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RESUMO 

 

O câncer é uma das principais causas de morte no mundo. A desnutrição atinge 

aproximadamente 15-20% dos pacientes no momento do diagnóstico e até 80-90% em estágio 

avançado. O excesso de peso é um fator etiológico para diversos tipos de câncer. O tecido 

adiposo produz Proteína C Reativa (PCR). O tumor produz citocinas, especialmente 

interleucina 6, e essa é uma das principais precursoras da PCR levando a inflamação. O 

objetivo desse estudo foi avaliar o estado nutricional e inflamatório no pré-operatório e sua 

relação com o risco de desenvolvimento de complicações, tempo de internamento e desfecho 

clínico de pacientes cirúrgicos oncológicos. Estudo prospectivo, do tipo série de casos, 

realizado com mulheres adultas e idosas, admitidas no Hospital de Câncer de Pernambuco 

entre abril e outubro de 2015 para ressecção de neoplasia maligna. Os dados clínicos foram 

obtidos por consulta ao prontuário (data de nascimento, grau de escolaridade, histopatológico, 

tempo de diagnóstico, comorbidades, exames laboratoriais pré-operatórios, presença de 

complicação pós-operatória, tempo de internamento e desfecho clínico). A avaliação 

nutricional consistiu na aplicação da Avaliação Subjetiva Global Produzida Pelo Paciente 

(ASG-PPP), seguida da aferição das medidas antropométricas (peso, altura, circunferência da 

cintura – CC, circunferência do braço – CB e prega cutânea triciptal – PCT). A partir dessas 

medidas foram calculados o Índice de Massa Corporal (IMC), percentual de perda de peso 

(%PP) e Circunferência Muscular do Braço (CMB). Houve coleta de sangue para dosagem da 

albumina sérica e PCR ultrassensível (PCR US). A contagem total de linfócitos (CTL) e a 

albumina sérica foram utilizadas como parâmetros laboratoriais de avaliação nutricional. A 

presença de inflamação foi avaliada pelos níveis séricos de PCR US e o risco de complicações 

por meio da Relação PCR/albumina. Foi adotado o nível de significância de 5% para rejeição 

da hipótese de nulidade. Os dados coletados foram digitados e analisados estatisticamente no 

Programa Statistical Package for Social Sciences versão 13.0. O cálculo do intervalo de 

confiança foi realizado no Programa EPI INFO versão 7.1.5.2. A pesquisa foi iniciada após 

autorização do Comitê de Ética em Pesquisa em Seres Humanos e as pacientes assinaram o 

Termo de Consentimento Livre e Esclarecido. Participaram da pesquisa 122 pacientes, porém 

15 tiveram a cirurgia cancelada, totalizando uma amostra com 107 pacientes. Sessenta e oito 

mulheres (63,6%) apresentaram risco de complicações pela Relação PCR/albumina. O IMC, a 

CB e a PCT todos na faixa de excesso, apresentaram associação com o risco de complicação 

(p 0,003; 0,008; 0,003, respectivamente). A relação PCR/albumina apresentou correlação 

positiva com o IMC, CB, PCT, CMB e CC (p 0,000; 0,000; 0,000; 0,027; 0,000, 

respectivamente). Resultado similar à PCR US, exceto para a CB que apresentou correlação 

negativa (p 0,000). O tempo de internamento apresentou correlação positiva com a CMB e 

ASG-PPP e negativa com a CTL (p 0,047; 0,035; 0,047, respectivamente). Nesse estudo 

houve alta prevalência de excesso de peso e obesidade abdominal. As pacientes com excesso 

de peso apresentaram maior risco de complicações e quanto maior os níveis de gordura maior 

a inflamação. As pacientes desnutridas passaram mais tempo internadas. 

 

Palavras-chave: Estado nutricional. Desnutrição. Proteína C-reativa. Neoplasias. Cirurgia. 

 



 
 

ABSTRACT 

 

Cancer is a leading cause of death worldwide. Malnutrition affects approximately 15-20% of 

patients at diagnosis and up to 80-90% at an advanced stage. Overweight is an etiological 

factor for many cancers. Adipose tissue produces C-reactive protein (CRP). The tumor 

produces cytokines, particularly interleukin-6 and this is a major precursor of CRP leading to 

inflammation. The objective of this study was to evaluate the nutritional and inflammatory 

status preoperatively and its relationship with the risk of developing complications, hospital 

stay and clinical outcome of cancer surgical patients. Prospective study of case series 

conducted with adult and elderly women, admitted in Pernambuco Cancer Hospital between 

April and October 2015 for malignant tumor resection. Clinical data were obtained by 

consulting the records (birth date, education level, histopathological, time of diagnosis, 

comorbidities, preoperative laboratory tests, presence of postoperative complications, length 

of stay and clinical outcome). Nutritional assessment is the application of Subjective Global 

Assessment Produced By Patient (PG-SGA), followed by anthropometric measurements 

(weight, height, waist circumference - WC, mid-upper arm circumference - MUAC and 

triceps skinfold thickness - TST). From these measurements we calculated the body mass 

index (BMI), weight loss percentage (% WL) and mid-upper arm muscle circumference 

(MUAMC). There was blood draw for serum albumin and ultrasensitive CRP (hs-CRP). The 

total lymphocyte count (TLC) and serum albumin were used as laboratory parameters for 

nutritional evaluation. The presence of inflammation was assessed by serum levels of hs-CRP 

and risk of complications by CRP-to-albumin ratio. The 5% significance level to reject the 

null hypothesis was adopted. The collected data were entered into statistically analyzed using 

the Statistical Package for Social Sciences program, version 13.0. The calculation of the 

confidence interval was conducted in the program EPI INFO version 7.1.5.2. The research 

was initiated after approval from the Ethics Committee on Human Research and the patients 

signed a consent form. The participants were 122 patients, but 15 had canceled the surgery, a 

total sample of 107 patients. Sixty-eight (63.6%) women were at risk of complications 

according to their CRP-to-albumin ratio. High BMI, mid-upper arm circumference (MUAC), 

and triceps skinfold thickness (TST) were associated with the risk of complications (p 0.003; 

0.008; and 0.003, respectively). The CRP-to-albumin ratio was positively correlated with 

BMI, MUAC, TST, MUAMC, and WC (p 0.000; 0.000; 0.000; 0.027; and 0.000, 

respectively). A similar result was found for hs-CRP, except for MUAC, which was 

negatively correlated with hs-CRP (p 0.000). Length of hospital stay correlated positively 

with MUAMC and PG-SGA, and negatively with TLC (p 0.047; 0.035; and 0.047, 

respectively). In this study there was a high prevalence of overweight and abdominal obesity. 

Patients with excess weight were at higher risk of complications, and the risk of inflammation 

increased with percentage of body fat. Malnourished individuals had longer hospital stays. 

 

Keywords: Nutritional status. Malnutrition. C-Reactive protein. Neoplasms. Surgery.   
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APRESENTAÇÃO 

 

O câncer é um termo genérico para um grande grupo de doenças que podem afetar 

qualquer parte do corpo, sendo caracterizado pela criação rápida de células anormais que 

crescem para além dos seus limites usuais, e que podem então invadir partes adjacentes do 

corpo e se espalhar para outros órgãos. Este processo é referido como metástase e esta é a 

principal causa de morte por câncer (WHO, 2013a). 

Segundo estimativas, a incidência de câncer deverá saltar de 14,1 milhões em 2012 

para 20 milhões em 2025 (IARC, 2014). No ano de 2011 o câncer já configurava a principal 

causa de mortes no mundo com 7,87 milhões de mortes, ultrapassando as doenças isquêmicas 

do coração que foram responsáveis por 7,02 milhões de óbitos no mesmo ano (WHO, 2013b).  

Dentre os problemas enfrentados pelo indivíduo com câncer, a desnutrição é a mais 

frequente, sendo encontrada em 40-80% dos pacientes durante o curso da doença. Esse agravo 

atinge em torno de 15-20% dos pacientes no momento do diagnóstico e até 80-90% em 

estágio avançado (DEANS; WIGMORE, 2005). Porém, o excesso de peso também é um 

problema comum entre alguns grupos de pacientes oncológicos (IARC, 2014)  

Com o agravo do quadro de desnutrição pode-se instalar a caquexia oncológica, uma 

síndrome multifatorial caracterizada pela perda ponderal induzida pelo tumor, redução 

progressiva de tecido muscular e adiposo, anorexia, imunossupressão, com consequente 

diminuição da capacidade funcional, e está fortemente relacionada ao pior prognóstico e 

diminuição da sobrevida nesses indivíduos (DEWEY et al., 2009; FOX et al., 2009; 

MORLEY; THOMAS; WILSON, 2006).  

Em uma cirurgia ocorre amplificação da resposta inflamatória e ativação do eixo 

hipotálamo-hipofisário, com consequente ampliação da resposta hormonal ao estresse 

cirúrgico (LANG et al., 1993; LEE; WHITESIDE; HERKENHAM, 1998; TURNBULL; 

RIVIER, 1999), o que gera um aumento significativo na concentração das interleucinas (IL) 

(DI PADOVA; POZZI; TONDRE, 1991). 

A hipersecreção de citocinas como as interleucinas IL-1, IL-6 e fator de necrose 

tumoral α (TNF- α) estimula respostas metabólicas de fase aguda, que modifica o padrão de 

síntese proteica. Há elevação de proteínas positivas de fase aguda, como a ceruloplasmina, 

fibrinogênio, α-1-glicoproteína ácida (α1-GA) e PCR e redução das proteínas negativas de 

fase aguda, como a albumina, transferrina e pré-albumina, levando a alteração no padrão do 

metabolismo dos nutrientes (GAROFOLO; PETRILLI, 2006).  
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O aumento dos níveis séricos de citocinas modifica o metabolismo dos nutrientes e o 

paciente oncológico apresenta aumento nos níveis séricos de citocinas, especialmente as pró-

inflamatórias, sendo o mesmo é considerado um paciente inflamado. Esse estudo visa 

observar se os pacientes oncológicos com níveis aumentados de PCR em período pré-

operatório apresentam maior risco de complicações no período pós-operatório, independente 

do estado nutricional prévio. Espera-se que os pacientes mais inflamados apresentem maior 

risco de complicações no período pós-operatório. 

Esse trabalho constitui uma dissertação distribuída em quatro capítulos. O Capítulo I 

apresenta o referencial teórico do estudo. O Capítulo II corresponde aos métodos empregados 

para o desenvolvimento da pesquisa. O Capítulo III corresponde a um artigo original 

intitulado “Nutritional and inflammatory factors related to the risk of complications in women 

before cancer surgery”, submetido ao European Journal of Clinical Nutrition para publicação 

(Anexo A), de acordo com as instruções do periódico (Anexo B). No Capítulo IV são 

apresentadas as conclusões do trabalho realizado. 
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1 REVISÃO DA LITERATURA 

 

1.1 CONCEITO E ETIOLOGIA DAS NEOPLASIAS MALIGNAS 

 

Câncer é o nome dado a um conjunto de mais de 100 tipos diferentes de doenças que 

tem em comum o crescimento desordenado de células anormais com potencial invasivo. Sua 

origem se dá por condições multifatoriais. Esses fatores causais podem agir em conjunto ou 

em sequência para iniciar ou promover o câncer (carcinogênese) (INCA, 2014). 

O desenvolvimento da maioria dos cânceres requer múltiplas etapas que ocorrem ao 

longo de muitos anos. Assim, alguns tipos de câncer podem ser evitados pela eliminação da 

exposição aos fatores determinantes. Se o potencial de malignidade for detectado antes das 

células tornarem-se malignas, ou numa fase inicial da doença, tem-se uma condição mais 

favorável para seu tratamento e, consequentemente, para sua cura (INCA, 2014). 

O tabaco é uma das principais causas de câncer no mundo. Como as partículas 

oriundas do fumo são muito pequenas conseguem se depositar nos bronquíolos e alvéolos. 

Componentes da fumaça (incluindo a nicotina) conseguem se mover dos pulmões e alcançar a 

grande circulação, o que resulta na exposição de vários tecidos a diferentes níveis de agentes 

cancerígenos, não apenas os órgãos onde há absorção primária (IARC, 2014). 

Não é necessário fumar por toda a vida para ter maior risco de câncer associado ao 

fumo, mesmo uma ou duas décadas de tabagismo aumenta o risco. Para ex-fumantes o risco 

de câncer, embora reduzido, não cai para os níveis de uma pessoa que nunca fumou. A 

principal via para o câncer tem ligação com o ácido desoxirribonucleico (DNA) e consequente 

mutações, mas a fumaça do tabaco também contribui para o aumento do risco de câncer 

através da inflamação e mecanismos epigenéticos (DONG et al., 2013). 

O álcool também está envolvido no desenvolvimento de diversos tipos de câncer. As 

bebidas alcoólicas são misturas complexas contendo diversos compostos cancerígenos, como 

o etanol, acetaldeído e aflatoxinas. O etanol é o agente cancerígeno mais importante, uma vez 

que media um efeito genotóxico no metabolismo de acetaldeído (LACHENMEIER; 

PRZYBYLSKI; REHM, 2012).  

A investigação epidemiológica e biológica sobre a associação entre o consumo de 

álcool e o desenvolvimento de câncer estabeleceu que o consumo de álcool causa câncer da 

cavidade oral, faringe, laringe, esôfago, fígado, cólon e reto e mama feminina (IARC, 2010; 

IARC, 2012). Normalmente, para os tipos de câncer causados pelo consumo de álcool, uma 

associação de dose-resposta tem sido estabelecida. O baixo consumo de álcool não é 
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considerado um fator de risco para o desenvolvimento de neoplasias malignas, porém quando 

esse consumo é exagerado há relação de causalidade com as neoplasias citadas anteriormente 

(IARC, 2012; TRAMACERE et al., 2012). 

 Em países em desenvolvimento, as infecções crônicas ainda têm importante relação 

com o desenvolvimento de alguns tipos de câncer, como mostrado no quadro abaixo (IARC, 

2014). 

   

Quadro 1 - Locais de câncer relacionados com agentes infecciosos classificados como 

cancerígenos para os seres humanos. 

Local do tumor Agente carcinogênico 

Estômago Helicobacter pylori 

Fígado Vírus da Hepatite B – HBV 

Vírus da Hepatite C – HCV 

Opisthorchis viverrini 

Clonorchis sinensis 

Cérvix Papiloma vírus humano (HPV) com ou sem o 

Vírus da Imunodeficiência Humana (HIV) 

Anogenital (pênis, vulva, vagina, 

ânus) 

Papiloma vírus humano (HPV) com ou sem HIV 

Nasofaringe Vírus Epstein–Barr 

Orofaringe Papiloma vírus humano (HPV) com ou sem uso de 

tabaco e consumo de álcool 

Linfoma não- Hodgkin Helicobacter pylori 

Vírus Epstein–Barr, com ou sem HIV 

Vírus da Hepatite C - HCV  

Vírus Linfotrópico das células T humanas tipo 1 

Sarcoma de Kaposi Sarcoma de Kaposi herpes vírus, com ou sem HIV 

Linfoma Hodgkin Vírus Epstein–Barr, com ou sem HIV 

Bexiga Schistosoma haematobium 

Fonte: adaptado de IARC, 2014. 

 

Com relação aos fatores reprodutivos e menstruais, evidências suportam que quanto 

mais tempo a mulher está exposta aos hormônios reprodutivos, maior a chance de desenvolver 
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câncer de mama (BERNSTEIN, 2002; CGHFBC et al., 2012), do endométrio (TRABERT et 

al., 2013) e do ovário (TRABERT et al., 2012). 

Dentre os fatores dietéticos relacionados a etiologia do câncer, o alto consumo de 

carne vermelha, especialmente carne processada, está associado com o risco de câncer de 

cólon e reto (WCRF, 2007). O excesso de gordura corporal aumenta o risco de câncer de 

esôfago, cólon, pâncreas, endométrio, e rim, bem como do câcer da mama na pós-menopausa 

(VANIO; BIANCHINI, 2002). Entre os fatores dietéticos relacionados com o excesso de peso 

corporal, a redução do consumo de açúcar e bebidas adoçadas deve ser uma prioridade 

(MALIK; HU, 2011). Uma dieta rica em frutas, vegetais e grãos integrais, não parece ser tão 

fortemente protetora contra o câncer como inicialmente se acreditava, no entanto, este padrão 

alimentar é aconselhável devido aos benefícios para diabetes, doenças cardiovasculares e uma 

possível redução na incidência do câncer (SCHWARZFUCHS; GOLAN; SHAI, 2012). 

O IARC (2014) cita ainda como importantes fatores etiológicos para o 

desenvolvimento de neoplasias malignas a ocupação, a exposição a radiação (ionizante, 

ultravioleta, e eletromagnética), sendo a exposição exagerada aos raios solares a principal 

causa do câncer de pele (MACKIE; HAUSCHILD; EGGERMONT, 2009), poluição da água, 

ar e solo, uso de drogas farmacêuticas e exposição a substâncias cancerígenas que ocorrem 

naturalmente na natureza (por exemplo as micotoxinas) (IARC, 2014). 

 

1.2 EPIDEMIOLOGIA 

 

Segundo estimativas a incidência de câncer deverá saltar de 14,1 milhões em 2012 

para 20 milhões em 2025 (IARC, 2014). No ano de 2011 o câncer já configurava a principal 

causa de mortes no mundo com 7,87 milhões de mortes, ultrapassando as doenças isquêmicas 

do coração que foram responsáveis por 7,02 milhões de óbitos no mesmo ano (WHO, 2013).  

De acordo com o IARC (2014) a incidência de câncer no mundo referente ao ano de 

2012 foi de 14.090.149 novos casos (excluindo o câncer de pele não melanoma), sendo os 5 

mais incidentes o câncer de pulmão com 1.824.701 casos (13%), mama com 1.676.633 casos 

(11,9%), de cólon e reto com 1.360.602 casos (9,7%), próstata com 1.111.689 casos (7,9%) e 

estômago com 951.594 casos (6,8%). A estimativa da mortalidade foi de 8.201.030 óbitos, 

estando em primeiro lugar o câncer de pulmão com 1.589.800 mortes (19,4%), seguido do 

câncer hepático com 745.517 mortes (9,1%), gástrico com 723.027 mortes (8,8%), de de 

cólon e reto com 693.881 mortes (8,5%) e de mama com 521.817 mortes (6,4%). 
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O Instituto Nacional de Câncer José Alencar Gomes da Silva (INCA) estimou para o 

biênio 2014/2015 no Brasil uma incidência de câncer de 302.350 casos em homens e 274.230 

casos em mulheres (INCA, 2014). No Nordeste a incidência esperada no sexo masculino é de 

47.520 novos casos, sendo 9.310 casos no estado de Pernambuco e 2.130 em Recife. No sexo 

feminino são esperados 51.540 novos casos, com 10.760 novos casos em Pernambuco e 2.630 

em Recife. Abaixo as tabelas 1 e 2 apresentam os 10 principais tipos de câncer encontrados 

por sexo, no Brasil e no Nordeste, respectivamente. O quadro 2 apresenta as estimativas para 

o ano de 2014 das taxas brutas de incidência e do número de casos novos de câncer, segundo 

sexo e localização primária* em Pernambuco/Recife. 

 

Tabela 1 - Distribuição proporcional dos dez tipos de câncer mais incidentes estimados para 

2014 por sexo, no Brasil, exceto pele não melanoma*. 

HOMENS MULHERES 

Localização primária Casos % Localização primária Casos % 

Próstata 68.800 22,8% Mama Feminina 57.120 20,8% 

Traqueia, Brônquio e 

Pulmão 

16.400 5,4% Cólon e Reto 17.530 6,4% 

Cólon e Reto 15.070 5,0% Colo do Útero 15.590 5,7% 

Estômago 12.870 4,3% Traqueia, Brônquio e 

Pulmão 

10.930 4,0% 

Cavidade Oral 11.280 3,7% Glândula Tireoide 8.050 2,9% 

Esôfago 8.010 2,6% Estômago 7.520 2,7% 

Laringe 6.870 2,3% Corpo do Útero 5.900 2,2% 

Bexiga 6.750 2,2% Ovário 5.680 2,1% 

Leucemias 5.050 1,7% Linfoma não Hodgkin 4.850 1,8% 

Sistema Nervoso Central 4.960 1,6% Leucemias 4.320 1,6% 

*Números arredondados para 10 ou múltiplos de 10. 

Fonte: adaptado de Estimativa | 2014 Incidência de Câncer no Brasil, INCA, 2014. 
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Tabela 2 - Distribuição proporcional dos dez tipos de câncer mais incidentes estimados para 

2014 por sexo no Nordeste brasileiro, exceto pele não melanoma*. 

HOMENS MULHERES 

Localização primária Casos % Localização primária Casos % 

Próstata 12.930 27,2% Mama Feminina 10.490 20,4% 

Estômago 2.790 5,9% Colo do Útero 5.370 10,4% 

Traqueia, Brônquio e 

Pulmão 

2.450 5,2% Cólon e Reto 2.220 4,3% 

Cavidade Oral 1.960 4,1% Traqueia, Brônquio e 

Pulmão 

1.830 3,6% 

Cólon e Reto 1.680 3,5% Estômago 1.820 3,5% 

Esôfago 1.230 2,6% Glândula Tireoide 1.610 3,1% 

Laringe 1.220 2,6% Ovário 1.150 2,2% 

Leucemias 1.110 2,3% Corpo do Útero 1.140 2,2% 

Sistema Nervoso Central 1.070 2,3% Cavidade Oral 1.060 2,1% 

Linfoma não Hodgkin 930 2,0% Leucemias 970 1,9% 

*Números arredondados para 10 ou múltiplos de 10. 

Fonte: adaptado de Estimativa | 2014 Incidência de Câncer no Brasil, INCA, 2014. 
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Quadro 2 - Estimativas para o ano de 2014 das taxas brutas de incidência por 100 mil 

habitantes e do número de casos novos de câncer, segundo sexo e localização primária*, em 

Recife - PE. 

Localização Primária 

da Neoplasia Maligna 

Estimativa dos Casos Novos 

Homens Mulheres 

Estado Capital Estado Capital 

Casos 
Taxa 

Bruta 
Casos 

Taxa 

Bruta 
Casos 

Taxa 

Bruta 
Casos 

Taxa 

Bruta 

Próstata 2.560 58,19 620 84,74 - - - - 

Mama Feminina - - - - 2.450 51,64 780 90,25 

Colo do Útero - - - - 970 20,47 180 20,43 

Traqueia, Brônquio e 

Pulmão 
510 11,65 150 20,66 380 8,06 110 12,06 

Cólon e Reto 330 7,63 110 14,05 520 10,88 210 23,91 

Estômago 480 11,01 80 10,54 330 7,06 60 6,95 

Cavidade Oral 410 9,23 80 10,64 200 4,17 40 4,76 

Laringe 270 6,18 70 9,42 40 0,93 ** 1,19 

Bexiga 210 4,59 60 8,07 80 1,72 20 2,18 

Esôfago 230 5,18 40 5,61 110 2,33 20 2,28 

Ovário - - - - 270 5,75 110 12,35 

Linfoma de Hodgkin 30 0,80 ** 0,97 20 0,52 ** 1,14 

Linfoma não Hodgkin 210 4,63 60 7,67 190 4,00 60 6,53 

Glândula Tireoide 70 1,56 ** 1,74 330 7,00 90 11,07 

Sistema Nervoso Central 210 4,66 50 6,39 160 3,39 110 12,38 

Leucemias 190 4,42 40 5,31 190 3,93 40 4,94 

Corpo do Útero - - - - 290 6,12 90 10,91 

Pele Melanoma 90 2,06 20 2,71 60 1,24 ** 1,48 

Outras Localizações 1.480 33,76 350 47,71 1.590 33,49 320 37,56 

Subtotal 7.280 165,67 1.750 237,37 8.180 172,49 2.270 263,99 

Pele não Melanoma 2.030 46,21 380 51,28 2.580 54,40 360 42,40 

Todas as Neoplasias 9.310 211,87 2.130 288,91 10.760 226,90 2.630 305,85 

*Números arredondados para 10 ou múltiplos de 10. **Menores que 15 casos. 

Fonte: adaptado de Estimativa | 2014 Incidência de Câncer no Brasil, INCA, 2014. 
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1.3 INFLAMAÇÃO E CÂNCER 

 

A inflamação tem sido associada com o câncer e é uma das suas características 

(HANAHAN; WEINBERG, 2011). Balkwill e Mantovani (2001) relataram que essa 

associação foi inicialmente descrita por Rudolf Virchow no século XIX, quando observou a 

presença de células inflamatórias ao redor dos tecidos neoplásicos e o fato destas células 

refletirem a origem do câncer nos locais de inflamação crônica. 

A inflamação crônica é associada com o danos ao DNA e tecidos, incluindo alterações 

genéticas que conduzem a epigenética do câncer, enquanto que a inflamação aguda protege 

contra agentes infecciosos (ROOK; DALGLEISH, 2011). Porém, o conceito de que apenas 

mutações são necessárias para o desenvolvimento de um tumor é incompleto. Células do 

sistema imune inato e adaptativo são necessárias para que os tumores adquiram características 

teciduais malignas. Células do sistema imunológico afetam células malignas por meio de 

produção de citocinas, quimiocinas, fatores de crescimento, prostaglandinas, produtos reatores 

do oxigênio (PROs) e nitrogênio (DENARDO; COUSSENS, 2007; VAN KEMPEN, DE 

VISSER; COUSSENS, 2006). 

A inflamação influencia várias etapas da carcinogênese, desde a iniciação tumoral até 

a instalação de doença metastática (BALKWILL, 2006). O microambiente do tumor, 

incluindo os macrófagos e as células do estroma senescentes, pode facilitar a progressão 

tumoral e metástase (QIAN et al., 2011).  Diversas evidências relacionam o câncer com a 

inflamação: o aumento no risco de câncer em portadores de doenças inflamatórias; presença 

de células e moléculas inflamatórias no microambiente tumoral; inibição da progressão 

tumoral e metástase na ausência de mediadores inflamatórios; e redução do risco de 

mortalidade por câncer no uso prolongado de anti-inflamatórios (BALKWILL, 2006).  

Algumas teorias explicam o motivo de células tumorais surgirem em locais 

caracterizados por intensa presença de células imunes, como em sítios de inflamação crônica. 

A regeneração tecidual contínua encontrada na resposta inflamatória, aumenta a chance de 

ocorrência de mutações, e então de proliferação dessas células mutadas; a criação de uma 

microrregião mutagênica, através da produção de espécies reativas de oxigênio e nitrogênio 

pelas células imunes recrutadas; e promoção de angiogênese (neovascularização), 

classicamente presente em processos inflamatórios, e já descrita como uma alteração 

fundamental para o desenvolvimento tumoral. Estes mecanismos, relacionados diretamente à 

inflamação, contribuem para o surgimento de malignidade nas células mais próximas 

(CONDEELIS; POLLARD, 2006; MUMM; OFT, 2008). 
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A presença de células e mediadores inflamatórios no tecido tumoral, a remodelação 

tecidual e angiogênese, de forma similar ao observado na inflamação crônica, caracterizam a 

relação entre o câncer e a inflamação (MANTOVANI et al., 2008). A associação entre 

inflamação e câncer pode ocorrer por duas vias: a via herdada e a via adquirida. A primeira 

pode ocorrer na herança de um único gene (por exemplo, na hemocromatose) ou na herança 

de genes de múltiplos complexos (por exemplo na doença inflamatória intestinal). As 

infecções por vírus, bactérias e parasitas são exemplos bem conhecidos de etiologia adquirida 

(HECHT, 2012). 

A ativação de fatores de transcrição, como fator de transcrição nuclear B (NF-κB), 

sinal de tradução e ativação de transcrição 3 (STAT3) e fator indutor de hipóxia 1 α (HIF1 α) 

em células tumorais ocorre pela convergência entre as duas vias; os fatores de transcrição por 

sua vez coordenam a liberação de mediadores inflamatórios, incluindo as citocinas, 

quimiocinas e prostaglandinas. Esses fatores reunidos recrutam e ativam as células de 

linhagem mielóide, como os mastócitos, macrófagos e eosinófilos. As citocinas ativam os 

mesmos fatores de transcrição ativados em células tumorais, nas células inflamatórias e do 

estroma, aumentando a produção de mediadores inflamatórios e concretizando o 

microambiente inflamatório relacionado ao câncer. Assim, observa-se muitos efeitos 

promotores de crescimento tumoral na inflamação relacionada ao câncer (MANTOVANI et 

al., 2008).  

Componentes inflamatórios presentes no local do tumor regulam a sobrevivência de 

células tumorais e a eventual invasão e metástase. Citocinas imunossupressoras (IL-10, fator 

de transformação do crescimento - TGF-β), citocinas imunoestimuladoras (IL-1, IL-6, IL-23, 

TNF-α), fatores de crescimento e quimiocinas desempenham o papel principal na interação 

entre as células tumorais, vasos sanguíneos e infiltração de leucócitos. Uma maior 

angiogênese, resistência aos hormônios (em tumores hormônio-dependentes, como no câncer 

de próstata) e inibição da imunidade adaptativa antitumor, são observadas na presença de 

mediadores inflamatórios no microambiente tumoral (GERMANO, ALLAVENA, 

MANTOVANI, 2008). Portanto, citocinas e quimiocinas tem um papel bem estabelecido na 

resposta imune ao câncer e carcinogênese. Estas moléculas estão relacionadas a iniciação 

tumoral, progressão e metástase (SMYTH et al., 2004).  

A hipersecreção de citocinas como a IL-1, IL-6 e TNF-α estimula respostas 

metabólicas de fase aguda, que modifica o padrão de síntese proteica. Há elevação de 

proteínas positivas de fase aguda, como a ceruloplasmina, fibrinogênio, α1-GA e PCR e 

redução das proteínas negativas de fase aguda, como a albumina, transferrina e pré-albumina, 
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levando a alteração no padrão do metabolismo dos nutrientes (GAROFOLO; PETRILLI, 

2006). 

 

1.3.1 Proteína C Reativa (PCR) 

 

 As proteínas positivas de fase aguda participam dos mecanismos de defesa do 

organismo e sua variação temporal, qualitativa e quantitativa é útil na detecção de processos 

inflamatórios e no diagnóstico diferencial das inflamações agudas das crônicas. A IL-6 

constitui o principal regulador da síntese das proteínas positivas de fase aguda, sem excluir, o 

TNF-α e a IL-1 (CORRÊA; BURINI, 2000). 

A PCR é uma proteína positiva de fase aguda, sintetizada no fígado. Apresenta 

concentrações plasmáticas elevadas na ocorrência de processos inflamatórios de qualquer 

natureza, desde infecções e doenças imunoinflamatórias até cânceres (PEPYS; 

HIRSCHFIELD, 2003). Constitui-se como um marcador não específico, porém extremamente 

sensível de inflamação sistêmica e dano tecidual (KOENIG; KHUSEYINOVA, 2007; 

PEPYS; HIRSCHFIELD, 2003). 

 A síntese de PCR acontece principalmente em resposta ao aumento das concentrações 

de IL-1 e IL-6 (DU CLOS; MOLD, 2004), há ainda evidências da sua produção extra-

hepática no tecido adiposo, endotelial, células da musculatura lisa e macrófagos (OUCHI et 

al., 2003; VENUGOPAL; DEVARAJ; JIALAL, 2005). 

Os níveis séricos da PCR aumentam entre quatro a seis horas após a injúria tecidual ou 

inflamação, tendo seu pico entre 24 a 48 horas. A concentração sanguínea é regulada de forma 

positiva por citocinas como IL-6, IL-8 e TNF-α. Seu aumento depende da intensidade do 

processo patológico, possui meia-vida de 19 horas e amplifica a resposta imune (DU CLOS; 

MOLD, 2004; MARNELL; MOLD; DU CLOS, 2005; PEPYS; HIRSCHFIELD, 2003). 

Valores abaixo de 3mg/L são considerados normais (WINDGASSEN et al., 2011), valores 

entre 3 e 10mg/L são encontrados na resposta inflamatória de baixo grau como obesidade, 

hipertensão arterial sistêmica (HAS) e síndrome metabólica (SM) (KAHN et al., 2006; 

SESSO et al., 2003; SOLÁ et al., 2009).  

A PCR é um marcador útil no acompanhamento do curso clínico da doença e da 

resposta ao tratamento por ser, dentre as proteínas positivas de fase aguda, a que melhor 

reflete o curso da inflamação e/ou injúria, além de não apresentar variações diurnas e não ser 

afetada pela alimentação (DU CLOS; MOLD, 2004). Valores de PCR de até 0,5 mg/dL no 
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pré-operatório é um fator independente de prognóstico favorável e o aumento dos seus níveis 

séricos está associado a baixa sobrevida (SHIU et al., 2008). 

Níveis elevados de PCR contribuem para a progressão de várias doenças, através de 

uma série de propriedades inflamatórias, sendo um preditor independente de morbidade e 

mortalidade em pacientes hospitalizados (KOMPOTI et al., 2008; MARSIK et al., 2008; 

ZACHO; TYBJAERG-HANSEN; NORDESTGAARD, 2010).  

 

1.3.2 Albumina 

 

A albumina é a proteína mais abundante do plasma, altamente solúvel e representa 

cerca de 50% de todas as proteínas plasmáticas (QUINLAN; MARTIN; EVANS, 2005). 

Exerce importantes funções fisiológicas e farmacológicas, como o transporte de metais, 

ácidos graxos, colesterol, pigmentos biliares e fármacos; é o maior antioxidante plasmático e 

o principal regulador da pressão oncótica e da distribuição dos fluidos corporais entre os 

diferentes compartimentos (ROCHE et al., 2008), sendo uma proteína negativa de fase aguda 

sintetizada no fígado (RHEE, 2011). 

Em indivíduos saudáveis, suas concentrações séricas variam entre 3,5 a 5,0 g/dL, sua 

produção é de 10 a 15 gramas/dia e apresenta meia vida de 20 dias. Localiza-se 

principalmente no plasma (30-40%), porém é encontrada em tecidos como músculos e pele e 

em pequenas concentrações no líquido cefalorraquidiano, humor aquoso, líquido sinovial e 

fluido de revestimento broncoalveolar (QUINLAN; MARTIN; EVANS, 2005; ROCHE et al., 

2008). 

 Na ocorrência de inflamação as proteínas negativas de fase aguda, incluindo a 

albumina, tem sua síntese diminuída, devido ao maior uso dos aminoácidos para a síntese das 

proteínas positivas de fase aguda e alguns mediadores inflamatórios (GABAY; KUSHNER, 

1999). A síntese da albumina depende de uma interação entre a pressão coloidosmótica no 

fluido extracelular hepático, hormônios que estimulam sua síntese (corticosteroides e 

esteroides anabólicos), citocinas pró-inflamatórias que inibem sua síntese (principalmente IL-

6 e TNF-α) e o estado nutricional. Já o catabolismo ocorre em todos os tecidos, com 

predomínio (40-60%) dos músculos, fígado, pele e rins. A degradação diária é de 

aproximadamente 5% de todo o turnover proteico (NICHOLSON; WOLMARANS; PARK, 

2000; QUINLAN; MARTIN; EVANS, 2005). 

A albumina está frequentemente associada à gravidade do paciente, sendo a 

hipoalbuminemia um indicador prognóstico de pacientes cirúrgicos graves, pacientes de 
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unidade de terapia intensiva (UTI), pacientes com doenças inflamatórias, ou trauma 

cranioencefálico (BRADLEY et al., 1981; MC CLAIN, et. al., 1986). Nos pacientes 

geriátricos, a hipoalbuminemia (< 3,3g/dL), na admissão hospitalar, pode ser utilizada como 

índice preditivo de mortalidade (D’ERASMO, et al., 1997), enquanto que, em UTI, o uso de 

ventilação mecânica é mais frequente em pacientes hipoalbuminêmicos, superando em 

sensibilidade o Acute Physiology and Chronic Health Evaluation II (APACHE II) (MC 

CLUSKEY, et al., 1996; SAPIJASZKO et al., 1996). 

 

1.3.3 Índice Prognóstico Inflamatório Nutricional (IPIN) e Relação PCR/Albumina 

 

O índice prognóstico inflamatório e nutricional (IPIN) foi descrito permitindo o 

correto acompanhamento da maioria das condições patológicas. Duas proteínas positivas de 

fase aguda (PCR e α1-GA) e duas negativas (albumina e pré-albumina), foram combinadas 

em uma equação simples que estratifica os pacientes em estado crítico por risco de 

complicações ou morte. O sistema de pontuação fornece uma ferramenta sensível para o 

diagnóstico e prognóstico de pacientes com estresse (INGENBLEEK; CARPENTIER, 1985). 

Ingenbleek e Carpentier (1985) obtiveram escores do IPIN que variaram entre 0,47 em 

adultos saudáveis e 236 em adultos que tiveram infecção e subsequentemente morreram. O 

cálculo deve ser realizado segundo a equação IPIN = [α-1-GA (mg/L) + PCR (mg/L) / 

albumina (g/L) + pré-albumina (mg/L)]. O prognóstico é definido pelos valores: >30 = 

paciente com risco de morte; entre 21 e 30 = paciente com alto risco de complicações; entre 

11 e 20 = paciente com risco médio de complicações; 1-10 = paciente com baixo risco de 

complicações; <1 = paciente sem infecção/inflamação. 

Em 2003 foi realizado um estudo utilizando o IPIN em 50 pacientes consecutivos com 

câncer avançado. Foram avaliados os níveis séricos de PCR, albumina, pré-albumina, IL-6 e 

α1-GA. Os valores individuais para α1-GA, PCR e IL-6 estavam marcadamente elevados e os 

níveis de PCR eram muito elevados, em contraste com a albumina e pré-albumina. O IPIN foi 

significativamente elevado e maior do que o relatado em pacientes graves de terapia intensiva. 

Elevação nos níveis de IL-6 apresentou correlação com os valores do IPIN e da PCR 

(WALSH; MAHMOUD; BARNA, 2003). 

Corrêa et al. (2002) com o objetivo de simplificar o cálculo do IPIN empregando um 

número menor de variáveis, com consequente redução do custo de análise, realizou uma 

comparação entre a relação PCR/albumina e o IPIN. Participaram do estudo 54 pacientes 

(portadores de doenças metabólicas) e 12 sadios (controle), totalizando 66 indivíduos de 

http://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/?term=Walsh%20D%5BAuthor%5D&cauthor=true&cauthor_uid=12527956
http://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/?term=Mahmoud%20F%5BAuthor%5D&cauthor=true&cauthor_uid=12527956
http://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/?term=Barna%20B%5BAuthor%5D&cauthor=true&cauthor_uid=12527956
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ambos os sexos. O resultado do estudo mostrou que há possibilidade de substituição dos 

marcadores (α1-GA, ceruloplasmina, α-1-antitripsina, proteína ligadora do retinol, 

transferrina e pré-albumina) mantendo-se o mesmo poder e sensibilidade para o prognóstico 

dos graus de risco de complicações. A equivalência de valores classificatórios dos graus de 

risco de complicações do estresse inflamatório quando se utiliza a relação PCR/albumina é 

apresentada: sem risco < 0,4; baixo risco = 0,4 - 1,2; médio risco = 1,2 - 2,0; alto risco > 2,0. 

 

1.4 ESTADO NUTRICIONAL E CÂNCER 

 

 Dentre os problemas enfrentados pelo indivíduo com câncer, a desnutrição é o mais 

frequente, sendo encontrada em 40-80% dos pacientes durante o curso da doença. Esse agravo 

atinge em torno de 15-20% dos pacientes no momento do diagnóstico e até 80-90% em 

estágio avançado (DEANS; WIGMORE, 2005). 

O câncer leva a algumas alterações metabólicas, como as relacionadas com o 

metabolismo dos carboidratos, a intolerância à glicose, a resistência periférica à ação da 

insulina e a alteração na sensibilidade das células beta do pâncreas à liberação de insulina 

(EHRMANN-JÓSKO et al., 2006; FAROOKI; SCHNEIDER, 2007).  

O metabolismo dos ácidos graxos e proteínas também sofrem modificações, sendo 

essas provocadas pela ação de citocinas (JANKOWSKA; KOSACKA, 2003; JATOI et al., 

2006; KAYACAN et al., 2006). Há elevação dos lipídios circulantes e consumo de reservas 

decorrentes do aumento da lipólise e da diminuição da síntese de ácidos graxos, ocasionadas 

em função de alterações da atividade da lipase lipoproteica e de liberação de fatores tumorais 

lipolíticos (CERNE et al., 2007).  A intensa perda de músculo esquelético observada em 

indivíduos com câncer é estimulada pelas citocinas, incluindo o TNF-α, a interleucina-1 beta, 

IL-6, interferon gama e fator indutor de proteólise (PIF) (MELSTROM et al., 2007). 

Indivíduos desnutridos podem ter suas funções gastrointestinais alteradas, o que 

aumenta a chance de desenvolver síndrome de má absorção, translocação intestinal de micro-

organismos, hipocloridria por diminuição das enzimas intestinais, perda de gordura e 

adelgaçamento da parede intestinal, atrofia das mucosas gástrica e intestinal, diminuição das 

microvilosidades e diminuição da massa celular do tecido linfático associado ao intestino 

(MOREIRA; WAITZBERG, 2000). 

Com o agravo do quadro de desnutrição pode-se instalar a caquexia oncológica, uma 

síndrome multifatorial caracterizada pela perda ponderal induzida pelo tumor, redução 

progressiva de tecido muscular e adiposo, anorexia, imunossupressão, com consequente 
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diminuição da capacidade funcional. Essa síndrome está fortemente relacionada ao pior 

prognóstico e diminuição da sobrevida nesses indivíduos (DEWEY et al., 2009; FOX et al., 

2009; MORLEY; THOMAS; WILSON, 2006).  

A caquexia possui caráter inflamatório e é mediada principalmente pela indução da 

secreção de citocinas pró-inflamatórias como as interleucinas (IL-1, IL-2, IL-6), interferon 

gama, TNF-α e PIF. A ação dessas citocinas resulta na redução da síntese proteica muscular e 

estimula a secreção de cortisol e catecolaminas. O quadro inflamatório gerado leva a depleção 

de tecido muscular e adiposo, aumento da neoglicogênese e do estado de hipercatabolismo 

(HARLE et al., 2005; HEBER; TCHEKMEDYIAN, 2006; MORLEY; THOMAS; WILSON, 

2006).  

O déficit nutricional contribui para o maior risco de complicações durante e após a 

cirurgia, aumento do tempo de hospitalização e comprometimento da qualidade de vida 

(INCA, 2015), por diminuir a capacidade imunológica do indivíduo através da redução na 

produção de imunoglobulinas, linfócitos timo-dependentes (T) e auxiliares (CD4+) e 

diminuição da ação bactericida dos neutrófilos, aumentando a susceptibilidade a infecções, 

sepse abdominal e pneumonia pós-operatória (MATEUS et al., 2007; PINHO, 2007). 

Após o início da cirurgia, há um aumento significativo na concentração das 

interleucinas (DI PADOVA et al., 1991), ocorrendo amplificação da resposta inflamatória e 

ativação do eixo hipotálamo-hipofisário, com consequente ampliação da resposta hormonal ao 

estresse cirúrgico (LANG et al., 1993; LEE; WHITESIDE; HERKENHAM, 1998; 

TURNBULL; RIVIER, 1999). 

A hipersecreção de citocinas como a IL-1, IL-6 e TNF-α estimula respostas 

metabólicas de fase aguda, que modifica o padrão de síntese proteica. Há elevação de 

proteínas positivas de fase aguda, como a ceruloplasmina, fibrinogênio, α1-GA e PCR e 

redução das proteínas negativas de fase aguda, como a albumina, transferrina e pré-albumina, 

levando a alteração no padrão do metabolismo dos nutrientes (GAROFOLO; PETRILLI, 

2006). 

 Em contrapartida, o excesso de tecido adiposo está associado ao aumento do risco de 

desenvolvimento de vários tipos de câncer (CHATURVEDI; MOORE; HILDESHEIM, 2013; 

WCRF, 2007). A base celular e molecular desta predisposição envolve o acúmulo de 

macrófagos no tecido adiposo, com o estabelecimento de um feedback pró-inflamatório para 

gerar citocinas inflamatórias e radicais livres (WEISBERG et al., 2003). A relação entre dieta, 

ganho de peso e obesidade é importante para a prevenção do câncer (SACKS et al., 2009). 
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Estudos epidemiológicos têm fornecido evidências convincentes de que a obesidade 

aumenta o risco de alguns cânceres: adenocarcinoma de esôfago, cólon em homens, pâncreas, 

mama na pós-menopausa, endométrio e rim (VANIO; BIANCHINI, 2002). A associação do 

Índice de Massa Corporal (IMC) com o risco de câncer em geral apresenta uma relação dose-

resposta. Sendo assim, as pessoas que apresentam sobrepeso também têm uma chance elevada 

de desenvolver câncer, porém não como as obesas (IARC, 2014). 

A magnitude do aumento do risco varia entre os locais de câncer. Para um aumento de 

10kg/m² no IMC, os riscos relativos são aproximadamente 2,3 para o adenocarcinoma do 

esôfago, 1,5 para câncer de cólon em homens, 1,3 para câncer de pâncreas em mulheres, de 

1,4 para câncer de mama pós-menopausa, 2,9 para o câncer endometrial, e mais de 1,5 para 

câncer de rim (IARC, 2014). Também há provas substanciais de que a obesidade aumenta os 

riscos de câncer da vesícula biliar em mulheres, melanoma maligno, câncer de ovário, câncer 

de tireoide, linfoma não-Hodgkin, mieloma múltiplo e leucemia (WCRF, 2007; RENEHAN et 

al., 2008). 

A mortalidade por câncer (todos os sítios combinados) aumenta de forma linear com o 

aumento do IMC (RENEHAN et al., 2008) e vários estudos apontam excesso de peso em 

alguns grupos de pacientes (IARC, 2014). 

  

1.4.1 Avaliação Nutricional no Paciente Oncológico 

 

A avaliação do estado nutricional (AEN) no momento da admissão de um doente 

oncológico é uma prática recomendável (HÉBUTERNE et al., 2014; MUELLER et al., 2011; 

WU et al., 2013). Atualmente utilizam-se diferentes métodos de avaliação quer do risco quer 

do estado nutricional, que podem ser divididos em métodos objetivos e métodos subjetivos. 

Os métodos objetivos de AEN tem por base a medição de diferentes parâmetros, que 

refletem o estado nutricional de uma forma independente do avaliador. Dentro deste tipo de 

métodos estão as avaliações antropométricas, da composição corporal e dos parâmetros 

laboratoriais. Embora sejam simples, não invasivos e reprodutíveis, não são aconselhados de 

forma isolada uma vez que, na sua maioria, são pouco sensíveis em doentes oncológicos 

(DEANS et al., 2009; DELMORE, 1997) e não sofrerem influencia apenas de fatores 

nutricionais (BARBOSA-SILVA, 2008). 

A avaliação subjetiva global (ASG) é um instrumento de triagem e AEN criado na 

década de 80 para a avaliação de pacientes cirúrgicos. Essa ferramenta deve ser preenchida 

pelo profissional de saúde e permite classificar os doentes em 3 categorias distintas: bem 
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nutrido (A), com desnutrição moderada ou em risco nutricional (B) e com desnutrição severa 

(C). Baseia-se em critérios subjetivos sobre diferentes componentes da história nutricional do 

doente (perda de peso, ingestão alimentar, sintomas e capacidade física), necessidades 

metabólicas e um exame físico sumário (considerando a gordura subcutânea, presença de 

perda muscular e estado hídrico) (DETSKY et al., 1987). 

Ottery et al. (1996) adaptaram a ASG para pacientes oncológicos, adicionando 

critérios relacionados ao tumor ou seu tratamento, sendo essa ferramenta denominada 

Avaliação Subjetiva Global Produzida Pelo Paciente (ASG-PPP). Em 2002, Bauer et al. 

adaptaram a ASG-PPP adicionando pontuação as respostas dadas pelos pacientes, gerando 

assim um escore em pontuação, além da classificação tradicional e Gonzalez et al. (2010) 

validaram essa ferramenta em língua portuguesa. 

A ASG-PPP difere ainda da tradicional por ser parcialmente preenchida pelo paciente 

e pelo profissional de saúde, ter um valor numérico para cada componente da ferramenta, cujo 

valor absoluto varia de acordo com a gravidade ou impacto desse componente no estado 

nutricional (BAUER; CAPRAS; FERGUSON, 2002; MCCALLUM, 2006). A aplicação do 

instrumento resulta na classificação do estado nutricional em uma de 3 categorias possíveis: 

bem nutrido (A), em risco de desnutrição ou com desnutrição moderada (B) com desnutrição 

severa (C) e, ainda, um escore numérico. Este escore serve, no instrumento original, para 

triagem e encaminhamento dos doentes avaliados para 4 níveis de intervenção nutricional, 

sendo mais urgentes os maiores (LANGER; HOFFMAN; OTTERY, 2001).  

A ASG-PPP é amplamente utilizada por ser simples, ter o foco no doente, incorporar a 

história clínica e o exame físico e não necessitar de exames laboratoriais ou bioquímicos para 

realizar o diagnóstico da desnutrição (WAKAHARA et al., 2007). É considerada o 

instrumento de referência para a AEN do doente oncológico (FARAMARZI, 2013; 

LANGER, HOFFMAN, OTTERY, 2001; MCCALLUM, 2006). Apresenta elevada 

sensibilidade e especificidade (BAUER; CAPRAS; FERGUSON, 2002; MCCALLUM, 

2006), sendo muito utilizada para a validação de outros instrumentos (FARAMARZI, 2013; 

FLOOD et al., 2014; PERSSON; SJODINPO; GLIMELIUS, 1999). 

Estudos apontam baixa concordância entre os métodos subjetivos e objetivos de AEN 

em doentes oncológicos (THORESEN et al., 2013; CUNHA et al., 2015). Cunha et al. (2015) 

avaliaram 173 pacientes oncológicos admitidos para tratamento cirúrgico em um hospital 

referência em oncologia de Salvador. Esse estudo comparou métodos antropométricos (IMC, 

Circunferência Muscular do Braço – CMB e Prega Cutânea Triciptal - PCT) e subjetivos 

(ASG e ASG-PPP) de AEN. Foi observada baixa concordância entre os parâmetros 
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antropométricos e subjetivos, com menor prevalência de desnutrição sendo diagnosticada 

pelos parâmetros antropométricos.  

Gómez-Candela et al. (2003) em uma coorte com 30 pacientes observaram uma 

prevalência de 26% de desnutrição por meio de avaliação antropométrica, enquanto que pela 

ASG-PPP a prevalência foi de 63%. Já Conde et al. (2008) em um estudo descritivo, 

observacional e transversal com 80 pacientes em pré-operatório de cirurgia oncológica para 

ressecção de tumor digestivo observaram prevalência de desnutrição similar entre parâmetros 

antropométricos e ASG-PPP (% de perda ponderal grave 53%; hipoalbuminemia 49%; ASG-

PPP 50%). 

Takara et al. (2012) estudaram pacientes em pós-operatório de cirurgia para ressecção 

de tumor da cabeça e pescoço da Santa Casa de São Paulo e observaram que a média dos 

parâmetros laboratoriais (proteínas totais, albumina, leucócitos e linfócitos) estava dentro dos 

limites de normalidade. Já Maio et al. (2009) em um estudo descritivo do tipo série de casos 

com 48 pacientes em pré-operatório de tumor de cabeça e pescoço observaram entre os 

indicadores clínicos, antropométricos e laboratoriais proteicos, as seguintes prevalências de 

déficits: hemoglobina (48%), albumina (44%), ASG (37%), proteína ligadora de retinol 

(33%), percentual perda de peso moderada a grave (31%), contagem total de linfócitos (25%), 

pré-albumina (14%) e IMC (14%). 

Cunha et al. (2015), concluem que as possíveis causas destas discrepâncias são, por 

um lado a subjetividade na escolha final do diagnóstico nutricional e, por outro, a necessidade 

de mais prática para realizar as técnicas antropométricas com acurácia. 
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2 JUSTIFICATIVA 

 

O câncer é considerado um problema de Saúde Pública por sua elevada prevalência e 

aumento constante da sua incidência. O aumento da prevalência e incidência do câncer é 

multifatorial, sendo algumas das causas o aumento da expectativa de vida da população, maus 

hábitos alimentares e o aumento da prevalência da obesidade. 

A alta prevalência e incidência dessa patologia implica em um elevado gasto 

financeiro do sistema público de saúde para detecção e tratamento da doença. Diante deste 

fato, verifica-se a importância de uma avaliação precoce completa no indivíduo portador da 

doença com o objetivo de estabelecer Políticas Públicas de Saúde para melhorar a resposta do 

paciente ao tratamento, seja ele clínico ou cirúrgico.  

Dentre os vários aspectos clínicos dos pacientes com neoplasias malignas, os estados 

nutricional e inflamatório são extremamente importantes por influenciarem diretamente no 

prognóstico tanto no tratamento clínico, como no tratamento cirúrgico. É importante a 

avaliação precoce do estado nutricional e inflamatório nesses pacientes, a fim de detectar 

qualquer alteração e traçar planos de ação para a melhora desses aspectos. 

O status inflamatório de indivíduos portadores de neoplasias malignas influencia na 

condição nutricional. Os estados nutricional e inflamatório influenciam diretamente na 

morbimortalidade desses indivíduos, sendo importante estudar qual o papel destes elementos 

e suas influências nas complicações e no desfecho clínico nesse grupo. 

Os pacientes submetidos ao tratamento cirúrgico com melhor estado nutricional e 

menos inflamados provavelmente tem menos complicações no período pós-operatório e 

melhor prognóstico. Esses aspectos auxiliam na redução do tempo de internação hospitalar e 

consequentemente dos custos hospitalares, sendo assim mais vantajoso tanto para os 

pacientes, como para os órgãos de saúde. 
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3 OBJETIVOS 

 

3.1 OBJETIVO GERAL 

 

Avaliar os estados nutricional e inflamatório no pré-operatório e sua relação com o 

risco de desenvolvimento de complicações clínicas, tempo de internação e desfecho clínico de 

pacientes cirúrgicos oncológicos, admitidos no Hospital de Câncer de Pernambuco (HCP). 

 

3.2 OBJETIVOS ESPECÍFICOS 

 

• Caracterizar a população do estudo quanto aos aspectos demográficos e clínicos. 

• Avaliar o estado nutricional dos pacientes no pré-operatório por indicadores subjetivo, 

antropométricos e laboratoriais. 

• Avaliar o estado inflamatório dos pacientes no pré-operatório por meio laboratorial. 

• Observar a frequência de complicações nos pacientes durante o internamento no pós-

operatório. 

• Avaliar a associação do estado nutricional com a relação PCR/albumina. 

• Observar a correlação dos indicadores nutricionais e inflamatórios no pré-operatório 

com o tempo de internação hospitalar. 
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4 HIPÓTESES 

 

 Em portadores de neoplasias malignas submetidos a tratamento cirúrgico, o estado 

inflamatório e o estado nutricional, no período pré-operatório, apresentam relação com 

o risco de desenvolvimento de complicações clínicas, tempo de internação e desfecho 

clínico. 

 A prevalência de alteração do estado nutricional em pacientes oncológicos é elevada. 

 A prevalência de inflamação nos pacientes oncológicos é elevada. 

 Alteração no estado nutricional está associada a alteração na relação PCR/albumina. 

 O estado nutricional e o estado inflamatório apresentam correlação com o tempo de 

internação hospitalar. 
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1 DELINEAMENTO DO ESTUDO 

 

1.1 DESENHO DO ESTUDO 

 

Estudo prospectivo, longitudinal, do tipo série de casos. 

 

1.2 FLUXOGRAMA 

 

  

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

Admissão hospitalar para cirurgia oncológica 

Verificação em prontuário de elegibilidade 

Até 24h após o internamento: convite para participação na 

pesquisa, esclarecimento das dúvidas e assinatura do TCLE 

Avaliação Nutricional Subjetiva – ASG-PPP 

Avaliação Nutricional Objetiva - antropométrica 

Coleta de sangue para análise bioquímica 

Acompanhamento após o procedimento 

cirúrgico até desfecho clínico 

Período 

Pós-Operatório 

Período 

Pré-Operatório 
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2 LOCAL E PERÍODO DO ESTUDO 

  

Estudo realizado com os pacientes admitidos no Hospital de Câncer de Pernambuco no 

período de abril a outubro de 2015. 
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3 POPULAÇÃO DO ESTUDO  

 

Pacientes do sexo feminino, adultas e idosas, admitidas para cirurgias oncológicas. 

 

3.1 CRITÉRIOS DE INCLUSÃO 

 

 Sexo feminino; 

 Idade mínima de 20 anos; 

 Diagnóstico confirmado de neoplasia maligna por histopatológico; 

 Pacientes internadas para ressecção de tumores malignos sólidos. 

 

3.2 CRITÉRIOS DE EXCLUSÃO 

 

 Pacientes impossibilitadas de serem submetidas à avaliação antropométrica e/ou subjetiva; 

 Gestantes e lactantes; 

 Pacientes com metástases confirmadas, terminais ou em tratamento paliativo; 

 Portadores de doenças inflamatórias crônicas (Lúpus Eritematoso Sistêmico, Doença 

Pulmonar Obstrutiva Crônica, Vírus da Imunodeficiência Humana, Doença Inflamatória 

Intestinal, Doença Hepática Crônica e Artrite Reumatoide) ou com infecção ativa; 

 Pacientes já submetidos ou em tratamento de quimioterapia ou radioterapia; 

 Pacientes em corticoterapia; 

 Pacientes internados para ressecção de tumores de pele, procedimentos ambulatoriais e/ou 

pequenas cirurgias. 

 

3.3 TIPO DE AMOSTRAGEM 

 

 Amostra por conveniência. 
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4 DEFINIÇÃO DO TAMANHO AMOSTRAL 

 

Por se tratar de uma série de casos com amostra por conveniência, não se faz 

necessário um cálculo amostral. 
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5 DEFINIÇÃO E CATEGORIZAÇÃO DAS VARIÁVEIS 

 

 Segue abaixo um quadro com um breve resumo das variáveis utilizadas no estudo, 

seus indicadores e classificação teórica. 

 

Quadro 1 - Variáveis, indicadores e classificação teórica. 

VARIÁVEIS INDICADORES 
CLASSIFICAÇÃO 

TEÓRICA 

Idade Anos 
Independente, quantitativa, 

discreta. 

Faixa Etária 
Adulto 

Idoso 

Independente, qualitativa, 

nominal, dicotômica. 

Grau de Instrução 

≤ ensino fundamental 1 

≤ ensino fundamental 2 

Ensino médio e superior 

Independente, qualitativa, 

ordinal, politômica. 

Local do Tumor 

Cabeça e pescoço / digestório 

Mama 

Ginecológico 

Independente, qualitativa, 

nominal, politômica. 

Histopatológico 
Carcinoma 

Adenocarcinoma 

Independente, qualitativa, 

nominal, dicotômica. 

Tempo de Diagnóstico Dias 
Independente, quantitativa, 

discreta. 

Comorbidades 
Sem comorbidades 

HAS e/ou DM2 

Independente, qualitativa, 

nominal, dicotômica. 

Peso Quilograma (Kg) 
Independente, quantitativa, 

contínua. 

Altura Metros (m) 
Independente, quantitativa, 

contínua. 

IMC Quilogramas/altura² (Kg/m²) 
Independente, quantitativa, 

contínua. 

IMC categorizado 

Baixo peso e eutrofia 

Sobrepeso 

Obesidade 

Independente, qualitativa, 

ordinal, politômica. 
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Circunferência do braço 

(CB) 
Centímetros (cm) 

Independente, quantitativa, 

contínua. 

Adequação CB 

Eutrofia 

Déficit 

Excesso 

Independente, qualitativa, 

ordinal, politômica. 

PCT Milímetros (mm) 
Independente, quantitativa, 

contínua. 

Adequação PCT 

Eutrofia 

Déficit 

Excesso 

Independente, qualitativa, 

ordinal, politômica. 

CMB Centímetros (cm) 
Independente, quantitativa, 

contínua. 

Adequação CMB 
Eutrofia 

Déficit 

Independente, qualitativa, 

ordinal, dicotômica. 

Percentual de Perda de Peso Percentual (%) 
Independente, quantitativa, 

contínua. 

Percentual de Perda de Peso 

Categorizada 

Com perda de peso grave 

Sem perda de peso grave 

Independente, qualitativa, 

nominal, dicotômica. 

Circunferência da Cintura Centímetros (cm) 
Independente, quantitativa, 

contínua. 

Circunferência da Cintura 

Categorizada 

Com risco cardiovascular 

muito elevado 

Sem risco cardiovascular 

muito elevado 

Independente, qualitativa, 

ordinal, dicotômica. 

Avaliação Subjetiva Global 

Produzida Pelo Paciente 
Pontos 

Independente, quantitativa, 

discreta. 

Avaliação Subjetiva Global 

Produzida Pelo Paciente 

Categorizada 

Bem nutrido 

Risco ou desnutrido 

Independente, qualitativa, 

ordinal, dicotômica. 

Hemoglobina g/dL 
Independente, quantitativa, 

contínua. 

Hemoglobina Categorizada 
Normal 

Alterada 

Independente, qualitativa, 

ordinal, dicotômica. 
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Hematócrito % 
Independente, quantitativa, 

contínua. 

Hematócrito Categorizado 
Normal 

Alterada 

Independente, qualitativa, 

ordinal, dicotômica. 

Leucócitos mm³ 
Independente, quantitativa, 

contínua. 

Leucócitos Categorizado 
Normal 

Alterada 

Independente, qualitativa, 

ordinal, dicotômica. 

Linfócitos mm³ 
Independente, quantitativa, 

contínua. 

Linfócitos Categorizados 
Normal 

Alterada 

Independente, qualitativa, 

ordinal, dicotômica. 

Ureia mg/dL 
Independente, quantitativa, 

contínua. 

Ureia Categorizada 
Normal 

Alterada 

Independente, qualitativa, 

ordinal, dicotômica. 

Creatinina mg/dL 
Independente, quantitativa, 

contínua. 

Creatinina Categorizada 
Normal 

Alterada 

Independente, qualitativa, 

ordinal, dicotômica. 

Albumina g/dL 
Independente, quantitativa, 

contínua. 

Albumina Categorizada 
Normal 

Alterada 

Independente, qualitativa, 

ordinal, dicotômica. 

PCR US mg/dL 
Independente, quantitativa, 

contínua. 

PCR US Categorizada 
Normal 

Elevada 

Independente, qualitativa, 

ordinal, dicotômica. 

Tempo de Internação Dias 
Independente, quantitativa, 

discreta. 

Tempo de Internação 

Categorizado 

Até 7 dias 

Mais de 7 dias 

Independente, qualitativa, 

nominal, dicotômica. 

Complicações Sim Independente, qualitativa, 
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Não nominal, dicotômica. 

Desfecho clínico 
Alta 

Óbito 

Independente, qualitativa, 

nominal, dicotômica. 

Relação PCR/Albumina Relação 
Dependente, quantitativa, 

contínua. 

Relação PCR/Albumina 

Categorizada 

Com risco de complicações 

Sem risco de complicações 

Dependente, qualitativa, 

ordinal, dicotômica. 

Fonte: a autora. 

 

5.1 MÉTODOS E TÉCNICAS DE AVALIAÇÃO 

 

5.1.1 Levantamento dos dados 

 

Para o registro dos dados coletados foi utilizado um formulário (APÊNDICE A), 

operacionalizado unicamente pela pesquisadora. Nesse formulário foram registradas as 

informações sobre dados pessoais, clínicos, antropométricos, laboratoriais e ASG-PPP. 

Os dados pessoais e clínicos foram obtidos por leitura do prontuário e/ou entrevista 

com as pacientes. O diagnóstico nutricional foi obtido por avaliação nutricional realizada pela 

pesquisadora e por avaliação de exame laboratorial. Após a avaliação do estado nutricional e 

inflamatório os pacientes foram acompanhados pela pesquisadora para registro do surgimento 

ou não de complicações no pós-operatório (infecções gerais, deiscência de anastomose ou 

outras), até a alta ou o óbito, sendo possível observar o tempo de internação e desfecho 

clínico. 

 

5.1.2 Variáveis sócio-econômico-demográficas e dados clínicos 

 

As variáveis sócio-econômico-demográficas e dados clínicos coletados foram: nome 

completo, número do prontuário, data de nascimento, idade, exame histopatológico, tempo de 

diagnóstico, comorbidades e doenças associadas. 

A escolaridade foi avaliada pelo número de anos completos de estudo e classificada de 

acordo com os critérios estabelecidos pela Associação Brasileira de Empresas de Pesquisa 

(ABEP, 2015) em: analfabeto/Fundamental I incompleto, Fundamental I 

completo/Fundamental II incompleto, Fundamental II completo/Médio incompleto, Médio 

completo/Superior incompleto, Superior completo. Para fins de análise estatística a 
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escolaridade foi dividida em três categorias: ≤ ensino fundamental 1, ≤ ensino fundamental 2 

e ensino médio e superior. 

 

5.1.3 Avaliação Nutricional Subjetiva 

 

A avaliação nutricional subjetiva foi realizada nas primeiras 24 horas após a admissão 

hospitalar através da ASG-PPP, adaptada para pacientes oncológicos e validada em língua 

portuguesa (GONZALEZ et al., 2010) (ANEXO C). 

Inicialmente foram somados os pontos da paciente e o mesmo foi classificado de 

acordo com as recomendações do autor em: A – Bem Nutrido, B – Desnutrição Moderada / 

Risco, C – Desnutrido Grave. Para fins de análise estatística foi utilizada a classificação “Bem 

Nutrido” e “Risco ou Desnutrido”. 

 

5.1.4 Avaliação Antropométrica 

 

As medidas antropométricas das pacientes foram aferidas imediatamente após a 

aplicação da ASG-PPP, usando as técnicas padrões.  

A avaliação antropométrica constou de aferição de peso, histórico sobre perda 

ponderal, altura, CB, PCT e Circunferência da Cintura (CC). A partir desses dados foram 

calculados os seguintes parâmetros de avaliação nutricional: IMC, percentual de perda de 

peso (%PP), adequação da CB, adequação da PCT, CMB e adequação da CMB.  

As medidas de peso e altura foram realizadas segundo a técnica original recomendada 

por Lohman et al. (1998) com os pacientes descalços e utilizando roupas leves. Os 

participantes foram pesados utilizando-se uma balança eletrônica digital, tipo plataforma, com 

capacidade máxima de 200kg e precisão de 50g e a estatura foi medida com o paciente na 

posição de Frankfurt, por meio de fita métrica inextensível com precisão de 1mm. 

O IMC foi calculado e o resultado encontrado interpretado de acordo com os valores 

indicados pela Organização Mundial da Saúde (OMS) (WHO, 1995/1997) para adultos e por 

Lipschitz (1994) para os idosos de acordo com os quadros 2 e 3, respectivamente. Para fins de 

análise estatística, as pacientes foram classificadas em três categorias quanto a esse 

parâmetro: baixo peso ou eutrófico, sobrepeso e obesidade. 
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Quadro 2 - Diagnóstico nutricional para adultos segundo o Índice de Massa Corporal. 

IMC (Kg/m2) CLASSIFICAÇÃO 

< 16,0 Magreza grau I 

16,0 – 16,9 Magreza grau II 

17,0 – 18,4 Magreza grau III 

18,5 – 24,9 Eutrofia 

25,0 – 29,9 Pré-obeso 

30,0 – 34,9 Obesidade grau I 

35,0 – 39,9 Obesidade grau II 

≥ 40,0 Obesidade grau III 

Fonte: adaptado de WHO, 1995/1997. 

 

Quadro 3 - Diagnóstico nutricional para idosos segundo o Índice de Massa Corporal.  

IMC (Kg/m2) CLASSIFICAÇÃO 

<22 Magreza 

22 – 27 Eutrofia 

> 27 Excesso de peso 

Fonte: adaptado de LIPSCHITZ, 1994. 
 

Para cálculo do %PP, o peso usual foi informado pela paciente e o percentual da perda 

de peso obtido pela equação abaixo: 

%PP =  (Peso usual - Peso atual) x 100 

Peso usual 

A classificação nutricional segundo o %PP foi feita de acordo com os pontos de corte 

propostos por Blackburn et al. (1977). Para fins de análise estatística, as pacientes foram 

separadas em dois grupos: sem perda de peso grave e com perda de peso grave.  

 

Quadro 4 - Classificação nutricional segundo Percentual de Perda de Peso. 

TEMPO PERDA SIGNIFICATIVA DE PESO (%) PERDA GRAVE DE PESO (%) 

1 semana 1 – 2% > 2% 

1 mês 5% > 5% 

3 meses 7,5% > 7,5% 

6 meses 10% > 10% 

Fonte: adaptado de BLACKBURN et al., 1977. 
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A CB foi aferida com fita antropométrica flexível e inextensível, com precisão de 

1mm, no ponto médio entre o acrômio e o olecrano e com o braço relaxado. A PCT foi aferida 

com adipômetro científico, com precisão de 1mm, na parte posterior do braço, na altura do 

ponto médio usado para a CB, sendo essa aferida em triplicata e sua média utilizada. Foi 

adotado um valor máximo de diferença entre as aferições de 5mm, caso a diferença fosse 

superior a esse valor a medição era repetida do início. Sempre que possível o braço utilizado 

para as medidas foi o não dominante (BISHOP; BOWEN; RITCHEY, 1981); a CMB foi 

calculada a partir dos valores da CB e PCT, pela seguinte equação:  

CMB (cm) = CB (cm) – π x [PCT (mm) / 10]. 

As reservas adiposa e proteica foram avaliadas através das medidas da PCT e CMB, 

respectivamente. Para o cálculo de adequação da CB, PCT e CMB os valores obtidos foram 

comparados aos valores do percentil 50 (P50) de acordo com a equação: 

(Medida obtida x 100) / Valor P50. 

Os valores de referência adotados para o P50 nos pacientes foram de acordo com o 

sexo e idade. Para as pacientes com menos de 75 anos foram adotados os valores de referência 

de Frisancho (1981; 1990) para todos os parâmetros. Para as pacientes com 75 anos ou mais 

foram utilizados os valores de referência de Burr e Phillips (1984) para a CB e da NHANES 

III (1988; 1991) para PCT e CMB. 

Os resultados da CB, PCT e CMB foram classificados de acordo com Blackburn e 

Thornton (1979). Para fins de análise estatística para a CB e PCT os pacientes foram 

divididos em três grupos: eutrofia, excesso e déficit. Já para a CMB as pacientes foram 

divididas em dois grupos: eutrofia e déficit. 

 

Quadro 5 - Classificação nutricional segundo a Circunferência do Braço e Prega Cutânea 

Triciptal. 

Desnutrição 

Grave 

Desnutrição 

Moderada 

Desnutrição 

Leve 
Eutrofia Sobrepeso Obesidade 

< 70% 70 – 80% 81 – 90% 91 – 110% 111– 120% >120% 

Fonte: adaptado de BLACKBURN; THORNTON, 1979. 

 

Quadro 6 - Classificação nutricional segundo a Circunferência Muscular do Braço. 

Desnutrição Grave Desnutrição Moderada Desnutrição Leve Eutrofia 

< 70% 70 – 80% 81 – 90% 91 – 110% 

Fonte: adaptado de BLACKBURN; THORNTON, 1979. 

http://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed?term=%22Thornton%20PA%22%5BAuthor%5D
http://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed?term=%22Thornton%20PA%22%5BAuthor%5D
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 A obesidade abdominal foi avaliada por meio da aferição da CC, a mesma foi medida 

utilizando uma fita métrica inextensível de fibra de vidro com escala de 0-200 cm e resolução 

de 0,1cm, sendo a medida realizada no ponto médio entre a última costela e a crista ilíaca 

(MARTINS; MARINHO, 2003). Os valores foram interpretados de acordo com a 

recomendação da OMS (1998) e para fins de análise estatística as pacientes foram divididas 

em dois grupos, com risco e sem risco. 

 

Quadro 7 - Risco de complicações metabólicas associadas à obesidade. 

SEXO RISCO 

 Elevado Muito Elevado 

Homem ≥94 cm ≥ 102 cm 

Mulher ≥ 80 cm ≥ 88 cm 

Fonte: adaptado de OMS, 1998. 

 

5.1.5 Avaliação Laboratorial 

 

A coleta de sangue foi realizada pelos flebotomistas do hospital na manhã do dia da 

cirurgia com o paciente em jejum de 08 horas. O material coletado foi utilizado para a 

dosagem da albumina sérica e PCR ultrassensível. Os demais exames laboratoriais utilizados 

(hemograma completo, ureia e creatinina) foram coletados do prontuário e eram no máximo 

de três meses antes da cirurgia, por se tratar de exames pré-operatórios. 

Para as dosagens de PCR US e albumina, a amostra sanguínea foi coletada em um 

tubo de 05 mL (Sistema Vacutainer® BD Biosciences - Abingdon, RU) com ativador de 

coágulo e gel separador. Após a coleta, a amostra foi transportada em temperatura ambiente 

até o laboratório do hospital (CIAC) onde, imediatamente, foi iniciado o processamento da 

mesma. 

Para todos os exames laboratoriais utilizados foram adotados os valores de referência 

informados pelo fabricante dos kits de análise (ABBOTT Diagnóstica Laboratórios do Brasil, 

análise realizada nos instrumentos ARCHITECT cSystems – Hurd Drive Irvining, Texas, 

USA) utilizados pelo laboratório responsável pelas análises, no quadro 8 estão descritos os 

métodos e valores de referência das dosagens laboratoriais do Hospital de Câncer de 

Pernambuco. 
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Quadro 8 - Métodos e valores de referência dos exames laboratoriais do Hospital de Câncer 

de Pernambuco, 2015. 

EXAME 

LABORATORIAL 

MÉTODO DE 

DOSAGEM 

EQUIPAMENTO 

DE ANÁLISE 

VALOR DE 

REFERÊNCIA 

Hemoglobina Cianometahemoglobina 
Abbott Cell-Dyn 

RubyTM versão 1.0 
12,0 – 16,0g/dL 

Hematócrito Microhematócrito 
Abbott Cell-Dyn 

RubyTM versão 1.0 
35,0 – 47,0% 

Leucócitos 
Automação / 

Microscopia Ótica 

Abbott Cell-Dyn 

RubyTM versão 1.0 
4000 – 10800/mm³ 

Linfócitos Totais 
Automação / 

Microscopia Ótica 

Abbott Cell-Dyn 

RubyTM versão 1.0 
800 – 3780/mm³ 

Ureia 
Enzimático / 

Colorimétrico 

Abbott Architect® 

C4000 versão 1.1 
10 – 40mg/dL 

Creatinina 
Enzimático / 

Colorimétrico 

Abbott Architect® 

C4000 versão 1.1 
0,6 – 1,1mg/dL 

Albumina Sérica 
Enzimático / 

Colorimétrico 

Abbott Architect® 

C4000 versão 1.1 
3,5 – 5,0g/dL 

PCR US 
Turbidimétrica / 

Imunoturbidimétrica 

Abbott Architect® 

C4000 versão 1.1 
0 – 0,5 mg/dL 

Fonte: adaptado de ABBOTT Diagnóstica Laboratórios do Brasil. 

 

5.1.5.1 Parâmetros Nutricionais 

 

 Para avaliação do estado nutricional foram utilizados o hemograma (contagem total de 

linfócitos – CTL) e albumina sérica. Para fins de análise estatística as variáveis foram 

categorizadas em dois grupos: normal (valores dentro dos parâmetros de referência) e alterada 

(valores fora dos parâmetros de referência). 

 

5.1.5.2 Parâmetros Clínicos Gerais 

 

 Para avaliação do estado clínico geral foram utilizados o hemograma, ureia sérica e 

creatinina sérica. Para fins de análise estatística as variáveis foram categorizadas em dois 
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grupos: normal (valores dentro dos parâmetros de referência) e alterada (valores fora dos 

parâmetros de referência). 

 

5.1.5.3 Perfil Inflamatório 

 

Para avaliação de infecção ativa foram coletados do prontuário os valores de 

leucócitos totais, linfócitos totais, e presença de desvio à esquerda e a interpretação do 

hemograma, sendo esses exames de rotina em período pré-operatório (pacientes com infecção 

ativa foram excluídos do estudo, conforme citado nos critérios de exclusão). Para avaliação de 

inflamação foi utilizado o valor da PCR US.  

Para fins de análise estatística essa variável foi categorizada em normal (paciente sem 

inflamação) e elevada (paciente com inflamação). 

 

5.1.5.4 Relação PCR/Albumina 

  

O risco de desenvolver complicações no período pós-operatório foi avaliado pela 

relação PCR/Albumina, proposta por Corrêa et al. (2002). Para obtenção dessa variável foi 

dividido o valor da PCR US pelo valor da albumina sérica e classificado da seguinte forma: 

sem risco < 0,4; baixo risco = 0,4 - 1,2; médio risco = 1,2 - 2,0; alto risco > 2,0 (CORRÊA et 

al., 2002). Para fins de análise estatística os pacientes foram categorizados em sem risco e 

com risco. 
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6 ANÁLISE ESTATÍSTICA 

 

Os dados coletados foram digitados e analisados estatisticamente no Programa 

Statistical Package for Social Sciences (SPSS) versão 13.0 (SPSS Inc., Chicago, IL, USA). 

Apenas os cálculos dos Intervalos de Confiança (IC) foram realizados no Programa EPI INFO 

versão 7.1.5.2 (CDC, 2015.) 

O teste de Kolmogorov-Smirnov foi aplicado para avaliar a normalidade da 

distribuição das variáveis quantitativas estudadas. Na descrição dos dados, as variáveis 

quantitativas que apresentaram distribuição normal foram apresentadas em média e desvio 

padrão (DP), já as que apresentaram distribuição não normal foram apresentadas em mediana 

e intervalo interquartílico. As variáveis categóricas foram descritas considerando as 

frequências absolutas e relativas de cada categoria das variáveis correspondentes.  

Foi realizada uma análise descritiva dos dados. Para verificar associações entre as 

variáveis dicotômicas, foi aplicado o teste do qui-quadrado de Pearson ou teste de Fisher, 

quando os critérios para a utilização do primeiro não foram alcançados, sendo adotado o nível 

de significância de 5% para rejeição da hipótese de nulidade. 

Para a avaliação da correlação dos indicadores nutricionais com o tempo de internação 

e os indicadores inflamatórios no pré-operatório foi utilizada a Correlação de Spearman, 

sendo adotado como nível de significância estatística o valor de p < 0,05. 
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7 ASPECTOS ÉTICOS 

 

 Este projeto de pesquisa foi submetido à apreciação do Comitê de Ética em Pesquisa 

(CEP) em Seres Humanos do Hospital de Câncer de Pernambuco, de acordo com a Resolução 

no 466/2012 do Conselho Nacional de Saúde, com aprovação em 12 de agosto de 2014, de 

acordo com o parecer consubstanciado do CEP de número 905.162 (ANEXO D) e CAAE 

31752414.3.0000.5205. 

Todos os pacientes foram previamente informados sobre os objetivos da pesquisa, bem 

como os parâmetros a serem adotados. Mediante sua aprovação, foi assinado um termo de 

consentimento livre e esclarecido (APÊNDICE B). 

Todos os pesquisadores envolvidos neste trabalho estão devidamente cadastrados no 

Curriculum Lattes. Endereço eletrônico dos pesquisadores envolvidos: 

1. Palena Cabral da Silva (http://lattes.cnpq.br/7269565155890987) 

2. Paulo Sérgio Ramos de Araújo (http://lattes.cnpq.br/4426158561241966) 

3. Poliana Coelho Cabral (http://lattes.cnpq.br/9196345444973053) 

 

  

http://lattes.cnpq.br/7269565155890987
http://lattes.cnpq.br/4426158561241966
http://lattes.cnpq.br/9196345444973053
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Artigo Original Submetido a Avaliação do Periódico European Journal of Clinical Nutrition. 

 

Cover letter 

 

This original study called “Nutritional and inflammatory factors related to the risk of 

complications in women before cancer surgery” is being submitted for publication 
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ABSTRACT 25 

 26 

Introduction/Objectives: The occurrence of inflammation and changes in the nutritional 27 

status of cancer patients is high. The objective of this study was to assess whether nutritional 28 

and inflammatory factors are associated with the risk of complications in women submitted to 29 

cancer surgery.  30 

Subjects/Methods: A total of 107 female adults and older adults waiting for malignant tumor 31 

resection were studied. Nutritional status was assessed by anthropometry, Patient-Generated 32 

Subjective Global Assessment (PG-SGA), and laboratory tests. Inflammatory status was 33 

determined by serum high-sensitivity C-reactive protein (hs-CRP), and the risk of developing 34 

complications, by the CRP-to-albumin ratio.  35 

Results: Sixty-eight (63.6%) women were at risk of complications according to their CRP-to-36 

albumin ratio. High body mass index (BMI), mid-upper arm circumference (MUAC), and 37 

triceps skinfold thickness (TST) were associated with the risk of complications (p 0.003; 38 

0.008; and 0.003, respectively). The CRP-to-albumin ratio was positively correlated with 39 

BMI, MUAC, TST, mid-upper arm muscle circumference (MUAMC), and waist 40 

circumference (WC) (p 0.000; 0.000; 0.000; 0.027; and 0.000, respectively). A similar result 41 

was found for hs-CRP, except for MUAC, which was negatively correlated with hs-CRP (p 42 

0.000). Length of hospital stay correlated positively with MUAMC and PG-SGA, and 43 

negatively with total lymphocyte count (p 0.047; 0.035; and 0.047, respectively). 44 

Conclusions: The prevalences of excess weight and abdominal obesity were high. Patients 45 

with excess weight were at higher risk of complications, and the risk of inflammation 46 

increased with percentage of body fat. Malnourished individuals had longer hospital stays.  47 

 48 

Descriptors: Nutritional status, inflammation, cancer, surgery. 49 
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1 INTRODUCTION 50 

 51 

The incidence of cancer, a severe disease, has increased in the last years¹. Nutritional 52 

deficits contribute to a greater risk of complications during and after surgery, longer hospital 53 

stays, and compromised quality of life². On the other hand, epidemiological studies have 54 

provided convincing evidence that obesity increases the risk of esophageal (adenocarcinoma), 55 

colon (in men), pancreatic, breast (after menopause), endometrial, and kidney cancers¹. 56 

Obesity is related to systemic inflammation because adipose tissue synthesizes C-reactive 57 

protein (CRP)³. 58 

CRP is a useful marker for monitoring the clinical course of some diseases and 59 

response to treatment, since it is positive acute-phase proteins that best reflect the course of 60 

inflammation and/or injury4. CRP ≤ 0.5 mg/dL before surgery is an independent favorable 61 

prognostic factor, while higher CRP is associated with low survival5. 62 

The synthesis of albumin during inflammation decreases6, and hypoalbuminemia is a 63 

prognostic indicator for major surgery patients, intensive care unit (ICU) patients, patients 64 

with inflammatory diseases, or patients with traumatic brain injury7,8.  65 

The Prognostic Inflammatory and Nutritional Index (PINI) has been used in inflamed 66 

patients because of its good relationship with complications. However, its high cost led to the 67 

proposal of a simplified PINI version based on the relationship between CRP and albumin9. 68 

Some studies have presented new interpretations for this relationship in an attempt to increase 69 

its accuracy10,11, and some studies are investigating this relationship in cancer patients10-12. 70 

Given the frequent occurrence of inflammation and weight changes in patients with 71 

malignant tumors, the objective of this study was to assess whether nutritional and 72 

inflammatory factors associate and correlate with the risk of complications in women 73 

submitted to cancer surgery.  74 
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2 MATERIALS (OR SUBJECTS) AND METHODS 75 

 76 

This is a prospective, longitudinal case series with a convenience sample from a 77 

reference hospital in Pernambuco, Brazil. The study included women aged more than 20 years 78 

hospitalized between April and October 2015 for the resection of malignant tumors confirmed 79 

by histologic examination. The exclusion criteria were: patients who could not be submitted 80 

to anthropometry and/or subjective nutritional assessment; pregnancy; breastfeeding; 81 

metastases; terminal disease; palliative care; chronic inflammatory disease; active infection; 82 

past or present chemotherapy or radiotherapy; corticosteroid therapy; hospitalization for the 83 

resection of skin tumors; and outpatient and/or videoscopic procedures. 84 

Information about length of hospital stay, personal and clinical data, Patient-Generated 85 

Subjective Global Assessment (PG-SGA), and anthropometry were recorded in a specific 86 

form. Personal (age and education level) and clinical (time since diagnosis, tumor location, 87 

histology, and comorbidities) data were collected by interviewing the patient and/or from the 88 

medical records. Length of hospital stay (LOHS), postoperative complications (PC), and 89 

clinical outcome were collected daily by the researcher until the patient was discharged or 90 

deceased.  91 

Nutritional assessment occurred within the first 24 hours of hospital admission. First, a 92 

PG-SGA validated for Brazilian Portuguese was filled out13. Then, based on their scores, the 93 

patients were classified as recommended by the author as: A – well nourished; B – moderately 94 

malnourished / risk; or C - severely malnourished. In the statistical analyses, the patients were 95 

grouped as either “Well nourished” or “At risk or malnourished.”  96 

Once the PG-SGA was filled out, the following anthropometric data were collected: 97 

weight, height, mid-upper arm circumference (MUAC), triceps skinfold thickness (TST), and 98 

waist circumference (WC). The following were then calculated: body mass index (BMI), 99 
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percentage weight loss (%WL), mid-upper arm muscle circumference (MUAMC), and 100 

MUAC, TST, and MUAMC adequacies.  101 

Weight and height were collected as originally recommended by Lohman et al.14 102 

Weight was measured by a digital platform scale with a maximum capacity of 200 kg and 103 

accuracy of 50 g, and height, by an inelastic tape measure accurate to 1 mm. The patients 104 

were measured in light clothes and barefoot, and in the Frankfurt plane for height.  105 

BMI was calculated by dividing the weight by the square of the height. Adults were 106 

classified as recommended by the World Health Organization (WHO)15,16, and older adults, as 107 

recommended by Lipschitz.17 In the statistical analyses, the patients were classified into three 108 

categories: underweight or normal weight; pre-obese; and obese.  109 

Percentage weight loss (%WL) was calculated as follows: %WL = [(Usual weight – 110 

Current weight) x 100] / Usual weight. The result was then classified using the cut-off points 111 

recommended by Blackburn et al.18 In the statistical analyses, the patients were divided into 112 

two groups: with and without severe weight loss.  113 

MUAC was measured midpoint between the acromion process and the olecranon 114 

process, with the arm hanging by the side, by an inelastic, flexible tape measure accurate to 1 115 

mm. TST was measured by a scientific adipometer accurate to 1 mm on the back side of the 116 

arm, at the same midpoint where MUAC was measured. MUAMC was calculated as follows: 117 

MUAMC (cm) = MUAC (cm) – π x [TST (mm) / 10] (ref. 19). 118 

MUAC, TST, and MUAMC adequacies were given by comparing the three measured 119 

values with the respective fiftieth percentile (P50) values for sex and age, as recommended by 120 

Frisancho20,21, using the equation: (Measured value x 100) / P50 value. The results were 121 

classified as recommended by Blackburn & Thornton22. In the statistical MUAC and TST 122 

analyses, the patients were divided into three groups: normal, excessive, and inadequate. For 123 

MUAMC, the patients were divided into two groups: normal and inadequate.  124 
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WC was measured midpoint between the iliac crest and lowest rib23 by an inelastic 125 

fiberglass tape measure with a length of 200 cm and accuracy of 0.1 cm. Abdominal obesity 126 

was then classified as recommended by the WHO24. In the statistical analyses, the patients 127 

were divided into two groups, at severe risk and not at severe risk.  128 

Biochemical assessment was based on the following preoperative laboratory tests 129 

performed no more than 90 days before surgery: hemoglobin (reference value - RV: 12.0 – 130 

16.0 g/dL), hematocrit (RV: 35.0 – 47.0%), leukocytes (RV: 4000 – 10800/mm³), 131 

lymphocytes (RV: 800 – 3780/mm³), serum urea (RV: 10 – 40 mg/dL), and serum creatinine 132 

(RV: 0.6 – 1.1 mg/dL). For determination of serum albumin (RV: 3.5 – 5.0 g/dL) and hs-CRP 133 

(RV: 0.0 – 0.5 mg/dL), blood was collected after an eight-hour overnight fast on the morning 134 

of the surgery. Blood was collected in a 05 mL clot activator tube (Sistema Vacutainer® BD 135 

Biosciences - Abingdon, UK) with gel separator. The blood samples were transported at room 136 

temperature to the hospital laboratory and analyzed immediately. The reference values used 137 

were those provided by the analysis kit manufacturers (ABBOTT, analyzed by the devices 138 

ARCHITECT cSystems – Hurd Drive Irvining, Texas, USA). In the statistical analyses, the 139 

variables were categorized into two groups: normal (values within the reference parameters) 140 

and abnormal (values above or below the reference parameters). 141 

The risk of developing complications was assessed by the CRP-to-albumin ratio, as 142 

proposed by Corrêa et al.9 This ratio was obtained by dividing hs-CRP by serum albumin and 143 

then classified as follows: no risk < 0.4; low risk = 0.4 – 1.2; moderate risk = 1.2 – 2.0; high 144 

risk > 2.0 (ref. 9). In the statistical analyses, the patients were categorized as at risk and not at 145 

risk.  146 

The collected data were analyzed by the software Statistical Package for Social 147 

Sciences (SPSS) version 13.0 (SPSS Inc., Chicago, IL, USA). Part of the statistical analyses 148 

was performed by the software EPI INFO version 7.1.5.2 (CDC, 2015). 149 
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The Kolmogorov-Smirnov test assessed whether the numeric variables had normal 150 

distribution. Numeric variables with normal distribution were expressed as mean and standard 151 

deviation (SD), and those without normal distribution, as median and interquartile range (P25 152 

and P75).  153 

The data were analyzed descriptively. Associations between dichotomous variables 154 

were investigated by Pearson’s chi-square test or Fisher’s exact test when necessary. The null 155 

hypothesis was rejected at the 5% level of significance.  156 

Spearman’s correlation assessed whether the nutritional indicators correlated with 157 

LOHS, hs-CRP, and CRP-to-albumin ratio. The significance level was set at 5%. 158 

The study was approved by the Human Research Ethics Committee of the Cancer 159 

Hospital of Pernambuco under protocol number 905 162 and complied with Resolution 160 

466/2012 of the Brazilian National Health Council. All patients were informed in advance 161 

about the study objectives and the study parameters. Those who agreed to participate in the 162 

study signed an informed consent form.  163 

 164 

3 RESULTS 165 

 166 

A total of 122 patients were assessed, but 15 of these did not undergo surgery, so the 167 

final sample had 107 patients. Table 1 shows the demographic, clinical, nutritional, and 168 

inflammatory parameters expressed as measures of central tendency and dispersion. The mean 169 

age, BMI, and WC were 55.2 ±13.3 years, 27.8±5.2 kg/m², and 91.1±11.1 cm respectively. 170 

The median hs-CRP was 2.14mg/dL (1.25 – 4.28). Almost half the sample (45.8%) had no 171 

more than elementary education. 172 
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According to the CRP-to-albumin ratio, 68 (63.6%) women were at risk of 173 

complications. Table 2 shows that none of the demographic and clinical variables are 174 

statistically associated with risk of complications according to the CRP-to-albumin ratio.  175 

Nutritional status according to the PG-SGA was not associated with the risk of 176 

complications. Of the anthropometric variables, only BMI, MUAC, and TST were associated 177 

with risk of complications (Table 3). Total lymphocyte count (TLC) was the laboratory 178 

variable that best diagnosed malnutrition (50.9%), and only serum albumin was associated 179 

with risk of complications (Table 4).  180 

Table 5 shows how the CRP-to-albumin ratio, hs-CRP, and LOHS correlate with the 181 

anthropometric, laboratory, and PG-SGA variables. CRP-to-albumin ratio had a weak to 182 

moderate positive correlation with BMI, MUAC, TST, MUAMC, and WC. A similar result 183 

was found for hs-CRP, except for MUAC, which presented a negative moderate correlation 184 

with the CRP-to-albumin ratio. LOHS had a weak positive correlation with MUAMC and PG-185 

SGA, and a weak negative correlation with TLC. Serum albumin was only tested against 186 

LOHS and hs-CRP, presenting a weak negative correlation with the latter.  187 

Twelve (11.2%) study patients had postoperative complications. The most prevalent 188 

complication was bruising around the surgical incision (n = 3; % = 2.8). One (0.9%) patient 189 

presented anastomotic dehiscence, and two (1.8%) developed an infection.  190 

 191 

4 DISCUSSION 192 

 193 

The study was conducted at a public reference hospital that treats about 55% of the 194 

cancer patients from the state of Pernambuco, Brazil. This hospital performs 60% of the 195 

breast tumor appointments and 80% of the head and neck surgeries25. The incidence of breast, 196 
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head and neck, and thyroid tumors is high in Brazilian women2, justifying the main primary 197 

tumor sites of the study population.  198 

 The mean age (55.2 ± 13.3 years) of the study sample was similar to the mean ages 199 

reported by some recent studies26-29. Roughly 50% of the participants have a low level of 200 

education (elementary school or less), which is in agreement with Oliveira et al.30 The low 201 

education level of the sample may stem from the fact that the study was conducted at a public 202 

hospital that treats mainly low-income individuals.  203 

The mean BMI was 27.8 ± 5.20 kg/m², and the prevalence of excess weight was 204 

58.9%. This result reflects the high prevalence of breast and thyroid tumors in the sample as 205 

the etiology of both is related to obesity31. Many studies have reported a high prevalence of 206 

excess weight in cancer patients26,27,30,32; two of these studies included breast tumor patients, 207 

one included patients with different types of tumors, and one included patients admitted for 208 

gastrointestinal surgery. The mean WC was 91.1 ± 11.1 cm, and more than 50% of the sample 209 

were at very high risk of cardiovascular diseases, corroborating two studies of patients with 210 

breast tumors26,30. Patients with central obesity have higher levels of interleukin 6 (IL-6) in 211 

the portal vein, and IL-6 has a strong positive correlation with arterial CRP. Abdominal 212 

obesity is involved in the regulation of hepatic production of acute phase reactants that 213 

activate inflammation pathways33. 214 

The median hs-CRP of the study sample was higher than the normal upper limit, 215 

corroborating some studies34,35, and the median CRP-to-albumin ratio was above the reference 216 

value9, indicating that most of the sample were at risk of complications.  217 

The study demographic and clinical variables were not associated with the CRP-to-218 

albumin ratio. Ranzani et al.36 studied 334 ICU patients with severe sepsis or septic shock and 219 

found that the CRP-to-albumin ratio on admission was associated with worse clinical 220 

outcomes, and this association was stronger than that between CRP and worse clinical 221 
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outcomes. Liu et al.11 studied 455 patients before gastrectomy for gastric tumor and found that 222 

the CRP-to-albumin ratio was associated with patient’s age and tumor location, concluding 223 

that its prognostic ability exceeds that of other inflammation-based prognostic scores. 224 

BMI, MUAC, and TST were associated with risk of complications according to the 225 

CRP-to-albumin ratio. Fat tissue produces CRP³, which leads to chronic inflammation4, an 226 

independent prognostic factor5. None of the laboratory variables were associated with risk of 227 

complications even though hypoalbuminemia is an independent prognostic factor in many 228 

clinical situations, including inflammatory diseases7, 8.  229 

TLC diagnosed the highest prevalence of depletion in the study patients. Lima & 230 

Maio12 studied 30 patients before gastrointestinal tract (GIT) tumor resection and found a 231 

prevalence of immunocompromised patients of 70%. Rocha & Fortes32 studied 69 patients 232 

before GIT tumor resection and found a low lymphocyte count in 74% of the sample. 233 

The CRP-to-albumin ratio presented a moderate positive correlation with adiposity-234 

related anthropometric measurements. The CRP-to-albumin ratio increased with percentage of 235 

body fat, and consequently, with risk of complications. Hs-CRP was similarly correlated with 236 

the nutritional indicators, except for MUAC, which presented a weak negative correlation 237 

with hs-CRP. Babaei et al.37 found that CRP was positively correlated with BMI, WC, and 238 

percentage of body fat. Lima & Maio12 found a positive correlation between CRP and %WL. 239 

Lima & Maio12 studied patients before GIT tumor resection and found a high prevalence of 240 

malnutrition according to many parameters, except for BMI. The present study found a low 241 

prevalence of malnutrition and a high prevalence of excess weight, which may justify the 242 

disagreement between the two studies.  243 

The CRP-to-albumin ratio had a weak positive correlation with MUAMC. This 244 

correlation may stem from the small number of patients with low MUAMC (5.6%). Had the 245 

number of patients with low MUAMC been higher, this correlation may not have been found.  246 
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LOHS had a weak positive correlation with MUAMC and PG-SGA, and a weak 247 

negative correlation with TLC. This finding confirms that LOHS increases as nutritional 248 

status deteriorates, corroborating literature data². Serum albumin had a weak negative 249 

correlation with hs-CRP, which has been reported elsewhere12. The synthesis of albumin 250 

decreases during inflammation6. The frequencies of postoperative complications and death 251 

were low, despite the high frequency of risk of complications presented by the study sample.  252 

This study has some important limitations. First, it included only patients from a 253 

public hospital, which may have influenced the income distribution of the sample and 254 

consequently, its food habits. Second, systemic inflammation assessment was based 255 

exclusively on hs-CRP, which may vary in response to many factors. However, many 256 

exclusion criteria were used to minimize the number of factors capable of increasing hs-CRP. 257 

Third, the study did not investigate tumor stage, which can influence both the inflammatory 258 

status and nutritional status.  259 

In conclusion, the prevalences of excess weight and abdominal obesity in the study 260 

sample were high. The PG-SGA found a higher frequency of malnutrition than the 261 

anthropometric parameters, and TLC revealed that more than half the sample had a debilitated 262 

immune system. The patients with excess weight were at higher risk of complications, and 263 

inflammation increased with the percentage of body fat. Malnourished patients had longer 264 

hospital stays. Finally, one must emphasize the importance of nutritional care in cancer 265 

patients and monitoring of their systemic inflammation markers, regardless of their baseline 266 

nutritional status. Future studies should assess the risk of complications in clinical and 267 

surgical patients with excess weight.  268 
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Table 1. Description of the demographic, clinical, nutritional, and inflammatory parameters 368 

as measures of central tendency and dispersion in women after resection of malignant tumors 369 

at the Cancer Hospital of Pernambuco – Recife (2015). 370 

Variable Mean or 

Median 

Standard deviation or 

Interquartile range 

*Age (years) 55.18 ± 13.26 

**Time since diagnosis (days) 68.00  31.00 – 130.00 

**Length of hospital stay (days) 2.00  2.00 – 3.00 

*Hemoglobin (g/dL) 13.15  ± 1.20 

*Hematocrit (%) 39.44 ± 3.45 

*Leukocytes (mm³) 6802.70 ± 1929.72 

*Urea (mg/dL) 30.89 ± 10.14 

*Creatinine (mg/dL) 0.71 ± 0.12 

*BMI¹ (kg/m²) 27.83  ± 5.17 

**%WL² (%) 0.60 0.00 – 4.42 

*MUAC³ (cm) 33.07  ± 4.95 

*TST4 (mm) 27.44  ± 10.02 

*MUAMC5 (cm) 24.45  ± 3.00 

*WC6 (cm) 91.11  ± 11.12 

**PG-SGA7 (points) 4.00 2.00 – 7.00 

*Lymphocytes (mm³) 2160.00 ± 726.52 

**Albumin (g/dL) 3.80 3.60 – 4.00 

**Hs-CRP8 (mg/dL) 2.14 1.25 – 4.28 

**CRP-to-Albumin ratio 0.56 0.3233 – 1.1059 

* Variables with normal distribution with measure of central tendency presented as mean, and measure of dispersion 371 

presented as standard deviation; ** Variables with non-normal distribution with measure of central tendency presented as 372 

median, and measure of dispersion presented as interquartile range; ¹Body mass index; ²Percentage weight loss; ³Mid-upper 373 

arm circumference; 4Triceps skinfold thickness; 5 Mid-upper arm muscle circumference; 6Waist circumference; 7Patient-374 

generated subjective global assessment; 8 High-sensitivity C-reactive protein. 375 

 376 
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Table 2. Demographic and clinical characteristics according to the risk of complications 377 

based on the C-reactive protein-to-albumin ratio of women after resection of malignant 378 

tumors at the Cancer Hospital of Pernambuco – Recife (2015). 379 

 Risk of complications according to the 

C-reactive protein-to-albumin ratio 

 

Variables Total 

(n     %) 

At risk No risk p* 

(n      %) 95%CI (n     %) 95%CI 

Education level      0.604 

≤elementary school 1 49     45.8 30     61.2 32.3-56.6 19     38.8 32.7-65.0  

≤elementary school 2 25     23.4 18     72.0 16.8-38.8 07     28.0 8.1-34.1  

High school or above 33     30.8 20     60.6 19.3-41.87 13     39.4 19.6-50.3  

Age group (years)       0.066 

20-59 63     58.9 45     71.4 53.6-76.9 18     28.6 30.4-62.6  

≥60 44     41.1 23     52.3 23.1-46.4 21     47.7 37.4-69.6  

Tumor location       0.082 

Head and neck / 

Digestive tract 

24     22.9 19     79.2 18.4-40.9 05     20.8 4.9-28.9  

Breast 60     57.1 33     55.0 37.0-61.6 27     45.0 53.9-84.0  

Gynecologic 21     20.0 15     71.4 13.5-34.5 06     28.6 6.6-31.9  

Histopathology       0.320** 

Carcinoma 91     89.2 56     61.5 74.8-93.1 35     38.5 80.5-99.1  

Adenocarcinoma 11     10.8 09     81.8 6.9-25.2 02     18.2 0.9-19.5  

Comorbidities      0.560 

No comorbidities 53     51.5 31     58.5 35.9-61.2 22     41.5 39.8-71.8  

HBP² and/or DM2³ 50     48.5 33     66.0 38.8-64.1 17     34.0 28.2-60.2  

Length of hospital stay       1.000** 

< 07 days 104     97.2 66     63.5 88.8-99.5 38     36.5 84.9-99.9  

> 07 days 03     2.80 02     66.7 0.5-11.2 01     33.3 0.1-15.1  

Clinical outcome       1.000** 

Discharge 105     98.1 67     63.8 91.0-99.9 38     36.2 84.9-99.9  

Death 02     1.9 01     50.0 0.1-9.0 01     50.0 0.1-15.1  

*Pearson’s chi-squared test; **Fisher’s exact test; The total number of individuals differs because of the number of 380 

respondents. ¹C-reactive protein; ²High blood pressure; ³ Diabetes Mellitus type 2. 381 
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Table 3. Anthropometric profile and Patient-Generated Subjective Global Assessment by risk 382 

of complications based on the C-reactive protein-to-albumin ratio of women after resection of 383 

malignant tumors at the Cancer Hospital of Pernambuco – Recife (2015). 384 

 Risk of complications according to the 

C-reactive protein-to-albumin ratio 

 

Variables Total 

(n     % ) 

At risk No risk p* 

(n      %) 95%CI (n     %) 95%CI 

BMI²      0.003 

Under- and normal weight 44     41.1 20     45.5 19.3-41.9 24     54.5 44.7-76.2  

Pre-obesity 22     20.6 15     68.2 13.3-34.1 07     31.8 8.1-34.1  

Obesity 41     38.3 33     80.5 36.4-60.9 08     19.5 9.9-36.9  

 Severe weight loss      0,704** 

No 100   93.5 64     64.0 84.9-98.1 36     36.0 78.0-98.0  

Yes 07     6.5 04     57.1 1.9-15.1 03     42.9 2.0-22.0  

MUAC³      0,008 

Normal weight 48     44.9 26     54.2 27.0-50.9 22     45.8 39.8-71.8  

Underweight 07     6.5 02     28.6 0.5-11.1 05     71.4 4.8-28.2  

Excess weight 52     48.6 40     76.9 46.2-70.4 12     23.1 17.6-47.7  

TST4      0,003 

Normal weight 15     14.0 10     66.7 7.7-25.9 05     33.3 4.8-28.2  

Underweight 41     38.3 18     43.9 16.8-38.8 23     56.1 42.2-74.0  

Excess weight 51     47.7 40     78.4 46.2-70.4 11     21.6 15.6-45.1  

MUAMC5      0,666** 

Normal weight 101   94.4 65     64.4 86.8-98.9 36     35.6 78.0-98.0  

Underweight 06     5.6 03     50.0 1.1-13.2 03     50.0 2.00-22.0  

WC6       0,066** 

Not very high risk 44     41.1 23     52.3 23.1-46.4 21     47.7 37.4-69.6  

Very high risk 63     58.9 45     71.4 53.6-76.9 18     28.6 30.4-62.6  

PG-SGA7      0,524** 

Well nourished 71     66.4 47     66.2 56.6-79.5 24     33.8 44.7-76.2  

Risk or malnourished 36     33.6 21     58.3 20.5-43.4 15     41.7 23.8-55.4  

*Pearson’s chi-squared test; ** Fisher’s exact test; The total number of individuals differs because of the number of 385 

respondents. ¹C-reactive protein; ²Body mass index; ³Mid-upper arm circumference; 4Triceps skinfold thickness; 5Mid-upper 386 

arm muscle circumference; 6Waist circumference; 7Patient-generated subjective global assessment. 387 
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Table 4. Laboratory test profile by risk of complications based on the C-reactive protein-to-388 

albumin ratio of women after resection of malignant tumors at the Cancer Hospital of 389 

Pernambuco – Recife (2015). 390 

 Risk of complications according to the  

CRP-to-albumin ratio 

 

Variables Total 

(n     % ) 

At risk No risk p* 

(n      %) 95%CI (n      %) 95%CI 

Hemoglobin      0.778** 

Normal 92     86.0 59     64.1 75.9-93.4 33     35.9 68.8-93.6  

Abnormal 15     14.0 09     60.0 6.6-24.1 06     40.0 6.4-31.2  

Hematocrit      1,000** 

Normal 94     89.5 59     62.8 78.8-95.3 35     37.2 74.8-96.7  

Abnormal 11     10.5 07     63.6 4.7-21.2 04     36.4 3.3-25.2  

Leukocytes       1,000** 

Normal 97     90.7 62     63.9 81.1-96.4 35     36.1 74.8-96.7  

Abnormal 10     9.3 06     60.0 3.6-18.9 04     40.0 3.3-25.2  

Lymphocytes      0,798 

Not depleted 52     49.1 34     65.4 38.4-63.1 18     34.6 30.4-62.6  

Depleted 54     50.9 33     61.1 37.0-61.6 21     38.9 37.4-69.6  

Serum urea      0,684 

Normal 87     81.3 54     62.1 67.6-87.9 33     37.9 68.8-93.6  

Abnormal 20     18.7 14     70.0 12.1-32.5 06     30.0 6.4-31.2  

Serum creatinine      0,766** 

Normal 92     87.6 58     63.0 75.5-93.3 34     37.0 74.3-96.6  

Abnormal 13     12.4 09     69.2 6.7-24.5 04     30.8 3.4-25.7  

Serum albumin      0,058 

Not depleted 84     78.5 49     58.3 59.7-81.9 35     41.7 74.8-96.7  

Depleted 23     21.5 19     82.6 18.1-40.3 04     17.4 3.3-25.2  

Obs.: abnormal means the level is either above or below the normal range. *Pearson’s chi-squared test; 391 

**Fisher’s exact test; The total number of individuals differs because of the number of respondents. ¹C-reactive 392 

protein. 393 
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Table 5. Nutritional and inflammatory indicators’ correlation with length of hospital stay 394 

(LOHS), high-sensitivity C-reactive protein (hs-CRP), and CRP-to-albumin ratio in women 395 

after resection of malignant tumors at the Cancer Hospital of Pernambuco – Recife (2015). 396 

Variable LOHS¹ 

r* 

p-value Hs-

CRP² 

r* 

p-value CRP-to- 

albumin ratio 

r* 

p-value 

BMI³ -0.046 0.635 0.439 0.000 0.425 0.000 

%WL4 0.176 0.070 -0.033 0.734 -0.022 0.821 

MUAC5 0.022 0.825 -0.408 0.000 0.379 0.000 

TST6 -0.100 0.305 0.447 0.000 0.411 0.000 

MUAMC7 0.193 0.047 0.216 0.025 0.214 0.027 

WC8 0.105 0.281 0.384 0.000 0.357 0.000 

PG-SGA9 0.204 0.035 -0.058 0.556 -0.045 0.645 

Hemoglobin -0.095 0.332 -0.050 0.608 -0.062 0.526 

Hematocrit -0.021 0.833 0.023 0.815 0.011 0.915 

Lymphocytes -0.194 0.047 0.012 0.899 0.012 0.899 

Albumin -0.122 0.212 -0.229 0.017 - - 

Hs-CRP 0.156 0.107 - - - - 

CRP-to- 

albumin ratio 

0.160 0.099 - - - - 

¹ Length of hospital stay; ² High-sensitivity C-reactive protein; ³ Body mass index; 4 Percentage weight loss; 5 397 

Mid-upper arm circumference; 6 Triceps skinfold thickness; 7 Mid-upper arm muscle circumference; 8 Waist 398 

circumference; 9 Patient-generated subjective global assessment; * Spearman’s correlation. 399 
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1 CONCLUSÕES 

 

Neste estudo com pacientes oncológicos pré-cirúrgicos foi observada alta prevalência 

de inflamação pela PCR US e de alteração do estado nutricional por meio da avaliação 

antropométrica, bioquímica e subjetiva. Na população estudada houve baixa prevalência de 

complicação e mortalidade no período pós-operatório. 

A amostra era predominantemente de indivíduos com baixa escolaridade e equitativa 

com relação a faixa etária. O câncer de mama foi o mais predominante, ocorrendo 

principalmente o carcinoma. 

Detectou-se elevada prevalência de excesso de peso e obesidade abdominal. Os 

pacientes apresentaram elevada prevalência de imunodeficiência pela CTL mais de um quarto 

da população apresentava hipoalbuminemia. A ferramenta que detectou maior prevalência de 

déficit nutricional foi a CTL, em segundo lugar a PCT e em terceiro a ASG-PPP. 

O excesso de peso e o excesso de tecido adiposo associaram-se com o risco de 

complicações avaliado pela relação PCR/albumina. Os parâmetros laboratoriais não 

apresentaram associação com o risco de complicações avaliado pela relação PCR/albumina. 

O tempo de internamento apresentou correlação positiva com a CMB e ASG-PPP e 

negativa com os linfócitos. Os resultados encontrados com a CMB devem ser reanalisados em 

outros estudos, uma vez que nesse estudo a prevalência de desnutrição por esse parâmetro foi 

muito baixa e pode ter influenciado os resultados. 

 A PCR US correlacionou-se positivamente com o IMC, PCT, CMB e CC demostrando 

que os pacientes com excesso de peso estavam mais inflamados; e negativamente com a CB e 

albumina sérica, resultado esperado visto que a PCR é uma proteína positiva de fase aguda e a 

albumina negativa. 

 O risco de complicações avaliado pela relação PCR/albumina correlacionou-se 

positivamente com o IMC, CB, PCT, CMB e CC, demonstrando que os indivíduos com 

excesso de peso apresentaram maior risco de complicações. 



 
 

 

APÊNDICES 
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Apêndice A – Formulário de Acompanhamento 

 

Data ___/___/___ Questionário nº_____  Número do prontuário___________ 

Paciente: __________________________________________________ Leito_______ 

Grau de instrução: _______________________________________________________ 

Data nascimento ____/____/______  Idade: ____   Sexo_______ 

Data de admissão: ___/___/___  Data da cirurgia: ___/___/___  

Data: ___/___/___ Alta ( )  Óbito ( ) Transferência (  )   

Número de dias de internamento ____________________________________________ 

 

Local da neoplasia: 

Histopatológico: 

Cirurgia realizada: 

Tempo de diagnóstico da neoplasia: 

Patologias associadas: 

Comorbidades: 

 

Resultado da ASG-PPP: ____________________________________ 

P atual____     P habitual____     Altura____     A²____     IMC____     %PP____ 

PCT1____      CB ____            Média da PCT: ____   

PCT2____     CMB____          CC ____       

PCT3____        

Hb ____ Htco ____ Leucócitos Totais ____ Linfócitos Totais ____ 

Presença de desvio à esquerda ____  PCR US ____  Albumina ____ 

Interpretação do hemograma ____________________________________________________ 

       

Complicações pós-operatórias: 

Infecção (   ) Sim    (   ) Não 

Deiscência de anastomose (   ) Sim    (   ) Não 

Outras: ____________________________________________________________________ 
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Apêndice B – Termo de Consentimento Livre e Esclarecido 

 

SOCIEDADE PERNAMBUCANA DE COMBATE AO CÂNCER 

 

TERMO DE CONSENTIMENTO LIVRE E ESCLARECIDO 

 Você está sendo convidado(a) para participar como voluntário(a), em uma pesquisa. Após ser 

esclarecido(a) sobre as informações a seguir, no caso de aceitar fazer parte do estudo, assine ao final deste 

documento, que está em duas vias. Uma delas é sua e a outra é do pesquisador responsável. Em caso de recusa 

você não será penalizado(a) de forma alguma. Em caso de dúvida você pode procurar o Comitê de Ética em 

Pesquisa do Hospital de Câncer de Pernambuco (HCP) localizado na Avenida Cruz Cabugá, 1597 

Santo Amaro - Recife/PE CEP: 50040-000 ou contatá-lo pelo telefone (81) 32178197. 

INFORMAÇÕES SOBRE A PESQUISA: 

Título do projeto: ESTADO NUTRICIONAL E INFLAMATÓRIO NO PRÉ-OPERATÓRIO E SUA 

INFLUÊNCIA SOBRE A EVOLUÇÃO CLÍNICA DE PACIENTES CIRÚRGICOS ONCOLÓGICOS. 

Pesquisador responsável: Nutricionista Palena Cabral da Silva. 

Endereço e telefone para contato: Rua Professor Moraes Rego, s/n - Prédio das Pós-Graduações do CCS - 2º 

Andar, Cidade Universitária. CEP: 50670-420 - Recife-PE, Fone 81 2126-8517 – Se precisar pode ligar a cobrar 

para o número 9970.2188. 

Pesquisadores participantes: Nutricionista Palena Cabral da Silva. Fone: (81) 99702188. 

Médico Infectologista Paulo Sérgio Ramos de Araújo. Fone: (81) 99726433.  

Nutricionista Poliana Coelho Cabral. Fone: (81) 92729094 

1. O estudo tem como objetivo avaliar o estado nutricional e inflamatório no pré-operatório e sua 

influência sobre o desenvolvimento de complicações, tempo de internação e desfecho clínico de 

pacientes cirúrgicos oncológicos.  

2. Serão coletadas algumas medidas do corpo: peso, altura, circunferência do braço e prega cutânea 

tricipital; dados clínicos: diagnóstico, tempo do diagnóstico, se há presença de infecção, cirurgia 

realizada, complicações pós-cirúrgicas (se houver) e tempo de internação; e será coletada amostra de 

sangue para exame.  

3. Serão dadas respostas a perguntas ou esclarecimentos a qualquer dúvida relacionada com os objetivos 

da pesquisa. 

4. Quanto aos benefícios individuais, o participante receberá orientação nutricional adequada ou será 

encaminhado para atendimento em um ambulatório de nutrição caso seja diagnosticado qualquer 

distúrbio nutricional. 

5. Os resultados gerados nesse estudo servirão de base para o conhecimento do impacto da inflamação em 

complicações cirúrgicas em pacientes com câncer, visando o planejamento do tratamento nutricional 

baseado também nesse fator. 

6. O risco que pode existir é o do constrangimento em relação a qualquer pergunta do questionário, 

ficando o participante livre para responder ou não e a possibilidade de hematoma (dor e arroxeado) no 

momento da coleta de sangue, porém esta será realizada pela equipe do laboratório do Hospital de 

Câncer de Pernambuco, todos preparados para agir no caso de alguma intercorrência. Além disso, toda 

entrevista e coleta de dados serão realizadas em ambiente fechado, com o objetivo de manter a 

privacidade ao máximo. 

7. Será garantido total sigilo para todas as informações coletadas. 
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8. O participante pode se recusar a participar em qualquer momento da pesquisa, inclusive após ter 

assinado esse termo de consentimento livre e esclarecido. 

 

Nome e assinatura do pesquisador:___________________________________________________________ 

CONSENTIMENTO DA PARTICIPAÇÃO: Eu, ___________________________________, 

RG/CPF:___________________________ abaixo assinado, concordo em participar do estudo “Estado 

nutricional e inflamatório no pré-operatório e sua influência sobre a evolução clínica de pacientes cirúrgicos 

oncológicos”. Fui devidamente informado e esclarecido pela pesquisadora Palena Cabral da Silva sobre a 

pesquisa, os procedimentos nela envolvidos, assim como os possíveis riscos e benefícios decorrentes de minha 

participação. Foi-me garantido que posso retirar meu consentimento a qualquer momento, sem que isto leve a 

qualquer penalidade. 

Local e data: ___________________________________________________________________________  

Nome e assinatura: __________________________________________________________________________ 

 

 

Presenciamos a solicitação de consentimento, esclarecimentos sobre a pesquisa e aceite do sujeito em 

participar: 

Testemunha 1: Nome:________________________________________________________________________ 

                         Assinatura:____________________________________________________________________ 

Testemunha 2: Nome:________________________________________________________________________ 

                         Assinatura:____________________________________________________________________ 

 

Observações complementares: 



 
 

 

ANEXOS 
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Anexo A – Comprovante de Submissão do Artigo Original ao Periódico European 

Journal of Clinical Nutrition 
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Anexo B – Regras de Submissão de Artigo para o European Journal of Clinical Nutrition 
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Anexo C – Avaliação Subjetiva Global Produzida Pelo Paciente 
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Anexo D – Parecer Consubstanciado do Comitê de Ética em Pesquisa 
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