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Resumo 

Avaliar a relação entre o Índice de Massa Corporal (IMC) e as neoplasias malignas em um 

Hospital Filantrópico de Vitória, Brasil. Estudo transversal realizado com 1.325 pacientes 

diagnosticados com câncer entre 2021 e 2023. O IMC foi categorizado em eutrófico, sobrepeso 

e obesidade. Realizou-se análise descritiva, Teste do χ2 de Pearson e Regressão de Poisson 

com variância robusta para análises univariada e multivariada. Pela análise multivariada, 

observou-se maior prevalência do câncer de próstata e mama no sobrepeso e de endométrio, 

mama, rim e vesícula biliar, além de diminuição da prevalência de cavidade oral e colo uterino 

no grupo com obesidade. Ocorreu associação entre categorias do IMC e câncer de cavidade 
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oral, esôfago e pulmão em eutrófico, colorretal e próstata no sobrepeso, endométrio, glândula 

tireoide, mama, ovário, rim e vesícula biliar na obesidade. O excesso de peso foi associado a 

maior prevalência de alguns tumores malignos no sobrepeso e na obesidade, o que reforça o 

papel do IMC como um indicador epidemiológico relevante em pacientes com câncer. 

Palavras-chave: índice de massa corporal; neoplasias; obesidade; sobrepeso; prevalência 

 

Abstract 

To evaluate the relationship between Body Mass Index (BMI) and malignant neoplasms in a 

philanthropic hospital in Vitória, Brazil. This cross-sectional study included 1,325 patients 

diagnosed with cancer between 2021 and 2023. BMI was categorized as normal weight, 

overweight, and obesity. Descriptive analyses were performed, followed by Pearson’s χ² test 

and Poisson regression with robust variance for univariate and multivariate analyses. In the 

multivariate analysis, higher prevalence of prostate and breast cancer was observed among 

individuals with overweight, and higher prevalence of endometrial, breast, kidney, and 

gallbladder cancers, as well as lower prevalence of oral cavity and cervical cancer, among 

individuals with obesity. Associations between BMI categories and malignant neoplasms were 

also identified: oral cavity, esophageal, and lung cancers in normal-weight individuals, 

colorectal and prostate cancers in overweight and endometrial, thyroid, breast, ovarian, kidney, 

and gallbladder cancers in obesity. Excess body weight was associated with greater prevalence 

of several malignant tumors, reinforcing the role of BMI as a relevant epidemiological indicator 

in cancer patients. 

Keywords: body mass index; neoplasms; obesity; overweight; prevalence 

 

Introdução 

O sobrepeso e a obesidade são doenças crônicas metabólicas, caracterizadas pela presença 

excessiva do tecido adiposo, principalmente na região central do organismo, associados com a 

morbimortalidade e a redução da expectativa de vida1. A avaliação da gordura corporal é 

realizada pela análise antropométrica da adiposidade1,2. Dentre eles, há o Índice de Massa 

Corporal (IMC), obtido pelo cálculo entre a massa em quilogramas dividido pelo quadrado da 

altura em metros (kg/m²). A partir disso, indivíduos adultos podem ser classificados como 

baixo peso (menor que 18,5 kg/m²), eutrófico (de 18,5-24,9 kg/m²), com sobrepeso (de 25,0-

29,9 kg/m²) e com obesidade (maior ou igual a 30,0 kg/m²)1,2. 
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O excesso de peso é reconhecido como um problema de saúde pública no cenário mundial, 

pelo aumento crescente nas últimas décadas, associação com diversas doenças crônicas não 

transmissíveis e aumento dos gastos econômicos pela esfera pública1,3. Em 2016, 40% dos 

adultos estavam com excesso ponderal, o que era equivalente a 2 bilhões no mundo3. Para 2025, 

estima-se 2,3 bilhões, sendo 700 milhões com obesidade1. A principal causa está relacionada 

às mudanças nos hábitos de vida, com aumento do consumo de alimentos de alto teor calórico 

e ao sedentarismo, que geram um balanço energético positivo, devido a um desequilíbrio entre 

o acúmulo e o gasto de energia1,4-7. 

Estudos recentes apontam fortes evidências que atribuem o excesso de peso ao 

desenvolvimento de neoplasias malignas em ambos os sexos3,5,8-10. A obesidade tem sido 

identificada como um fator de risco independente para vários cânceres e aproximadamente 

40% deles podem ser atribuídos a essa etiologia6,8,10,11. Alguns cânceres, como mama, 

endométrio, colorretal e vesícula biliar possuem incidência e mortalidade aumentadas em 

indivíduos com sobrepeso e obesidade1. 

De maneira geral, a literatura associa um IMC elevado com 13 tumores malignos: mama (em 

mulheres pós-menopausa), endométrio, colorretal, esôfago (adenocarcinoma), estômago 

(região da cárdia), fígado, pâncreas, vesícula biliar, rim, ovário, glândula tireoide, meningioma 

e mieloma múltiplo3,5,6,9,10,12. O elo entre o excesso de peso e as neoplasias malignas se baseia 

em estudos epidemiológicos que demonstram associação e risco. Meta-análises de estudos 

observacionais evidenciam que para cada aumento de 5 kg/m², aumenta-se o risco de 

desenvolver câncer3,10,12. Além disso, os mecanismos fisiopatogênicos do sobrepeso e da 

obesidade também influenciam na tumorigênese1,3,5,6,9,10. Dentre eles, os distúrbios 

metabólicos que envolvem resistência insulínica, hiperinsulinemia, hiperglicemia, aumento do 

IGF-1 (fator de crescimento semelhante à insulina 1) e alterações em hormônios esteroidais e 

na biossíntese de hormônios sexuais5,6,9,10. 

O excesso de peso e câncer, por ambos serem problemas de saúde pública, contribuem com 

elevados gastos financeiros para o Brasil12. Desse modo, é importante novos estudos científicos 

que interligam as áreas da endocrinologia e oncologia, de modo a entender cada vez mais sua 

associação e servir como respaldo na elaboração de políticas públicas. 

O objetivo desse estudo foi avaliar a relação entre o IMC e as neoplasias malignas mais 

prevalentes em um Hospital Filantrópico de Vitória-ES. 
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Métodos 

  Desenho do estudo 

O artigo seguiu as diretrizes do guia STROBE (Strengthening the Reporting of Observational 

studies in Epidemiology) para sua elaboração13. 

Trata-se de um estudo transversal, descritivo e analítico, com a coleta retrospectiva de dados 

do prontuário eletrônico de pacientes atendidos no Hospital da Santa Casa de Misericórdia de 

Vitória (HSCMV), no estado do Espírito Santo, Brasil. 

  População do estudo 

Para a pesquisa, foram inseridos todos os pacientes, com idade maior ou igual a 18 anos, 

atendidos no período entre janeiro de 2021 a dezembro de 2023. A figura 1 apresenta o 

fluxograma para elegibilidade dos pacientes para compor o estudo, pelos critérios de inclusão 

e exclusão. No processo de seleção, excluiu-se dados incompletos, pacientes que apresentaram 

baixo peso habitual, em esquema de tratamento com quimioterapia e/ou radioterapia, em 

cuidados paliativos ou com tumores com metástases à distância, por provocarem alterações 

significativas no metabolismo e maior debilitação na saúde, podendo levar a um processo mais 

avançado de sarcopenia. Também foram excluídos pacientes que não possuíam neoplasia 

maligna sólida e o sítio primário bem estabelecido. No processo final, selecionou-se uma 

população de 1.325 pacientes. 
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Figura 1. Fluxograma para a seleção da população do estudo, pelos critérios de exclusão e inclusão, no período de janeiro de 

2021 a dezembro de 2023, conforme recomendação do checklist STROBE. 

Fonte: Elaborado pelos autores (2025). 

  Variáveis principais 

Coletou-se dados do peso habitual e da altura para o cálculo do IMC. Os dados antropométricos 

eram referentes antes do surgimento do tumor maligno, devido ao câncer provocar relativa 

perda de peso e disfunções nutricionais em alguns indivíduos e, com isso, haveria a 

possibilidade de ocorrer viés em relação ao peso exato do paciente. Para minimizar o possível 

viés, foram utilizados os dados antropométricos pré-diagnóstico na triagem da equipe de 

nutrição do HSCMV. Os pacientes foram divididos em três grupos: eutrófico ou com peso 

normal (de 18,5-24,9 kg/m²), com sobrepeso (de 25,0-29,9 kg/m²) e com obesidade (maior ou 

igual a 30,0 kg/m²), de acordo com os pontos de corte definidos pela Organização Mundial da 

Saúde (OMS)2. 

Os dados acerca do sítio primário do câncer foram coletados pelo método histopatológico, 

padrão-ouro para diagnóstico do tumor maligno, obtido por exames de biópsia ou ressecção 
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cirúrgica do tumor14. Foram reunidas 17 localizações primárias, baseados na terceira edição da 

Classificação Internacional de Doenças para Oncologia (CID-O): cavidade oral (C01-14), 

esôfago (C15), estômago (C16), cólon e reto (C18-21), fígado (C22), vesícula biliar (C23), 

ductos biliares (C22.1 e C24), pâncreas (C25), pulmão (C34), mama (C50), colo do útero 

(C53), endométrio (C54.1), ovário (C56), próstata (C61), rim (C64), bexiga (C67), glândula 

tireoide (C73)15. Não foram coletados dados para o câncer de pele (C43 e C44), pois os dados 

do IMC estavam descritos somente a partir do ano de 2022. 

  Outras variáveis 

Para avaliar as características da população do estudo, coletou-se as variáveis clínicas sobre 

história familiar positiva para câncer, histórico de tabagismo, histórico de etilismo, 

imunossupressão (pessoa vivendo com o vírus da imunodeficiência humana, infecção, 

transplante de órgão, uso de imunomoduladores ou imunobiológicos), diabetes mellitus tipo 1 

e 2, status menopausal (pré e pós-menopausa), idade da menarca (menarca precoce ou 

fisiológica) e uso de anticoncepcional. 

  Análise descritiva 

Variáveis de natureza categórica, referentes ao sítio do câncer estratificado pelo IMC e as 

demais características da população do estudo, foram analisadas por meio de cálculos de 

frequências absoluta e relativa. Variáveis de natureza numéricas relacionadas ao IMC foram 

analisadas, por meio de medidas de resumo de dados, como média e desvio padrão. 

  Análise inferencial 

Para a associação entre as variáveis qualitativas referentes ao IMC e o sítio primário do câncer, 

foi realizada análise pelo Teste do χ2 de Pearson. As associações foram consideradas 

significativas no caso de valor-p < 0,05. Para as associações significativas, foi realizada análise 

do resíduo ajustado do χ2 para verificar as categorias que contribuíram na associação. Valores 

de resíduos maiores que 1,96 contribuíram positivamente, ou seja, indicaram que ocorreu uma 

frequência maior do que deveria acontecer. 

As associações entre o IMC e os diferentes tipos de câncer foram avaliados pela Regressão de 

Poisson com variância robusta, usada para estimar as razões de prevalência (RP), com um 

intervalo de confiança de 95% (IC95%) e valor-p < 0,05. Foi utilizado o método “enter” de 
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forma a considerar o IMC como a variável independente, sendo o eutrófico, a categoria de 

referência. O câncer foi definido como a variável dependente, em que para cada tipo de 

neoplasia maligna, foi criada uma variável binária, o qual o número 1 representou o câncer a 

ser analisado e 0, todos os demais cânceres combinados, constituindo uma modelo de 

comparação entre os casos. Essa abordagem foi escolhida para permitir que o IMC fosse 

analisado independentemente e as comparações fossem realizadas diretamente em cada tipo de 

câncer, avaliando as diferenças de prevalência. 

Inicialmente, foi realizada uma análise univariada entre o IMC e as 17 localizações do câncer. 

Foi considerada a análise bivariada pelo Teste do χ2 para avaliar a associação entre as duas 

variáveis. Associações foram consideradas significativas no caso de valor-p < 0,20. Quando 

associadas, procedeu-se a estimação da RP. Em seguida, foi realizada a análise multivariada, o 

qual incluiu potenciais variáveis de confusão relacionados à carga genética e aos fatores que 

influenciam o peso corporal. Os modelos ajustados incluíram história familiar positiva de 

câncer (sim ou não), histórico anterior de tabagismo (sim ou não), histórico anterior de etilismo 

(sim ou não), imunossupressão (sim ou não) e diabetes mellitus tipo 1 ou 2 (sim ou não). Para 

os cânceres ginecológicos (colo do útero, endométrio, mama e ovário), o modelo multivariado 

foi ajustado adicionalmente para status pós-menopausal (sim ou não), histórico anterior de 

anticoncepção hormonal (sim ou não) e menarca precoce (sim ou não), devido à sua relevância 

biológica para esses tumores. 

Os dados tabulados em planilha do Microsoft Excel® versão 2016 foram analisados no 

programa IBM SPSS Statistics (Statistical Package for the Social Sciences) versão 30. 

  Comitê de Ética 

O artigo foi aprovado pelo Comitê de Ética em Pesquisa da Escola Superior de Ciências da 

Santa Casa de Misericórdia (EMESCAM) pelo Parecer nº 6.325.799. Foi solicitado e aceito a 

Dispensa do Termo de Consentimento Livre e Esclarecido (TCLE). 

Resultados 

As características clínicas, bem como a média e o desvio padrão do IMC, em cada tipo de 

neoplasia maligna, encontram-se na Tabela 1. Dos 1.325 pacientes incluídos no estudo, 

observou-se que a maioria apresentou sobrepeso, com uma média geral de 27,73 kg/m². 

Quando avaliado entre as neoplasias malignas, a média do IMC esteve entre 25-29,9 kg/m², 
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com exceção do câncer de cavidade oral, que apresentou valor dentro dos parâmetros normais 

do peso, com 24,90 kg/m². A maior média geral foi observada no câncer de endométrio, com 

32,5 kg/m². Em geral, o histórico de tabagismo e etilismo apresentou maior prevalência entre 

eutróficos, com redução progressiva conforme o aumento do IMC, a presença de diabetes 

mellitus e imunossupressão foi maior nos indivíduos com obesidade e o histórico familiar de 

câncer foi aproximadamente igual entre os três grupos. Nas neoplasias ginecológicas, houve 

maior prevalência de mulheres pós-menopausa, com aumento conforme o IMC, bem como um 

discreto aumento da menarca precoce e uso prévio de anticoncepcionais. 

Tabela 1. Características clínicas, segundo categorias de IMC, estratificadas por tipo de câncer, dos pacientes atendidos no 

HSCMV, 2021-20231:   
IMC (kg/m²) n(%) 

 
 

 

Sítio Anatômico 

18,5-24,9 

409 (30,9) 

25-29,9 

453 (34,2) 

≥ 30 

463 (34,9) 

Total 

1.325 (100) 

● Cavidade Oral (C01-C14)     

                História familiar, n(%) 06 (22,2) 03 (20,0) 01 (25,0) 10 (21,7) 

                Histórico de tabagismo, n(%) 25 (92,6) 15 (100) 03 (75,0) 93 (93,5) 

                Histórico de etilismo, n(%) 21 (77,8) 10 (66,7) 02 (50,0) 33 (71,7) 

                Imunossupressão, n(%) 02 (7,4) 01 (6,7) 0 (0) 03 (6,5) 

                Diabetes tipo 1 ou 2, n(%) 02 (7,4) 02 (13,3) 02 (50,0) 06 (13,0) 

                IMC (média ± DP) 22,08 ± 1,86 27,20 ± 1,32 35,36 ± 6,50 24,90 ± 4,65 

● Esôfago (C15)     

                História familiar, n(%) 06 (27,3) 01 (10,0) 01 (11,1) 08 (19,5) 

                Histórico de tabagismo, n(%) 21 (95,5) 08 (80,0) 06 (66,7) 35 (85,4) 

                Histórico de etilismo, n(%) 32 (5,61) 08 (80,0) 06 (66,7) 29 (70,7) 

                Imunossupressão, n(%) 0 (0) 0 (0) 0 (0) 0 (0) 

                Diabetes tipo 1 ou 2, n(%) 02 (9,1) 03 (30,0) 01 (11,1) 06 (14,6) 

                IMC (média ± DP) 23,12 ± 1,06 27,73 ± 1,24 34,36 ± 9,19 26,71 ± 6,19 

● Estômago (C16)     

                História familiar, n(%) 13 (44,8) 09 (33,3) 10 (45,5) 32 (41,0) 

                Histórico de tabagismo, n(%) 13 (44,8) 12 (44,4) 07 (31,8) 32 (41,0) 

                Histórico de etilismo, n(%) 06 (20,7) 09 (33,3) 05 (22,7) 46 (2,93) 

                Imunossupressão, n(%) 01 (3,4) 0 (0) 0 (0) 01 (1,3) 

                Diabetes tipo 1 ou 2, n(%) 05 (17,2) 06 (22,2) 06 (27,3) 17 (21,8) 

                IMC (média ± DP) 22,34 ± 1,53 27,26 ± 1,35 33,63 ± 3,24 27,23 ± 5,0 

● Cólon e Reto (C18-21)     

                História familiar, n(%) 19 (31,7) 26 (29,9) 19 (33,3) 64 (31,4) 

                Histórico de tabagismo, n(%) 25 (41,7) 21 (31,0) 13 (22,8) 65 (31,9) 

                Histórico de etilismo, n(%) 18 (30,0) 19 (21,8) 09 (15,8) 46 (22,5) 

                Imunossupressão, n(%) 01 (1,7) 0 (0) 03 (5,3) 04 (2,0) 

                Diabetes tipo 1 ou 2, n(%) 10 (16,7) 23 (26,4) 19 (33,3) 52 (25,5) 

                IMC (média ± DP) 23,30 ± 1,71 27,47 ± 1,51 33,99 ± 3,62 28,06 ± 4,70 

● Fígado (C22)     

                História familiar, n(%) 03 (33,3) 01 (14,3) 01 (9,1) 05 (18,5) 

                Histórico de tabagismo, n(%) 06 (66,7) 01 (14,3) 06 (54,5) 13 (48,1) 

                Histórico de etilismo, n(%) 05 (55,6) 03 (42,9) 07 (63,6) 15 (55,6) 

                Imunossupressão, n(%) 0 (0) 0 (0) 01 (9,1) 01 (3,7) 

                Diabetes tipo 1 ou 2, n(%) 02 (22,2) 03 (42,9) 06 (54,5) 11 (40,7) 

                IMC (média ± DP) 23,25 ± 1,76 27,41 ± 1,06 32,96 ± 2,17 28,28 ± 4,61 

● Vesícula Biliar (C23)     

                História familiar, n(%) 01 (20,0) 0 (0) 02 (16,7) 03 (14,3) 

                Histórico de tabagismo, n(%) 03 (60,0) 02 (50,0) 05 (41,7) 10 (47,6) 

                Histórico de etilismo, n(%) 04 (80,0) 0 (0) 04 (33,3) 08 (38,1) 

                Imunossupressão, n(%) 0 (0) 01 (25,0) 0 (0) 01 (4,8) 

                Diabetes tipo 1 ou 2, n(%) 04 (80,0) 0 (0) 0 (0) 04 (19,0) 

                IMC (média ± DP) 21,12 ± 1,83 27,85 ± 1,42 32,46 ± 1,71 28,88 ± 5,05 

● Ductos Biliares (C22.1 e C24)     

                História familiar, n(%) 02 (28,6) 02 (25,0) 01 (33,3) 05 (27,8) 
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                Histórico de tabagismo, n(%) 05 (71,4) 01 (12,5) 01 (33,3) 07 (38,9) 

                Histórico de etilismo, n(%) 04 (57,1) 0 (0) 01 (33,3) 05 (27,8) 

                Imunossupressão, n(%) 0 (0) 0 (0) 0 (0) 0 (0) 

                Diabetes tipo 1 ou 2, n(%) 02 (28,6) 01 (12,5) 01 (33,3) 04 (22,2) 

                IMC (média ± DP) 22,56 ± 2,00 27,50 ± 1,72 32,85 ± 0,83 26,47 ± 4,09 

● Pâncreas (C25)     

                História familiar, n(%) 04 (28,6) 01 (8,3) 05 (33,3) 10 (24,4) 

                Histórico de tabagismo, n(%) 06 (42,9) 05 (41,7) 02 (13,3) 13 (31,7) 

                Histórico de etilismo, n(%) 07 (50,0) 05 (41,7) 05 (33,3) 17 (41,5) 

                Imunossupressão, n(%) 01 (7,1) 0 (0) 01 (6,7) 02 (4,9) 

                Diabetes tipo 1 ou 2, n(%) 02 (14,3) 07 (58,3) 07 (46,7) 16 (39,0) 

                IMC (média ± DP) 22,36 ± 1,93 27,76 ± 1,39 33,63 ± 2,15 28,07 ± 5,14 

● Pulmão (C34)     

                História familiar, n(%) 04 (18,2) 01 (11,1) 03 (33,3) 08 (20,0) 

                Histórico de tabagismo, n(%) 21 (95,5) 09 (100) 07 (77,8) 37 (92,5) 

                Histórico de etilismo, n(%) 08 (36,4) 03 (33,3) 03 (33,3) 14 (35,0) 

                Imunossupressão, n(%) 01 (4,5) 0 (0) 01 (11,1) 02 (5,0) 

                Diabetes tipo 1 ou 2, n(%) 04 (18,2) 03 (33,3) 02 (22,2) 09 (22,5) 

                IMC (média ± DP) 22,94 ± 1,77 27,03 ± 1,36 34,53 ± 4,07 26,57 ± 5,22 

● Mama (C50)     

                História familiar, n(%) 16 (28,1) 38 (36,9) 36 (27,9) 90 (31,1) 

                Histórico de tabagismo, n(%) 19 (33,3) 37 (35,9) 35 (27,1) 91 (31,5) 

                Histórico de etilismo, n(%) 06 (10,5) 11 (10,7) 24 (18,6) 41 (14,2) 

                Imunossupressão, n(%) 0 (0) 15 (14,6) 13 (10,1) 28 (9,7) 

                Diabetes tipo 1 ou 2, n(%) 15 (26,3) 24 (23,3) 32 (24,8) 71 (24,6) 

                Pós-menopausa n(%) 29 (50,9) 62 (60,2) 68 (52,7) 159 (55,0) 

                Menarca precoce, n(%) 01 (1,8) 03 (2,9) 04 (3,1) 08 (2,8) 

                Histórico de anticoncepcional, n(%) 14 (24,6) 28 (27,2) 29 (22,5) 71 (24,6) 

                IMC (média ± DP) 22,90 ± 1,57 27,64 ± 1,52 34,61 ± 3,69 29,81 ± 5,37 

● Colo do Útero (C53)     

                História familiar, n(%) 20 (33,9) 18 (34,6) 17 (35,4) 55 (34,6) 

                Histórico de tabagismo, n(%) 16 (27,1) 10 (19,2) 15 (31,3) 41 (25,8) 

                Histórico de etilismo, n(%) 06 (10,2) 08 (15,4) 07 (14,6) 21 (13,2) 

                Imunossupressão, n(%) 07 (11,9) 02 (3,8) 04 (8,3) 13 (8,2) 

                Diabetes tipo 1 ou 2, n(%) 16 (27,1) 16 (30,8) 08 (16,7) 40 (25,2) 

                  Pós-menopausa n(%) 29 (49,2) 28 (53,8) 22 (45,8) 79 (49,7) 

                  Menarca precoce, n(%) 04 (6,8) 03 (5,8) 04 (8,3) 11 (6,9) 

                  Histórico de anticoncepcional, n(%) 16 (27,1) 17 (32,7) 12 (25,0) 45 (28,3) 

                IMC (média ± DP) 22,22 ± 1,96 26,94 ± 1,39 35,37 ± 3,91 27,73 ± 5,99 

● Endométrio (C54.1)     

                História familiar, n(%) 04 (22,2) 07 (53,8) 16 (38,1) 27 (37,0) 

                Histórico de tabagismo, n(%) 28 (27,8) 04 (30,8) 12 (28,6) 21 (28,8) 

                Histórico de etilismo, n(%) 13 (16,7) 03 (23,1) 03 (7,1) 09 (12,3) 

                Imunossupressão, n(%) 01 (5,6) 0 (0) 04 (9,5) 05 (6,8) 

                Diabetes tipo 1 ou 2, n(%) 07 (38,9) 03 (23,1) 11 (26,2) 21 (28,8) 

                       Pós-menopausa n(%) 09 (50,0) 08 (61,5) 25 (59,5) 42 (57,5) 

                       Menarca precoce, n(%) 0 (0) 01 (7,7) 01 (2,4) 02 (2,7) 

                       Histórico de anticoncepcional, n(%) 07 (38,9) 01 (7,7) 12 (28,6) 20 (27,4) 

                       IMC (média ± DP) 23,43 ± 1,24 28,16 ± 1,72 37,74 ± 4,77 32,5 ± 7,33 

● Ovário (C56)     

                História familiar, n(%) 05 (31,3) 04 (36,4) 09 (33,3) 18 (33,3) 

                Histórico de tabagismo, n(%) 04 (25,0) 02 (18,2) 10 (37,0) 16 (29,6) 

                Histórico de etilismo, n(%) 01 (6,3) 01 (9,1) 06 (22,2) 08 (14,8) 

                Imunossupressão, n(%) 0 (0) 0 (0) 01 (3,7) 01 (1,9) 

                Diabetes tipo 1 ou 2, n(%) 06 (37,5) 02 (18,2) 09 (33,3) 17 (31,5) 

                          Pós-menopausa n(%) 04 (25,0) 07 (63,6) 14 (51,9) 25 (46,3) 

                          Menarca precoce, n(%) 0 (0) 0 (0) 03 (11,1) 03 (5,6) 

                          Histórico de anticoncepcional, n(%) 04 (25,0) 02 (18,2) 08 (29,6) 14 (25,9) 

                IMC (média ± DP) 23,47 ± 0,88 27,76 ± 1,09 34,61 ± 5,17 29,91 ± 6,18 

● Próstata (C61)     

                História familiar, n(%) 10 (31,3) 16 (31,4) 10 (37,0) 36 (32,7) 

                Histórico de tabagismo, n(%) 17 (53,1) 20 (39,2) 11 (40,7) 48 (43,6) 

                Histórico de etilismo, n(%) 10 (31,3) 15 (29,4) 09 (33,3) 34 (30,9) 

                Imunossupressão, n(%) 03 (9,4) 01 (2,0) 01 (3,7) 05 (4,5) 

                Diabetes tipo 1 ou 2, n(%) 06 (18,8) 10 (19,6) 12 (44,4) 28 (25,5) 

                IMC (média ± DP) 23,12 ± 1,57 27,63 ± 1,26 32,31 ± 1,70 27,46 ± 3,67 

● Rim (C64)     
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                História familiar, n(%) 02 (33,3) 03 (21,4) 05 (22,7) 10 (23,8) 

                Histórico de tabagismo, n(%) 05 (83,3) 05 (35,7) 03 (13,6) 13 (31,0) 

                Histórico de etilismo, n(%) 03 (50,0) 05 (35,7) 05 (22,7) 13 (31,0) 

                Imunossupressão, n(%) 0 (0) 0 (0) 02 (9,1) 02 (4,8) 

                Diabetes tipo 1 ou 2, n(%) 02 (33,3) 02 (14,3) 08 (36,4) 12 (28,6) 

                IMC (média ± DP) 23,23 ± 1,08 27,43 ± 1,63 34,79 ± 4,39 30,68 ± 5,62 

● Bexiga (C67)     

                História familiar, n(%) 02 (10,5) 04 (18,2) 02 (22,2) 08 (16,0) 

                Histórico de tabagismo, n(%) 13 (68,4) 18 (81,8) 06 (66,7) 37 (74,0) 

                Histórico de etilismo, n(%) 05 (26,3) 07 (31,8) 02 (22,2) 14 (28,0) 

                Imunossupressão, n(%) 01 (5,3) 01 (4,5) 0 (0) 02 (4,0) 

                Diabetes tipo 1 ou 2, n(%) 02 (10,5) 03 (13,6) 03 (33,3) 08 (16,0) 

                IMC (média ± DP) 23,02 ± 1,23 27,63 ± 1,53 34,23 ± 6,09 27,06 ± 4,85 

● Glândula Tireoide (C73)     

                História familiar, n(%) 01 (12,5) 03 (42,9) 03 (17,6) 07 (21,9) 

                Histórico de tabagismo, n(%) 01 (12,5) 02 (28,6) 01 (5,9) 04 (12,5) 

                Histórico de etilismo, n(%) 0 (0) 0 (0) 0 (0) 0 (0) 

                Imunossupressão, n(%) 0 (0) 0 (0) 01 (5,9) 01 (3,1) 

                Diabetes tipo 1 ou 2, n(%) 02 (25,0) 04 (57,1) 02 (11,8) 46 (2,93) 

                IMC (média ± DP) 23,67 ± 0,82 27,76 ± 1,62 31,98 ± 2,04 28,97 ± 3,92 

● Total     

                História familiar, n(%) 118 (28,8) 137 (30,3) 141 (30,5) 396 (29,9) 

                Histórico de tabagismo, n(%) 205 (50,0) 178 (39,4) 143 (30,9) 526 (39,7) 

                Histórico de etilismo, n(%) 122 (29,8) 107 (23,7) 98 (21,2) 327 (24,7) 

                Imunossupressão, n(%) 18 (4,4) 21 (4,6) 32 (6,9) 71 (5,4) 

                Diabetes tipo 1 ou 2, n(%) 89 (21,7) 112 (24,8) 129 (27,9) 330 (24,9) 

                Pós-menopausa n(%) 71 (17,3) 105 (23,2) 129 (27,9) 305 (23,0) 

                Menarca precoce, n(%) 05 (1,2) 07 (1,5) 12 (2,6) 24 (1,8) 

                Histórico de anticoncepcional, n(%) 41 (10,0) 48 (10,6) 61 (13,2) 150 (11,3) 

                IMC (média ± DP) 22,83 ± 1,67 27,49 ± 1,45 34,48 ± 4,11 27,73 ± 5,99 

Abreviações: IMC (Índice de Massa Corporal); HSCMV (Hospital da Santa Casa de Misericórdia de Vitória); DP: Desvio-

padrão. 
1Resultados descritos apenas pela quantidade de pacientes que apresentaram determinada característica clínica.  

Fonte: Elaborado pelos autores (2025). 

A prevalência dos tumores malignos na população do estudo, pela classificação do IMC, está 

representada na Tabela 2. O câncer de mama, cólon e reto e colo do útero foram os mais 

prevalentes nos indivíduos com peso normal, sobrepeso e obesidade, mudando suas colocações 

entre as categorias. Enquanto o câncer de mama possuiu aumento percentual no sobrepeso e na 

obesidade, de 13,90% para 22,07% e 27,90%, respectivamente, o câncer colorretal aumentou 

no sobrepeso, de 14,70% para 19,20% e diminui no grupo com obesidade para 12,30% e o 

câncer de colo do útero apresentou diminuição nesses grupos, de 14,40% para 11,50% e 

10,40%, respectivamente. 

Nos pacientes eutróficos, verificou-se uma prevalência do câncer colorretal, ocupando o 

primeiro lugar (14,70%), seguido do câncer de colo do útero (14,40%), mama (13,90%), 

próstata (7,80%), estômago (7,10%), cavidade oral (6,60%), esôfago (5,40%), pulmão (5,10%), 

bexiga (4,60%) e endométrio (4,40%). 

Em pacientes com sobrepeso, o câncer de mama (22,70%) ocupou a primeira posição e o câncer 

colorretal passou a ser o segundo câncer mais prevalente (19,2%). Houve diminuição da 
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prevalência do câncer de colo do útero (11,50%), o qual ocupou a terceira posição, seguindo 

do câncer de próstata (11,30%), estômago (6,0%), bexiga (4,90%), cavidade oral (3,30%), rim 

(3,10%), endométrio (2,90%) e pâncreas (2,60%). O câncer de próstata e bexiga apresentaram 

aumento na prevalência, já no câncer de estômago, cavidade oral e endométrio, foi evidenciado 

uma diminuição, quando comparado com o grupo de pacientes eutrófico. Além disso, houve o 

surgimento do câncer de rim e pâncreas no grupo com sobrepeso entre os mais prevalentes, o 

qual não foi observado no grupo com peso normal. 

Nos indivíduos com obesidade, os cânceres de mama, colorretal e colo do útero mantiveram os 

três primeiros lugares com 27,90%, 12,30% e 10,40%, respectivamente, seguidos do câncer de 

endométrio (9,10%), ovário e próstata (ambos 5,80%), estômago e rim (ambos 4,80%), 

glândula tireoide (3,70%), pâncreas (3,20%), vesícula biliar (2,60%) e fígado (2,40%). Nesse 

grupo, a prevalência dos tumores malignos de próstata e estômago diminuiu quando comparado 

com os dois grupos anteriores e do câncer de endométrio, rim e pâncreas, houve aumento. Além 

disso, houve o surgimento de novos cânceres no grupo com obesidade, como ovário, glândula 

tireoide, vesícula biliar e fígado, que anteriormente apresentaram baixa prevalência no grupo 

com peso normal e sobrepeso. 

A análise estatística pelo Teste do χ2 de Pearson e os resíduos ajustados encontram-se na 

Tabela 2. Ocorreu associação (p < 0,05) entre câncer e IMC. Quando analisados os resíduos 

ajustados, verificou-se associação entre eutrófico e câncer de cavidade oral, esôfago e pulmão. 

Houve associação entre sobrepeso e câncer colorretal e próstata e obesidade e câncer de 

vesícula biliar, mama, endométrio, ovário, rim e glândula tireoide. 

Tabela 2. Associação entre o Índice de Massa Corporal (IMC) e as 17 localizações das neoplasias malignas dos pacientes 

atendidos no HSCMV, 2021-2023:   
IMC (kg/m²) n(%)  

 
  

 

Sítio Anatômico 

18,5-24,9 

409 (30,9) 

25-29,9 

453 (34,2) 

≥ 30 

463 (34,9) 

Total 

1.325 (100) 

 

p-valor 

● Cavidade Oral (C01-C14) 27 (6,6)b 15 (3,3) 04 (0,9) 46 (3,5)  

● Esôfago (C15) 22 (5,4)b 10 (2,2) 09 (1,9) 41 (3,1)  

● Estômago (C16) 29 (7,1) 27 (6,0) 22 (4,8) 78 (5,9)  

● Cólon e Reto (C18-21) 60 (14,7) 87 (19,2)b 57 (12,3) 204 (15,4)  

● Fígado (C22) 09 (2,2) 07 (1,5) 11 (2,4) 27 (2,0)  

● Vesícula Biliar (C23) 05 (1,2) 04 (0,9) 12 (2,6)b 21 (1,6)  

● Ductos Biliares (C22.1 e C24) 07 (1,7) 08 (1,8) 03 (0,6) 18 (1,4)  

● Pâncreas (C25) 14 (3,4) 12 (2,6) 15 (3,2) 41 (3,1)  

● Pulmão (C34) 21 (5,1)b 10 (2,2) 09 (1,9) 40 (3,0) < 0,001a 

● Mama (C50) 57 (13,9) 103 (22,7) 129 (27,9)b 289 (21,8)  

● Colo do Útero (C53) 59 (14,4) 52 (11,5) 48 (10,4) 159 (12,0)  

● Endométrio (C54.1) 18 (4,4) 13 (2,9) 42 (9,1)b 73 (5,5)  

● Ovário (C56) 16 (3,9) 11 (2,4) 27 (5,8)b 54 (4,1)  

● Próstata (C61) 32 (7,8) 51 (11,3)b 27 (5,8) 110 (8,3)  

● Rim (C64) 06 (1,5) 14 (3,1) 22 (4,8)b 42 (3,2)  

● Bexiga (C67) 19 (4,6) 22 (4,9) 09 (1,9) 50 (3,8)  
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● Glândula Tireoide (C73) 08 (2,0) 07 (1,5) 17 (3,7)b 32 (2,4)  

Abreviações: IMC (Índice de Massa Corporal); HSCMV (Hospital da Santa Casa de Misericórdia de Vitória). 

aTeste do χ2 de Pearson. 
bResíduo > 1,96. 

Fonte: Elaborado pelos autores (2025). 

Na análise univariada, pela regressão de Poisson, avaliou-se a associação entre as categorias 

de IMC e as neoplasias malignas, descritas na Tabela 3. Foi identificado que o sobrepeso estava 

associado a um aumento de 9,0% na prevalência do câncer de mama (RP = 1,09; IC95%: 1,04-

1,14; p = 0,001) e a obesidade foi associada a 14,0% também no câncer de mama (RP = 1,14; 

IC95%: 1,09-1,19; p < 0,001), 5,0% no câncer de endométrio (RP = 1,05; IC95%: 1,01-1,09; 

p = 0,005) e 3% no câncer de rim (RP = 1,03; IC95%: 1,01-1,05; p = 0,004), em relação à 

indivíduos eutróficos. 

Além disso, observou-se que o sobrepeso estava associado a uma diminuição de 3,0% na 

prevalência nos cânceres de cavidade oral (RP = 0,97; IC95%: 0,94-0,99; p = 0,028), esôfago 

(RP = 0,97; IC95%: 0,94-0,99; p = 0,016) e pulmão (RP = 0,97; IC95%: 0,94-0,99; p = 0,009). 

Na obesidade, houve também diminuição da prevalência desses mesmos tumores, com 6,0% 

no câncer de cavidade oral (RP = 0,94; IC95%: 0,91-0,97; p < 0,001), 3,0% no câncer de 

esôfago (RP = 0,97; IC95%:0,94-0,99; p = 0,008) e pulmão (RP = 0,97; IC95%: 0,94-0,99; p 

= 0,008), assim como no câncer de bexiga (RP = 0,97; IC95%: 0,95-0,97; p = 0,028).  

Tabela 3. Razão de Prevalência (RP) bruta de sobrepeso e obesidade pelo modelo de regressão de Poisson com variância 

robusta, segundo localização do câncer, dos pacientes atendidos no HSCMV, 2021-2023: 

Sítio Anatômicoa IMC (kg/m²) p-valorb RP Bruta%c IC95%d p-valor 

 ≥ 30  0,94 0,91-0,97 < 0,001 

● Cavidade Oral (C01-14) 25-29,9 < 0,001 0,97 0,94-0,99 0,028 

 18,5-24,9  1 (Referência) - - 

 ≥ 30  0,97 0,94-0,99 0,008 

● Esôfago (C15) 25-29,9 0,006 0,97 0,94-0,99 0,016 

 18,5-24,9  1 (Referência) - - 

 ≥ 30  - - - 

● Estômago (C16) 25-29,9 0,346 - - - 

 18,5-24,9  - - - 

 ≥ 30  0,98 0,93-1,02 0,316 

● Cólon e Reto (C18-21) 25-29,9 0,013 1,05 0,99-1,09 0,070 

 18,5-24,9  1 (Referência) - - 

 ≥ 30  - - - 

● Fígado (C22) 25-29,9 0,651 - - - 

 18,5-24,9  - - - 

 ≥ 30  1,01 0,99-1,03 0,134 

● Vesícula Biliar (C23) 25-29,9 0,092 0,99 0,98-1,01 0,632 

 18,5-24,9  1 (Referência) - - 

 ≥ 30  - - - 

● Ductos Biliares (C22.1 e C24) 25-29,9 0,315 - - - 

 18,5-24,9  - - - 

 ≥ 30  - - - 

● Pâncreas (C25) 25-29,9 0,793 - - - 

 18,5-24,9  - - - 

 ≥ 30  0,97 0,94-0,99 0,008 

● Pulmão (C34) 25-29,9 0,004 0,97 0,94-0,99 0,009 
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 18,5-24,9  1 (Referência) - - 

 ≥ 30  1,14 1,09-1,19 < 0,001 

● Mama (C50) 25-29,9 < 0,001 1,09 1,04 -1,14 0,001 

 18,5-24,9  1 (Referência) - - 

 ≥ 30  0,96 0,91-1,01 0,072 

● Colo do Útero (C53) 25-29,9 0,174 0,97 0,92-1,02 0,208 

 18,5-24,9  1 (Referência) - - 

 ≥ 30  1,05 1,01-1,09 0,005 

● Endométrio (C54.1) 25-29,9 < 0,001 0,98 0,96-1,01 0,237 

 18,5-24,9  1 (Referência) - - 

 ≥ 30  1,02 0,99-1,05 0,183 

● Ovário (C56) 25-29,9 0,033 0,98 0,96-1,01 0,221 

 18,5-24,9  1 (Referência) - - 

 ≥ 30  0,98 0,95-1,01 0,250 

● Próstata (C61) 25-29,9 0,010 1,04 0,99-1,07 0,081 

 18,5-24,9  1 (Referência) - - 

 ≥ 30  1,03 1,01-1,05 0,004 

● Rim (C64) 25-29,9 0,022 1,02 0,99-1,04 0,105 

 18,5-24,9  1 (Referência) - - 

 ≥ 30  0,97 0,95-0,97 0,028 

● Bexiga (C67) 25-29,9 0,037 1,01 0,97-1,03 0,872 

 18,5-24,9  1 (Referência) - - 

 ≥ 30  1,02 0,99-1,04 0,121 

● Glândula Tireoide (C73) 25-29,9 0,086 0,99 0,98-1,01 0,653 

 18,5-24,9  1 (Referência) - - 

Abreviações: IMC (Índice de Massa Corporal); HSCMV (Hospital da Santa Casa de Misericórdia de Vitória). 
aCategoria de referência para o câncer: todos os demais cânceres combinados (um vs. os demais). 
bAnálise Bivariada pelo Teste do χ2. 
cRP: Razão de Prevalência. 
dIntervalo de Confiança de 95%. 

Fonte: Elaborado pelos autores (2025). 

Pela análise multivariada,  comparando-se com indivíduos eutróficos e ajustada para potenciais 

fatores de confusão, conforme a Tabela 4, a associação entre sobrepeso e câncer de mama 

permaneceu estatisticamente significativa, com aumento em 17,0% na prevalência (RP = 1,17; 

IC95%: 1,08-1,30; p = 0,001). Foi observado também associação com o câncer de próstata, o 

qual houve aumento na prevalência em 6,0% (RP = 1,06; IC95%: 1,01-1,13; p = 0,047), que, 

pela análise univariada, não havia apresentado associação estatística. Nos pacientes com 

obesidade, manteve-se associação com o câncer de mama, com aumento em 10% em sua 

prevalência (RP = 1,10; IC95%: 1,01-1,20; p = 0,049), além de aumento em 7,0% no câncer 

de endométrio (RP = 1,07; IC95%: 1,01-1,13; p = 0,044) e rim (RP = 1,07; IC95%: 1,03-1,11; 

p = 0,001). Após os ajustes pelas covariáveis, houve associação para o câncer de vesícula biliar, 

com aumento em 4,0% na prevalência (RP = 1,04; IC95%: 1,01-1,08; p = 0,049), que, na 

análise univariada, não obteve resultado estatisticamente significativo. 

Também foi mantida a diminuição da prevalência no câncer de cavidade oral em pacientes com 

obesidade, com 5,0% (RP = 0,95; IC95%: 0,91-0,99; p = 0,007) e após ajustes com as demais 

variáveis, verificou associação com o câncer de colo do útero, indicando diminuição em 15,0% 
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na prevalência em comparação com o grupo eutrófico (RP = 0,85; IC95%: 0,76-0,94; p = 

0,001). 

Tabela 4. Razão de Prevalência (RP) ajustada de sobrepeso e obesidade pelo modelo de regressão de Poisson com variância 

robusta, segundo localização do câncer, dos pacientes atendidos no HSCMV, 2021-2023: 

Sítio Anatômicoa IMC (kg/m²) RP Ajustada%b IC95%c p-valor 

 ≥ 30 0,95 0,91-0,99 0,007 

● Cavidade Oral (C01-14) 25-29,9 0,97 0,93-1,02 0,220 

 18,5-24,9 1 (Referência) - - 

 ≥ 30 0,98 0,94-1,03 0,443 

● Esôfago (C15) 25-29,9 0,97 0,93-1,01 0,084 

 18,5-24,9 1 (Referência) - - 

 ≥ 30 0,98 0,92-1,04 0,574 

● Estômago (C16) 25-29,9 0,98 0,93-1,04 0,539 

 18,5-24,9 1 (Referência) - - 

 ≥ 30 0,98 0,90-1,06 0,633 

● Cólon e Reto (C18-21) 25-29,9 1,06 0,98-1,13 0,136 

 18,5-24,9 1 (Referência) - - 

 ≥ 30 1,01 0,98-1,05 0,492 

● Fígado (C22) 25-29,9 0,99 0,96-1,02 0,496 

 18,5-24,9 1 (Referência) - - 

 ≥ 30 1,04 1,01-1,08 0,049 

● Vesícula Biliar (C23) 25-29,9 0,99 0,97-1,02 0,808 

 18,5-24,9 1 (Referência) - - 

 ≥ 30 0,98 0,96-1,01 0,196 

● Ductos Biliares (C22.1 e C24) 25-29,9 0,99 0,97-1,02 0,759 

 18,5-24,9 1 (Referência) - - 

 ≥ 30 1,01 0,96-1,04 0,993 

● Pâncreas (C25) 25-29,9 0,98 0,95-1,02 0,368 

 18,5-24,9 1 (Referência) - - 

 ≥ 30 0,98 0,94-1,02 0,406 

● Pulmão (C34) 25-29,9 0,96 0,92-1,01 0,051 

 18,5-24,9 1 (Referência) - - 

 ≥ 30 1,10 1,01-1,20 0,049 

● Mama (C50) 25-29,9 1,17 1,08-1,30 0,001 

 18,5-24,9 1 (Referência) - - 

 ≥ 30 0,85 0,76-0,94 0,001 

● Colo do Útero (C53) 25-29,9 0,92 0,82-1,01 0,077 

 18,5-24,9 1 (Referência) - - 

 ≥ 30 1,07 1,01-1,13 0,044 

● Endométrio (C54.1) 25-29,9 0,97 0,91-1,03 0,304 

 18,5-24,9 1 (Referência) - - 

 ≥ 30 0,98 0,92-1,05 0,632 

● Ovário (C56) 25-29,9 0,94 0,88-1,01 0,080 

 18,5-24,9 1 (Referência) - - 

 ≥ 30 0,99 0,93-1,06 0,833 

● Próstata (C61) 25-29,9 1,06 1,01-1,13 0,047 

 18,5-24,9 1 (Referência) - - 

 ≥ 30 1,07 1,03-1,11 0,001 

● Rim (C64) 25-29,9 1,03 0,99-1,06 0,132 

 18,5-24,9 1 (Referência) - - 

 ≥ 30 0,99 0,95-1,03 0,673 

● Bexiga (C67) 25-29,9 1,02 0,97-1,07 0,453 

 18,5-24,9 1 (Referência) - - 

 ≥ 30 1,03 0,99-1,08 0,141 

● Glândula Tireoide (C73) 25-29,9 0,98 0,96-1,01 0,298 

 18,5-24,9 1 (Referência) - - 

Abreviações: IMC (Índice de Massa Corporal); HSCMV (Hospital da Santa Casa de Misericórdia de Vitória). 
aCategoria de referência para o câncer: todos os demais cânceres combinados (um vs. os demais). 
bRP: Razão de Prevalência. 
cIntervalo de Confiança de 95%. 

Fonte: Elaborado pelos autores (2025). 
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Discussão 

A princípio, de nosso conhecimento, esse é um dos primeiros estudos realizados no Espírito 

Santo a conduzir um levantamento de diversas neoplasias malignas e as estratificar pelo IMC. 

Verificou-se taxas aumentadas de câncer de cavidade oral, esôfago e pulmão nos pacientes 

eutróficos. O tabagismo configura-se como fator de risco para os três cânceres14,16-19. Existe 

um risco aumentado para diminuição de peso em fumantes14,18,19. Em decorrência disso, há 

uma perda de peso pré-clínica considerável ao longo dos anos, que pode resultar em um peso 

habitual normalmente diminuído, seja para um peso normal ou abaixo do normal17-20. 

No câncer de cavidade oral, três estudos identificaram uma prevalência de pacientes 

eutróficos21-23. Uma meta-análise de 10 estudos de coorte prospectivos no Japão evidenciou 

uma média de indivíduos com IMC normal no câncer de pulmão17. Outro estudo evidenciou 

um baixo IMC prevalente em pacientes recém-diagnosticados20. Um estudo de coorte no Reino 

Unido também encontrou resultados semelhantes para o câncer de pulmão, em que indivíduos 

fumantes possuem um menor IMC, quando comparados com aqueles que nunca fumaram ou 

cessaram o tabagismo19. 

O câncer de cavidade oral, esôfago e pulmão foram associados ao IMC eutrófico e com menor 

prevalência para indivíduos com sobrepeso e obesidade pela análise univariada. Já o câncer de 

cavidade oral também apresentou diminuição em sua prevalência na análise multivariada em 

indivíduos com obesidade, quando comparados com peso normal. Associações inversas com o 

excesso de peso foram descritas em diversos estudos3,17,24-26. 

Um alto IMC não associado a esses tumores pode ser decorrente da confusão residual pelo 

efeito do tabagismo3,17,24. Embora o tabagismo possa diminuir o IMC, um acúmulo de gordura 

visceral e resistência insulínica também são provocados pelo fumo3. Nenhuma associação foi 

encontrada entre biomarcadores de adiposidade para os três cânceres27. Ainda, um alto IMC 

foi inversamente associado ao câncer de pulmão e cavidade oral, mesmo retirando o fator de 

confusão do tabagismo e em nunca fumantes24,25. Três estudos, um que fez uso de variantes 

genéticas associadas ao IMC como um proxy para a gordura, um caso-controle que utilizou o 

peso dos indivíduos durante a juventude e outro estudo com seis coortes prospectivos 

encontraram associação para câncer de pulmão e esôfago28-30. Os estudos ainda são 

discrepantes se de fato essas neoplasias malignas estão associadas ao excesso de peso. 
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Foi observado também, associação inversa entre o câncer de colo do útero e obesidade. Quatro 

estudos mostraram que mulheres com sobrepeso e obesidade possuem maior risco de câncer 

cervical, quando comparados com peso normal, contudo, apresentam menores taxas de lesões 

pré-cancerosas31-34. Tal questão se justifica pelo fato de mulheres com excesso de peso 

possuírem menos adesão aos exames de rastreamento para a neoplasia maligna, e em virtude 

disso, há maior potencial em desenvolver câncer, sem haver um diagnóstico estabelecido31-34. 

Esses achados podem justificar nossos resultados, tendo em vista que a prevalência do câncer 

de colo do útero foi discretamente maior em indivíduos com peso normal e sobrepeso, assim 

como, pela análise multivariada, ocorreu uma diminuição na prevalência em 15,0% do tumor 

maligno em pacientes com obesidade, quando comparados os eutróficos. 

Três estudos relataram maior prevalência do câncer de bexiga em indivíduos com sobrepeso 

em sua população, condizente com os achados da nossa pesquisa, o qual ocupou a sexta 

colocação entre os mais prevalentes nesse grupo35-37. Os estudos encontram-se conflitantes em 

relação à associação entre câncer de bexiga e excesso de peso. Três revisões sistemáticas com 

meta-análise não encontraram fortes evidências de associações10,24,26. Quatro estudos 

encontraram associação e risco aumentado com um IMC mais elevado, porém, não relataram 

dados acerca da prevalência24,38-40. Em nosso estudo, foi encontrado associação inversa entre 

obesidade e câncer de bexiga na análise univariada, o qual representou uma diminuição na 

prevalência em 3,0%, quando comparada com indivíduos com peso normal, entretanto, essa 

associação perdeu significância após ajuste com os fatores de confusão, sugerindo influência 

de outras variáveis, como o tabagismo e diabetes mellitus. 

Vários estudos apontam neoplasias malignas aumentadas na população com excesso de peso. 

Os principais tumores malignos encontrados foram: mama, colorretal, endométrio, ovário, 

esôfago (adenocarcinoma), rim, fígado, vesícula biliar e pâncreas3,10-12,24,25,27,38,41-44. Outros 

estudos também somam o câncer de tireoide ao excesso ponderal9,10,24,26,44. 

Ao avaliar os tumores mais prevalentes na população com obesidade na América Latina, um 

estudo encontrou que mama, endométrio, colorretal, vesícula biliar, rim, pâncreas, esôfago e 

ovário foram os mais prevalentes42. Uma pesquisa brasileira verificou um aumento para o 

câncer de mama, colorretal, endométrio, próstata e fígado atribuídos a um alto IMC43. Já um 

estudo na Itália evidenciou que o excesso de peso foi responsável por 7.235 casos incidentes 

de câncer em 2020, e dentre eles, mama, colorretal, endométrio, fígado, pâncreas e rim41. 
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O excesso de peso e o câncer de mama parecem estar relacionados de acordo com o status 

menopausal3,9,10,24,25,45. Há evidências fortes baseadas em estudos observacionais e meta-

análises que associam o câncer de mama com um alto IMC em mulheres pós-

menopausa3,9,10,24,25,45. Isso decorre da exposição aumentada ao estrogênio periférico, dos 

efeitos da leptina e do aumento de insulina45,46. A associação parece ser mais forte para as 

neoplasias positivas para receptores de estrogênio e progesterona e há relação maior entre 

usuárias com baixa ou nenhuma terapia de reposição hormonal3,10,25,45,46. Um estudo identificou 

que o câncer de mama na pós-menopausa e um IMC abaixo de 22,0 kg/m² foi inversamente 

associado24. O câncer de mama na pré-menopausa também foi associado inversamente a um 

alto IMC. Ainda, um ganho de peso no início da idade adulta não parece afetar o risco para 

mulheres na pré-menopausa3,9,10,24,25,45. 

O câncer de endométrio se desenvolve a partir de um excesso de estrogênio sem a ação 

opositora adequada de um progestágeno45-47. A obesidade atua como um fator de risco por 

aumentar os níveis periféricos circulantes de estrogênio45-47. As evidências mostram que para 

cada aumento em 5,0 unidades no IMC, há um risco de 50,0% de desenvolver neoplasia 

endometrial, com aumento exponencial conforme o aumento do IMC3,24,45. Um estudo 

apresentou uma prevalência em 1,0% e 3,0% do câncer de endométrio em mulheres na pré e 

na pós-menopausa, respectivamente48. Nosso estudo apresentou, de maneira geral, um aumento 

em 5,0% e 7,0% na prevalência na análise univariada e multivariada, respectivamente, 

evidenciando uma forte associação entre essa neoplasia maligna com valores mais elevados do 

peso corporal. 

A associação entre obesidade e câncer de ovário está relacionada normalmente às mulheres em 

pós-menopausa que nunca fizeram uso de terapia de reposição hormonal3. No entanto, dois 

estudos de coorte encontraram associação para câncer de ovário em mulheres no período pré-

menopausa24,48. Há controvérsias se de fato existe associação entre um IMC alto com câncer 

ovariano. Estudos de coorte, observacionais e meta-análises apresentaram fortes 

evidências3,24,45,46. Um estudo de randomização mendeliana apresentou uma associação fraca49. 

Já dois estudos de coorte não encontraram associação27,50. Nosso estudo apresentou associação 

entre o câncer de ovário e obesidade, quando aplicado o Teste do χ2 de Pearson, porém, na 

análise univariada e multivariada, essa associação não foi observada.  

Os dados apontam que o risco de desenvolver câncer renal aumenta conforme aumento 

progressivo do IMC basal e possui um risco de 30,0% com aumento em 5,0 kg/m² no IMC3,25,51. 
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O ganho de peso entre 18 e 50 anos foi associado ao carcinoma de células renais51. Um estudo 

populacional no Reino Unido, ao analisar dados de registro do câncer renal entre 1985 e 2020, 

evidenciou que 34% dos casos de câncer eram atribuíveis ao sobrepeso e obesidade, com 

aumento constante nas últimas quatro décadas, impulsionado principalmente em adultos 

menores que 50 anos51. Uma análise realizada com 334 pacientes em 18 centros hospitalares 

na Holanda, apresentou, no momento do diagnóstico do câncer, uma prevalência de indivíduos 

com sobrepeso e obesidade, com valores de 38,3% e 29,6%, respectivamente52.  

Esse estudo apresentou fortes evidências na associação entre obesidade e câncer de rim, com 

aumento na prevalência em 3,0% na análise univariada e 7,0% após ajustes com potenciais 

fatores de confusão, pela análise multivariada, em comparação com indivíduos com peso 

normal. A obesidade e o câncer renal encontram-se bem estabelecidos na literatura, explicados 

pelos mecanismos fisiopatogênicos. Um estudo utilizou randomização mendeliana evidenciou 

que a hiperinsulinemia e a resistência insulínica, presentes em indivíduos com obesidade, 

contribuíram para a etiologia do tumor renal53. Outro estudo destacou o papel da inflamação e 

dos níveis aumentados de IGF-1, colesterol e triglicerídeos na tumorigênese54. 

O câncer de vesícula biliar é um tumor raro e pesquisas que envolvam sua análise carecem de 

amostras quantitativas suficientes para uma avaliação mais apurada, incluindo os de bases 

populacionais, o que interfere em resultados relativamente satisfatórios. Entretanto, ainda há 

estudos empenhados em desmitificar dados epidemiológicos e fatores de risco para essa 

neoplasia55. Um estudo de coorte de 10 anos nos Estados Unidos, com 4.790 indivíduos, 

identificou uma taxa de prevalência de 8,5 por 100.000 habitantes. Além disso, a obesidade 

também foi mais prevalente nesses pacientes em comparação com a população geral e 

representou 10,20% do total55. Nosso estudo identificou um aumento em 4,0% na prevalência 

do câncer de vesícula biliar em pacientes com obesidade, comparados com os de peso normal, 

mesmo com a possível influência de potenciais fatores de confusão.  

Aproximadamente 13% e 10% dos casos de cânceres de vesícula biliar em indivíduos do sexo 

feminino e masculino, respectivamente, foram atribuídos ao excesso ponderal, em todo o 

mundo, no ano de 20123. Os estudos apresentaram associação positiva entre um IMC mais 

elevado e o câncer de vesícula biliar56,57. Uma meta-análise de estudos observacionais 

identificou, em estudos de coorte, que a obesidade foi associada à 1,65 vezes mais no risco de 

desenvolver esse tipo de neoplasia e uma incidência de 12,0% e na revisão de estudos de caso-

controle populacionais, a obesidade apresentou 1,37 vezes mais no risco e com uma incidência 
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em 43,0%56. Ao encontro desses resultados, outra meta-análise identificou um risco aumentado 

em 4,0% a cada aumento em 1 kg/m² entre o IMC e esse tumor maligno57. O histórico de 

cálculos biliares é a principal causa de câncer de vesícula biliar, porém, estudos mostram que 

o excesso de peso apresenta também uma maior taxa de cálculos biliares, bem como uma bile 

supersaturada, que predispõe à colelitíase pelo colesterol55-57. Além disso, a inflamação 

crônica, alterações metabólicas pelas adipocinas e a resistência insulínica, efeitos associados à 

obesidade, também favorecem a carcinogênese56. 

Um estudo avaliou 5.929 pacientes submetidos à prostatectomia radial, devido à neoplasia 

maligna da próstata, em oito sistemas de saúde de algumas unidades federativas dos Estados 

Unidos e identificou uma prevalência de pacientes com sobrepeso, representando 44,0% do 

total, além de 34,0% com obesidade58. Uma pesquisa, de coorte populacional, também 

encontrou resultados similares, com 46,0% dos indivíduos com sobrepeso59. Nossos achados 

também identificaram uma prevalência do sobrepeso, tanto em termos percentuais, quanto pelo 

modelo de análise multivariada, que, em relação ao peso normal, foi de 6,0%. Outro estudo, no 

entanto, identificou um IMC eutrófico como o mais prevalente, o qual correspondeu a 40,7% 

de um total de 572 homens, entretanto, na análise multivariada, os homens com sobrepeso 

apresentaram maior probabilidade de serem diagnosticado com câncer em comparação aos 

eutróficos, sendo essa associação mais acentuada em pacientes com obesidade60. 

Diversos mecanismos têm sido utilizados para explicar a possível associação entre o excesso 

de peso e o câncer de próstata. Dentre eles, configuram a secreção de citocinas nos adipócitos, 

influenciando no crescimento e progressão da neoplasia, além do aumento circulante de 

insulina e IGF-159-61.  De maneira geral, os estudos ainda são conflitantes se de fato um alto 

IMC está associado ao câncer de próstata58-63. Algumas análises evidenciam que o excesso de 

peso está associado a tumores mais avançados, enquanto outros estudos apresentam resultados 

que atribuem a um menor risco de desenvolver câncer e que não há relação com os graus e 

estágios mais agressivos3,59-63. Há discussão acerca dos níveis do antígeno prostático específico 

(PSA), que pode se encontrar reduzido em pacientes com obesidade e prejudicar no diagnóstico 

precoce da neoplasia, e quando descoberto, encontra-se em estágio mais avançado59-62.  

O câncer de cólon e reto também parece estar associado a um IMC elevado. Um aumento de 

5,0 kg/m² no IMC está associado a um risco de 5,0% no desenvolvimento de câncer colorretal, 

principalmente em homens3,24,43. O aumento de adenomas colorretais, lesões pré-malignas 

precursoras, foram relatadas em indivíduos jovens com obesidade10. O excesso de peso entre 
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18 e 30 anos também foi relacionado ao aumento do risco de câncer de tireoide na vida 

adulta3,10. Embora haja associação descrita na literatura científica, as vias metabólicas do 

sobrepeso e da obesidade não parecem estar bem estabelecidas na literatura científica44. 

  Limitações 

Esse estudo possui algumas limitações. A primeira, por ser uma pesquisa unicêntrica, alguns 

cânceres tiveram uma quantidade muito pequena para se realizar uma análise mais detalhada, 

desafio este também encontrado em outros estudos, cuja prevalência e incidência é de fato, 

baixa. O estudo era de natureza retrospectiva, e devido a isso, a análise da adiposidade ficou 

apenas limitada ao IMC, pois os dados sobre a circunferência abdominal não estavam descritos 

em prontuário eletrônico e poderia potencializar a avaliação peso corporal. Ainda, não foi 

possível garantir uniformidade temporal entre diagnóstico e mensuração de todos os pacientes.  

O IMC é uma medida de triagem que permite avaliar se o peso está adequado conforme a altura. 

Apenas esse dado não é suficiente para avaliar a composição corporal e distribuição da 

adiposidade, porém, salienta-se que grande parte dos estudos utilizam o IMC, única e 

exclusivamente para avaliação do peso. O peso do paciente era autorrelatado, e mesmo 

coletando o peso habitual, ainda era possível ocorrer viés de memória do paciente.  

O estudo buscou contornar ao máximo que ocorresse esse tipo de viés, utilizando-se de dados 

da triagem descritos em prontuário. Apesar do presente estudo avaliar a prevalência dos tipos 

de câncer conforme o IMC, salienta-se que os estudos publicados, em sua maioria, são de 

coorte, caso-controle, prospectivos e longitudinais, o qual avaliam o risco para neoplasias 

malignas específicas e estudos transversais, em análises sobre a relação entre o excesso de peso 

e câncer, são em menores quantidades. Entretanto, estudos transversais também são capazes de 

fornecer resultados satisfatórios para a literatura científica. Esse estudo, embora não avaliasse 

o risco, discutiu sobre esse eixo também, demonstrando que grandes estudos prospectivos 

corroboram com a associação e que essa pesquisa apresentou resultados condizentes e que 

reflete uma tendência consistente das análises presentes na literatura. 

Conclusão 

Foi observado maior prevalência do câncer de próstata e mama nos pacientes sobrepeso e 

endométrio, mama, rim e vesícula biliar nos pacientes com obesidade e diminuição na 

prevalência para cavidade oral e colo do útero no grupo com obesidade, quando comparados 

com indivíduos com peso normal. Também foi observado associação entre os grupos do IMC 
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e neoplasias malignas, como cavidade oral, esôfago e pulmão em eutróficos, cólon e reto e 

próstata no sobrepeso, endométrio, glândula tireoide, mama, ovário, rim e vesícula biliar na 

obesidade e taxas elevadas para alguns cânceres, como pâncreas e fígado na obesidade. 

Nossos resultados reforçam evidências já descritas pela literatura científica acerca da relação 

entre o excesso de peso e algumas neoplasias malignas e podem contribuir para o 

fortalecimento de estratégias de vigilância em saúde, prevenção e promoção de hábitos de vida 

saudáveis, como o controle do peso, exercício físico regular e dieta balanceada. 
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