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APRESENTAÇÃO 
  

Este trabalho consiste na dissertação de mestrado intitulada "A 

associação entre a obesidade e o desenvolvimento do adenoma, um precursor 

do Câncer Colorretal”, apresentada ao Programa de Pós-Graduação em 

Medicina e Ciências da Saúde da Pontifícia Universidade Católica do Rio Grande 

do Sul. 

O presente trabalho foi realizado com apoio da Coordenação de 

Aperfeiçoamento de Pessoal Nível Superior – Brasil (CAPES) – Código de 

Financiamento 001.



 

RESUMO 

 

INTRODUÇÃO: Uma das grandes preocupações no âmbito da saúde é o 

crescente índice de obesidade na população e a velocidade com que esse 

número vem aumentando. Esse crescente aumento da população obesa 

constitui um grave problema de saúde pública, uma vez que aumenta também o 

risco de inúmeras patologias associadas a obesidade e que resultam em 

morbimortalidade significativa, como o câncer colorretal (CCR). OBJETIVO: O 

objetivo deste trabalho consiste em avaliar a relação da obesidade como fator 

de risco para o CCR, através da detecção de pólipos adenomatosos, e discutir 

os mecanismos que podem estabelecer uma ligação entre esta neoplasia e a 

obesidade. MÉTODOS: Foram incluídos pacientes submetidos ao exame de 

colonoscopia no Serviço de Proctologia do Hospital São Lucas da PUCRS entre 

os anos de 2017 e 2018. Dados pessoais e antropométricos, antecedentes 

clínicos e laudos dos exames foram analisados, a fim de verificar a correlação 

do IMC e a presença de pólipos adenomatosos. RESULTADOS: Foram 

estudados 142 pacientes, 74 (52,1%) homens e 68 (47,9%) mulheres, com 

média de 62 anos. A obesidade foi identificada em 16,2% dos pacientes. Pólipos 

foram encontrados em 61 pacientes (42,9%), sendo em sua maioria menores do 

que 1 cm. Obesos tiveram probabilidade 1,29 vez maior de apresentar adenoma 

colorretal que pacientes com peso normal. CONCLUSÕES: Este estudo, apesar 

de mostrar a maior presença de adenomas colorretais em indivíduos obesos, 

não mostrou uma diferença estatisticamente significativa na ocorrência de lesões 

pré-malignas.  
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 ABSTRACT 
 

INTRODUCTION: One of the most important concerns on health is the increased 

rates of obesity in population and the speed in which this number is increasing. 

This growing increasing in the obese population translates a serious public health 

problem, since it also increases the risk of several other pathologies associated 

with obesity and it results in a significant morbidity and mortality. Among these, it 

seems to be several neoplasms, such as colorectal carcinoma (CRC). 

OBJECTIVE: This study aims to evaluate the relationship of obesity as a risk 

factor for CRC through the detection of adenoma, and to discuss the mechanisms 

that could establish a link between obesity and neoplasm. METHODS: Patients 

who underwent colonoscopy at the Proctology Service of the São Lucas Hospital 

of PUCRS between the years 2017 and 2018 were included. Personal and 

anthropometric data, clinical history, and results of the tests were analyzed in 

order to verify the correlation of BMI and the presence of adenomatous polyps. 

RESULTS: A total of 142 patients were studied, whith a mean age of 62 years. 

Of the patients,  74 (52.1%) were men and 68 (47.9%)  were. Obesity was 

identified in 16.2% of the patients. Polyps were found in 61 patients (42.9%), 

mostly smaller than 1 cm. Obese individuals were 1.29 times more likely to 

present colorectal adenoma than patients with normal weight. CONCLUSIONS: 

This study, although showing the greater presence of colorectal adenomas in 

obese individuals, did not show a significant difference in the occurrence of 

premalignant lesions. 
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1 INTRODUÇÃO 
 

Acometendo aproximadamente 1 milhão de pessoas por ano, o câncer 

colorretal (CCR) é um dos maiores problemas de saúde em todo o mundo. É 

uma afecção comum em países desenvolvidos e sua incidência tem aumentado 

progressivamente nos países em desenvolvimento [1]. Nos Estados Unidos 

(EUA), apesar da pequena redução na incidência do CCR durante as últimas 

décadas, essa doença continua sendo responsável por grande impacto na saúde 

pública e na mortalidade por câncer daquele país [2]. A Sociedade Americana 

de Oncologia Clínica (ASCO) estima para 2019 que sejam diagnosticados 

101.420 novos casos de câncer de cólon e 44.180 mil novos casos de câncer de 

reto nos EUA [3]. Esse quadro vem se alterando com um número crescente de 

evidências relacionadas aos programas de rastreamento do CCR e sua eficácia 

na redução da incidência e mortalidade dessa doença [4] [5]. 

Conhecidamente como lesões pré-malignas, umas vez que antecedem o 

CCR em 10 a 15 anos, os adenomas colorretais são as neoplasias benignas 

mais comuns do cólon e reto, e correspondem a cerca de 70% de todos os 

pólipos intestinais [6]. Embora apenas 1 em cada 100 a 200 adenomas virá a 

tornar-se maligno, todos os adenocarcinomas do intestino grosso surgem em um 

epitélio displásico . Com base nessa teoria, é razoável considerar que os 

adenomas e carcinomas devem ter características epidemiológicas semelhantes 

e compartilhar uma etiologia comum. Até o momento, fumar, uma dieta rica em 

gordura e baixa em fibras, e inatividade física foram sugeridos como fatores de 

risco para o desenvolvimento de adenomas colorretais [7]. Quanto à associação 

entre o aumento do índice de massa corporal e adenomas, entretanto, resultados 

inconsistentes têm sido relatados em vários estudos epidemiológicos.  

A prevalência de sobrepeso e obesidade está aumentando 

significativamente em diversas populações do mundo, incluindo o Brasil [8]. Mais 

alarmante do que o aumento do número de pessoas com sobrepeso ou 

obesidade em si, é a velocidade com que esse número vem aumentando. Em 

quatro anos, a população obesa passou de 11,5% para 13% da população 

mundial adulta. E a projeção é que, em 2025, cerca de 2,3 bilhões de adultos 

estejam com sobrepeso; e mais de 700 milhões, obesos [9]. 
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O excesso de peso e a obesidade estão na origem de pelo menos 2,8 

milhões de mortes por ano [9], principalmente pelas complicações que acarreta, 

e que diminuem a longevidade de um indivíduo obeso. Grande parte da 

incapacidade e dos custos com saúde associados com a obesidade têm sido 

atribuídos ao aumento do risco de diversas doenças crônicas não transmissíveis, 

dentre elas o câncer [10]. Evidências científicas apontam para forte associação 

entre obesidade e risco aumentado de câncer de cólon e reto, mama, 

endométrio, esôfago, pâncreas, vesícula biliar e rins [11] [12] [13]. Os indivíduos 

obesos têm cerca de 1,5 a 3,5 vezes mais chances de desenvolver estas 

neoplasias quando comparados com indivíduos com peso normal [14]. Foi 

estimado que nos EUA 14 a 20% de todas as mortes por câncer estejam 

relacionadas com o excesso de peso e a obesidade [9]. 

Acredita-se que a disfunção do tecido adiposo, como consequência da 

obesidade, desempenhe um papel na carcinogênese por afetar a resistência à 

insulina e a produção de diversas adipocinas e citocinas inflamatórias. Assim, a 

inflamação induzida pela obesidade seria um importante elo entre o excesso de 

peso e o desenvolvimento de neoplasias malignas. Além disso, o estresse 

oxidativo como parte da inflamação crônica poderia criar um ambiente favorável 

ao desenvolvimento de tumores.  
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2 REFERENCIAL TEÓRICO 
 

2.1 Câncer Colorretal 
 

O CCR é uma neoplasia que acomete os segmentos do intestino grosso 

(cólon, reto e ânus). Considerado um problema de saúde pública no mundo 

devido a sua incidência e mortalidade elevadas [15], o CCR é identificado como 

o terceiro tipo de câncer mais comum a nível global, situando-se após os 

cânceres de pulmão e mama [9]. Melhores chances de cura e menor 

morbimortalidade ocorrem quando há detecção precoce da doença, o que 

acontece na minoria dos casos, embora o CCR apresente uma lesão precursora 

benigna, o pólipo adenomatoso. 

Considerada uma doença com evolução frequentemente silenciosa, o 

CCR apresenta sinais e sintomas discretos na fase inicial e que só são 

perceptíveis quando a doença já atingiu um estado avançado. Em virtude disso, 

aproximadamente 65% dos pacientes apresentam doença avançada ao 

diagnóstico [16]. 

 

2.1.1 Epidemiologia 
 

O número de casos de câncer vem apresentando um aumento 

considerável em todo o mundo, configurando-se como um dos mais importantes 

problemas de saúde pública [17]. A estimativa mundial mostra que ocorreram 

14,1 milhões (exceto câncer de pele não melanoma) casos novos de câncer e 

8,2 milhões óbitos no ano de 2012, com um discreto predomínio do sexo 

masculino tanto na incidência (53%) quanto na mortalidade (57%) [18]. 

O Instituto Nacional de Câncer (INCA), através da Divisão de Vigilância e 

Análise de Situação da Coordenação de Prevenção e Vigilância, elabora, 

bienalmente, uma publicação sobre as Estimativas de Câncer no Brasil. Os 

dados são obtidos a partir dos Registros de Câncer de Base Populacional e 

Hospitalares nacionais e do Sistema de Informações sobre mortalidade, que 

englobam centros de coleta, armazenamento e análise de informações 

detalhadas sobre casos e tratamentos de câncer em populações específicas de 

capitais brasileiras. 
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Estima-se a ocorrência de 600 mil novos casos de câncer no Brasil, para 

o biênio 2018-2019, para cada ano, sem considerar o câncer de pele não 

melanoma (cerca de 170 mil casos novos) [18]. O CCR possui relevância 

epidemiológica em nível mundial, uma vez que é a terceira neoplasia maligna 

mais comumente diagnosticada, e a segunda principal causa de morte por 

câncer, levando a mais de 50.000 mortes anualmente [19]. Essa doença, ainda 

que com maior incidência nos países mais desenvolvidos, tem tido significativo 

aumento no Brasil, relacionado à maior expectativa de vida, à crescente 

industrialização, à globalização e a mudanças dietéticas [20]. 

 

 

FIGURA 1 – Incidência e mortalidade por câncer no Brasil. Estimativas de 

câncer no Brasil para o ano de 2018 com exceção do câncer de pele não 

melanoma (INCA). 

 
Fonte: Instituto Nacional de Câncer José Alencar Gomes da Silva. Coordenação de Prevenção 
e Vigilância. Estimativa 2018: incidência de câncer no Brasil / Instituto Nacional de Câncer José 
Alencar Gomes da Silva. Coordenação de Prevenção e Vigilância. – Rio de Janeiro: INCA, 2017. 
[18] 

 

 

De acordo com a publicação "Estimativas 2018: Incidência de Câncer no 

Brasil", editada pelo INCA, o CCR apresenta-se como o terceiro tumor mais 

frequente no sexo masculino e o segundo no sexo feminino (FIGURA 1). 

Estimam-se cerca de 17 mil casos novos de CCR em homens e mais de 18 mil 

em mulheres para cada ano do biênio 2018-2019 no Brasil [18]. Esses valores 

correspondem a um risco estimado de 16,83 casos novos a cada 100 mil homens 

e 17,90 para cada 100 mil mulheres. Excetuando-se os tumores de pele não 
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melanoma, o câncer de cólon e reto em homens é o segundo mais frequente na 

Região Sudeste, o terceiro nas Regiões Sul e Centro-Oeste e o quarto nas 

Regiões Nordeste e Norte. Para as mulheres, é o segundo mais frequente nas 

Regiões Sudeste e Sul, e ocupa a terceira posição nas Regiões Centro-Oeste, 

Nordeste e Norte [18]. 

 
 
2.1.2 Adenomas Colorretais 

 

Os pólipos colorretais são protrusões mucosas do cólon e do reto, sendo 

a sua grande maioria de potencial maligno baixo ou nulo. As lesões precursoras 

do CCR, os pólipos adenomatosos, frequentemente tem crescimento lento, com 

potencial de malignização proporcional ao tamanho do componente viloso e ao 

grau de displasia [21]. Em 95% dos casos das neoplasias malignas colorretais, 

eles são a parte inicial da cascata de carcinogênese, e podem ser 

diagnosticados e removidos através da colonoscopia.  
Baseado no modelo da carcinogênese colorretal descrito por Fearon & 

Vogelstein em 1990 [22] (FIGURA 2) o adenoma representa o principal precursor 

do CCR e a sua incidência corre em paralelo a esta neoplasia [23]. Mais 

frequentemente diagnosticados no sexo masculino, os adenomas representam 

entre 51 a 67% das lesões precursoras do CCR e, apesar de representarem o 

principal tipo de lesão pré-cancerígena, apenas 5% dos adenomas evoluem para 

o CCR [24]. 

Os pólipos adenomatosos surgem como resultado da displasia 

proliferativa epitelial, que pode variar entre displasia de baixo grau e alto grau, 

sendo a primeira mais frequente (70-90%). Baseados na arquitetura, os 

adenomas podem ser classificados em tubulares, que corresponde a maioria dos 

adenomas, vilosos e túbulo-vilosos. A displasia de alto grau tem maior risco de 

evolução para carcinoma e associa-se mais frequentemente ao subtipo de 

adenoma com arquitetura vilosa, no entanto, todos os graus de displasia podem 

ser encontrados em qualquer subtipo de adenoma (incluindo dimensão e 

morfologia) [25] [26]. 
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2.1.3 Sequência adenoma-carcinoma 
 
A forma esporádica do CCR representa cerca de 70% dos casos, e é mais 

frequentemente observada em indivíduos a partir dos 50 anos de idade. Tal 

apresentação geralmente é associada aos efeitos de envelhecimentos  e fatores 

ambientais, que resultam em alterações na sequência do ácido 

desoxirribonucleico (DNA) do genoma das células neoplásicas, conduzindo à 

desregulação das vias celulares e perturbando o seu normal crescimento, 

proliferação e morte celular.  

O CCR desenvolve-se a partir de alterações genéticas distintas e 

cumulativas nos genes supressores de tumor e oncogenes, que levam o pólipo 

adenomatoso a progredir lentamente de estágios iniciais benignos até o 

surgimento do câncer. Segundo o modelo de Fearon e Vogelstein, (FIGURA 2), 

na maioria dos casos a primeira alteração é a perda precoce de APC, gene 

supressor tumoral, marcando o estágio para múltiplas anormalidades 

cromossômicas que por sua vez causam perda de expressão do gene pela 

heterozigosidade. Este evento é seguido de mutações no gene k-ras, que ativa 

uma cascata de sinalização intracelular e promove o crescimento adenomatoso. 

A subsequente deleção do braço longo do cromossoma 18 e a inativação dos 

genes DDC e SMAD4, ambos envolvidos na via de sinalização do fator de 

crescimento TGF-β, estão relacionadas ao surgimento do adenoma avançado. 

As mutações no gene p53 localizados no braço curto do cromossomo 17 levam 

a inativação do mesmo, o que favorece a transição de adenoma tardio para 

carcinoma. Alterações genômicas a partir desse ponto contribuem para 

aumentar o potencial metastático do tumor. 

 

2.1.4 Detecção das lesões precursoras 
 

A colonoscopia tem sido o principal método para o diagnóstico do CCR e 

para a detecção e ressecção endoscópica das lesões pré-neoplásicas [28]. O 

objetivo do rastreio do CCR é identificar a doença ainda em fase latente, 

detectando lesões benignas precursoras ou lesões malignas em fase precoce, 

de modo a ser tratada antes que represente uma ameaça para o indivíduo. 

Estudos estimaram que a colonoscopia leva a uma redução da incidência e da 
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mortalidade do CCR, uma vez que, em um mesmo procedimento, é possível a 

visualização direta da mucosa ao longo de todo do cólon e realização de biópsias 

e polipectomias [29] [30]. 

 

 

FIGURA 2 – Modelo  de carcinogênese colorretal 

 
Fonte: (Redesenhado de Fearon ER, Vogelstein B. A genetic modelo of colorectal cancer 

tumorigenesis. Cell.. 1990;61 (5):759-767.) [27] 
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As diretrizes da American Cancer Society (ACS) identificaram a redução 

da incidência e da mortalidade do CCR como os principais benefícios da triagem. 

Em virtude disso, a recomendação da nova diretriz de 2018 da ACS é o início do 

rastreio do CCR aos 45 anos de idade, para adultos com risco médio [31].  

Contudo, acredita-se que até 26% de adenomas e 2% de adenomas 

avançados não são detectados através de colonoscopia [23]. Por isso, 

estratégias mais sensíveis e menos invasivas, tais como a aplicação de testes 

moleculares baseados em alterações genéticas, epigenéticas e proteômicas, e 

sua detecção no sangue, urina, e fezes, tem sido estudadas com o objetivo de 

melhorar o rastreamento do CCR. Cedo o tratamento é mais efetivo e tem menor 

morbidade e mortalidade. Além disso, a remoção endoscópica de adenomas 

reduz a incidência de CCR, interrompendo a progressão da lesões precursoras 

do câncer [32]. 

 

 

2.2 Obesidade 
 

2.2.1 Diagnóstico e Classificação 
 

Sobrepeso e obesidade são caracterizados como o acúmulo excessivo ou 

anormal de gordura, que pode ocasionar impacto relevante na saúde [33]. 

Indivíduos com sobrepeso/obesidade têm um aumento do risco de morbidades, 

devido à associação com doenças crônicas não transmissíveis (DCNT) como 

hipertensão arterial sistêmica (HAS), diabetes mellitus tipo 2 (DM2), doença 

arterial coronariana, dislipidemias, síndrome metabólica, osteoartrite, distúrbios 

do sono e problemas psicossociais [33]. 

De acordo com a Organização Mundial da Saúde (OMS), a definição de 

obesidade consiste no acúmulo excessivo de gordura corporal, o qual pode 

atingir graus capazes de trazer prejuízo à saúde. Para aferir o excesso de 

gordura corporal, utiliza-se a medida do Índice de Massa Corporal (IMC), dada 

pela razão entre o peso em quilogramas e a altura ao quadrado em metros, 

conforme apresentado na tabela 1. O IMC é um bom indicador, mas não 

totalmente correlacionado com a gordura corporal. Portanto, o ideal é que o IMC 
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seja usado em conjunto com outros métodos. A associação da medida da 

circunferência abdominal (CA) com o IMC pode oferecer uma forma combinada 

de avaliar de risco e ajudar a diminuir as limitações de cada uma das avaliações 

isoladas [8].  

 

TABELA 1 – Classificação internacional da obesidade segundo o IMC 

 
 Classificação   IMC (kg/m2) Risco de comorbidades 

Magro ou Baixo peso < 18,5 Normal ou elevado 

Normal ou Eutrófico 18,5-24,9 Normal 

Sobrepeso ou Pré-obeso 25,0 a 29,9 Pouco Elevado 

Obesidade I 30,0 a 34,9 Elevado 

Obesidade II 35,0 a 39,9 Muito elevado 

Obesidade Grave III ≥ 40,0 Muitíssimo elevado 

Fonte: Diretrizes brasileiras de obesidade / ABESO, 2016 [8]. 

 
 

2.2.2 Epidemiologia 
 

A obesidade é um problema de proporções mundiais e sua prevalência 

triplicou desde 1975. Em 2016, mais de 1.900 milhões de adultos com mais de 

18 anos estavam em sobrepeso, destes, mais de 650 milhões são obesos [35]. 

Neste ano, entre os adultos maiores de 18 anos, 39 % estavam em sobrepeso e 

13 % estavam obesos. Em 2016, 41 milhões de crianças acima de 5 anos 

estavam com sobrepeso ou obesidade [35]. 

No Brasil, em 2017, após anos de crescimento, houve uma tendência a 

estabilidade na prevalência de obesidade e excesso de peso nas capitais do 

país. O levantamento mostra que quase 1 em cada 5 brasileiros (18,9%) são 

obesos e que mais da metade da população das capitais brasileiras (54,0%) 

estão com excesso de peso [34]. Houve um aumento de 26,3% no excesso de 

peso nos últimos 10 anos, enquanto a obesidade se mantem estável nos últimos 

4 anos [34]. Conforme dados recentes do Instituto Brasileiro de Geografia e 
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Estatística (IBGE) no Brasil, em 25 anos a prevalência da obesidade duplicou 

em mulheres e quadruplicou em homens deixando metade da população com 

excesso de peso; e a prevalência de excesso de peso em crianças de 5 a 9 anos 

foi de 33,3% e entre 10 a 19 anos foi de 21,7%. A obesidade é fator de risco para 

doenças crônicas, as quais respondem por 72% dos óbitos no país.  

 

2.3 Obesidade e Câncer 
 

A associação entre a obesidade e o câncer tem sido alvo de um interesse 

crescente nos últimos anos [35]. Estudos epidemiológicos demonstram que o 

aumento da adiposidade está associado com o aumento da incidência de uma 

grande variedade de tipos de câncer, incluindo cólon e reto, ovário, endométrio, 

vesícula, esôfago, pâncreas, rim, fígado, próstata e certas células 

hematopoiéticas [13] [36]. Além disso, sabe-se que o excesso de peso em 

homens e mulheres resulta em pior prognóstico e no aumento do risco de morte. 

Um grande estudo prospectivo conduzido por Calle et al. [12] examinando o 

papel da obesidade ou excesso de adiposidade em pacientes com obesidade e 

câncer mostrou que o aumento do peso corporal foi associado a taxas de 

mortalidade aumentadas para todos os cânceres. A obesidade aumentou a taxa 

de mortalidade nos EUA em 52% nos homens e 62% nas mulheres [12]. E, caso 

a obesidade fosse prevenida, poderiam ser evitados aproximadamente 10% dos 

casos de morte por câncer em fumantes e 14 a 20% dos casos de morte por 

câncer em não fumantes [37]. Isso também é observado em revisões 

sistemáticas da literatura entre mulheres com câncer de mama [38] e constitui 

uma justificativa chave para recomendações de controle de peso entre 

sobreviventes de câncer, também mencionadas em diretrizes clínicas da ASCO 

[39]. 

Dessa forma, é notável que as modificações metabólicas ocasionadas 

pela obesidade corroboram para a criação de um ambiente favorável que irá 

promover o desenvolvimento tumoral. 
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2.3.1 Fisiopatologia 
 
Mecanismos biológicos relacionados à obesidade e câncer são 

complexos e incluem hormônios relacionados à obesidade, fatores de 

crescimento, balanço energético e restrição calórica, múltiplas vias de 

sinalização e processos inflamatórios, que afetam tanto a promoção quanto a 

progressão das células cancerosas.  

Além de ser um órgão de reserva energética, o tecido adiposo também é 

considerado um órgão endócrino, uma vez sintetiza e secreta um conjunto de 

esteróides sexuais, peptídeos bioativos como as adipocinas, envolvidas na 

regulação fisiológica do metabolismo energético, na ingestão alimentar, na 

sensibilidade insulínica e na resposta do sistema imune, dentre outras funções. 

De fato, a obesidade está fortemente associada às mudanças nas funções 

fisiológicas do tecido adiposo, levando à resistência insulínica, à inflamação 

crônica e a síntese alterada de adipocinas, que podem estar associados à 

carcinogênese e à progressão tumoral. 

Uma vez que a obesidade e o excesso de peso caracterizam-se por um 

estado de hiperinsulinemia e resistência à insulina, acredita-se que o excesso 

crônico desse hormônio reduz os níveis de proteína ligante de IGF (IGFBP1 e 

IGFBP2), o que favorece o desenvolvimento tumoral devido as mudanças no 

ambiente celular.  

Ademais, a obesidade também pode ser definida por um estado de 

inflamação subclínica, produzindo várias citocinas inflamatórias. Em 1863 Rudolf 

Virchow observou um infiltrado linforeticular como reflexo da origem da 

neoplasia, porém essa ligação entre inflamação e câncer permaneceu 

negligenciada por muitos anos [40]. Somente na última década que fortes 

evidências mostraram a resposta inflamatória favorecendo a ativação da 

tumorigênese e carcinogênese [41]. 

É estimado que aproximadamente 10 a 15% de todos os tumores 

apresentem um foco inflamatório que antecede a progressão tumoral, como, por 

exemplo, a doença inflamatória intestinal e o risco aumentado de câncer de 

cólon; a gastrite induzida por Helicobacter pylori e o maior risco de câncer 

gástrico; e as hepatites virais B e C e o risco aumentado de câncer hepático, 

dentre outros [40]. 
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A inflamação crônica age como um fator de regulação da promoção e 

progressão tumoral através de vários mecanismos como: aceleração da 

proliferação celular, evasão da apoptose e aumento da angiogênese e da 

metástase.  Os adipócitos e as células do sistema imune agem em conjunto, 

produzindo uma série de mediadores pró-inflamatórios. Esse perfil inflamatório 

do tecido adiposo disfuncional é caracterizado pelo aumento da secreção das 

citocinas pró-inflamatórias, incluindo prostaglandina E2, interleucinas (IL-2, IL-6, 

IL-8, IL-10), fator de necrose tumoral α (TNF-α) e proteína quimiotática de 

monócitos 1 (MCP-1) e pela redução da expressão da adipocina anti-inflamatória 

adiponectina [42] [43].  
A liberação de ácidos graxos insaturados pelo tecido adiposo hipertrófico 

proporciona uma estimulação inflamatória adicional através de suas interações 

com receptores do tipo toll like (TLRs) e subsequente ativação do fator nuclear 

κappa B (NF-κB). Além disso, os oncogenes e os carcinógenos também podem 

provocar a ativação do NF-κB, enquanto que substâncias com propriedades 

quimiopreventivas podem interferir na sua ativação. 

A produção de citocinas inflamatórias e outros mediadores que interferem 

na sinalização insulínica pode também ser ocasionada pela infiltração de 

macrófagos no tecido adiposo, característica da inflamação induzida pela 

obesidade. Sendo que o principal mecanismo pelo qual os sinais inflamatórios 

interferem com a ação da insulina envolve modificações pós-traducionais das 

moléculas dos substratos do receptor de insulina, ativando o IKKβ e JNK, que 

desempenham papéis-chave na relação entre obesidade, resistência à insulina 

e carcinogênese.  

Sendo assim, os processos de proliferação e morte celular são fortemente 

impactados pela obesidade e citocinas inflamatórias produzidas pelas células 

imunes que infiltram o tecido tumoral, as quais servem como fatores mitogênicos 

e de sobrevida para as células pré-malignas ou para as cancerígenas. Nesse 

sentido, pode-se dizer que obesidade e câncer estão unidos pelo processo 

inflamatório. Com isso, o processo inflamatório contribui para a sustentação de 

todo o metabolismo tumoral, tornando-se um importante mecanismo alvo para 

novas terapêuticas visando o controle do desenvolvimento tumoral. 
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2.3.2 Obesidade e o Câncer Colorretal 
 
O CCR é um dos maiores problemas de saúde em todo o mundo, 

acometendo 1 milhão de pessoas por ano, e mortalidade de aproximadamente 

33% no mundo desenvolvido [44], correspondendo a terceira causa de óbito por 

câncer no Brasil [18]. A incidência e mortalidade do CCR vem aumentando ano 

a ano, e esse aumento deve-se a uma maior frequência de algumas doenças 

que aumentam o risco de CCR, e do hábito de vida, principalmente.  

Em 2001, a International Agency for Research into Cancer (IARC) 

reconheceu o CCR como uma neoplasia associada à obesidade [45], e em 2007 

o relatório do World Cancer Research Fund (WCRF) concluiu haver evidência 

suficiente para considerar a gordura corporal como fator de risco para o CCR 

[36]. 

A despeito da obesidade estar associada ao elevado risco para o 

desenvolvimento do câncer CCR, há diferenças significativas relacionadas ao 

sexo e ao local de ocorrência dessa neoplasia. A associação entre o IMC e o 

risco para o câncer de cólon é positiva para ambos os sexos, sendo maior nos 

homens, RR=1.24, e menos evidente nas mulheres, RR=1.09 [46]. Em 

contrapartida, a associação com o câncer de reto é inconsistente e presente 

apenas nos homens, com risco relativo de 1.09. 

Existem algumas hipóteses para essa diferença entre os sexos. Uma 

delas se refere à adiposidade central, frequentemente encontrada no sexo 

masculino e que pode ter um desempenho importante na fisiopatologia da 

associação entre a obesidade abdominal e o aumento do risco para o CCR [47]. 

Evidências epidemiológicas que estabelecem a hiperinsulinemia como fator de 

risco para o CCR reforçam essa associação. 

Os efeitos do IGF-1 na promoção de determinados cânceres são bem 

estabelecidos. O aumento na biodisponibilidade dessa proteína está relacionado 

à hiperinsulinemia. Além disso, a insulina interage nesse eixo fisiológico 

reduzindo a síntese de IGFBP [48]. Dados epidemiológicos laboratoriais e 

clínicos são convergentes no que se refere às interações fisiológicas do IGF-1 à 

gênese do câncer colorretal [49] [50]. Além disso, as altas concentrações 

plasmáticas do peptídeo C e as baixas concentrações plasmáticas do IGFBP 

foram implicadas no aumento da mortalidade entre pacientes que passaram por 
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ressecção cirúrgica do câncer de cólon [51]. Esse conjunto de dados levou à 

hipótese de que as concentrações circulantes de insulina e IGFBP-1 poderiam 

ser potenciais mediadores entre a associação dos efeitos da obesidade e a 

mortalidade verificada nos pacientes após ressecção do câncer de cólon.  

Em relação às citocinas e hormônios sintetizados no tecido adiposo 

(adipocinas) estudos recentes comprovaram suas participações nos processos 

oncogênicos. A leptina, cujas concentrações circulantes estão fortemente 

relacionadas ao montante de tecido adiposo corporal, assim como à resistência 

insulínica, foi relacionada à progressão do câncer de cólon em modelos 

experimentais. 

A leptina está correlacionada positivamente com os estoques de gordura 

e o estado nutricional e tem sido extensivamente estudada como um mediador 

potencial do câncer relacionado à obesidade. Esse hormônio transmite 

informações ao cérebro sobre o status de energia corporal armazenada na forma 

de tecido adiposo e suas concentrações aumentam nos estados de excesso de 

alimentação. A leptina implanta a progressão do câncer pela ativação das vias 

PI3K, MAPK e STAT3.  Em contrapartida, a adiponectina é secretada 

principalmente pelo tecido adiposo visceral e, ao contrário da leptina, é 

inversamente associada a obesidade, hiperinsulinemia e inflamação. Além 

disso, a adiponectina pode exercer efeitos anticancerígenos, diminuindo o fator 

de crescimento insulina / fator semelhante à insulina (IGF) -1 e mTOR via 

ativação da proteína quinase 5-ativada por AMPK, e exercendo ações 

antiinflamatórias via inibição do fator nuclear kappa-light-enhancer de células B 

ativadas (NF-B). 
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3 OBJETIVOS 
 

3.1 Objetivo Geral 
  

Avaliar a relação entre a obesidade e o câncer colorretal através da detecção 

de pólipos adenomatosos, lesões pré-malignas, em pacientes submetidos a 

colonoscopia pela Equipe de Coloproctologia do Hospital São Lucas da Pontifícia 

Universidade Católica do Rio Grande do Sul (PUCRS).  

 

3.2 Objetivos específicos 
 

Avaliar a distribuição de frequências das variáveis sexo, idade e índice de 

massa corporal em indivíduos submetidos a colonoscopia; 

Avaliar a distribuição de frequências dos antecedentes clínicos nos indivíduos 

submetidos a colonoscopia; 

Avaliar a frequência dos achados durante os exames de colonoscopia; 

Comparar a composição corporal e os achados durante os exames de 

colonoscopia entre homens e mulheres; 

Avaliar a associação das variáveis sexo, idade e IMC com a ocorrência de 

adenoma. 
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4 JUSTIFICATIVA 
 

A obesidade é uma doença crônica grave que leva à mortalidade e ao 

desenvolvimento de outras doenças crônicas. Frente a crescente prevalência da 

obesidade e as elevadas incidências e mortalidade do CCR, se faz necessário 

avaliar essa relação. Por esse motivo julgamos essencial analisar o risco de 

adenomas colorretais, lesões precursoras do CCR, associado ao IMC elevado, 

uma vez que a obesidade consiste em um fator de risco potencialmente 

modificável através de estratégias de prevenção. 

Será avaliado se o risco de adenomas difere entre os sexos, raça e 

diferentes localizações no cólon. A verificação da existência dessa associação 

vem reforçar a importância do controle do peso corporal e da acumulação de 

gordura em excesso no organismo. 
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5 METODOLOGIA 
 

Este estudo foi realizado de acordo com as recomendações da 

Declaração de Helsinque e da Resolução nº. 196/96 do Ministério da Saúde 

sobre pesquisa envolvendo seres humanos e aprovado pelo Comitê de Ética em 

Pesquisa da Pontifícia Universidade Católica do Rio Grande do Sul (CAAE: 

79599917.7.0000.5336 ) (ANEXO 10.1). 

 

 

5.1 Delineamento 
 

Para atender os objetivos da investigação, adotou-se um estudo 

transversal, com pacientes consecutivos, de natureza quali-quantitativa. 
 

5.2 Local do estudo 
  

O estudo foi desenvolvido no Hospital São Lucas da PUCRS, no Setor de 

Endoscopia do referido hospital. 
 

5.3 População do estudo 
 

A população do estudo foi composta por pacientes que procuraram o 

Serviço de Endoscopia do HSL a fim de realizar o exame de Colonoscopia. 

Assim, a amostra foi representada por 150 indivíduos de ambos os sexos que 

aceitaram participar do estudo, faixa etária entre 18 e 90 anos, submetidos ao 

exame de Colonoscopia com a Equipe do Coloproctologia, no período de 

dezembro de 2017 a dezembro de 2018. 
Os critérios utilizados para inclusão no estudo foram realizar exames 

completos, ou seja, atingindo a visualização do intestino grosso até o ceco, com 

a preparação adequada do cólon. Foram excluídos pacientes que repetiram o 

exame no intervalo do estudo, exame incompleto ou mal preparo colônico. 
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5.4 Coleta de dados 
 
Inicialmente, foi elaborada uma ficha para preenchimento dos dados 

pesquisados. Os pacientes antes de realizarem o exame de colonoscopia foram 

convidados a participarem do estudo. Todos os pacientes que autorizaram o uso 

de seus dados procederam a assinatura do termo de consentimento livre e 

esclarecido  (ANEXO 10.2).  
A coleta de dados clínicos, antropométricos e dos exames endoscópicos 

foi realizada pelo pesquisador e por um grupo de auxiliares, acadêmicos da 

Escola de Medicina da PUCRS, devidamente treinados e capacitados para tal. 

Este projeto não interferiu de forma alguma na rotina de atendimento dos 

indivíduos em pesquisa, uma vez que nenhum procedimento foi realizado em 

função deste trabalho e os dados coletados não interferiram no seu tratamento. 

O estudo não apresentou nenhum problema ético, visto que não afetou de forma 

alguma o tratamento do paciente, além de ter total confidencialidade e sigilo. 

 

5.5 Procedimentos antropométricos 
 

O peso foi aferido em balança devidamente calibrada com capacidade 

máxima para 150 Kg e subdivisão em 100 g. Para esta mensuração, o paciente 

foi posicionado de pé, devendo estar descalço e com o mínimo de roupa 

possível, permanecendo ereto e com os pés juntos no centro da balança, braços 

ao longo do corpo para evitar possíveis alterações de leitura das medidas. Este 

procedimento foi realizado antes da realização do exame. 
A estatura foi determinada utilizando antropômetro vertical milimetrado 

com escala de 0,5 cm. O paciente foi colocado na posição ortostática, descalço, 

mantendo os calcanhares, cinturas pélvica e escapular e região occipital em 

contato com o aparelho. A medida foi realizada com o cursor com ângulo de 

noventa graus em relação à escala. 
Para aferição da circunferência abdominal, o paciente foi colocado em pé, 

com o abdome relaxado, braços estendidos e peso igualmente distribuído entre 

as pernas, com os pés próximos e paralelos. A região da cintura estava 

desprovida de roupa. A medida foi realizada ao final da expiração, colocando 

uma fita métrica flexível e inelástica, horizontalmente ao redor da cintura, no 
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ponto médio entre a última costela e a crista ilíaca, utilizando fita métrica com 

precisão de 0,1 cm. A tensão aplicada à fita foi para ajustá-la firmemente em 

torno da cintura, sem enrugar a pele nem comprimir os tecidos subcutâneos.  
O cálculo de IMC, ou índice de Quetelet, foi realizado por meio da fórmula 

que relaciona o peso, em Kg, com a altura ao quadrado (m2), sendo adotados 

como ponte de corte para avaliar o estado nutricional aqueles preconizados pela 

OMS (TABELA 1). 
 

5.6 Procedimentos endoscópicos 
 

A colonoscopia foi agendada pelo paciente, conforme normas do Serviço 

de Endoscopia do HSL da PUCRS. Pouco antes do exame, realizou-se uma 

entrevista individual, com a finalidade de avaliar a inclusão do paciente no 

estudo, considerando o protocolo deste trabalho. Após assinatura do Termo de 

Consentimento Livre e Esclarecido, coletaram-se os dados do paciente. 

O preparo para colonoscopia incluiu uma dieta padrão líquida sem 

resíduos e duas drágeas do laxante bisacodil 5mg (Dulcolax®, Boehringer 

Ingelheim, São Paulo) na véspera do exame. Prescreveram-se 1000 ml de 

Manitol a 10% a serem ingeridos em duas horas no dia do exame, e foi liberado 

o consumo de líquidos claros ou água durante o preparo, até duas horas antes 

do início do exame. 
As colonoscopias foram executadas por uma única Equipe, composta por 

um médico coloproctologista e dois médicos residentes sob sua supervisão, e 

realizadas desde o canal anal até o ceco ou o íleo terminal. Foi realizada 

sedação em todos os pacientes com cloridrato de fentanila (1 a 3 ml) e propofol 

(10 a 20 ml) intravenosos, por médico anestesiologista, sob monitorização 

continua por oximetria de pulso, pressão arterial não invasiva e 

eletrocardiograma contínuo. Escopolamina intravenosa (10 mg) foi utilizada em 

todos os pacientes para diminuir o peristaltismo e aumentar visão de lesões. 

A posição inicial do paciente empregada para a realização do exame foi o 

decúbito lateral esquerdo e os exames foram realizados com aparelho de 

colonoscopia Olympus OF TYPE H170L.  
Todas as lesões eventualmente encontradas foram caracterizadas no que 

se refere a localização e tamanho, e retiradas por polipectomia endoscópica, 
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com alça diatérmica e corrente elétrica tipo corte. As lesões planas, profundas 

ou de dimensões maiores de 25 mm foram apenas biopsiadas. No que se refere 

a localização, ela foi determinada pela avaliação conjunta do aspecto 

endoscópico do cólon, do comprimento inserido do tubo, da visualização da luz 

do equipamento e da resposta no monitor à palpação da parede abdominal 

durante o exame. Para a estimativa do tamanho das lesões, foi empregada a 

comparação com a extremidade de uma pinça de biópsia (Olympus® biopsy 

forceps) fechada (diâmetro externo de 2,3 mm) ou aberta (diâmetro de abertura 

de 8 mm). 

Todos os achados à colonoscopia foram anotados em uma planilha 

contendo todos os dados dos pacientes e documentados por laudo do 

endoscopista e exame anatomopatológico, quando realizados.  

Após a conclusão do exame, todos os pacientes permaneceram em sala 

de recuperação pós-anestésica, em repouso, sob observação médica e de 

enfermagem. Em seguida, foram liberados para o retorno ao domicilio, sob 

acompanhamento responsável, com orientações médicas e com telefones de 

contato para casos de intercorrências.  

 

5.7 Método de análise estatística 
 
Foi construído um banco de dados utilizando-se o software R (The R 

Project for Statistical Computing) para o processamento e análise dos dados. Os 

dados foram transcritos para o Protocolo de coleta de dados “A associação entre 

a obesidade e o adenoma colorretal” e então tabulados e analisados. Os 

seguintes parâmetros foram verificados em todos os pacientes do estudo:  
a) Dados pré-exame: 

• Data da Colonoscopia; 

• Idade; 

• Sexo; 

• Peso; 

• Altura; 

• IMC; 

• Medida da circunferência abdominal; 

• Presença de comorbidades; 
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b) Dados pós-exame: 

• Preparo adequado do cólon; 

• Exame completo até o ceco e/ou íleo terminal; 

• Número de pólipos detectados; 

• Tamanho dos pólipos; 

• Localização no cólon; 

• Anatomopatológico. 

 

5.7.1 Estatísticas descritivas 
 
Foram feitas análises descritivas das variáveis categóricas utilizadas no 

estudo, com elaboração de tabelas de distribuição de frequências, observação 

dos valores mínimos e máximos, e cálculo de médias, desvios-padrão e 

mediana. 

 

5.7.2 Fatores associados ao evento 
 

Primeiramente foi realizado um estudo de independência entre as 

variáveis de presença de pólipos com as variáveis que indicam obesidade, tanto 

por faixa de IMC quanto por faixa de circunferência abdominal (obesidade 

visceral). Para tais testes foi utilizado o teste qui-quadrado de Pearson a um nível 

de significância de 5%. Ou seja, para aceitar a hipótese de variáveis 

dependentes (obesidade ser fator de risco para o CCR) fixou-se o nível de 

significância estatística  em um valor-p menor ou igual a 0,05. 
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6 RESULTADOS 
 

Foram avaliados um total de 150 pacientes que aceitaram participar do 

estudo, porém 8 indivíduos foram excluídos por apresentarem exame incompleto 

e/ou mal preparo colônico. Foram estudados 142 pacientes, sendo 74 (52,1%) 

do sexo masculino e 68 (47,9%) do sexo feminino, com idades entre 22 e 85 

(média de 61 ± 11,05) anos (TABELA 2). O preparo colônico foi apropriado em 

todos os pacientes estudados, permitindo a realização do exame colonoscópico 

de forma satisfatória, com progressão do aparelho até o ceco ou o íleo terminal 

e observação adequada de todo o intestino grosso. Não houve, nesta casuística, 

complicações em relação à colonoscopia nem ao ato anestésico (sedação). 

 

TABELA 2 – Distribuição de frequências das variáveis sexo, idade, índice de 

massa corporal e circunferência abdominal nos indivíduos submetidos à 

colonoscopia (N=142 – Porto Alegre, 2018). 

 
Variáveis Frequência Percentual 

Sexo 
     Masculino 

     Feminino 

 

74 
68 

 

52,1% 
47,9% 

Idade 
     < 50 anos 

50 a 60 anos 

³ 60 anos  

 

15 

46 

81 

 

10,6% 

32,4% 

57,0% 

IMC 
     Magro (<18,5 kg/m2) 

     Normal (18,5 a 24,9 kg/m2) 

     Sobrepeso (25,0 a 29,9 kg/m2) 

     Obesidade (³30,0 kg/m2)     

 

02 

54 

63 

23 

 

1,4% 

38,0% 

44,4% 

16,2% 

Circunferência abdominal 
      Homens 

          < 94 cm 

          ³ 94 cm 

      Mulheres 

          <80 cm 

          ³80 cm 

 

 

5 

69 

 

13 

55 

 

 

6,7% 

93,2% 

 

19,1% 

80,9% 
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Com relação ao índice de massa corporal, 38% dos pacientes 

apresentavam IMC normal (18,5 a 24,9 kg/m2) e 16,2% foram considerados 

obesos de acordo com a Classificação Internacional da Obesidade segundo o 

IMC (TABELA 1). Dos 142 pacientes avaliados, foram identificados 124 

pacientes com obesidade visceral, sendo que dos 74 homens, 93,2% possuíam 

obesidade abdominal, e das 68 mulheres, 80,2% a possuíam.  

A Tabela 3 mostra que a principal indicação médica para realização do 

exame foi o rastreamento do CCR, observado em 45 pacientes (31,7%), seguida 

do follow up de pólipos colorretais em 38 pacientes (26,7%). Outras indicações 

como história familiar de CCR e seguimento de neoplasia também foram 

frequentemente relatados. 

 

 

TABELA 3 – Distribuição de frequências da indicação do exame nos indivíduos 

submetidos à colonoscopia (N=142 – Porto Alegre, 2018). 

 
Antecedentes clínicos Frequência Percentual 

Constipação 3 2,0% 

Diarréia 6 4,0% 

FUP Pólipos 38 25,5% 

FUP Neoplasia 20 13,4% 

HFCCR 20 13,4% 

Rastreamento 45 30,2% 

Sangramento 9 6,04% 

Outros 8 3,56% 

FUP = Follow up; HFCCR = História Familiar de Câncer Colorretal 

 

As comorbidades relatadas pelos pacientes entrevistados, descritas na 

tabela 4 mostram que 68 (47,9%) eram hipertensos e 16 (11,2%) eram 

diabéticos. Nenhum histórico de doenças foi referido por 55 (38,7%) indivíduos 

e outras patologias foram referidas por 3 (2,11) pacientes (DPOC e RCU). 
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TABELA 4 – Distribuição de frequências dos antecedentes clínicos nos 

indivíduos submetidos à colonoscopia (N=142 – Porto Alegre, 2018). 

 
Antecedentes clínicos Frequência Percentual 

Hipertensão Arterial 68 47,9% 

Diabetes Mellitus  16 11,2% 

Outras 3 2,11% 

Nenhum 55 38,7% 

 

Pólipos foram encontrados em 61 pacientes, o que equivale a uma 

prevalência de 42,9% nesta casuística, sendo em sua maioria menores do que 

1 cm. A Tabela 5 mostra a distribuição de pólipos de acordo com seu tamanho, 

localização anatômica e anatomopatológico. Pólipos com tamanho maior que 

1cm cm foram encontrados em 19,7% dos 61 pacientes que os apresentavam e 

sua localização mais frequente foi no cólon direito. Os adenomas foram 

encontrados em 38,7% dos 142 indivíduos submetidos ao exame. Outro achado 

frequente, a doença diverticular, foi observada em 35 pacientes (24,6%). 

 

 

TABELA 5 – Distribuição de frequências dos achados nos indivíduos 

submetidos à colonoscopia (N=142, Porto Alegre, 2018). 

 
Achados à colonoscopia Frequência Percentual 

Pólipos 
     Não 

     Sim 

 

81 

61 

 

57,1% 

42,9% 

Tamanho dos pólipos 
     < 1 cm 

     > 1 cm 

 

49 

12 

 

34,5% 

8,5% 

Número de pólipos no exame 
     1 

     2 

     3 

     4 

     > 5 

 

31 
18 

6 

2 

4 

 

21,8% 
12,7% 

4,2% 

1,4% 

2,8% 
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continuação 

Achados à colonoscopia Frequência Percentual 

Localização no cólon 
     Cólon direito 

     Cólon transverso 

     Cólon esquerdo 

     Reto 

 

34 

08 

25 

21 

 

38,6% 

9,1% 

28,4% 

23,9% 
Anatomopatológico 
     Não adenoma 

     Adenoma colorretal 

 

06 

55 

 

4,2% 

38,7% 

Outros achados 
     Divertículos 

 

35 

 

24,6% 

 

 

Os fatores associados à ocorrência de adenomas colorretais a partir da 

análise univariada são apresentados na Tabela 6. Pela análise, os homens 

tiveram probabilidade 1,1 vez maior de terem pólipo adenomatosos do que as  

mulheres. Acima de 50 anos de idade, houve probabilidade 2,05 vezes maior de 

adenomas colorretais do que abaixo dessa idade.  

Indivíduos considerados obesos a partir do IMC (IMC ³30,0 kg/m2) tiveram 

probabilidade 1,29 vez maior de apresentar pólipo colônico adenomatoso que 

pacientes com peso normal. Se considerarmos o aumento da circunferência 

abdominal como fator de risco para ocorrência das lesões pré-malignas, os 

indivíduos com obesidade central tiveram probabilidade 1,26 vezes maior de 

apresentar pólipos adenomatosos do que indivíduos sem obesidade visceral. 

Entretanto, nenhum desses fatores esteve estatisticamente associado à 

ocorrência de adenoma (p > 0,05). 
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TABELA 6 – Análise da associação das variáveis sexo, idade e índice de 

massa corporal (IMC) com a ocorrência de adenomas colorretais nos 

indivíduos submetidos à colonoscopia (N=142, Porto Alegre, 2018). 

 
 

Variáveis 
Sem 

adenoma 
[n=87] 

Com 
adenoma 

[n=55] 

RR 
[IC 95%] 

Valor 
p* 

Sexo 
     Feminino 

     Masculino 

 

43 

44 

 

25 

30 

 

1,0 

1,10 [0,73-1,67] 

 

 

0,645 

Idade 
     < 50 anos 

³ 50 anos 

 

      12 

      75  

 

3 

52 

 

1,00 

2,05 [0,73-5,73] 

 

 

0,262 

IMC 
     Não obeso (<30,0 kg/m2) 

     Obeso (³30,0 kg/m2) 

       

     75 

     12 

 

44 

11 

 

1,00 

1,29 [0,79-2,10] 

 

 

0,328 

Circunferência abdominal 
     Sem obesidade  

     Obesidade visceral 

 

    21 
    66 

 

45 
10 

 

1,00 
1,26 [0,72-2,19] 

 

 
0,403 

RR = risco relativo; IC = Intervalo de confiança 

* Teste Qui Quadrado de Pearson 
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7 DISCUSSÃO 
 
 O CCR permanece como um grave problema de saúde pública em virtude 

de sua elevada incidência, mortalidade e tendência de diagnóstico em estágios 

mais avançados. Isso tem motivado diversas discussões sobre a sua importância 

e a necessidade de conscientizar a população sobre a doença e os métodos de 

rastreio.  

 A colonoscopia é considerada como padrão-ouro para o diagnóstico do  

CCR, bem como para sua prevenção, posto que permite a ressecção 

endoscópica de lesões pré-neoplásicas [28]. Diante disso, o CCR é visto como 

uma doença prevenível, uma vez que habitualmente se desenvolve a partir de 

uma lesão precursora benigna e de crescimento lento, o pólipo adenomatoso, 

que podem ser diagnosticadas e ressecadas em colonoscopias de rastreamento. 

Neste estudo foi possível a realização do exame completo em 96% dos 

pacientes. Esse resultado está de acordo com os estudos americanos que 

relatam a taxa de intubação do ceco de 97% nas colonoscopias [52]. Tal fato 

possivelmente foi facilitado pela realização do exame sob anestesia (sedação), 

pois diminuem ansiedade e desconforto, e consequentemente melhoram a 

tolerabilidade do procedimento e proporcionam melhores condições para o 

exame [53]. De acordo com dados da American Society for Gastrointestinal 

Endoscopy, a morbidade do procedimento varia de 0,2% nas colonoscopias 

diagnósticas até 1,2 % nas terapêuticas, com mortalidade de 0,0006% [54]. Na 

presente casuística não foram verificadas complicações relacionadas ao ato 

anestésico e os exames foram realizados sem intercorrências. 

Em 142 pacientes estudados, IMC entre 18,43 e 43,29 kg/m2, média de 

26,61±4,15, encontramos 23 indivíduos obesos, ou seja, 16,2% da amostra, 

assim rotulados por terem IMC ³ 30 kg/m2. Esse dado está de acordo com a 

incidência de obesidade no Brasil que, segundo estimativa do Ministério da 

Saúde, é de 18,9% [34]. 

 Em relação ao acúmulo de gordura na região abdominal, de acordo com 

as medidas estabelecidas pela OMS [8], encontramos 124 pacientes com 

obesidade visceral, o que constitui um fator de risco para doenças metabólicas 

e cardiovasculares, mesmo que o IMC esteja dentro dos limites da normalidade 

[55]. Estudos apontaram a CA como medida antropométrica melhor 
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correlacionada à quantidade de tecido adiposo visceral, estando esta, portanto, 

associada com as DCNT [56]. Destacaram, ainda, a necessidade urgente da 

medida da CA ser adotada como rotina para a história clínica dos pacientes, 

devido a aceitabilidade dessa medida pela população, praticidade, simplicidade 

e facilidade de interpretação. Porém, há escassez de estudos medindo a 

obesidade abdominal em indivíduos de peso normal e pouco se sabe se os 

fatores de risco para o excesso de peso e a obesidade abdominal são os 

mesmos.  

No que se refere aos resultados colonoscópicos, a maioria dos pacientes 

estudados apresentaram o exame normal (57,04%). O diagnóstico mais 

frequente nos exames realizados foram pólipos, encontrados em 61 (42,9%) 

ocasiões, seguidos pela doença diverticular em 35 (24,6%) casos. Resultado 

semelhante foi obtido em estudo prospectivo que analisou 9.223 colonoscopias 

no Reino Unido, em que os pólipos foram os achados mais comuns, encontrados 

em 22,5% dos casos [57]. É de grande importância a detecção e tratamento 

adequados de pólipos, considerando que a maior parte dos carcinomas 

colorretais decorram de pólipos adenomatosos pré-existentes (sequência 

adenoma-adenocarcinoma).  

Dentre os indivíduos estudados, foram diagnosticados com adenoma 

colorretal 55 pacientes (39,4%). As lesões adenomatosas, que  se  apresentam  

na forma de pólipos ou lesões planas, são as neoplasias mais frequentemente 

encontradas em colonoscopias de rastreamento, assim como em pacientes 

sintomáticos acima dos 50 anos [58]. Sua incidência foi maior do que a 

encontrada na literatura, que relata que ¼ dos doentes apresentam lesão pré-

maligna. Estudos em necropsias mostram prevalência de 20% a 30% para 

pólipos adenomatosos e referem aumento dessa incidência com a idade [59].  

No nosso estudo, a ocorrência do adenoma colorretal, lesão precursora 

do CCR, foi maior em indivíduos do sexo masculino (54,5% dos casos). 

Proporção semelhante na incidência de CCR foi encontrada em um estudo em 

2014, onde 50,8% mulheres e 58,2% homens [60] apresentaram a doença. Tal 

fato foi atribuído ao estilo de vida dos homens, com maior exposição aos fatores 

de risco como tabagismo, excesso de peso corporal, alto consumo de álcool e 

carne vermelha, baixa ingesta de frutas, vegetais e fibras, e sedentarismo [60] 

[61]. 	
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A presença de adenoma foi maior na faixa etária maior que 50 anos, 

entretanto, estudos atuais demonstram que, curiosamente, a incidência do CCR 

está aumentando entre os adultos jovens [62]. Por esse motivo, a ACS publicou 

recentemente novas diretrizes para o rastreamento do CCR, recomendando o 

início do rastreamento para adultos com o risco médico aos 45 anos [31]. 

Em relação a presença de lesões pré-malignas nos pacientes obesos, a 

proporção foi maior do que nos indivíduos de peso normal ou sobrepeso, uma 

vez que 47,8% dessa população apresentou lesões adenomatosas. Estudos 

indicam que a obesidade está associada a um aumento na prevalência de 

neoplasia colorretal benigna e, consequentemente, do CCR [63] [64] [65]. Uma 

metanálise conduzida em ocidentais mostrou que o aumento no IMC em 5 kg/m2 

elevou o risco da ocorrência de adenomas colorretais em 1,19 vezes, e também 

de CCR em 1,13 e 1,06 vezes em homens e mulheres, respectivamente [66]. 	

Em relação a obesidade visceral, ainda que sem resultados com 

significância estatística, nosso estudo também está de acordo com a literatura, 

pois sugere que obesidade central, representada pela circunferência da cintura, 

é um preditor do adenoma, independente do IMC [67] [68]. 

É válido salientar uma importante limitação da colonoscopia que são as 

lesões despercebidas, mesmo em exames completos até o ceco. Estudos 

encontraram taxa média de adenomas despercebidos de 24% em geral, sendo 

de 27% para adenomas menores que 5 mm, 13% para adenomas entre 6 e 9 

mm e de 6% para adenomas de pelo menos 10 mm [23]. Tais dados mostram 

que apesar da colonoscopia ser considerada o padrão-ouro, é um método que 

contem falhas. 

É possível que o nosso estudo tenha sido direcionado àqueles 

interessados pela sua saúde, uma vez que foi constituído de indivíduos que 

procuraram o serviço de endoscopia a fim de agendar o exame, o que  significa 

que essa amostra pode não representar a totalidade da população. Outro ponto 

a ser ressaltado é que a maioria dos indivíduos desta casuística possuía alto 

nível sociocultural, e tinham sido esclarecidos quanto à necessidade e 

importância da colonoscopia para o rastreamento de CCR em consultas de 

rotina. Acreditamos que por estes motivos não encontramos lesões em estágios 

avançados e CCR durante o estudo.  A maior incidência de pólipos com displasia 

de alto grau/carcinoma in situ e até mesmo CCR ocorre em indivíduos com 
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menos acesso aos recursos de saúde e informação, já que os mesmos não são 

submetidos a rastreamento para essa neoplasia e a colonoscopia ocorre na 

presença de manifestações clínicas de doença. 

Além disso, a extrapolação dos dados deste estudo deve ser feita com 

cautela, uma vez que o mesmo apresentou limitações. Primeiramente, não 

dispúnhamos de dados sobre atividades físicas e hábitos alimentares, que são 

fatores de risco constantemente associados com a prevalência do adenoma e 

do CCR. Não temos também informações sobre a causalidade da obesidade na 

ocorrência das neoplasias colorretais, uma vez que foi utilizado um delineamento 

transversal.  Seria necessário realizar estudos em grande escala, utilizando uma 

variedade de marcadores de obesidade, e também avaliar se o tratamento da 

obesidade, seja através de mudanças do estilo de vida, medicamentos ou 

cirurgia, poderia levar a uma diminuição da incidência da neoplasia colorretal. 
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8 CONCLUSÕES E CONSIDERAÇÕES FINAIS 
 

Ao avaliar a associação da obesidade e a ocorrência de pólipos 

adenomatosos colorretais, nossos achados sugerem que tanto os indivíduos 

com obesidade estimada pelo IMC quanto aqueles com obesidade visceral 

apresentaram maior probabilidade de ocorrência de lesões precursoras do CCR, 

porém os resultados não apresentaram significância estatística. 

Diante desses resultados, ainda que sem relevância estatística, 

reforçamos a importância do controle do peso corporal, uma vez que a 

obesidade consiste em um em um fator de risco potencialmente modificável 

através de estratégias de prevenção. Além disso, nossos achados reforçam 

também a importância do rastreamento precoce do CCR nos indivíduos obesos. 
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(CCR). O objetivo deste trabalho consiste em avaliar o impacto da obesidade como fator de risco para CCR
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Apresentação do Projeto:

Avaliar a relação entre a obesidade e o câncer colorretal através da detecção de pólipos adenomatosos,
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dados coletados não interferirão no tratamento de nenhum sujeito de pesquisa, e terão total
confidencialidade e sigilo.
Benefícios:
Frente a crescente prevalência da obesidade e as elevadas incidências e mortalidade do CCR, se faz
necessário avaliar essa relação. Por esse motivo julgamos essencial analisar o risco de adenomas
colorretais, lesões precursoras do CCR, associado ao elevado IMC, uma vez que a
obesidade consiste em um fator de risco potencialmente modificável através de estratégias de prevenção.
Será avaliado se o risco de adenomas difere entre os sexos, raça e diferentes localizações no cólon. A
verificação da existência dessa associação vem reforçar a  importância do controle do peso corporal e da
acumulação de gordura em excesso no organismo.

Estudo de prevalência de achados na colonoscopia, com objetivo de comparar a frequência de pólipos e
lesões pré-malignas em obesos e em indivíduos com peso normal.
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Todos os termos foram apresentados
Considerações sobre os Termos de apresentação obrigatória:
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Não há pendências.
Conclusões ou Pendências e Lista de Inadequações:

Diante do exposto, o CEP-PUCRS, de acordo com suas atribuições definidas na Resolução CNS n° 466 de
2012 e da Norma Operacional n° 001 de 2013 do CNS, manifesta-se pela aprovação do
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projeto de pesquisa proposto.
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Brochura
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BIANCA
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Assentimento /
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10.2 Termo de Consentimento Livre e Esclarecido 

 

Rubrica do participante  Rubrica do pesquisador resp. 

TERMO DE CONSENTIMENTO LIVRE E ESCLARECIDO (TCLE) 

 
  Eu Dr. Alexandre Vontobel Padoin, responsável pela pesquisa A AVALIAÇÃO DA 

OBESIDADE COMO FATOR DE RISCO PARA O CANCER COLORRETAL, estou fazendo um 

convite para você participar como voluntário nesse estudo. 

Esta pesquisa pretende avaliar a relação entre a obesidade e o câncer colorretal 

através da detecção de pólipos adenomatosos, lesões pré-malignas, em pacientes 

submetidos a colonoscopia pela Proctologia do Hospital São Lucas da PUC-RS.  

Acreditamos que ela seja importante devido a crescente prevalência da obesidade e as 

elevadas incidências e mortalidade do câncer colorretal.  

Para sua realização será feito o seguinte: pesagem e medida de estatura e 

circunferência abdominal em todos os pacientes submetidos ao exame de 

colonoscopia, e análise dos dados do exame.  

Sua participação constará de participação voluntária. Você tem o direito de 

pedir uma indenização por qualquer dano que resulte da sua participação no estudo. 

Os benefícios que esperamos com estudo são estabelecer a existência da associação 

entre os adenomas colorretais, lesões precursoras do CCR, e a obesidade, e reforçar a 

importância do controle do peso corporal e da acumulação de gordura em excesso no 

organismo. 

Durante todo o período da pesquisa você tem o direito de esclarecer qualquer 

dúvida ou pedir qualquer outro esclarecimento, bastando para isso entrar em contato, 

com Dr. Alexandre Vontobel Padoin no telefone (51) 33205002  a qualquer hora. Em 

caso de algum problema relacionado com a pesquisa você terá direito à assistência 

gratuita que será prestada no Serviço de Endoscopia, pela Equipe de Proctologia do 

Hospital São Lucas da PUCRS. 

Você tem garantido o seu direito de não aceitar participar ou de retirar sua 

permissão, a qualquer momento, sem nenhum tipo de prejuízo ou retaliação, pela sua 

decisão. 

As informações desta pesquisa serão confidencias, e serão divulgadas apenas 

em eventos ou publicações científicas, não havendo identificação dos participantes, a 

não ser entre os responsáveis pelo estudo, sendo assegurado o sigilo sobre sua 

participação.  
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Rubrica do participante  Rubrica do pesquisador resp. 

Caso você tenha qualquer dúvida quanto aos seus direitos como participante 

de pesquisa, entre em contato com Comitê de Ética em Pesquisa da Pontifícia 

Universidade Católica do Rio Grande do Sul (CEP-PUCRS) em (51) 33203345, Av. 

Ipiranga, 6681/prédio 50 sala 703, CEP: 90619-900, Bairro Partenon, Porto Alegre – RS, 

e-mail: cep@pucrs.br, de segunda a sexta-feira das 8h às 12h e das 13h30 às 17h. O 

Comitê de Ética é um órgão independente constituído de profissionais das diferentes 

áreas do conhecimento e membros da comunidade. Sua responsabilidade é garantir a 

proteção dos direitos, a segurança e o bem-estar dos participantes por meio da revisão 

e da aprovação do estudo, entre outras ações. 

Ao assinar este termo de consentimento, você não abre mão de nenhum 

direito legal que teria de outra forma.Não assine este termo de consentimento a 

menos que tenha tido a oportunidade de fazer perguntas e tenha recebido respostas 

satisfatórias para todas as suas dúvidas. 

Se você concordar em participar deste estudo, você rubricará todas as páginas 

e assinará e datará duas vias originais deste termo de consentimento. Você receberá 

uma das vias para seus registros e a outra será arquivada pelo responsável pelo 

estudo. 

 

Eu, _____________________________________________, após a leitura deste 

documento e de ter tido a oportunidade de conversar com o pesquisador responsável, 

para esclarecer todas as minhas dúvidas, acredito estar suficientemente informado, 

ficando claro para mim que minha participação é voluntária e que posso retirar este 

consentimento a qualquer momento sem penalidades ou perda de qualquer benefício. 

Estou ciente também dos objetivos da pesquisa, dos procedimentos aos quais serei 

submetido, dos possíveis danos ou riscos deles provenientes e da garantia de 

confidencialidade e esclarecimentos sempre que desejar.  

Diante do exposto expresso minha concordância de espontânea vontade em 

participar deste estudo. 

 

Assinatura do participante da pesquisa ou de seu representante legal 
 

Assinatura de uma testemunha 
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Rubrica do participante  Rubrica do pesquisador resp. 

DECLARAÇÃO DO PROFISSIONAL QUE OBTEVE O 
CONSENTIMENTO 

 

Expliquei integralmente este estudo clínico ao participante ou ao seu cuidador. Na 
minha opinião e na opinião do participante e do cuidador, houve acesso suficiente às 
informações, incluindo riscos e benefícios, para que uma decisão consciente seja 
tomada. 
 

Data:________________ ____________________________________ 

              Assinatura do Investigador 

 _______________________________________ 

                     Nome do Investigador (letras de forma) 
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WKH�FRUUHODWLRQ�RI�%0,�DQG�WKH�SUHVHQFH�RI�DGHQRPDWRXV�SRO\SV��5(68/76��$�WRWDO�RI�����SDWLHQWV�ZHUH�VWXGLHG��ZKLWK�D
PHDQ�DJH�RI����\HDUV��2I�WKH�SDWLHQWV��������������ZHUH�PHQ�DQG�������������ZHUH��2EHVLW\�ZDV�LGHQWLyHG�LQ�������RI
WKH�SDWLHQWV��3RO\SV�ZHUH�IRXQG�LQ����SDWLHQWV����������PRVWO\�VPDOOHU�WKDQ���FP��2EHVH�LQGLYLGXDOV�ZHUH������WLPHV
PRUH�OLNHO\�WR�SUHVHQW�FRORUHFWDO�DGHQRPD�WKDQ�SDWLHQWV�ZLWK�QRUPDO�ZHLJKW��&21&/86,21��7KLV�VWXG\��DOWKRXJK�VKRZLQJ
WKH�JUHDWHU�SUHVHQFH�RI�FRORUHFWDO�DGHQRPDV�LQ�REHVH�LQGLYLGXDOV��GLG�QRW�VKRZ�D�VLJQLyFDQW�GLxHUHQFH�LQ�WKH�RFFXUUHQFH
RI�SUHPDOLJQDQW�OHVLRQV��

+($',1*6��$GHQRPD��&RORQRVFRS\��2EHVLW\��&RORUHFWDO�1HRSODVPV

)RQWH�GH�yQDQFLDPHQWR��2�SUHVHQWH�WUDEDOKR�IRL�UHDOL]DGR�FRP�DSRLR�GD�&RRUGHQDonR�GH�$SHUIHLoRDPHQWR�GH�3HVVRDO
1rYHO�6XSHULRU���%UDVLO��&$3(6����&sGLJR�GH�)LQDQFLDPHQWR�����

&RQzLWR�GH�LQWHUHVVHV��1nR

i�(QVDLR�&OrQLFR"��1nR

1vPHUR�GR�FRPLWq�GH�pWLFD����������������������

'DWD�GH�6XEPLVVnR��7XHVGD\��-XO\���������

&RQWHvGR

,QWURGXgfR

$FRPHWHQGR�DSUR[LPDGDPHQWH���PLOKnR�GH�SHVVRDV�SRU�DQR��R�FmQFHU�FRORUUHWDO��&&5��p�XP�GRV�PDLRUHV�SUREOHPDV�GH
VDvGH �HP �WRGR �R �PXQGR� �i �XPD �DIHFonR �FRPXP �HP �SDrVHV �GHVHQYROYLGRV �H �VXD �LQFLGqQFLD �WHP �DXPHQWDGR
SURJUHVVLYDPHQWH�QRV�SDrVHV�HP�GHVHQYROYLPHQWR���

2V �DGHQRPDV� �QHRSODVLDV �EHQLJQDV �PDLV �FRPXQV �GR �FsORQ �H �UHWR� �VnR �FRQKHFLGDPHQWH �OHVuHV �SUp�PDOLJQDV �TXH
DQWHFHGHP��HP����D����DQRV��R�&&5��H�FRUUHVSRQGHP�D�FHUFD�GH�����GH�WRGRV�RV�SsOLSRV�LQWHVWLQDLV����(PERUD�DSHQDV��
HP�FDGD�����D�����DGHQRPDV�YLUl�D�WRUQDU�VH�PDOLJQR��WRGRV�RV�DGHQRFDUFLQRPDV�GR�LQWHVWLQR�JURVVR�VXUJHP�HP�XP
HSLWpOLR �GLVSOlVLFR� �&RP �EDVH �QHVVD �WHRULD� �p �UD]RlYHO �FRQVLGHUDU �TXH �RV �DGHQRPDV �H �FDUFLQRPDV �GHYHP �WHU
FDUDFWHUrVWLFDV�HSLGHPLROsJLFDV�VHPHOKDQWHV�H�FRPSDUWLOKDU�XPD�HWLRORJLD�FRPXP�

)UHQWH�D�FUHVFHQWH�SUHYDOqQFLD�GD�REHVLGDGH�H�DV�HOHYDGDV�LQFLGqQFLDV�H�PRUWDOLGDGH�GR�&&5��REMHWLYR�GHVWH�HVWXGR�IRL
DYDOLDU�D�DVVFLDonR�HQWUH�D�REHVLGDGH�H�R�GHVHQYROYLPHQWR�GR�DGHQRPD��OHVnR�SUHFXUVRUD�GR�FmQFHU�FRORUUHWDO���XPD�YH]
TXH �D �DFXPXODonR �GH �JRUGXUD �HP �H[FHVVR �FRQVLVWH �HP �XP �IDWRU �GH �ULVFR �SRWHQFLDOPHQWH �PRGLyFlYHO �DWUDYpV �GH
HVWUDWpJLDV �GH �SUHYHQonR�

0hWRGRV

(VWH�HVWXGR�IRL�UHDOL]DGR�GH�DFRUGR�FRP�DV�UHFRPHQGDouHV�GD�'HFODUDonR�GH�+HOVLQTXH�H�GD�5HVROXonR�Qe���������GR
0LQLVWpULR �GD �6DvGH �VREUH �SHVTXLVD �HQYROYHQGR �VHUHV �KXPDQRV �H �DSURYDGR �SHOR �&RPLWq �GH �iWLFD �GD �,QVWLWXLonR
QvPHUR���������������������� �3DUD�DWHQGHU�RV�REMHWLYRV�GD�LQYHVWLJDonR� �DGRWRX�VH�XP�HVWXGR�WUDQVYHUVDO� �FRP
SDFLHQWHV�FRQVHFXWLYRV��GH�QDWXUH]D�TXDOLWDWLYD�H�TXDQWLWDWLYD�

3DFLHQWHV
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$�SRSXODonR�GR�HVWXGR�IRL �FRPSRVWD�SRU �SDFLHQWHV�TXH�SURFXUDUDP�R�6HUYLoR�GH�(QGRVFRSLD �GH�XP�+RVSLWDO �GH
DWHQGLPHQWR�WHUFLlULR�GH�UHIHUqQFLD�D�yP�GH�UHDOL]DU�R�H[DPH�GH�&RORQRVFRSLD��$VVLP��D�DPRVWUD�IRL�UHSUHVHQWDGD�SRU
����LQGLYrGXRV�GH�DPERV�RV�VH[RV�TXH�DXWRUL]DUDP�R�XVR�GH�VHXV�GDGRV�H�SURFHGHUDP�D�DVVLQDWXUD�GR�WHUPR�GH
FRQVHQWLPHQWR�OLYUH�H�HVFODUHFLGR��IDL[D�HWlULD�HQWUH����H����DQRV��VXEPHWLGRV�DR�H[DPH�GH�&RORQRVFRSLD�FRP�D�(TXLSH
GR�&RORSURFWRORJLD��QR�SHUrRGR�GH�GH]HPEUR�GH������D�GH]HPEUR�GH�������2V�FULWpULRV�XWLOL]DGRV�SDUD�LQFOXVnR�QR�HVWXGR
IRUDP�UHDOL]DU�H[DPHV�FRPSOHWRV��RX�VHMD��DWLQJLQGR�D�YLVXDOL]DonR�GR�LQWHVWLQR�JURVVR�DWp�R�FHFR��FRP�D�SUHSDUDonR
DGHTXDGD�GR�FsORQ��)RUDP�H[FOXrGRV�SDFLHQWHV�TXH�UHSHWLUDP�R�H[DPH�QR�LQWHUYDOR�GR�HVWXGR��H[DPH�LQFRPSOHWR�RX�PDO
SUHSDUR�FROtQLFR�

3URFHGLPHQWRV�DQWURSRPhWULFRV

2�SHVR�IRL�DIHULGR�HP�EDODQoD�GHYLGDPHQWH�FDOLEUDGD�FRP�FDSDFLGDGH�Pl[LPD�SDUD�����.J�H�VXEGLYLVnR�HP����J��$
HVWDWXUD �IRL �GHWHUPLQDGD �XWLOL]DQGR �DQWURStPHWUR �YHUWLFDO �PLOLPHWUDGR �FRP �HVFDOD �GH ���� �FP� �3DUD �DIHULonR �GD
FLUFXQIHUqQFLD�DEGRPLQDO��R�SDFLHQWH�IRL�FRORFDGR�HP�Sp��FRP�R�DEGRPH�UHOD[DGR��EUDoRV�HVWHQGLGRV�H�SHVR�LJXDOPHQWH
GLVWULEXrGR�HQWUH�DV�SHUQDV��FRP�RV�SpV�SUs[LPRV�H�SDUDOHORV��H�D�PHGLGD�IRL�UHDOL]DGD�DR�yQDO�GD�H[SLUDonR��FRORFDQGR
XPD�yWD �PpWULFD �zH[rYHO �H �LQHOlVWLFD� �KRUL]RQWDOPHQWH�DR�UHGRU �GD�FLQWXUD� �QR�SRQWR�PpGLR �HQWUH �D �vOWLPD�FRVWHOD �H �D
FULVWD�LOrDFD�

2�FlOFXOR�GH�,0&�IRL�UHDOL]DGR�SRU�PHLR�GD�IsUPXOD�TXH�UHODFLRQD�R�SHVR��HP�.J��FRP�D�DOWXUD�DR�TXDGUDGR��P����VHQGR
DGRWDGRV�FRPR�SRQWH�GH�FRUWH�SDUD�DYDOLDU�R�HVWDGR�QXWULFLRQDO�DTXHOHV�SUHFRQL]DGRV�SHOD�206�

3URFHGLPHQWRV�HQGRVFkSLFRV

$�FRORQRVFRSLD�IRL�DJHQGDGD�SHOR�SDFLHQWH��FRQIRUPH�QRUPDV�GR�6HUYLoR�GH�(QGRVFRSLD�GD�,QVWLWXLonR��2�SUHSDUR�SDUD
FRORQRVFRSLD�LQFOXLX�XPD�GLHWD�SDGUnR�OrTXLGD�VHP�UHVrGXRV�H�GXDV�GUlJHDV�GR�OD[DQWH�ELVDFRGLO ��PJ��'XOFROD[c�
%RHKULQJHU�,QJHOKHLP��6nR�3DXOR��QD�YpVSHUD�GR�H[DPH��3UHVFUHYHUDP�VH������PO�GH�0DQLWRO�D�����D�VHUHP�LQJHULGRV
HP�GXDV�KRUDV�QR�GLD�GR�H[DPH��H�IRL�OLEHUDGR�R�FRQVXPR�GH�OrTXLGRV�FODURV�RX�lJXD�GXUDQWH�R�SUHSDUR��DWp�GXDV�KRUDV
DQWHV�GR�LQrFLR�GR�H[DPH�

$V�FRORQRVFRSLDV�IRUDP�H[HFXWDGDV�SRU�XPD�vQLFD�(TXLSH��FRPSRVWD�SRU�XP�PpGLFR�FRORSURFWRORJLVWD�H�GRLV�PpGLFRV
UHVLGHQWHV�VRE�VXD�VXSHUYLVnR��H�UHDOL]DGDV�GHVGH�R�FDQDO�DQDO�DWp�R�FHFR�RX�R�rOHR�WHUPLQDO��)RL�UHDOL]DGD�VHGDonR�HP
WRGRV�RV�SDFLHQWHV�SRU�PpGLFR�DQHVWHVLRORJLVWD��7RGDV�DV�OHVuHV�HYHQWXDOPHQWH�HQFRQWUDGDV�IRUDP�FDUDFWHUL]DGDV�QR
TXH�VH�UHIHUH�D�ORFDOL]DonR�H�WDPDQKR��H�UHWLUDGDV�SRU�SROLSHFWRPLD�HQGRVFsSLFD��FRP�DOoD�GLDWpUPLFD�H�FRUUHQWH�HOpWULFD
WLSR�FRUWH��$V�OHVuHV�SODQDV��SURIXQGDV�RX�GH�GLPHQVuHV�PDLRUHV�GH����PP�IRUDP�DSHQDV�ELRSVLDGDV��$SsV�D�FRQFOXVnR
GR�H[DPH��WRGRV�RV�SDFLHQWHV�SHUPDQHFHUDP�HP�VDOD�GH�UHFXSHUDonR�SsV�DQHVWpVLFD��HP�UHSRXVR��VRE�REVHUYDonR
PpGLFD�H�GH�HQIHUPDJHP��(P�VHJXLGD��IRUDP�OLEHUDGRV�SDUD�R�UHWRUQR�DR�GRPLFLOLR��VRE�DFRPSDQKDPHQWR�UHVSRQVlYHO�
FRP�RULHQWDouHV�PpGLFDV�H�FRP�WHOHIRQHV�GH�FRQWDWR�SDUD�FDVRV�GH�LQWHUFRUUqQFLDV�

$QeOLVH�(VWDWjVWLFD

)RUDP�IHLWDV �DQlOLVHV �GHVFULWLYDV �GDV �YDULlYHLV �FDWHJsULFDV �XWLOL]DGDV �QR �HVWXGR� �FRP �HODERUDonR �GH �WDEHODV �GH
GLVWULEXLonR�GH�IUHTXqQFLDV��(�HP�UHODonR�DRV�IDWRUHV�DVVRFLDGRV�DRV�HYHQWRV��IRL�UHDOL]DGR�XP�HVWXGR�GH�LQGHSHQGqQFLD
HQWUH�DV�YDULlYHLV�GH�SUHVHQoD�GH�SsOLSRV�FRP�DV�YDULlYHLV�TXH�LQGLFDP�REHVLGDGH��WDQWR�SRU�IDL[D�GH�,0&�TXDQWR�SRU
IDL[D�GH�FLUFXQIHUqQFLD�DEGRPLQDO��REHVLGDGH�YLVFHUDO���3DUD�WDLV�WHVWHV�IRL�XWLOL]DGR�R�WHVWH�TXL�TXDGUDGR�GH�3HDUVRQ�D
XP�QrYHO�GH�VLJQLyFmQFLD�GH�����2X�VHMD��SDUD�DFHLWDU�D�KLSsWHVH�GH�YDULlYHLV�GHSHQGHQWHV��REHVLGDGH�VHU�IDWRU�GH�ULVFR
SDUD�R�&&5��y[RX�VH�R�QrYHO�GH�VLJQLyFmQFLD�HVWDWrVWLFD��HP�XP�YDORU�S�PHQRU�RX�LJXDO�D������

5HVXOWDGR�V�

)RUDP�DYDOLDGRV�XP�WRWDO�GH�����SDFLHQWHV�TXH�DFHLWDUDP�SDUWLFLSDU�GR�HVWXGR��SRUpP���LQGLYrGXRV�IRUDP�H[FOXrGRV�SRU
DSUHVHQWDUHP�H[DPH�LQFRPSOHWR�H�RX�PDO�SUHSDUR�FROtQLFR��)RUDP�HVWXGDGRV�����SDFLHQWHV��VHQGR������������GR�VH[R
PDVFXOLQR�H������������GR�VH[R�IHPLQLQR��FRP�LGDGHV�HQWUH����H�����PpGLD�GH����d��������DQRV��7$%(/$�����2�SUHSDUR
FROtQLFR�IRL�DSURSULDGR�HP�WRGRV�RV�SDFLHQWHV�HVWXGDGRV��SHUPLWLQGR�D�UHDOL]DonR�GR�H[DPH�FRORQRVFsSLFR�GH�IRUPD
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VDWLVIDWsULD��FRP�SURJUHVVnR�GR�DSDUHOKR�DWp�R�FHFR�RX�R�rOHR�WHUPLQDO�H�REVHUYDonR�DGHTXDGD�GH�WRGR�R�LQWHVWLQR�JURVVR�
1nR�KRXYH��QHVWD�FDVXrVWLFD��FRPSOLFDouHV�HP�UHODonR�k�FRORQRVFRSLD�QHP�DR�DWR�DQHVWpVLFR��VHGDonR��

&RP�UHODonR�DR�rQGLFH�GH�PDVVD�FRUSRUDO������GRV�SDFLHQWHV�DSUHVHQWDYDP�,0&�QRUPDO�������D������NJ�P���H������
IRUDP�FRQVLGHUDGRV�REHVRV�GH�DFRUGR�FRP�D�&ODVVLyFDonR�,QWHUQDFLRQDO �GD�2EHVLGDGH�VHJXQGR�R�,0&��&RQVLGHUDQGR�R
SRQWR�GH�FRUWH�GD�FLUFXQIHUqQFLD�DEGRPLQDO�GD�206�GH����FP�HP�KRPHQV�H����FP�QDV�PXOKHUHV��IRUDP�LGHQWLyFDGRV
����SDFLHQWHV�FRP�REHVLGDGH�YLVFHUDO��VHQGR�������GR�VH[R�PDVFXOLQR�H�������GR�VH[R�IHPLQLQR��

3sOLSRV�IRUDP�HQFRQWUDGRV�HP����SDFLHQWHV��R�TXH�HTXLYDOH�D�XPD�SUHYDOqQFLD�GH�������QHVWD�FDVXrVWLFD��VHQGR�HP�VXD
PDLRULD�PHQRUHV�GR�TXH���FP��3sOLSRV�FRP�WDPDQKR�PDLRU�TXH��FP�FP�IRUDP�HQFRQWUDGRV�HP�������GRV����SDFLHQWHV
TXH�RV�DSUHVHQWDYDP�H�VXD�ORFDOL]DonR�PDLV�IUHTXHQWH�IRL�QR�FsORQ�GLUHLWR��2V�DGHQRPDV�IRUDP�HQFRQWUDGRV�HP������
GRV�����LQGLYrGXRV�VXEPHWLGRV�DR�H[DPH��2XWUR�DFKDGR�IUHTXHQWH��D�GRHQoD�GLYHUWLFXODU��IRL�REVHUYDGD�HP����SDFLHQWHV
��������

2V�IDWRUHV�DVVRFLDGRV�k�RFRUUqQFLD�GH�DGHQRPDV�FRORUUHWDLV�D�SDUWLU�GD�DQlOLVH�XQLYDULDGD�VnR�DSUHVHQWDGRV�QD�7DEHOD���
3HOD�DQlOLVH��RV�KRPHQV�WLYHUDP�SUREDELOLGDGH�����YH]�PDLRU�GH�WHUHP�SsOLSR�DGHQRPDWRVRV�GR�TXH�DV�PXOKHUHV��$FLPD
GH ��� �DQRV �GH �LGDGH� �KRXYH �SUREDELOLGDGH ����� �YH]HV �PDLRU �GH �DGHQRPDV �FRORUUHWDLV �GR �TXH �DEDL[R �GHVVD
LGDGH��,QGLYrGXRV�FRQVLGHUDGRV�REHVRV�D�SDUWLU�GR�,0&��,0&�!������NJ�P���WLYHUDP�SUREDELOLGDGH������YH]�PDLRU�GH
DSUHVHQWDU�SsOLSR�FROtQLFR�DGHQRPDWRVR�TXH�SDFLHQWHV�FRP�SHVR�QRUPDO��6H�FRQVLGHUDUPRV�R�DXPHQWR�GD�FLUFXQIHUqQFLD
DEGRPLQDO�FRPR�IDWRU�GH�ULVFR�SDUD�RFRUUqQFLD�GDV�OHVuHV�SUp�PDOLJQDV��RV�LQGLYrGXRV�FRP�REHVLGDGH�FHQWUDO�WLYHUDP
SUREDELOLGDGH ����� �YH]HV �PDLRU �GH �DSUHVHQWDU �SsOLSRV �DGHQRPDWRVRV �GR �TXH �LQGLYrGXRV �VHP�REHVLGDGH �YLVFHUDO�
(QWUHWDQWR��QHQKXP�GHVVHV�IDWRUHV�HVWHYH�HVWDWLVWLFDPHQWH�DVVRFLDGR�k�RFRUUqQFLD�GH�DGHQRPD��S�!�������

7$%(/$�����$QlOLVH�XQLYDULDGD�GD�DVVRFLDonR�GDV�YDULlYHLV�VH[R��LGDGH�H�rQGLFH�GH�PDVVD�FRUSRUDO��,0&��FRP�D�RFRUUqQFLD
GH�DGHQRPDV�FRORUUHWDLV�HP�����LQGLYrGXRV�VXEPHWLGRV�k�FRORQRVFRSLD�
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55� �ULVFR�UHODWLYR��,&� �,QWHUYDOR�GH�FRQyDQoD���7HVWH�4XL�4XDGUDGR�GH�3HDUVRQ

'LVFXVVfR

2�&&5�SHUPDQHFH�FRPR�XP�JUDYH�SUREOHPD�GH�VDvGH�SvEOLFD�HP�YLUWXGH�GH�VXD�HOHYDGD�LQFLGqQFLD��PRUWDOLGDGH�H
WHQGqQFLD�GH�GLDJQsVWLFR�HP�HVWlJLRV�PDLV�DYDQoDGRV��,VVR�WHP�PRWLYDGR�GLYHUVDV�GLVFXVVuHV�VREUH�D�VXD�LPSRUWmQFLD�H
D�QHFHVVLGDGH�GH�FRQVFLHQWL]DU�D�SRSXODonR�VREUH�D�GRHQoD�H�RV�PpWRGRV�GH�UDVWUHLR��

$�FRORQRVFRSLD�p�FRQVLGHUDGD�FRPR�SDGUnR�RXUR�SDUD�R�GLDJQsVWLFR�GR��&&5��EHP�FRPR�SDUD�VXD�SUHYHQonR��SRVWR�TXH
SHUPLWH�D�UHVVHFonR�HQGRVFsSLFD�GH�OHVuHV�SUp�QHRSOlVLFDV���'LDQWH�GLVVR��R�&&5�p�YLVWR�FRPR�XPD�GRHQoD�SUHYHQrYHO�
XPD�YH]�TXH�KDELWXDOPHQWH�VH�GHVHQYROYH�D�SDUWLU�GH�XPD�OHVnR�SUHFXUVRUD�EHQLJQD�H�GH�FUHVFLPHQWR�OHQWR��R�SsOLSR
DGHQRPDWRVR��TXH�SRGHP�VHU�GLDJQRVWLFDGDV�H�UHVVHFDGDV�HP�FRORQRVFRSLDV�GH�UDVWUHDPHQWR�

1HVWH�HVWXGR�IRL�SRVVrYHO�D�UHDOL]DonR�GR�H[DPH�FRPSOHWR�HP�����GRV�SDFLHQWHV��(VVH�UHVXOWDGR�HVWl�GH�DFRUGR�FRP�RV
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HVWXGRV�DPHULFDQRV�TXH�UHODWDP�D�WD[D�GH�LQWXEDonR�GR�FHFR�GH�����QDV�FRORQRVFRSLDV����7DO�IDWR�SRVVLYHOPHQWH�IRL
IDFLOLWDGR �SHOD �UHDOL]DonR �GR �H[DPH �VRE �DQHVWHVLD ��VHGDonR�� �SRLV �GLPLQXHP �DQVLHGDGH �H �GHVFRQIRUWR� �H
FRQVHTXHQWHPHQWH�PHOKRUDP�D�WROHUDELOLGDGH�GR�SURFHGLPHQWR�H�SURSRUFLRQDP�PHOKRUHV�FRQGLouHV�SDUD�R�H[DPH���'H
DFRUGR�FRP�GDGRV�GD�$PHULFDQ�6RFLHW\�IRU�*DVWURLQWHVWLQDO�(QGRVFRS\��D�PRUELGDGH�GR�SURFHGLPHQWR�YDULD�GH������QDV
FRORQRVFRSLDV�GLDJQsVWLFDV�DWp�������QDV�WHUDSqXWLFDV��FRP�PRUWDOLGDGH�GH�����������1D�SUHVHQWH�FDVXrVWLFD�QnR�IRUDP
YHULyFDGDV�FRPSOLFDouHV�UHODFLRQDGDV�DR�DWR�DQHVWpVLFR�H�RV�H[DPHV�IRUDP�UHDOL]DGRV�VHP�LQWHUFRUUqQFLDV�

(P�����SDFLHQWHV�HVWXGDGRV��,0&�HQWUH�������H�������NJ�P���PpGLD�GH������d������HQFRQWUDPRV����LQGLYrGXRV�REHVRV�
RX�VHMD��������GD�DPRVWUD��DVVLP�URWXODGRV�SRU�WHUHP�,0&�!���NJ�P���(VVH�GDGR�HVWl�GH�DFRUGR�FRP�D�LQFLGqQFLD�GH
REHVLGDGH�QR�%UDVLO�TXH��VHJXQGR�HVWLPDWLYD�GR�0LQLVWpULR�GD�6DvGH��p�GH��������

(P�UHODonR �DR �DFvPXOR �GH �JRUGXUD �QD �UHJLnR �DEGRPLQDO� �GH �DFRUGR �FRP�DV �PHGLGDV �HVWDEHOHFLGDV �SHOD �206��
HQFRQWUDPRV�����SDFLHQWHV�FRP�REHVLGDGH�YLVFHUDO��R�TXH�FRQVWLWXL�XP�IDWRU�GH�ULVFR�SDUD�GRHQoDV�PHWDEsOLFDV�H
FDUGLRYDVFXODUHV��PHVPR�TXH�R�,0&�HVWHMD�GHQWUR�GRV�OLPLWHV�GD�QRUPDOLGDGH����(VWXGRV�DSRQWDUDP�D�&$�FRPR�PHGLGD
DQWURSRPpWULFD�PHOKRU�FRUUHODFLRQDGD�k�TXDQWLGDGH�GH�WHFLGR�DGLSRVR�YLVFHUDO��HVWDQGR�HVWD��SRUWDQWR��DVVRFLDGD�FRP�DV
'&17����'HVWDFDUDP��DLQGD��D�QHFHVVLGDGH�XUJHQWH�GD�PHGLGD�GD�&$�VHU�DGRWDGD�FRPR�URWLQD�SDUD�D�KLVWsULD�FOrQLFD�GRV
SDFLHQWHV��GHYLGR�D�DFHLWDELOLGDGH�GHVVD�PHGLGD�SHOD�SRSXODonR��SUDWLFLGDGH��VLPSOLFLGDGH�H�IDFLOLGDGH�GH�LQWHUSUHWDonR�
3RUpP��Kl�HVFDVVH]�GH�HVWXGRV�PHGLQGR�D�REHVLGDGH�DEGRPLQDO�HP�LQGLYrGXRV�GH�SHVR�QRUPDO�H�SRXFR�VH�VDEH�VH�RV
IDWRUHV�GH�ULVFR�SDUD�R�H[FHVVR�GH�SHVR�H�D�REHVLGDGH�DEGRPLQDO�VnR�RV�PHVPRV��

1R�TXH�VH�UHIHUH�DRV�UHVXOWDGRV�FRORQRVFsSLFRV��D�PDLRULD�GRV�SDFLHQWHV�HVWXGDGRV�DSUHVHQWDUDP�R�H[DPH�QRUPDO
����������2�GLDJQsVWLFR�PDLV�IUHTXHQWH�QRV�H[DPHV�UHDOL]DGRV�IRUDP�SsOLSRV��HQFRQWUDGRV�HP������������RFDVLuHV�
VHJXLGRV�SHOD�GRHQoD�GLYHUWLFXODU�HP������������FDVRV��5HVXOWDGR�VHPHOKDQWH�IRL�REWLGR�HP�HVWXGR�SURVSHFWLYR�TXH
DQDOLVRX�������FRORQRVFRSLDV�QR�5HLQR�8QLGR��HP�TXH�RV�SsOLSRV�IRUDP�RV�DFKDGRV�PDLV�FRPXQV��HQFRQWUDGRV�HP������
GRV�FDVRV���i�GH�JUDQGH�LPSRUWmQFLD�D�GHWHFonR�H�WUDWDPHQWR�DGHTXDGRV�GH�SsOLSRV��FRQVLGHUDQGR�TXH�D�PDLRU�SDUWH�GRV
FDUFLQRPDV�FRORUUHWDLV�GHFRUUDP�GH�SsOLSRV�DGHQRPDWRVRV�SUp�H[LVWHQWHV��VHTwqQFLD�DGHQRPD�DGHQRFDUFLQRPD���

'HQWUH �RV �LQGLYrGXRV �HVWXGDGRV� �IRUDP�GLDJQRVWLFDGRV �FRP�DGHQRPD �FRORUUHWDO ��� �SDFLHQWHV ��������� �$V �OHVuHV
DGHQRPDWRVDV��TXH��VH��DSUHVHQWDP��QD�IRUPD�GH�SsOLSRV�RX�OHVuHV�SODQDV��VnR�DV�QHRSODVLDV�PDLV�IUHTXHQWHPHQWH
HQFRQWUDGDV�HP�FRORQRVFRSLDV�GH�UDVWUHDPHQWR��DVVLP�FRPR�HP�SDFLHQWHV�VLQWRPlWLFRV�DFLPD�GRV����DQRV��� �6XD
LQFLGqQFLD�IRL�PDLRU�GR�TXH�D�HQFRQWUDGD�QD�OLWHUDWXUD��TXH�UHODWD�TXH�f�GRV�GRHQWHV�DSUHVHQWDP�OHVnR�SUp�PDOLJQD�
(VWXGRV�HP�QHFURSVLDV�PRVWUDP�SUHYDOqQFLD�GH�����D�����SDUD�SsOLSRV�DGHQRPDWRVRV�H�UHIHUHP�DXPHQWR�GHVVD
LQFLGqQFLD�FRP�D�LGDGH����

1R�QRVVR�HVWXGR��D�RFRUUqQFLD�GR�DGHQRPD�FRORUUHWDO� �OHVnR�SUHFXUVRUD�GR�&&5��IRL �PDLRU�HP�LQGLYrGXRV�GR�VH[R
PDVFXOLQR��������GRV�FDVRV���3URSRUonR�VHPHOKDQWH�QD�LQFLGqQFLD�GH�&&5�IRL�HQFRQWUDGD�HP�XP�HVWXGR�HP�������RQGH
������PXOKHUHV�H�������KRPHQV���DSUHVHQWDUDP�D�GRHQoD��7DO�IDWR�IRL�DWULEXrGR�DR�HVWLOR�GH�YLGD�GRV�KRPHQV��FRP
PDLRU�H[SRVLonR�DRV�IDWRUHV�GH�ULVFR�FRPR�WDEDJLVPR��H[FHVVR�GH�SHVR�FRUSRUDO� �DOWR�FRQVXPR�GH�lOFRRO�H�FDUQH
YHUPHOKD��EDL[D�LQJHVWD�GH�IUXWDV��YHJHWDLV�H�yEUDV��H�VHGHQWDULVPR�������

$�SUHVHQoD�GH�DGHQRPD�IRL�PDLRU�QD�IDL[D�HWlULD�PDLRU�TXH����DQRV��HQWUHWDQWR��HVWXGRV�DWXDLV�GHPRQVWUDP�TXH�
FXULRVDPHQWH� �D �LQFLGqQFLD �GR �&&5�HVWl �DXPHQWDQGR�HQWUH �RV �DGXOWRV �MRYHQV�� �3RU �HVVH �PRWLYR� �D �$&6�SXEOLFRX
UHFHQWHPHQWH�QRYDV�GLUHWUL]HV�SDUD�R�UDVWUHDPHQWR�GR�&&5��UHFRPHQGDQGR�R�LQrFLR�GR�VFUHHQLQJ�SDUD�DGXOWRV�FRP�R
ULVFR�PpGLFR�DRV����DQRV��

(P�UHODonR�D�SUHVHQoD�GH�OHVuHV�SUp�PDOLJQDV�QRV�SDFLHQWHV�REHVRV��D�SURSRUonR�IRL�PDLRU�GR�TXH�QRV�LQGLYrGXRV�GH
SHVR�QRUPDO�RX�VREUHSHVR��XPD�YH]�TXH�������GHVVD�SRSXODonR�DSUHVHQWRX�OHVuHV�DGHQRPDWRVDV��(VWXGRV�LQGLFDP�TXH
D�REHVLGDGH�HVWl�DVVRFLDGD�D�XP�DXPHQWR�QD�SUHYDOqQFLD�GH�QHRSODVLD�FRORUUHWDO�EHQLJQD�H��FRQVHTXHQWHPHQWH��GR�&&5
����������8PD�PHWDQlOLVH�FRQGX]LGD�HP�RFLGHQWDLV�PRVWURX�TXH�R�DXPHQWR�QR�,0&�HP���NJ�P��HOHYRX�R�ULVFR�GD�RFRUUqQFLD
GH �DGHQRPDV �FRORUUHWDLV �HP ����� �YH]HV� �H �WDPEpP �GH �&&5 �HP ����� �H ����� �YH]HV �HP �KRPHQV �H �PXOKHUHV�
UHVSHFWLYDPHQWH����
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(P�UHODonR�D�REHVLGDGH�YLVFHUDO��DLQGD�TXH�VHP�UHVXOWDGRV�FRP�VLJQLyFmQFLD�HVWDWrVWLFD��QRVVR�HVWXGR�WDPEpP�HVWl�GH
DFRUGR�FRP�D�OLWHUDWXUD��SRLV�VXJHUH�TXH�REHVLGDGH�FHQWUDO��UHSUHVHQWDGD�SHOD�FLUFXQIHUqQFLD�GD�FLQWXUD��p�XP�SUHGLWRU
GR�DGHQRPD��LQGHSHQGHQWH�GR�,0&������

i�YlOLGR�VDOLHQWDU�XPD�LPSRUWDQWH�OLPLWDonR�GD�FRORQRVFRSLD�TXH�VnR�DV�OHVuHV�GHVSHUFHELGDV��PHVPR�HP�H[DPHV
FRPSOHWRV�DWp�R�FHFR��(VWXGRV�HQFRQWUDUDP�WD[D�PpGLD�GH�DGHQRPDV�GHVSHUFHELGRV�GH�����HP�JHUDO��VHQGR�GH����
SDUD�DGHQRPDV�PHQRUHV�TXH���PP������SDUD�DGHQRPDV�HQWUH���H���PP�H�GH����SDUD�DGHQRPDV�GH�SHOR�PHQRV���
PP����7DLV�GDGRV�PRVWUDP�TXH�DSHVDU�GD�FRORQRVFRSLD�VHU�FRQVLGHUDGD�R�SDGUnR�RXUR��p�XP�PpWRGR�TXH�FRQWHP�IDOKDV�

i�SRVVrYHO�TXH�R�QRVVR�HVWXGR�WHQKD�VLGR�GLUHFLRQDGR�kTXHOHV�LQWHUHVVDGRV�SHOD�VXD�VDvGH��XPD�YH]�TXH�IRL�FRQVWLWXrGR
GH�LQGLYrGXRV �TXH�SURFXUDUDP�R �VHUYLoR �GH �HQGRVFRSLD �D �yP�GH�DJHQGDU �R �H[DPH� �R �TXH� �VLJQLyFD �TXH�HVVD �DPRVWUD
SRGH�QnR�UHSUHVHQWDU�D�WRWDOLGDGH�GD�SRSXODonR��2XWUR�SRQWR�D�VHU�UHVVDOWDGR�p�TXH�D�PDLRULD�GRV�LQGLYrGXRV�GHVWD
FDVXrVWLFD �SRVVXrD �DOWR �QrYHO �VRFLRFXOWXUDO� �H �WLQKDP �VLGR �HVFODUHFLGRV �TXDQWR �k �QHFHVVLGDGH �H �LPSRUWmQFLD �GD
FRORQRVFRSLD�SDUD�R�UDVWUHDPHQWR�GH�&&5�HP�FRQVXOWDV�GH�URWLQD��$FUHGLWDPRV�TXH�SRU�HVWHV�PRWLYRV�QnR�HQFRQWUDPRV
OHVuHV �HP�HVWlJLRV �DYDQoDGRV �H �&&5 �GXUDQWH �R �HVWXGR� � �$ �PDLRU �LQFLGqQFLD �GH �SsOLSRV �FRP�GLVSODVLD �GH �DOWR
JUDX�FDUFLQRPD�LQ�VLWX�H�DWp�PHVPR�&&5�RFRUUH�HP�LQGLYrGXRV�FRP�PHQRV�DFHVVR�DRV�UHFXUVRV�GH�VDvGH�H�LQIRUPDonR�
Ml�TXH�RV�PHVPRV�QnR�VnR�VXEPHWLGRV�D�UDVWUHDPHQWR�SDUD�HVVD�QHRSODVLD�H�D�FRORQRVFRSLD�RFRUUH�QD�SUHVHQoD�GH
PDQLIHVWDouHV�FOrQLFDV�GH�GRHQoD�

$OpP�GLVVR��D�H[WUDSRODonR�GRV�GDGRV�GHVWH�HVWXGR�GHYH�VHU�IHLWD�FRP�FDXWHOD��XPD�YH]�TXH�R�PHVPR�DSUHVHQWRX
OLPLWDouHV��3ULPHLUDPHQWH��QnR�GLVSvQKDPRV�GH�GDGRV�VREUH�DWLYLGDGHV�IrVLFDV�H�KlELWRV�DOLPHQWDUHV��TXH�VnR�IDWRUHV�GH
ULVFR�FRQVWDQWHPHQWH�DVVRFLDGRV�FRP�D�SUHYDOqQFLD�GR�DGHQRPD�H�GR�&&5��1nR�WHPRV�WDPEpP�LQIRUPDouHV�VREUH�D
FDXVDOLGDGH �GD �REHVLGDGH �QD �RFRUUqQFLD �GDV �QHRSODVLDV �FRORUUHWDLV� �XPD �YH] �TXH �IRL �XWLOL]DGR �XP�GHOLQHDPHQWR
WUDQVYHUVDO���6HULD�QHFHVVlULR�UHDOL]DU�HVWXGRV�HP�JUDQGH�HVFDOD��XWLOL]DQGR�XPD�YDULHGDGH�GH�PDUFDGRUHV�GH�REHVLGDGH�
H�WDPEpP�DYDOLDU�VH�R�WUDWDPHQWR�GD�REHVLGDGH��VHMD�DWUDYpV�GH�PXGDQoDV�GR�HVWLOR�GH�YLGD��PHGLFDPHQWRV�RX�FLUXUJLD�
SRGHULD�OHYDU�D�XPD�GLPLQXLonR�GD�LQFLGqQFLD�GD�QHRSODVLD�FRORUUHWDO�

&RQFOXVfR

1RVVRV�DFKDGRV�VXJHUHP�TXH�WDQWR�RV�LQGLYrGXRV�FRP�REHVLGDGH�HVWLPDGD�SHOR�,0&�TXDQWR�DTXHOHV�FRP�REHVLGDGH
YLVFHUDO�DSUHVHQWDUDP�PDLRU�SUREDELOLGDGH�GH�RFRUUqQFLD�GH�SsOLSRV�DGHQRPDWRVRV��SUHFXUVRUHV�GR�&&5��SRUpP�RV
UHVXOWDGRV�QnR�DSUHVHQWDUDP�VLJQLyFmQFLD�HVWDWrVWLFD�
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