 -11,9) 11,2+2,1° 11,2 (9,8 - 12,3) <0,0001 ¢
Gordura Saturada (g) 136+15°2 13,5 (12,9 - 14,5) 131+2,1° 13,2 (11,9-14,4) 135+2,1° 13,2 (11,9 - 14,6) 0,240°
Lipideo (g) 446 +4,6° 452 (41,3-48,1) 423+4,1° 41,6 (39,0 — 45,0) 42,6 +4,3" 42,1 (39,3 —45,9) 0,005
Magnésio (mg) 174,1+28,9 167,6 (156,6 — 187,3)* 152,1+ 258 144,8 (136,7 - 171,0)° 152,3 + 26,9 149,0 (136,5 - 167,8)" <0,0001 »
Manganés (mg) 21+04 21(1,8-2,3)* 1,7+0,4 1,7 (1,5-2,0)" 15+£04 15(1,2-1,6)°¢ <0,0001 »
Niacina (mg) 10,7+1,8 10,7 (9,1-11,4)* 118+3,1 11,3(9,3-13,8)* 10,7+0,9 10,5 (10,0-11,2)* 0,330
Potassio (mg) 3052,2 + 369,5 2981,1 (2803,9 — 3319,4)® 2528,1 + 373,6 24527 (2245,4 — 2772,7)° 2534,2 + 369,0 2477,0 (2312,0 - 2780,3)" <0,0001 ©
Proteina (g) 55,9+ 5,28 55,4 (52,2 — 58,7) 51,1+6,7" 50,3 (46,6 — 54,3) 53,2 458" 52,8 (48,5 —57,4) <0,0001
Riboflavina (mg) 0,7+0,2 0,7(05-0,8)* 0,7+0,3 0,7(05-0,9)* 08+0,3 0,7(05-0,9)* 0,959 ®
Sédio (mg) 1800,5 + 123,62 1796,5 (1706,9 — 1885,5) 1554,3 + 224,7° 1601,6 (1376,5 — 1690,4) 1645,0 + 127,2¢ 1646,0 (1575,9 — 1695,7) <0,0001
Tiamina (mg) 10+04 0,9(08-1,2)* 12407 1,0(0,9-15)° 1,0£0,2 1,0(0,9-1,1)2° 0,036 =
Vitamina B6 (mg) 05+0,1?2 0,5(0,4-0,5) 0,5+0,12 0,5(0,4-0,5) 05+0,1° 0,5(0,5-0,6) <0,0001 °
Vitamina C (mg) 183,22+ 76,4 171,2 (131,2 - 240,1)® 157,2+73,1 151,6 (98,5 - 196,5)° 1252+ 69,4 106,9 (81,6 — 162,9)° 0,0001 ©
Zinco (mg) 78+07 7,7(7,4-83)* 57+13 55 (4,7-6,6)° 65+14 6,1 (53-7.8)" <0,0001 »
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Deatenuado, Ajustado pela variabilidade intraindividual (NUSSER et al,, 1996); Ajuste pela energia total consumida (WILLET; HOWE; KUSHI, 1997); DP, Desvio
padrdo; Médias/ medianas na horizontal seguidas de letras diferentes diferiram estatisticamente conforme teste post-hoc ao nivel de 5% de probabilidade; "ANOVA de
Medidas Repetidas + Teste de Tukey; “Friedman + Teste de Dunn.
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Tabela 13. Prevaléncia de inadequacao de nutrientes, utilizando método de EAR como ponto de corte
e comparacgdo da ingestdo com Al, de mulheres com cancer de mama submetidas & quimioterapia
realizada em um hospital universitario de Uberlandia, Minas Gerais, Brasil, 2014-2015 (n=55).

Grupo Etario

Prevaléncia de Inadequacao? (%)

Nutriente DRI
(anos) TO T1 T2
EAR
Célcio (mg) 19-50 800 100 100 100
51-70 1000 100 100 100
Ferro (mg) 19-50 8,1 99,5 100 99,6
51-70 5 35,9 71,6 54,0
Fosforo (mg) 19-70 580 4,5 16,4 13,4
Magnésio (mg)? 31-70 265 99,9 100 100
Niacina (mg) 19-70 11 56,4 39,7 63,7
Riboflavina (mg) 19-70 0,9 80,2 72,2 65,5
Tiamina (mg) 19-70 0,9 38,2 30,5 28,4
Vitamina B6 (mg) 19-50 11 100 100 100
51-70 1,3 100 100 100
Vitamina C (mg) 19-70 60 54 9,3 17,6
Zinco (mg) 19-70 6,8 7,9 79,1 57,5
Al Comparacédo da Ingestdo com Al
Fibra (g) 19-50 25 Abaixo Abaixo Abaixo
51-70 21 Abaixo Abaixo Abaixo
Manganés (mg) 19-70 1,8 Acima* Abaixo Abaixo
Potéssio (mg) 19-70 4700 Abaixo Abaixo Abaixo
Sédio (mg) 19-50 1500 Acima** Acima** Acima**
51-70 1300 Acima** Acima** Acima**

T1, Periodo ap6s ciclo intermediario de quimioterapia; T2, Periodo apds ultimo ciclo de quimioterapia; DRI,
Dietary Reference Intake (IOM, 1997-2010); EAR, Estimated Average Requirement; Al, Adequate Intake; *Néo
é possivel ser calculada para nutrientes que ndo possuem EAR; 2Exclui-se da andlise de prevaléncia uma
paciente com idade inferior a 31 anos; *Abaixo da UL (Tolerable Upper Intake Level) (I0OM, 1997-2010) de
11mg; **Abaixo da UL de 2300mg (I0OM, 1997-2010).
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Tabela 14. Média + Desvio Padrdo da ingestdo de colesterol e porcentagem de adequacgéo
dos macronutrientes em relacdo as recomendac@es nutricionais, de mulheres cancer de mama
submetidas a quimioterapia realizada em um hospital universitario de Uberlandia, Minas
Gerais, Brasil, 2014-2015 (n=55).

Nutrientes Recomendacao TO T1 T2
Colesterol (mg) - 170,7 + 40,8 191,9+ 37,6 185,9 + 35,9
Carboidratos (%) 45-65%" 53,8 51,6 51,4
Proteinas (%) 10 - 35% " 16,3 16,2 16,6
Lipideos (%) 20 -35% ! 29,2 30,1 29,9
Gordura monoinsaturada (%) 15-20% 8,2 8,2 8,1
Gordura poliinsaturada (%) 6-11%' 8,4 7,9 8,0
Gordura saturada (%) <10%'' 8,9 9,3 9,5

T1, Periodo ap6s ciclo intermediario de quimioterapia; T2, Periodo apés ultimo ciclo de
quimioterapia; " (FAO, 2010); "AMDR = Acceptable Macronutrient Distribution Range (IOM, 1997-
2010); O consumo de colesterol deve ser minimizado, em consonancia a uma dieta nutricionalmente
adequada.

O consumo de colesterol e tiamina aumentaram durante o tratamento, sendo um aumento
significativo de TO para T1, assim como o de vitamina B6, entre TO e T2 (Tabela 12). Quanto as
vitaminas tiamina e B6, mesmo tendo ocorrido aumento do consumo durante o tratamento, néo foi
suficiente para garantir adequacdo em relacdo a EAR, tendo sido identificadas prevaléncias de
inadequacao de 28,4% e de 100%, respetivamente, apds o término da quimioterapia (Tabela 13).

Os demais nutrientes e energia sofreram queda significativa no consumo, agravando as
prevaléncias de inadequacédo para ferro, fosforo, magnésio, vitamina C e zinco. Em comparacédo
com Al, fibra, manganés e potassio apresentaram consumo abaixo do recomendado, mas, nenhuma
conclusdo quantitativa pode ser feita, visto que ingestoes abaixo de Al ainda estardo adequadas
para um grupo de individuos. Ja o consumo de sodio, nos trés tempos, e de magnésio em TO,
permaneceram acima de Al e abaixo da UL, sendo esta ingestdo certamente adequada (Tabela 13).

Quanto aos macronutrientes, apesar da reducdo significativa do consumo ao longo do
tratamento (Tabela 12), estes permaneceram dentro das recomendagdes (I0M, 1997-2010; FAO,

2010), & excecdo do consumo inferior & recomendacdo para gordura monoinsaturada (Tabela 14).
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7. DISCUSSAO

Observou-se alteracéo na dieta das mulheres com cancer de mama, durante a QT, ainda que
tais modificacbes tenham sido melhor evidenciadas em termos quantitativos do que qualitativos.
Célcio, gordura saturada, niacina e riboflavina foram os Unicos nutrientes que ndo apresentaram
alteracdo de consumo significativa. Colesterol, tiamina e vitamina B6 apresentaram aumento
significativo, enquanto energia e os demais treze nutrientes reduziram significativamente, durante
o tratamento. Foram identificadas, ainda, elevadas prevaléncias de inadequacdo, de até 100%, para
calcio, ferro, fésforo, magnésio, niacina, riboflavina, tiamina, vitamina B6, vitamina C e zinco. A
maioria das mulheres apresentou padrdo de “dieta necessitando modifica¢des”, no inicio e durante
a quimioterapia, ¢ padrdo de “dieta inadequada”, apos o término do tratamento. O consumo de
Frutas Totais e de Vegetais VAL reduziu significativamente durante o tratamento. Os clusters de
qualidade da dieta mais representativos foram Decrescente e Constante. O maior percentual de
pacientes iniciou a QT com excesso de peso corporal, o que foi agravado devido ao aumento
estatisticamente significante do peso, IMC e CC, tendo havido correlacédo entre pior qualidade da
dieta e valores mais elevados de IMC, CC/CQ e RCE. Poucos foram os estudos que utilizaram
modelo longitudinal prospectivo para avaliar a triade consumo alimentar, quimioterapia e cancer
de mama, ressaltando-se a importancia dos resultados apresentados.

Como o tratamento ndo afeta apenas as células tumorais, é conhecida a ocorréncia de efeitos
colaterais, como disgeusia, reducdo do apetite, nauseas, mucosite oral, boca seca, dentre outros que
podem afetar a ingestdo dietética e resultados nutricionais (BOLTONG et al., 2014).

Ceccatto et al. (2014) avaliaram a qualidade da dieta de mulheres com CM, antes e apds
QT adjuvante, ndo tendo sido encontrada diferenca estatisticamente significante entre escore médio
do IQD-R total do periodo basal e apds o tratamento (p=0,907). Contudo, a analise por grupos e
componentes do 1QD-R identificou reducdo do consumo de frutas totais (p=0,002) e aumento do
consumo de sodio (p=0,029) (CECCATTO et al., 2014).

No presente estudo, a reducéo significativa do consumo de Frutas totais e Vegetais Verde-
Escuros, Alaranjados e Leguminosas, provavelmente, contribuiu para agravar o aporte de vitaminas
e minerais. Uma meta-analise identificou que a alta ingestdo de frutas e da combinacéo de frutas e
vegetais, mas ndo de vegetais isoladamente, esta associada a uma redu¢do moderada do risco de

CM (AUNE et al., 2012). Porém, ainda sé&o limitadas as evidéncias da relagéo entre o consumo
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destes alimentos e a redugdo do risco da doen¢a (WCRF, 2014; KARIMI et al., 2014). Contudo, é
consenso que o consumo de fibra e soja, bem como o baixo consumo de gordura total, em particular
saturada, séo fatores associados a melhor sobrevida (WCRF, 2014; MOUROUTI et al., 2015), além
de estarem positivamente relacionados a saude cardiovascular (EILAT-ADAR et al., 2013).

Independentemente do tempo avaliado, o aumento dos escores de Leite e Derivados;
Carnes, Ovos e Leguminosas; e de Sodio, ndo apresentaram significancia estatistica em relacéo ao
aumento do IQD-R total, indicando que estes ndo contribuiram estatisticamente com o valor global
do indice. Ao passo que, apenas no TO, os escores dos grupos Cereais Totais e Oleos foram
estatisticamente correlacionados com o 1QD-R total. Ressalta-se que o consumo de Leite e
Derivados néo reduziu estatisticamente durante o tratamento, mas foi baixo em todos os tempos, o
que pode ter contribuido para a alta prevaléncia de inadequacéo do célcio, de 100%, observada nos
trés tempos avaliados. Estudo relatou tendéncia, ainda que ndo estatisticamente significante
(p=0,09), entre maior consumo de célcio e reducdo do risco de morte por cancer de mama
(BEASLEY etal., 2011).

Outro aspecto a se considerar € que nutrientes como vitamina B6, magnésio, riboflavina,
tiamina, zinco e niacina, que apresentaram alta prevaléncia de inadequacédo neste estudo, possuem
propriedades anti-inflamatdrias, logo, seu consumo tem potencial para melhorar o perfil de
citocinas anti-inflamatorias, podendo reduzir o risco de desfechos negativos na salde destas
pacientes (SHIVAPPA et al., 2014). Em contrapartida, uma dieta pro-inflamatdria, caracterizada
por quantidades elevadas de carboidrato, proteina, lipideo total, gordura saturada, colesterol,
gordura trans, dentre outros, parecem aumentar o risco de CM, especialmente entre mulheres na
pos-menopausa (SHIVAPPA et al., 2015). O alto consumo de gordura saturada e trans esta
associado, ainda, ao maior risco de mortalidade por qualquer causa entre mulheres com cancer de
mama (BEASLEY et al., 2011).

Estudo identificou que escores mais elevados do grupo Vegetais VAL foram
significativamente associados com menores concentracdes de PCR (GEORGE et al., 2010), sendo
que elevadas concentragdes desta proteina e de amiloide A sérica (SAA), biomarcadores de
inflamacdo cronica, foram associadas com sobrevida global reduzida em mulheres diagnosticadas
com cancer de mama, independentemente da raca, idade, IMC e estadiamento tumoral (PIERCE et

al., 2009). A literatura tem apresentado indicios de que dieta de melhor qualidade parece estar
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associada com niveis mais baixos de inflamacéo crénica e, consequentemente, a melhor sobrevida
da doenca (GEORGE et al., 2010; ARNOLD et al., 2015; ABRANCHES et al., 2011).

Estudo de George et al. (2011) que avaliou a qualidade da dieta de pacientes com cancer de
mama, utilizando o Health Eating Index-2005, identificou que aquelas que consumiam dieta de
melhor qualidade apresentaram risco 60% menor de morte por qualquer causa e 88% menor de
morte por cancer de mama, destacando-se a influéncia positiva da adocdo de melhores padrbes
alimentares na sobrevida destas mulheres. Estudo sugere que uma dieta com alta qualidade apds o
diagnostico ndo altera, significativamente, o risco de morte por cancer de mama, mas, ainda sim,
enfatizam a importancia de escolhas alimentares saudaveis, visto estas mulheres estarem em risco
de morte por outras causas néo relacionadas ao cancer, mas afetadas pela dieta (KIM et al., 2011).

Ha indicios de que problemas comuns que acometem mulheres com diagnostico de CM,
como recidiva da doenca, perda de densidade 6ssea, doencas cardiovasculares, disfuncdo cognitiva
e neuropatia periférica associadas a quimioterapia, podem ser amenizados, até mesmo prevenidos,
com o consumo de determinados alimentos e nutrientes (FABIAN; KIMLER; HURSTING, 2015).
Estudo relatou associa¢do entre maior consumo dietético de acido eicosapentaenoico (EPA) e
docosahexaenoico (DHA) e reducdo de 25% na recorréncia do CM, bem como reducdo da
mortalidade geral (PATTERSON etal., 2011). Adicionalmente, estes nutrientes apresentam efeitos
favoréveis para os o0ssos, sistemas nervoso central e cardiovascular (FABIAN; KIMLER;
HURSTING, 2015). Outro estudo identificou que o consumo de frutas e vegetais foi positivamente
associado com melhor desempenho cognitivo, tanto para mulheres com cancer de mama quanto
para o grupo controle (ZUNIKA et al., 2015), resultado coerente com outro estudo que identificou
que dieta pos-diagnostico de melhor qualidade esta associada significativamente com melhores
escores de funcionamento fisico e mental entre estas mulheres (WAYNE et al., 2006).

O aumento de escores de preferéncia por frutas e alimentos acidos pode ter reduzido o
consumo de alimentos que apresentam faixas mais elevadas de escores do indice, como carnes e
oleos, por exemplo, o que reduziria o IQD-R total. Em contrapartida, 0 aumento do consumo de
frutas e &cidos, tende a aumentar a pontuacdo (pontuagdo inversa) de componentes menos
relacionados a uma alimentacdo saudavel, como gordura saturada, sodio e gord_aa, o que dificulta
explicar as correlagfes negativas observadas. Analises posteriores serdo realizadas a fim de

aprofundar e melhor explicar este achado.
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Quando correlacionado 1QD-R e variaveis antropométricas, foi verificado que,
estatisticamente, uma pior qualidade da dieta esta correlacionada com valores mais elevados de
IMC, CC/CQ e RCE. Embora ndo seja conclusiva a relacéo entre peso corporal e sobrevivéncia de
cancer de mama, é forte a evidéncia entre ter sobrepeso ou obesidade e o risco para a ocorréncia
de oito tipos de cancer, dentre eles 0 de mama na pés-menopausa (WCRF, 2014). Além disso, sabe-
se que a obesidade compromete a autoestima (KWOK; PALERMO; BOLTONG, 2015) e
predispde ao risco de importantes comorbidades, como diabetes tipo 2 e doencas cardiovasculares
(DCV) (HOWE et al., 2013; KWOK; PALERMO; BOLTONG, 2015), tornando as mulheres mais
propensas a morrer em consequéncia do cancer de mama (PATNAIK et al., 2011). As DCV sdo a
segunda causa mais comum de mortalidade em mulheres com CM (FABIAN; KIMLER,;
HURSTING, 2015) e a principal causa de morte entre aquelas com CM e idade superior a 65 anos
(FABIAN; KIMLER; HURSTING, 2015; PATNAIK et al., 2011). Adicionalmente, pacientes com
cancer de mama, especialmente idosas, que se submetem a QT adjuvante, podem apresentar maior
risco de DCV devido a possivel associacdo entre este tratamento e cardiotoxicidade a longo prazo
(AZIM et al., 2011). A adocéo de padrdo dietético saudavel tem efeito comprovado na reducéo do
risco de tais comorbidades (EILAT-ADAR et al., 2013).

Uma grande coorte prospectiva identificou que o HEI-2005 ndo foi associado a morte por
CM (p=0,627), mas encontrou que melhor qualidade da dieta p6s-diagnostico esta associada a risco
26% menor de morte por qualquer causa (p=0,043) e risco 42% menor de morte por causas que
ndo o CM (p=0,011) (GEORGE et al., 2014a). Melhor qualidade da dieta foi associada a risco
reduzido de mortalidade por todas as causas entre mulheres com tumores RE+ (p=0,0009),
sugerindo que os efeitos da qualidade da dieta pode diferir entre os subtipos tumorais (GEORGE
etal., 2014a). A qualidade da dieta pds-diagnostico pode desempenhar efeito superior na promogao
da longevidade para estas mulheres e pode contribuir mais para a saude cardiovascular do que na
progressdo da doenca (GEORGE et al., 2014a).

Outros dois estudos identificaram associagdo significativa entre excre¢do urinaria de
metabolitos da prostraglandina E2 (PGE2) e consumo de frutas (KIM; RIMANDO; SANDLER,
2015) e de gordura, especialmente gordura saturada (KIM et al., 2013), sugerindo que a excrec¢ao
urinaria de metabdlitos PGE2 pode ser modificada por uma dieta de melhor qualidade (KIM,;
RIMANDO; SANDLER, 2015). A obesidade pode promover inflamagdo no tecido adiposo da
mama, com ativacdo de aromatase e biossintese de estrogénio (MORRIS et al., 2011), o que
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estimula a PGE2, um importante metabdlito envolvido na promocéo e progressao tumoral (KIM et
al., 2013).

Reducéo do peso das pacientes era esperada, 0 que ndo ocorreu, embora o aporte de calorias
tenha reduzido durante a quimioterapia. Uma das limitagdes deste estudo prejudica maiores
inferéncias sobre o0 ganho de peso, como néo ter sido utilizada bioimpedancia para verificar se este
aumento do peso corporal foi devido a ganho de gordura ou a reteng&o hidrica, ja que o tratamento
incluiu uso de corticoides. Entretanto, estudos apontam que o ganho de peso € comum entre
mulheres tratadas com quimioterapia (VANCE et al., 2011; KWOK; PALERMO; BOLTONG,
2015; TREDAN et al., 2010), inclusive, com aumento significativo do percentual de gordura
corporal (VANCE et al., 2011; WCRF, 2014). Além disso, mulheres com cancer de mama podem
apresentar declinio do nivel de atividade fisica ap6s o diagndstico, o que também contribui para o
ganho ponderal (IRWIN et al., 2004). Ressalta-se que tais modificacdes no peso e também na dieta
podem n&o ser esperadas por estas mulheres, provocando preocupacdo e desapontamento que
poderiam ser prevenidos por orienta¢fes adequadas na fase pos-diagnostico (KWOK; PALERMO;
BOLTONG, 2015).

A observacdo de que a maioria das mulheres apresentava excesso de peso nos trés tempos
avaliados foi condizente com o achado de a maioria apresentar CC acima do desejavel,
contrapondo-se a maioria delas estar abaixo do nivel de risco para desenvolver doencas cronicas
pela CC/CQ e de ndo possuirem excesso de gordura abdominal pela RCE. Pereira et al. (2015)
encontraram colinearidade entre massa corporal e adiposidade total com tecido adiposo central e
periférico, sendo que a CC apresentou correlacdo mais forte com percentual de gordura corporal
do que CC/CQ e RCE. Ainda que o estudo citado tenha sido realizado com adolescentes, € possivel
que nesta amostra de mulheres com céancer de mama, a CC também esteja mais relacionada a
adiposidade do que a CC/CQ e RCE, entretanto, ndo se pode afirmar. Estudo que avaliou CC e
CC/CQ ap06s diagndstico de cancer de mama, verificou que ambas as medidas foram associadas
positivamente com mortalidade por todas as causas, sendo que a CC/CQ foi, ainda,
significativamente associada com mortalidade por cancer de mama (GEORGE et al., 2014b).
Entretanto, tais estimativas de risco foram atenuadas e ndo estatisticamente significantes apos
ajuste pelo escore de avaliagdo do modelo homeostatico e pela PCR, indicando que a resisténcia a
insulina e inflamagdo podem mediar os efeitos entre adiposidade central e mortalidade (GEORGE
et al., 2014b).
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O aumento do IMC favorece a elevacdo da insulina e de fatores de crescimento semelhantes
a insulina (IGF) e esta significativamente associado ao maior risco de desenvolvimento de CM e
progressdo da doenca (QIU et al., 2012). Adicionalmente, quanto maior a adiposidade, grau de
resisténcia a insulina e hiperinsulinemia, menor a concentracdo plasmatica de adiponectina, um
hormonio anti-inflamatorio com efeito protetor contra diabetes tipo 2, doencas cardiovasculares
(WEYER et al., 2001) e cancer de mama (AHMED et al., 2015).

Este estudo ndo considerou a dieta antes do diagnéstico do CM, visto que foi projetado com
intuito de informar como a quimioterapia impacta na dieta pds-diagnostico e sugerir a influéncia
destas modificagdes na sobrevivéncia das mulheres. Embora este estudo sugira que a quimioterapia
apresente impacto na qualidade global da dieta de pacientes com cancer de mama, este resultado
ndo foi estatisticamente significante nesta amostra relativamente pequena, ainda que tenha atingido
0 calculo amostral. Contudo, redugbes significativas no consumo de determinados grupos
alimentares, de micro e macronutrientes, bem como alteragdes no estado nutricional puderam ser
confirmadas.

Necessario considerar, ainda, outras possiveis limitacfes deste estudo. Uma das premissas
para aplicacdo do método de EAR como ponto de corte é que a distribuicdo das necessidades dos
nutrientes seja simétrica (e ndo necessariamente normal), ndo sendo recomendavel sua aplicacdo
para ferro em mulheres em idade fértil, cujas necessidades tem distribuicdo conhecidamente
assimétrica, devido as perdas menstruais. Entretanto, como ndo ha disponivel um calculo
alternativo a ser utilizado nos casos em que a necessidade do nutriente é assimétrica, este método
foi aplicado a todas as mulheres da amostra, considerando que a maioria delas (61,8%)
encontravam-se na pés-menopausa. Outro ponto, também em relacdo ao ferro, é que,
provavelmente, o resultado do célculo da prevaléncia de inadequacdo deste micronutriente esta
subestimada, visto a farinha de trigo presente ha TACO néo ser enriquecida com ferro, estando
aquém do exigido na Legislacdo e da ingestdo habitual dos brasileiros. Desde 2004, com a
publicacdo da Resolucdo RDC n° 344 (BRASIL, 2002), foi determinado que os fabricantes
enriquecam as farinhas de trigo e de milho com ferro (4,2mg/100g) e acido folico, contudo a
TACO, mesmo em sua 42 edicdo, de 2011, traz em 100g de farinha de trigo, apenas 1mg de ferro
(TACO, 2011).

Para avaliar a ingestdo dietética foi utilizado R24H, cujo método ¢ influenciado pela

habilidade individual em recordar precisamente o consumo de alimentos, o que pode ter levado a
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subestimacdo por viés de memdria, inevitavel até pelo contexto de diagndstico recente de cancer.
No entanto, com intuito de minimizar esta limitagdo, as entrevistas foram conduzidas por
nutricionistas capacitados, foram aplicados nove R24H para cada individuo, e os nutrientes foram
deatenuados e ajustados pela energia, a fim de reduzir a variabilidade intraindividual e refletir o
consumo habitual o mais proximo a realidade destes individuos.

A variabilidade intraindividual, normalmente heterogénea entre os individuos, é devida
tanto a falha em reportar corretamente as quantidades dos alimentos consumidos quanto a variacao
dia-a-dia no consumo (NUSSER; FULLER; GUENTHER, 1995). A coleta de trés R24H em cada
um dos tempos avaliados possibilitou o ajuste desta variabilidade, sendo um ponto forte do estudo.
O calculo da prevaléncia de inadequacdo apds correcdo da variabilidade intraindividual e ajuste de
energia permite que a distribuicdo do consumo reflita apenas a variacdo entre os individuos,
impedindo a sub ou superestimando da inadequacéo dos nutrientes.

Modificagcdes na percepgdo do sabor e cheiro dos alimentos podem provocar reducéo do
prazer em se alimentar (KWOK; PALERMO; BOLTONG, 2015). Embora, ap6s o diagnostico,
algumas mulheres tendem a optar por uma alimentacdo mais saudavel, ha relatos de que elas
encontram conforto com o consumo de alimentos menos saudaveis, utilizando-os como
recompensa durante o cansativo e dificil periodo da quimioterapia (KWOK; PALERMO;
BOLTONG, 2015). Ainda que o presente estudo tenha identificado alteragdo do consumo alimentar
durante o tratamento, os motivos ainda precisam ser melhor investigados. Para tanto, sugere-se a
realizacdo de estudo qualitativo, objetivando elucidar possiveis fatores que as mulheres consideram
ter sido responsaveis por esta modificacao.

Ainda ndo ha evidéncias suficientemente fortes para fazer recomendacdes especificas a
sobreviventes do cancer de mama, mas foram identificados indicios entre melhor sobrevida e peso
corporal saudavel, pratica de atividade fisica, consumo de alimentos contendo fibra e soja, e baixo
consumo de gordura total, em particular saturada (WCRF, 2014). Assim, ap6s o tratamento, 0s
sobreviventes do cancer de mama devem seguir as mesmas recomendacdes para a prevencdo da
doencga, adotando praticas que ajudem a manter o peso saudavel, como a adocdo de uma dieta

equilibrada, contribuindo para reducédo do risco de recidiva e comorbidades (WCRF, 2014).
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8. CONCLUSOES

Os resultados deste estudo mostram que mulheres com cancer de mama, durante a
quimioterapia, apresentam ganho de peso e modificacdes na qualidade da dieta, tendo sido
observada significativa reducdo do consumo de frutas totais e de vegetais verde-escuro, alaranjados
e leguminosas. Além disso, foi alarmante a piora do consumo de micro e macronutrientes, tendo
sido identificada elevada prevaléncia de inadequacéo, durante o tratamento.

Tais resultados reforcam a importancia do acompanhamento e orientacdes por parte dos
profissionais de salde, em especial do nutricionista, a estas mulheres, quanto as medidas a serem
adotadas para que a qualidade da alimentacdo se mantenha dentro do padréo saudavel, com aporte
adequado de nutrientes, evitando-se 0 comprometimento do estado nutricional e contribuindo para

melhor recuperacdo, qualidade de vida e reducdo do risco de recidiva.
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9. PERSPECTIVAS

Realizar estudo qualitativo, objetivando elucidar possiveis fatores que as mulheres
consideram ter sido responsaveis pela modificacdo do comportamento alimentar, durante o
tratamento;

Calcular e classificar as dietas das pacientes segundo Dietary Inflammatory Index (DII) no
inicio, durante e ap6s a quimioterapia;

Realizar analise dos niveis transcricionais de marcadores inflamatorios (IL-4, IL-6, 1L-10
e TNF-a) de mulheres com cancer de mama e associar tais marcadores ao DII, nos trés
tempos (TO, T1 e T2).
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APENDICE A
Termo de Consentimento Livre e Esclarecido

Vocé esta sendo convidada para participar da pesquisa intitulada “Sensacdes relacionadas
a ingestdo alimentar em pacientes oncolégicos submetidos a quimioterapia”, sob a
responsabilidade dos pesquisadores Profé. Dra. Cibele Aparecida Crispim, Dra. Paula Philbert
Lajolo, Profd. Dra. Yara Cristina de Paiva Maia, Eduarda da Costa Marinho, Isabela Borges
Ferreira, Isis Danyelle Dias Custodio e Alinne Tatiane Faria Silva.

Nesta pesquisa nos pretendemos avaliar as sensacOes relacionadas a ingestao alimentar em
pacientes submetidos a quimioterapia, para que seja possivel criar alternativas que diminuam os
efeitos maléficos da quimioterapia e possibilitar uma melhor qualidade de vida do paciente.

O Termo de Consentimento Livre e Esclarecido sera obtido pelas pesquisadoras Eduarda
da Costa Marinho e Isabela Borges Ferreira no momento da aplicacdo dos questionarios. Na sua
participacdo, antes, durante e no término do tratamento quimioterapico vocé passara por uma
avaliacdo antropométrica, em que serdo aferidos: peso, estatura, circunferéncia da cintura e do
quadril. Apos essa avaliacao, respondera a um questionario para avaliacdo da qualidade de vida.
Para avaliar seu consumo alimentar, entraremos em contato via telefone em trés dias alternados
apos administracdo da quimioterapia, e aplicaremos um inquérito alimentar denominado
Recordatoério de 24 horas. No Gltimo dia de inquérito, vocé preenchera no proprio domicilio um
formulario para avaliacao das sensa¢des relacionadas a ingestao alimentar. Apo6s 30 dias do término
da quimioterapia, sera coletado sangue periférico (10 mL) para avaliacdo de algumas substancias
relacionadas com inflamacdo corporal e aspectos genéticos. Em nenhum momento vocé sera
identificado. Os resultados da pesquisa serdo publicados e ainda assim a sua identidade sera
preservada. Vocé ndo terd nenhum gasto e ganho financeiro por participar na pesquisa.

O risco encontra-se em um possivel constrangimento ao responder aos questionarios e
durante a afericdo das medidas antropométricas (principalmente o peso corporal), além de certo
desconforto ou hematoma devido a puncdo venosa para coleta do material a ser analisado. O
beneficio consiste em levar a alternativas que possam amenizar os efeitos colaterais nas sensacoes
alimentares dos pacientes submetidos a quimioterapia.

Vocé é livre para deixar de participar da pesquisa a qualguer momento sem nenhum prejuizo
ou coacdo. Uma cdpia deste Termo de Consentimento Livre e Esclarecido ficara com vocé.

Qualquer davida a respeito da pesquisa, vocé podera entrar em contato com: Cibele
Aparecida Crispim pelo endereco: Universidade Federal de Uberlandia: Av. Pard, n° 1720, Campus
Umuarama — Uberlandia — MG, CEP: 38405-320; fone: 34-32182084. Podera também entrar em
contato com o Comité de Etica na Pesquisa com Seres-Humanos — Universidade Federal de
Uberlandia: Av. Jodo Naves de Avila, n° 2121, bloco A, sala 224, Campus Santa Ménica —
Uberlandia -MG, CEP: 38408-100; fone: 34-32394131.

Uberlandia, de de 201__.

Assinatura dos pesquisadores

Eu aceito participar do projeto citado acima, voluntariamente, apos ter sido devidamente
esclarecido.

Participante da pesquisa
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APENDICE B
FORMULARIO DE PESQUISA

Data de cadastro: / / Telefones:

IDENTIFICACAO E CARACTERIZACAO SOCIO-ECONOMICA (Momento T0):
1) Data de nascimento: / /

2) ldade:
3) Estado civil:
4) Como vocé se considera? ( ) Branca ( ) Preta ( ) Parda ( ) Amarela ( ) Indigena

5) Qual a sua religido? ( ) Catélica ( ) Espirita ( ) Protestante ou Evangélica ( ) Umbanda ou Candomblé ( ) Outra
() Sem religido

6) Qual a sua profissdo?
7) Qual é a renda familiar? ( ) Nada ( ) até %2 sal. Minimo ( ) “2a 1 sal. Minimo

() 1a2sal. Minimos ( ) 3 a4 sal. Minimos ( ) > 4 sal. Minimos

8) Qual a sua escolaridade? ( ) E.F. incompleto- 4 série ( ) E.F. completo — 8 série

() E.M. incompleto ( ) E.M. completo- 3 ano ( ) Sup. incompleto ( ) Sup. completo
9) Quantas pessoas moram com voc&? ( )0 ( )1 ()2( )3 ()4 ( )>4

HISTORIA DO PACIENTE - PRONTUARIO (Momento T0):
Diagnostico: CA DE MAMA

10) Subtipo: ( ) Lobular ( ) Ductal

11) Metéstase sistémica: () sim () ndo

Local:
12) Estadio clinico: ()1 ()11 () () v TNM:
13) Estadio patoldgico: () I ()11 ()1 () IV TNM: GD:._

14) Quimioterapia: () adjuvante () neoadjuvante () paliativo

15) Protocolo Quimioterapico ( ) AC ( ) Docetaxel ( ) FAC ( ) CMF

16) Esquema terapéutico: () Anti-emético () Corticoide () Protetor gastrico

17) Tipo de cirurgia: ( ) Mastectomia Radical ( ) Mastectomia Simples

() Segmentectomia Data: [/ [/

FATORES DE RISCO OU DE PROTECAO (Momento T0):
18) Data do sintoma inicial: /[

19) Qual tipo de sintoma:
20) Vocé faz uso de bebida alcodlica? ( )Sim ( ) Néo
21) J& fez uso de bebida alcodlica? ( )Sim ( ) Néo
22) Se sim, qual a quantidade e tempo?
23) Vocé fuma? ( )Sim ( ) Néo

24) Ja fumou? () Sim ( ) Néo

25) Se sim, por quanto tempo e quantos cigarros por dia?
26) Convive com fumante? ( ) Sim ( ) N&o

27) Com que idade vocé ficou menstruada?
28) Ja esta em menopausa? DUM: [/ |

29) Quantos gestaces vocéteve? ( )O( )1 ()2()3()4()>4 Abortos:

30) Se teve filhos, com que idade engravidou pela primeira vez?
31)Vocé amamentou? ( ) Sim ( ) Néo

32) Se sim, por quanto tempo?
33) Vocé ja fez ou faz uso de contraceptivos? ( ) Sim () Nao
34) Se sim, por quanto tempo?
35) Vocé ja fez ou faz uso de Terapia de Reposi¢do Hormonal? ( ) Sim ( ) Ndo
36) Se sim, por quanto tempo?
37) Vocé teve parentes com CA de mama? ( ) Sim ( ) Ndo




38) Se sim, quais parentes e qual a idade de cada um deles?
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39) Vocé teve parentes com CA de ovario? ( ) Sim () Nao
40) Se sim, quais parentes e qual a idade de cada um deles?

41) Vocé teve parentes com outros tipos de Cancer? ( ) Sim ( ) Nao
42) Se sim, quais parentes e qual a idade de cada um deles?

43) Vocé pratica atividade fisica? ( ) Sim ( ) Néo

44) Quantas vezes na semana vocé pratica atividade fisica?
()1()2()3()4()5()>5

45) Quanto tempo dura o exercicio?
46) Ha quanto tempo vocé pratica atividade fisica?
47) Qual o seu peso habitual e estatura? kg e m

48) Quantas refei¢des voce realiza por dia (antes do tratamento)? ( )1 ( )2 ( )3 ( )4
()5()>5

49) Voceé possui aversdo a algum tipo de alimento? ( ) Sim ( ) Néo

50) Se sim, quais?
51) Quais suas preferéncias alimentares?
52) Qual o seu peso entre 0s 20 e 30 anos de idade?
IMC habitual: kg/m2

Diagndstico nutricional: ( ) BP ()EU ( ) SP( ) OBI ( ) OBII ( ) OBIlI

MONITORIZACAO ANTROPOMETRICA (Momentos T0, T1, T2):

DATA PESO ALTURA IMC CL1 CcC CQ CL2 CC/CQ

CL3

TO

T1

T2

CL1-> Classificacdo do estado nutricional segundo IMC
CL2-> Classificacdo para riscos cardiovasculares segundo CC
CL3-> Classificacdo para riscos cardiovasculares segundo CC/CQ

Comorbidades:

Medicamentos em uso:

Uso de suplemento alimentar:




Cadigo do voluntario:

APENDICE C

DATA: / /

REFEICAO

ALIMENTOS

MEDIDAS CASEIRAS

Local:

Horas:

Local:

Horas:

Local:

Horas:

Local:

Horas:

Local:

Horas:

Preferéncias:

Aversdes adquiridas:
Momento: ( )0 ()1()2

Dia: ()1()2()3
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