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Resumo 

Gasperini DG. Avaliação de estado nutricional, em crianças e adolescentes com 
câncer, em três estudos longitudinais: ao diagnóstico, durante e após o tratamento. 
[Dissertação]. Botucatu: Hospital das Clínicas da Faculdade de Medicina de Botucatu 
- Universidade Estadual Paulista UNESP, 2019.  

Introdução. O câncer pediátrico é a principal causa de morte por doença em crianças 
menores de 19 anos. Os tratamentos utilizados afetam negativamente o organismo e 
aumentam o risco de comprometimento do estado nutricional. Algum grau de 
desnutrição é observado em 8% a 50% das crianças com câncer ao diagnóstico e 
pode estar relacionada ao aumento da extensão da doença, atraso no diagnóstico e 
tratamento. Por outro lado, a obesidade infantil é hoje uma grande questão de saúde 
pública e um dos desfechos adversos mais comuns em sobreviventes de câncer 
infantil. Então, é essencial avaliar o estado nutricional destes pacientes, tanto ao 
diagnóstico, como durante e após a terapia. Objetivos. Avaliar o estado nutricional, 
de crianças e adolescentes com câncer, através de indicadores antropométricos, 
características clínicas e demográficas, em três estudos longitudinais: ao diagnóstico, 
durante e após o tratamento. Propor um manual para manejo do estado nutricional em 
crianças com câncer. Métodos. Estudo longitudinal e prospectivo em crianças e 
adolescentes com câncer, com idades entre 1 a 18 anos, atendidas em centro terciário 
de tratamento oncológico de agosto/2018 a março/2019. Realizado avaliação em três 
estudos de crianças com câncer: Estudos1, pacientes recém-diagnosticados, que 
iniciariam terapia; Estudo 2, pacientes sob terapia há pelo menos 3 meses; e Estudo 
3, pacientes fora de terapia. Realizou-se, em 3 momentos: momento 0, 30 dias e 180 
dias. Realizado: Revisão de prontuários; Aplicação de questionário para coleta de 
dados demográficos e clínicos; Antropometria; Cálculo de índices antropométricos e 
de composição corporal. Testes estatísticos utilizados: teste de Kolmogorov-Smirnov, 
teste qui-quadrado, teste ANOVA, teste de comparações múltiplas de Dunn e 
Bonferroni e correlação de Spearman. 
Resultados. Recrutados 67 pacientes. Estudo 1 inclui 19 pacientes, 2 excluídos. 
Leucemias/Linfomas foi o diagnóstico mais comum 8 (42%) casos. Observou-se 
queda estatisticamente significativa no Escore-Z de P/I e IMC/I após 30 dias de 
terapia. Estudo 2 incluiu 21 pacientes, 4 excluídos. Leucemias/Linfomas foi o 
diagnóstico mais comum, 13 (62%) casos. Observou-se que o grupo já estava em 
recuperação nutricional, com aumento de reserva de gordura e muscular, sem 
alteração significativa de P/I e IMC/I nos três momentos. Aos 180 dias, 36% das 
crianças apresentavam sobrepeso/obesidade. Estudo 3 incluiu 27 pacientes, 1 
excluído. Outros tumores sólidos foram mais comuns, 14 (52%) casos. Observou-se 
maior risco de sobrepeso e obesidade, devido ao aumento de reserva de gordura e 
muscular, e foi observado maior número de sobrepeso/obesidade, 31%, quando 
comparado a população pediátrica em geral. Conclusões. A quimioterapia tem 
impacto inicial na redução de peso e IMC, contribuindo com a alteração da 
composição corporal, através da queda da reserva de gordura, sem alteração da 
reserva muscular. Também, ocorre recuperação do estado nutricional, através de 
aumentos significativos da reserva de gordura, que já ocorreram nos seis meses após 
diagnóstico, aumentando o número de obesos nos estudos 2 e 3.  

Palavras-chave: câncer; pediatria; estado nutricional; antropometria; composição 
corporal. 



 

Abstract 
 

Gasperini DG. Evaluation of nutritional status in children and adolescents with cancer 
in three longitudinal studies: at diagnosis, during and after treatment. [Dissertation]. 
Botucatu: Clinical Hospital of Botucatu Medical School - State University of São Paulo 
- UNESP, 2019.  
 

Introduction. Pediatric cancer is the leading cause of death from disease in children 
under 19 years. The treatments used negatively affect the body and increase the risk 
of compromised nutritional status. Some degree of malnutrition is observed in 8% to 
50% of children with cancer at diagnosis and may be related to increased extent of the 
disease, delayed diagnosis and treatment. On the other hand, childhood obesity is now 
a major public health issue and one of the most common adverse outcomes in child 
cancer survivors. Therefore, it is essential to evaluate the nutritional status of these 
patients, both at diagnosis, during and after therapy. Aims. To evaluate the nutritional 
status of children and adolescents with cancer through anthropometric indicators, 
clinical and demographic characteristics, in three longitudinal studies: at diagnosis, 
during and after treatment. Propose a manual for nutritional status management in 
children with cancer. Methods. Longitudinal and prospective study in children and 
adolescents with cancer, aged 1 to 18 years, attended at a tertiary cancer treatment 
center from August 2018 to March 2019. Evaluation was performed in three studies of 
children with cancer: Studies1, newly diagnosed patients, who would start therapy; 
Study 2, patients on therapy for at least 3 months; and Study 3, patients out of therapy. 
It took place in 3 moments: moment 0, 30 days and 180 days. Performed: Review of 
medical records; Application of a questionnaire to collect demographic and clinical 
data; Anthropometry; Calculation of anthropometric indices and body composition. 
Statistical tests used: Kolmogorov-Smirnov test, Chi-square test, ANOVA test, Dunn 
and Bonferroni multiple comparison test and Spearman correlation. 
Results. 67 patients were recruited. Study 1 included 19 patients, 2 excluded. 
Leukemias / Lymphomas was the most common diagnosis in 8 (42%) cases. A 
statistically significant decrease in P / I and BMI / I Z-scores was observed after 30 
days of therapy. Study 2 included 21 patients, 4 excluded. Leukemias / Lymphomas 
was the most common diagnosis, 13 (62%) cases. It was observed that the group was 
already in nutritional recovery, with increased fat and muscle reserve, without 
significant change in P / I and BMI / I at the three moments. At 180 days, 36% of 
children were overweight / obese. Study 3 included 27 patients, 1 excluded. Other solid 
tumors were more common, 14 (52%) cases. There was a higher risk of overweight 
and obesity due to increased fat and muscle stores, and a higher number of overweight 
/ obesity, 31%, when compared to the general pediatric population. Conclusions. 
Chemotherapy has an initial impact on weight reduction and BMI, contributing to the 
change in body composition through the reduction of fat reserve, without alteration of 
muscle reserve. Also, there is recovery of nutritional status through significant 
increases in fat reserve, which occurred within six months after diagnosis, increasing 
the number of obese in studies 2 and 3. 
 
Keywords: cancer; pediatrics; nutritional status; anthropometry; body composition. 
 
  



Lista de Figuras 

 

Quadro 1 – Necessidades calóricas para o paciente oncológico 
pediátrico 

 28 

Quadro 2 – Recomendações de necessidade proteicas e hídricas para 
o paciente oncológico pediátrico 

 29 

Fluxograma. Distribuição da amostra no Estudo 1, Estudo 2 e Estudo 
3, nos três momentos de avaliação 

 45 

Figura 1. Distribuição proporcional dos diferentes diagnósticos de 
câncer conforme os grupos Leucemias/Linfomas, Tumores de 
SNC e Outros Tumores Sólidos, no Estudo1, Estudo 2 e Estudo 3.   

 47 

Figura 2. Distribuição proporcional da amostra do Estudo 1, ao 
Diagnóstico, 30 e 180 dias após a primeira avaliação, de acordo 
com o estado nutricional baseando-se no IMC-para-Idade  

 48 

Figura 3. Representação do Escore z de Peso-Idade do Estudo 1, ao 
Diagnóstico, 30 e 180 dias após a primeira avaliação  

 49 

Figura 4. Representação do escore z de Estatura-Idade do Estudo 1, 
ao Diagnóstico, 30 e 180 dias após a primeira avaliação 

 

 50 

Figura 5. Representação do Escore z de IMC-para-Idade do Estudo 1, 
ao Diagnóstico, 30 e 180 dias após a primeira avaliação 

 50 

Figura 6. Distribuição proporcional da amostra do Estudo 2, na 
Inclusão no Estudo, 30 e 180 dias após a primeira avaliação, de 
acordo com o estado nutricional baseando-se no IMC/I  

 53 

Figura 7. Representação do escore z Peso-Idade do Estudo 2, na 
Inclusão no Estudo, 30 e 180 dias após a primeira avaliação.  

 54 

Figura 8. Representação do escore z Estatura-Idade do Estudo 2, na 
Inclusão no Estudo, 30 e 180 dias após a primeira avaliação  

 55 

Figura 9. Representação do escore z IMC-para-Idade do Estudo 2, na 
Inclusão no Estudo, 30 e 180 dias após a primeira avaliação  

 55 

Figura 10. Distribuição proporcional da amostra do Estudo 3, na 
Inclusão, 30 e 180 dias após a primeira avaliação, de acordo com 
o estado nutricional baseando-se no IMC/I  

 59 

Figura 11. Representação do escore z Peso-Idade do Estudo 3, na 
Inclusão no Estudo, 30 e 180 dias após a primeira avaliação  

 59 

Figura 12. Representação do escore z Estatura-Idade do Estudo 3, na 
Inclusão no Estudo, 30 e 180 dias após a primeira avaliação 

 60 

Figura 13. Representação do escore z de IMC/I do Estudo 3, na 
Inclusão, 30 e 180 dias após a primeira avaliação 

 61 

 



Lista de Tabelas 

 

Tabela 1. Distribuição dos pacientes no Estudo1, Estudo 2 e 
Estudo 3, na inclusão no Estudo, com as características 
gerais da amostra. Dados apresentados como mediana e 
intervalo interquartil (25-75) 

 46 

Tabela 2. Distribuição dos pacientes do Estudo 1, de acordo com 
Circunferência do Braço, Circunferência Abdominal, Área 
Total do Braço, Prega Cutânea Tricipital, Bicipital, 
subescapular e Soma das Pregas Cutâneas Tricipital e 
Subescapular, Área Gordurosa do Braço, Porcentagem de 
Gordura do Braço e Área Muscular do Braço, ao Diagnóstico, 
30 e 180 dias após o início do tratamento. Dados 
apresentados como mediana e intervalo interquartil (25-75%). 
Para classificação de Reserva Muscular, dados apresentados 
em n (%)  

 51 

Tabela 3. Correlação de Spearman do IMC/I no Estudo 1 com as 
variáveis: Circunferência do Braço, Circunferência 
Abdominal, Área Total do Braço, Prega Cutânea Tricipital, 
Bicipital, subescapular e Soma das Pregas Cutâneas Tricipital 
e Subescapular, Área Gordurosa do Braço, Porcentagem de 
Gordura do Braço e Área Muscular do Braço, ao Diagnóstico, 
30 e 180 dias após a primeira avaliação  

 52 

Tabela 04. Distribuição dos pacientes  do Estudo 2, de acordo 
com Circunferência do Braço, Circunferência Abdominal, 
Área Total do Braço, Prega Cutânea Tricipital, Bicipital, 
subescapular e Soma das Pregas Cutâneas Tricipital e 
Subescapular, Área Gordurosa do Braço, Porcentagem de 
Gordura do Braço e Área Muscular do Braço, no Momento da 
Inclusão no Estudo, 30 e 180 dias após o início do tratamento. 
Dados apresentados como mediana e intervalo interquartil 
(25-75%). Para classificação de Reserva Muscular, dados 
apresentados em n (%)  

 56 

Tabela 5. Correlação de Spearman do IMC/I no Estudo 2 com as 
variáveis: Circunferência do Braço, Circunferência 
Abdominal, Área Total do Braço, Prega Cutânea Tricipital, 
Bicipital, subescapular e Soma das Pregas Cutâneas Tricipital 
e Subescapular, Área Gordurosa do Braço, Porcentagem de 
Gordura do Braço e Área Muscular do Braço, na Inclusão no 
Estudo, 30 e 180 dias após a primeira avaliação  

 

 57 



Tabela 06. Distribuição dos pacientes do Estudo 3, de acordo 
Circunferência do Braço, Circunferência Abdominal, Área 
Total do Braço, Prega Cutânea Tricipital, Bicipital, 
subescapular e Soma das Pregas Cutâneas Tricipital e 
Subescapular, Área Gordurosa do Braço, Porcentagem de 
Gordura do Braço e Área Muscular do Braço, no Momento da 
Inclusão, 30 e 180 dias após o início do tratamento. Dados 
apresentados como mediana e intervalo interquartil (25-75%). 
Para classificação de Reserva Muscular, dados apresentados 
em n (%) 

 62 

Tabela 7. Correlação de Spearman do IMC/I no Estudo 3 com as 
variáveis: Circunferência do Braço, Circunferência 
Abdominal, Área Total do Braço, Prega Cutânea Tricipital, 
Bicipital, subescapular e Soma das Pregas Cutâneas Tricipital 
e Subescapular, Área Gordurosa do Braço, Porcentagem de 
Gordura do Braço e Área Muscular do Braço, na Inclusão no 
Estudo, 30 e 180 dias após a primeira avaliação  

 63 

Tabela 8. Resumo dos resultados das principais variáveis 
analisadas no Estudo 1, no Estudo 2 e no Estudo 3   

 64 

  



Lista de Abreviaturas e Siglas 

AAB Área Adiposa do Braço 

AAP Associação Americana de Pediatria 

AMB Área Muscular do Braço 

ATB Área Total do Braço 

CB Circunferência do braço 

CDC Centres for Disease Control and Prevention 

COG Grupo de Oncologia Infantil 

DRI Dietary Reference Intake  

EAR’s Estimated Average Requirement  

E/I Estatura para Idade 

IARC Agência Internacional de Pesquisa em Câncer 

IL-1 Interleucina-1 

IL-6 Interleucina-6 

IMC Índice de Massa Corporal 

IMC/I Índice de Massa Corporal para Idade 

INCA Instituto Nacional do Câncer 

LH Linfoma Hodgkin 

LLA Leucemia Linfoblástica Aguda 

LMA Leucemia Mieloblástica Aguda 

LNH Linfoma não Hodgkin 

OMS Organização Mundial de Saúde 

P/E Peso para Estatura 

P/I Peso para Idade 

PCS Prega Cutânea Subescapular 

PCSI Prega Cutânea Supra Ilíaca 

PCT Prega Cutânea Tricipital 

SNC Sistema Nervoso Central 

SNG Sonda Nasogástrica 

SPCTS Soma da Prega Cutânea Tricipital e Subescapular 

TALE Termo de Consentimento Livre e Esclarecido 

TCLE Termo de Assentimento Livre e Esclarecido 

TNF Fator de necrose tumoral 

VG Via Gastrostomia 

  



Lista de Anexos 

Anexo 01. Termo de Consentimento Livre e Esclarecido – 
TCLE – para responsável legal de participantes menores entre 
0 e 11 anos. 
 

 85 

Anexo 02. Termo de Consentimento Livre e Esclarecido – 

TCLE – para responsáveis de participantes de 12 anos a 

17anos/11mese e 29dias 

 

 87 

Anexo 03. Termo de Assentimento Livre e Esclarecido – 
TALE – para responsáveis de participantes de 12 anos a 
17anos/11meses e 29 dias 
 

 89 

Anexo 04. Protocolo de Pesquisa  91 

Anexo 05. Manual para Avaliação e Abordagem Nutricional 
em Crianças com câncer 
 

 93 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 



Sumário 

 

Resumo/Abstract 

Lista de Figuras 

Lista de Tabelas 

Lista de Abreviaturas e Siglas 

Lista de Anexos 

 

1. Introdução ......................................................................................... 21 

1.1. Epidemiologia do câncer e das condições nutricionais ............... 21 

1.2. Impacto na nutrição .................................................................... 22 

1.2.1.Impacto da quimioterapia ..................................................... 23 

1.2.2.Principais sinais e sintomas do trato gastrointestinal ............ 23 

1.2.3.Impacto da imunossupressão ............................................... 24 

1.2.4.Impacto da radioterapia ........................................................ 24 

1.2.5.Impacto cirúrgico .................................................................. 25 

1.2.6.Impacto do transplante de células tronco hematopoéticas ... 25 

1.3. Nutrição em diferentes tipos de câncer ....................................... 25 

1.4. Necessidades nutricionais .......................................................... 26 

1.5. Importância da avaliação do estado nutricional .......................... 30 

1.6. Como avaliar e monitorar o estado nutricional ............................ 30 

1.7. Hipótese de Estudo .................................................................... 32 

2. Objetivos ........................................................................................... 34 

2.1. Parte I ......................................................................................... 34 

2.2. Parte II ........................................................................................ 34 

3. Métodos ............................................................................................ 36 

3.1. Parte I ......................................................................................... 36 

3.1.1. Casuística ......................................................................... 36 

3.1.1.1. Critérios de inclusão ......................................................... 36 

3.1.1.2. Critérios de exclusão ........................................................ 36 

3.1.2. Desenho do Estudo .......................................................... 36 

3.1.3. Coleta de dados ............................................................... 37 

3.1.4. Análise estatística ............................................................. 41 

3.1.5. Desfechos esperados ....................................................... 41 



3.1.5.1. Desfecho primário ............................................................. 41 

3.1.5.2. Desfecho secundário ........................................................ 41 

3.2. Parte II ........................................................................................ 42 

4. Resultados ........................................................................................ 44 

4.1. Caracteriação da Amostra .......................................................... 44 

4.2. Análise do Estudo 1 .................................................................... 47 

4.3. Análise do Estudo 2 .................................................................... 52 

4.4. Análise do Estudo 3 .................................................................... 58 

4.5. Resumo dos resultados estatísticamente significativos .............. 63 

5. Discussão ......................................................................................... 67 

5.1. Análise do Estudo 1 .................................................................... 68 

5.2. Análise do Estudo 2 .................................................................... 69 

5.3. Análise do Estudo 3 .................................................................... 71 

5.4.Considerações Finais .................................................................. 72 

5.5 Conclusões ................................................................................. 73 

6. Referências ....................................................................................... 75 



 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 

1. Introdução    

 
 
 



Introdução21 
 

 Introdução 

1.1.  Epidemiologia do câncer e das condições nutricionais 

 O câncer pediátrico no Brasil, assim como em países desenvolvidos, 

representa a primeira causa de morte por doença entre crianças e adolescentes 

menores de 19 anos, correspondendo a 8% do total (1). O INCA (Instituto Nacional do 

Câncer) estimou para o ano de 2018, no Brasil, 12.500 novos casos de câncer infantil e 

2.704 óbitos (2). Segundo a Agência Internacional de Pesquisa em Câncer (IARC), 

estima-se globalmente e em todos os anos, que 215.000 casos de câncer são 

diagnosticados em crianças menores de 15 anos, e cerca de 85.000 em adolescentes 

entre 15 e 19 anos (2). Por outro lado, o progresso no tratamento do câncer, nas últimas 

quatro décadas foi extremamente significativo. Atualmente, o tratamento 

multidisciplinar, a cirurgia, a radioterapia e a poliquimioterapia elevaram a sobrevida 

livre de doença em cinco anos de menos de 50% na década de 1970 para quase 80% 

(1). 

O câncer e os tratamentos utilizados afetam negativamente o organismo, 

deixando-o mais vulnerável durante e após a terapia, o que aumenta o risco de 

comprometimento do estado nutricional (3). Algum grau de desnutrição é observado 

em 8% a 50% das crianças com câncer já ao diagnóstico (4,5,6,7,8,9).  A desnutrição 

pode estar relacionada ao atraso no diagnóstico, extensão da doença, localização do 

tumor e correlação direta com o tratamento (4,5,6,7,8,9). As crianças mais jovens 

apresentam um risco alto de desnutrição aguda, devido às reservas limitadas de 

nutrientes, ao aumento da demanda metabólica, aumento das necessidades 

nutricionais para o crescimento ou ingestão inadequada (6,10). 

Por outro lado, a obesidade infantil é hoje uma grande questão de saúde 

pública e um dos desfechos adversos mais comuns em sobreviventes de câncer 

infantil (11,12,13). A obesidade tem sido frequentemente descrita em doentes durante 

e após o diagnóstico de Leucemia Linfoblástica Aguda (LLA) (14). É difícil determinar 

a prevalência da obesidade durante e após o tratamento do câncer infantil (14). Isto 

ocorre porque existe uma gama de fatores que podem influenciar tais como: diferentes 

tipos de câncer; diferentes grupos de pacientes; diversas terapias e resultados; 

mudanças na terapia ao longo do tempo; diferentes complicações da terapia; 
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diferentes definições de obesidade e número limitado de doentes envolvidos nos 

estudos (14). 

Rokholm et al., (2010) em sua revisão sistemática, sugere que a prevalência 

de obesidade definido como percentil ≥ 95 com base no CDC (Centres for Disease 

Control and Prevention) manteve-se inalterado em cerca de 17% no período de 2009 

a 2010, nos Estados Unidos da América. Apesar de sugerir que a obesidade infantil 

tem se estabilizado nos últimos anos, eles enfatizaram que a prevalência atual é muito 

maior do que antes e poderia ser no futuro seguido por novas elevações; e, portanto, 

existem razões suficientes para se concentrar nas causas, prevenção e tratamento da 

obesidade (15).  

Assim como em vários países ao redor do mundo, o Brasil também tem 

enfrentado um aumento significativo de sobrepeso e obesidade. Em vinte anos, a 

prevalência de obesidade em crianças de 5 a 9 anos quadruplicou para meninos (4,1% 

para 16,6%) e quintuplicou para meninas (2,4% para 11,8%). Em adolescentes, após 

quatro décadas de aumento gradual na prevalência, quase 20% estavam acima do 

peso (com pouca diferença entre os sexos) e quase 6% dos adolescentes do sexo 

masculino e 4% do sexo feminino foram classificadas como obesas (16). 

Historicamente, a avaliação nutricional foi originalmente utilizada na detecção 

de desnutrição e deficiências de nutrientes, especialmente quanto à avaliação de 

energia e proteína (17). Posteriormente, houve consciência de uma crescente 

prevalência de sobrepeso/obesidade (17). Atualmente, os objetivos da avaliação do 

estado nutricional são: diagnosticar e monitorar a mudança nutricional ao longo do 

tempo em indivíduos, grupos ou populações e, finalmente, determinar a prevalência 

da desnutrição ou da obesidade (17,18). 

A avaliação do estado nutricional permite identificar crianças e adolescentes 

em risco de morbidade e mortalidade (19). Assim, na abordagem de crianças com 

câncer, a avaliação nutricional é fundamental, e consumir uma ingestão equilibrada 

de nutrientes é essencial para o crescimento e desenvolvimento adequados (19). 

Consequentemente é essencial avaliar o estado nutricional nas crianças com câncer, 

tanto ao diagnóstico, quanto durante e após a terapia. 

1.2. Impacto do câncer e da terapêutica na nutrição 
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Crianças e adolescentes com câncer experimentam um grande espectro de 

distúrbios relacionados à nutrição, sendo fundamental avaliar suas necessidades, 

antecipar problemas e instituir um suporte nutricional preventivo apropriado e em 

tempo hábil (19,20). Alguns tipos de câncer têm maior probabilidade de estarem 

associados à desnutrição no momento do diagnóstico e durante a terapia, como por 

exemplo, as Leucemias e o Neuroblastoma, pois estes requerem quimioterapia inicial 

muito mais intensa. Os tumores sólidos localizados no trato gastrointestinal podem 

causar alterações na digestão, na absorção e no aproveitamento de nutrientes (20). 

1.2.1 Impacto da Quimioterapia 

O efeito da quimioterapia no estado nutricional do paciente está associado 

aos medicamentos utilizados, dose, via de administração e duração do tratamento 

(20). A quimioterapia citotóxica atua inibindo a divisão de células que se dividem 

rapidamente. Assim, embora as células cancerígenas sejam o alvo principal, as 

células normais que se dividem rapidamente, incluindo as do trato gastrointestinal 

também são afetadas (20). A toxicidade do regime terapêutico afeta a integridade do 

trato gastrointestinal causando diminuição do apetite, náusea, vômito, diarreia, fadiga, 

alteração da motilidade intestinal, mucosite e infecções (20).  

1.2.2 Principais sinais e sintomas do trato gastrointestinal 

Anorexia ou perda de apetite pode ser decorrente da perda de papilas 

gustativas, do uso de medicamentos para a dor e dos antieméticos que podem causar 

sonolência aumentando o tempo de sono, levando a uma anorexia secundária (21). 

Também pode decorrer da mucosite e ser perpetuada por ciclos contínuos de 

quimioterapia e outros tratamentos (21).  

A mucosite é a inflamação das membranas mucosas do trato digestivo, sendo 

efeito colateral de muitos agentes de quimioterapia e da radioterapia (21). Ela pode 

variar em gravidade, desde eritema leve até extensa descamação da mucosa em 

qualquer local do trato gastrointestinal (21). A mucosite oral pode afetar intensamente 

a ingestão e limitar o uso de sondas de alimentação (21).  

A diarreia causa perda de fluidos e eletrólitos, bem como má absorção de 

nutrientes, pode ser ligada diretamente a cirurgia abdominal, quimioterapias 

específicas e radiação nas áreas abdominal e pélvica (22). Outras causas potenciais 
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de diarreia durante o tratamento incluem infecções primárias e secundárias, 

antibióticos, efeitos adversos de drogas e estresse (22).  

A má absorção combinada com a ingestão limitada de nutrientes pode 

contribuir para a perda intensa de peso em um curto período (22). Esses pacientes 

geralmente têm um gasto energético aumentado, associado a um declínio das funções 

fisiológicas, como mudanças na regulação dos eletrólitos, retardo do esvaziamento 

gástrico, diminuição do olfato, do paladar e da imunidade (22). 

1.2.3 Impacto da imunossupressão 

O estado de imunossupressão secundário ao diagnóstico e ao tratamento do 

câncer leva a maior risco de infecções aumentando ainda mais o comprometimento 

do estado nutricional (23). Tanto nas infecções virais como nas bacterianas as 

necessidades energéticas aumentam em até 30% (23,24). Estas infecções induzem a 

liberação de citocinas IL-1, IL-6 e TNF, que alteram o metabolismo e a absorção de 

nutrientes devido ao aumento da produção de catecolaminas, cortisol, glucagon e 

hormônio de crescimento (23,24). A carência de macronutrientes ou micronutrientes 

especialmente zinco, selênio, ferro e vitaminas antioxidantes, em pacientes 

imunocomprometidos, também pode favorecer as infecções (24).  

A desnutrição também está associada a comprometimento da função 

muscular, diminuição da massa óssea, disfunção imunológica, anemia, redução da 

função cognitiva, baixa cicatrização de feridas, maiores taxas de readmissão 

hospitalar e aumento da mortalidade (25). Suplementação nutricional precoce pode 

prevenir ou diminuir a gravidade das complicações debilitantes mais comuns da 

terapia do câncer (25). 

1.2.4 Impacto da radioterapia 

 Outra linha terapêutica anticâncer é a radioterapia, que pode ser utilizada 

independentemente ou em conjunto com cirurgia e quimioterapia. A radiação destrói 

o material genético celular, eliminando assim a célula maligna (26). Entretanto as 

células saudáveis no campo de radiação são inevitavelmente danificadas durante o 

tratamento, e as complicações que surgem da radioterapia são difíceis de evitar (26). 

Os efeitos colaterais agudos da radiação começam logo após uma semana do início 

da radioterapia e duram várias semanas (27). A área mais suscetível aos efeitos da 

radiação é o trato gastrointestinal (27,28). A mucosa da boca ao ânus pode ser lesada 



Introdução25 
 

(27). A toxicidade gastrointestinal da radiação pode se manifestar como diminuição na 

produção de saliva durante e após a radiação na cabeça e no pescoço, anorexia, 

mucosite, náusea, vômitos e diarreia (27). Há diminuição da absorção e perda de 

substratos nutricionais, como a vitamina D, através do trato gastrointestinal lesado 

(27). Os efeitos tardios podem incluir inflamação da mucosa e fibrose intestinal após 

um longo período pós-terapia, e pode não ser reversível (27).   

 O efeito sobre o apetite depende do campo de radiação envolvido, da dose 

total de radiação e do número de frações recebidas (27,28). Complicações adicionais, 

incluindo disgeusia, anosmia e xerostomia, podem alterar significativamente a 

ingestão oral por causa da diminuição da palatabilidade ou da diminuição da tolerância 

de certas texturas (28). Embora essas complicações geralmente diminuam, elas 

podem criar aversões aos alimentos. (28).  

1.2.5 Impacto cirúrgico 

As complicações pós-operatórias no trato gastrointestinal podem incluir 

comprometimento da função da deglutição, diminuição da capacidade ou do 

esvaziamento gástrico, íleo do intestino delgado e alteração do comprimento e 

integridade intestinal (29). A cirurgia também pode causar alterações no tempo de 

trânsito intestinal, limitando a capacidade de absorção intestinal (29). Crianças com 

desnutrição no momento da cirurgia têm a cicatrização comprometida e aumento do 

risco de morbidade e mortalidade (29). 

1.2.6 Impacto do transplante de células tronco hematopoiéticas 

 Os pacientes submetidos a transplante de medula mostram mudanças nos 

requisitos de energia ao longo do processo (28,30). Durante esse período, os 

pacientes estão em estado hipermetabólico com aumento do catabolismo devido à 

mucosite, febre, reparo tecidual e regeneração medular (28,30). O mau estado 

nutricional antes do transplante de medula prolonga a permanência hospitalar e 

aumenta a morbidade e mortalidade dos pacientes (28,30). Os efeitos do transplante 

de medula continuam por muito tempo, com mais de 50% dos pacientes não atingindo 

seu peso pré-transplante em um ano (28,30). 

1.3. Nutrição em diferentes tipos de câncer 
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 Alguns tipos de câncer têm maior probabilidade de resultar em problemas de 

nutrição devido a alterações fisiológicas, metabolismo alterado, e efeitos da terapia 

antineoplásica (6). Crianças com sarcoma, neuroblastoma e tumores cerebrais 

tipicamente apresentam diagnóstico com depleção de proteína e perda de peso (6). 

Outros diagnósticos com alto risco para complicações nutricionais incluem tumor de 

Wilms em estágio avançado, LLA e LMA (6,31). 

 Embora não possa ser usada como um marcador independente de 

mortalidade, a desnutrição severa está frequentemente relacionada à pior prognóstico 

(31). Estudos em tumores sólidos pediátricos mostraram uma correlação entre o 

desfecho e o estado nutricional em tumores sólidos localizados, mas não em 

pacientes com doença metastática (31). Diminuição da taxa de recaída tem sido 

correlacionada com melhora do estado nutricional em crianças com tumores sólidos 

localizados e linfomas, mas não com doença avançada no momento do diagnóstico 

(31). Crianças com neuroblastoma em estágio IV desnutridas no momento do 

diagnóstico tem incidência significativamente maior de recorrência da doença e morte 

após um ano de tratamento (31). 

 Uma revisão retrospectiva relatou que durante a fase inicial da terapia, 

aproximadamente 35% das crianças e adolescentes desenvolvem 

hipertrigliceridemia, e até 68% dos sobreviventes de LLA apresentam baixa massa 

óssea (32). Embora a redução da massa óssea seja devida em grande parte ao 

tratamento da LLA, estudos sugerem que a ingestão inadequada de nutrientes 

também pode contribuir para a morbidade óssea (32). Nutrição sub-ótima antes ou 

durante o tratamento para LLA resultou em maior tempo de tratamento, hospitalização 

prolongada, maior taxa de infecção, aumento da mortalidade durante as duas 

primeiras fases do tratamento e menor taxa de sobrevida em 5 anos (32). Por outro 

lado, a LLA também foi descrita como um “estado pré-obesidade” baseado no número 

crescente de pacientes que desenvolvem obesidade durante e após o tratamento (33). 

Estudos de meta-análise recentes definiram que a presença de obesidade no 

diagnóstico é um indicador de mau prognóstico em crianças e adultos com leucemia 

(33,34). Em crianças com leucemia, aquelas classificadas como obesas no momento 

do diagnóstico têm risco 35% maior de mortalidade comparadas com aquelas não 

obesas (33,34). 

1.4 Necessidades Nutricionais 
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Sabe-se que as necessidades energéticas e de nutrientes específicos para 

crianças variam essencialmente em função da idade, já que a energia é direcionada 

para a manutenção das necessidades metabólicas e para seu crescimento e 

desenvolvimento (35).  

Nas crianças com câncer, ocorre uma tentativa do organismo de suprir o 

substrato para o crescimento tumoral, as alterações metabólicas estão entre os 

principais fatores de risco nutricional e caquexia em crianças, pois envolve tanto 

glicogenólise e gliconeogênese, quanto o aumento do turnover proteico e da oxidação 

de ácidos graxo (36). 

Embora com necessidades nutricionais aumentadas, as recomendações de 

nutrientes para criança com câncer são as mesmas das crianças saudáveis. 

Atualmente, não há consenso para requisitos específicos de substrato, tempo ou 

duração das intervenções nutricionais. (37,38,39). 

Existem inúmeros métodos para estimar as necessidades calóricas, não 

havendo, na literatura, recomendação específica para crianças com diagnóstico de 

câncer. Por essa razão, com base na prática clínica, o INCA, 2014, em seu consenso, 

adotou para cálculo das necessidades calóricas, a equação da Dietary Reference 

Intake 2006 (DRI), Holliday e Segar (1957) ou as recomendações da Aspen (2002), 

conforme Quadro 1 (38,40,41,42). 
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Quadro 1 – Necessidades calóricas para o paciente oncológico pediátrico 

Métodos utilizados para estimar as necessidades calóricas 

1) Dietary Reference Intake 2006 (DRI): 
De 0 a 3 meses: (89 x peso (kg) -100) + 175 
De 4 a 6 meses: (89 x peso (kg) -100) + 56 
De 7 a 12 meses: (89 x peso (kg) -100) + 22 
De 13 a 35 meses: (89 x peso (kg) -100) + 20 
 
Meninos: 
De 3 a 8 anos: 88,5 - 61,9 x idade + fator atividade x (26,7 x peso + 903 x altura) + 20 
De 9 a 18 anos: 88,5 - 61,9 x idade + fator atividade x (26,7 x peso + 903 x altura) + 25 
 
Meninas: 
De 3 a 8 anos: 135,3 - 30,8 x idade + fator atividade x (10 x peso + 934 x altura) + 20 
De 9 a 18 anos: 135,3 - 30,8 x idade + fator atividade x (10 x peso + 934 x altura) + 25 
 
Fator atividade: 
1 = atividades do dia a dia 
Meninas = 1,16; meninos = 1,13 – atividades do dia a dia + de 30 a 60 minutos de atividade 
moderada 
Meninas = 1,31; meninos = 1,26 – atividades do dia a dia + 60 minutos de atividade moderada 
Crianças com baixo peso: utilizar o P/E do percentil 50 ou do escore Z=0,00 
Crianças eutróficas: utilizar peso atual 
Crianças com sobrepeso ou obesas: utilizar P/E no percentil 90 ou o escore Z= +2,00 
 
Obs.: Esse ajuste em relação ao peso atual não deve ultrapassar 20% 
 
2) Holliday and Segar (1957): 
Crianças de 0 kg a 10 kg – 100 kcal/kg 
Crianças de 10 kg a 20 kg – 1.000 kcal + 50 Kcal/kg para cada kg acima de 10 kg 
Crianças com mais de 20 kg – 1.500 kcal + 20 kcal/kg para cada kg acima de 20 kg 
 
3) Aspen (2002): 
Idade (anos) kcal / kg peso 
De 0 a 1 de 90 a 120 
De 1 a 7 de 75 a 90 
De 7 a 12 de 60 a 75 
De 12 a 18 de 30 a 60 
De 18 a 25 de 25 a 30 

 

Já as recomendações proteicas e hídricas, segundo INCA, 2014, estão 

descritas no Quadro 2. (40) 
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Quadro 2 – Recomendações de necessidade proteicas e hídricas para o paciente 
oncológico pediátrico 

Necessidade proteica para o paciente oncológico pediátrico 

Conforme a idade:  
De neonatos até 2 anos: de 2,5 a 3,0 g/kg/dia  
Crianças (de 2 a 11 anos): 2,0 g/kg/dia 
Adolescentes (acima de 12 anos): de 1,5 a 2,0 g/kg/dia 
 
Obs.: Em casos de perda de peso e desnutrição, sugere-se um incremento de 15% a 50% das 
recomendações de proteína 
 
Crianças com baixo peso: utilizar o P/E no percentil 50 ou o escore 
Z= 0,00 
Crianças eutróficas: utilizar peso atual 
Crianças com sobrepeso ou obesas: utilizar o P/E no percentil 90 ou o escore Z= +2,00 
Obs.: Esse ajuste em relação ao peso atual não deve ultrapassar 20% 
 

Necessidade hídrica para o paciente oncológico pediátrico 

Conforme o peso:  
Crianças de 1,5 kg a 3 kg – de110 a 130 ml/kg  
Crianças de 3 kg a 10 kg – 100 ml/kg  
Crianças de 10 kg a 20 kg – 1.000 ml + 50 ml/kg para cada kg acima de 10 kg  
Crianças com mais de 20 kg – 1.500 ml + 20 ml/kg para cada kg acima de 20 kg 
 
Obs.: Acrescentar perdas dinâmicas e descontar retenções hídricas 
 

 

No entanto, uma vez que a desnutrição ou o risco de desnutrição é identificado 

nesses pacientes, várias estratégias de manejo devem ser consideradas. A terapia de 

nutrição enteral via oral é a mais recomendada e deve ser a primeira opção quando a 

ingestão alimentar for menor que 75% das recomendações em até cinco dias 

consecutivos. A terapia de nutrição enteral via sonda, deve ser considerada mediante 

a impossibilidade da utilização da via oral ou na presença de ingestão alimentar 

inadequada (menor do que 60% das recomendações por até cinco dias consecutivos), 

sem expectativa de melhora da ingestão (35,38,40). 

As crianças com caquexia associada ao câncer necessitam de alimentos que 

devem ter como objetivo 120-140% de energia da EAR's (Estimated Average 

Requirement - Necessidade Média Estimada), das Dietary Reference Intakes (DRI's) 

(40). 
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Em caso de perda de peso e desnutrição, sugere-se um incremento de 15% 

a 50% das recomendações de proteína (40). 

É importante considerar a intervenção nutricional proativa precoce nesse 

grupo de doentes, embora, ainda sejam necessárias evidências para demonstrar os 

benefícios clínicos dessa abordagem. Se eles não conseguirem isso oralmente, a 

alimentação por sonda deve ser considerada (43). 

Já naquelas crianças onde a alimentação enteral falhou por algum motivo, 

como redução da absorção intestinal, vômitos, diarreia severa, pancreatite, íleo, 

obstrução intestinal ou manifestações intestinais da doença do enxerto versus 

hospedeiro a nutrição parental deve ser considerada (40,44,45). 

1.5 .     Importância da avaliação do estado nutricional 

 Necessidades nutricionais nas crianças com câncer são marcadamente 

aumentadas. Essas necessidades calóricas são tão altas quanto 130–150% do gasto 

energético basal estimado (46). Também ocorre necessidade aumentada de proteína 

para restaurar o tecido danificado dos efeitos da quimioterapia e radiação, e para 

atender às demandas hipercatabólicas durante o período inicial do tratamento (46). 

Assim, o objetivo da intervenção nutricional para a criança com câncer é 

fornecer nutrientes adequados para o crescimento e desenvolvimento, e reverter a 

desnutrição proteico-calórica (47). O estado nutricional deve ser avaliado no 

diagnóstico para planejar um bom tratamento de suporte (47). Nos Estados Unidos a 

American Dietetic Association desenvolveu protocolos de nutrição para adultos que 

podem servir como um recurso para a população pediátrica e para os adolescentes e 

adultos jovens frequentemente tratados em centros oncológicos pediátricos (34). No 

Brasil, tanto a Sociedade Brasileira de Pediatria, como o INCA em conjunto com a 

Sociedade Brasileira de Oncologia Pediátrica, já publicaram um manual e um 

consenso sobre avaliação nutricional da criança e do adolescente (40,48).  

1.6. Como avaliar e monitorar o estado nutricional 

 O estado nutricional deve ser avaliado por meio de parâmetros quantitativos, 

incluindo medidas antropométricas e laboratoriais (49). Uma avaliação nutricional 

completa deve ser realizada no momento da internação hospitalar sendo o exame 

físico um aspecto importante da avaliação nutricional (49). Medidas seriadas do peso, 

altura e IMC combinadas com a avaliação da ingestão calórica e proteica e do balanço 
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hídrico são extremamente úteis (49). A medida da espessura da prega cutânea 

tricipital e da circunferência do braço para avaliação de estoques de gordura e 

músculos pode ser benéfica quando não é possível obter pesos precisos, como nos 

pacientes graves e com retenção de líquidos (25,51). O crescimento deve ser 

monitorado para cada paciente com relação ao peso por idade, comprimento ou altura 

/idade, peso /comprimento (<2 anos) índice de massa corporal (IMC) (25). As 

tendências de peso devem ser monitoradas diariamente, e a medição semanal da 

circunferência do braço deve ser considerada, assim como a ingestão, durante todo o 

período do tratamento (51). 

Considerando que: 

• As crianças com câncer apresentam risco elevado de morbidade relacionada à

nutrição, tanto durante quanto após a terapia, e o estado nutricional ter sido

considerado como um fator prognóstico em pacientes submetidos a tratamento

oncológico;

• A prevenção da desnutrição e a preservação do estado nutricional são vitais

para melhores resultados do tratamento;

• Estratégias para intervenção nutricional para sintomas específicos devem ser

implementadas em todos os pacientes;

• A avaliação do estado nutricional durante o tratamento torna-se necessária

para identificar pacientes em risco nutricional ou com desnutrição, a fim de

abordar a terapia nutricional e melhorar os resultados do tratamento;

• Medições antropométricas seriadas durante um período de tempo são uma boa

medida do estado nutricional em longo prazo.

• Altura, peso e IMC são bons indicadores do estado nutricional. Estes devem

ser medidos no momento da admissão e durante todo o processo de

recuperação;

• A avaliação abrangente pode incluir informações sobre apetite, náuseas,

vômitos, diarreia e mucosite, ingestão de alimentos, presença de infecção e

cicatrização de feridas;

• Um bom julgamento clínico e a tomada de decisões devem ser individualizados

em um esforço para fornecer um tratamento nutricional ótimo.

Assim, a hipótese de estudo é:
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