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RESUMO 

Introdução: A Neoplasia Mielodisplásica (NMD) é uma doença oncohematológica 

prevalente na população idosa. Distúrbios nutricionais e metabólicos, como obesidade e 

dislipidemia, têm sido associados a desfechos clínicos desfavoráveis. Além disso, estudos 

sugerem que fatores dietéticos podem influenciar a hematopoiese, a inflamação crônica e 

o microambiente da medula óssea. Identificar fatores com potencial impacto no 

prognóstico é essencial para o manejo da NMD. Objetivo: Investigar o impacto de 

aspectos nutricionais e metabólicos nos desfechos de pacientes com NMD, relacionando 

variáveis dietéticas, antropométricas e laboratoriais com marcadores hematológicos e 

sobrevida. Métodos: Este estudo longitudinal incluiu 100 pacientes com NMD. Foram 

analisados parâmetros clínicos, antropométricos (IMC, circunferência do pescoço (CP), 

percentual de gordura corporal (%GC), ingestão alimentar e bioquímicos (HDL-c, LDL-

c, triglicerídeos, colesterol total e glicemia de jejum). As análises estatísticas incluíram 

medidas descritivas, testes de correlação, Kaplan-Meier e análise multivariada por 

regressão de Cox para estimar riscos proporcionais ajustados, identificando fatores 

prognósticos em pacientes com neoplasia mielodisplásica. Resultados: A maioria dos 

pacientes era do sexo feminino e a média de idade foi de 72±12 anos. A maioria dos 

pacientes apresentou menor risco de progressão da leucemia, sem excesso de blastos na 

medula óssea (77,5%). Após 7 anos de acompanhamento, a sobrevida global média foi 

de 84 meses. Houve correlação positiva entre circunferência do pescoço (CP) e a 

porcentagem de blastos na medula óssea (r = 0.255; p = 0.011) e associação significativa 

entre maior CP e menor sobrevida global (HR = 1,08 [IC 95%: 1.01-1.16]; p = 0.028). 

HDL colesterol elevado foi significativamente associado ao aumento da sobrevida global 

(HR = 0,97 [IC 95%: 0.95-0.99] p = 0.010). A ingestão de gorduras monoinsaturadas (r 

=0.230; p=0.022), poli-insaturadas (r=0.256; p=0.010) e trans (r=0.239; p=0.017) 

correlacionou-se positivamente com a porcentagem de blastos na medula óssea (p < 0,05). 

Por outro lado, a ingestão alimentar não apresentou associação significativa com a 

sobrevida global (p > 0,05). Conclusão: CP e metabólicos, especialmente HDL, foram 

importantes marcadores prognósticos em pacientes com SMD. Intervenções nutricionais 

e o monitoramento desses indicadores podem contribuir para o manejo clínico e melhorar 

a sobrevida nessa população. 

Palavras-chave: Neoplasia Mielodisplásica, Nutrição, Obesidade, Sobrevida, 

Lipidograma, Antropometria. 



 
 

 
 

 

ABSTRACT 

Introduction: Myelodysplastic Neoplasm (MDN) is a prevalent oncohematological 

disease in the older population. Nutritional and metabolic disorders, i.e. obesity and 

dyslipidemia, have been associated with poor clinical outcomes. Additionally, studies 

suggest that dietary factors may influence hematopoiesis, chronic inflammation, and the 

bone marrow microenvironment. Identifying factors with potential impact on prognosis 

is essential to the management of MDN. Objective: To investigate the impact of 

nutritional and metabolic aspects on the outcomes of patients with MDN, relating dietary, 

anthropometric, and laboratory variables to hematological markers and survival. 

Methods: This longitudinal study included 100 patients with MDN. Clinical, 

anthropometric (BMI, neck circumference (NC), body fat percentage (BF%), dietary 

intake, and biochemical parameters (HDL-c, LDL-c, triglycerides, total cholesterol, and 

fasting blood glucose) were analyzed. Statistical analyses included descriptive measures, 

correlation tests, Kaplan-Meier and multivariate analysis by Cox regression to estimate 

adjusted proportional hazards, identifying prognostic factors in patients with 

myelodysplastic neoplasm. Results: Most patients were female and mean age was 72±12. 

The majority of patients had lower risk for leukemia progression, without excess of blasts 

in bone marrow (77.5%). After 7 years of monitoring, the mean overall survival was 84 

months. There was a positive correlation between neck circumference (NC) and the 

percentage of bone marrow blasts (r = 0.255; p = 0.011) and a significant association 

between higher NC and shorter OS HR= 1.08 (95% CI: 1.01 – 1.16); p = 0.028. Higher 

HDL-cholesterol was significantly associated with increased OS (HR = 0.97 [95%CI: 

0.95-0.99] p = 0.010). The fatty intake of monounsaturated fatty (r =0.230; p=0.022), 

polyunsaturated fatty (r=0.256; p=0.010) and trans fatty (r=0.239; p=0.017) were 

positively correlate with bone marrow blasts percentage (p< 0.05.). On the other hand, 

dietary intake showed no significant association with OS (p > 0.05).  Conclusion: 

Nutritional and metabolic factors, especially NC and HDL cholesterol, were important 

prognostic markers in MDN patients. Nutritional interventions and monitoring of these 

indicators may contribute to clinical management and improved survival in this 

population. 

Keywords: Myelodysplastic Neoplasm, Nutrition, Obesity, Survival, Lipid Profile, 

Anthropometry 
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1. INTRODUÇÃO 

 

 

1.1  Neoplasias Mielodisplásicas 

 

 

1.1.1 Aspectos gerais 

 

As neoplasias mielodisplásicas (NMD) compõem um grupo heterogêneo de 

neoplasias hematológicas classicamente descritas como uma desordem clonal de células-

tronco hematopoiéticas levando à displasia e à hematopoiese ineficaz na medula óssea. A 

etiologia da NMD não é conhecida e a incidência varia amplamente, especialmente, de 

acordo com a idade do indivíduo (COGLE, 2015; CHIEN; MONTALBAN‐BRAVO, 

2020; JAISWAL; EBERT, 2019; GARCIA‐MANERO; GREENBERG et al., 2012; 

KONTRO et al., 2022). 

As neoplasias mielodisplásicas podem ser classificadas como primárias ou 

secundárias a vários insultos à medula óssea. Vários fatores ambientais, ocupacionais e 

iatrogênicos têm sido implicados na doença, incluindo exposição à quimioterapia (ex. 

agentes alquilantes), radiação ou toxinas ambientais, como o benzeno. Os fatores 

relacionados à neoplasia mielodisplásica primária não são totalmente compreendidos, 

mas supõe-se que ocorra a partir de um processo oncogênico resultando em uma ou mais 

mutações somáticas (DOTSON; LEBOWICZ, 2022; GARCIA‐MANERO; CHIEN; 

MONTALBAN‐BRAVO, 2020; KHOURY et al, 2022). 

 

Recentemente, a Organização Mundial da Saúde (OMS) introduziu o novo termo 

ao grupo de doenças, classificando-o como neoplasias mielodisplásicas para substituir 

por síndromes mielodisplásicas, ressaltando sua natureza neoplásica. Essas neoplasias 

hematopoiéticas clonais são definidas por citopenias e displasia morfológica. (KHOURY 

et al, 2022). 

 

Estudos indicam que a desregulação do ambiente imunológico parece ter um papel 

importante na patogênese das neoplasias mielodisplásicas, mas os mecanismos 

moleculares específicos envolvidos na patogênese permanecem em grande parte, 

obscuros (GAÑÁN-GÓMEZ et al., 2015).  
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1.1.2 Epidemiologia 

 

           A epidemiologia das NMDs é complexa, com padrões de prevalência e incidência 

que variam de acordo com fatores como idade, exposição a agentes químicos e terapias 

prévias. A NMD afeta predominantemente indivíduos mais velhos, com um aumento 

expressivo em sua incidência em populações com mais de 65 anos e maior prevalência 

em homens e caucasianos (COGLE, 2015; CHIEN; MONTALBAN‐BRAVO, 2020; MA 

et al., 2007; JAISWAL; EBERT, 2019; GARCIA‐MANERO; GREENBERG et al., 2012; 

KONTRO et al., 2022)  

          A incidência de NMD varia de acordo com a idade e a região geográfica. Estima-

se que a incidência anual global de NMD seja de 3 a 4 casos por 100.000 habitantes, com 

um aumento significativo entre os idosos, chegando de 20 a 50 casos por 100.000 pessoas 

em indivíduos acima de 70 anos (MA et al., 2007; COGLE, 2015). Nos Estados Unidos, 

aproximadamente 10.000 a 15.000 novos casos de NMD são diagnosticados anualmente, 

tornando-a uma das doenças hematológicas mais comuns em idosos (COGLE, 2015). 

 

        Na Europa, estudos epidemiológicos mostram taxas de incidência semelhantes, 

com a NMD sendo mais prevalente em países com populações mais velhas, como a Itália 

e a Alemanha (GREENBERG et al., 2012). Contudo, a prevalência real da doença pode 

estar subestimada, já que muitos casos leves de citopenia podem não ser diagnosticados 

até que sintomas mais graves se manifestem (MALCOVATI et al., 2013; MAGALHÃES 

et al., 2013). 

 

       No Brasil, os dados epidemiológicos consolidados sobre a NMD são escassos.  

Um estudo comparativo realizado em três países da América do Sul revelou que a idade 

média dos pacientes no momento ao diagnóstico é de 69 anos comparados a outros países 

(BELLI et al., 2015). 

 

 

 

1.1.3 Patogênese 
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A patogênese das NMDs envolve uma complexa interação de alterações genéticas, 

epigenéticas e microambientais que contribuem para a disfunção das células-tronco 

hematopoiéticas. Avanços em biologia molecular revelaram diversos mecanismos 

importantes para a transformação mielodisplásica (BEJAR et al., 2011; FENAUX et al., 

2004). 

       A maioria dos pacientes com NMD apresenta mutações somáticas adquiridas em 

genes que regulam processos celulares importantes, como a regulação epigenética, o 

splicing de RNA, a sinalização celular e o reparo do DNA (GREENBERG et al., 2012). 

       O microambiente da medula óssea desempenha um papel crucial na patogênese 

da NMD, fornecendo suporte estrutural e sinalização molecular para a hematopoese. 

Disfunções neste microambiente podem contribuir significativamente para o 

desenvolvimento da NMD (PAPAEMMANUIL et al., 2013). A interação anômala entre 

as células-tronco hematopoiéticas e o estroma pode levar ao aumento do estresse 

oxidativo, promovendo a sobrevivência das células mutadas e acelerando a progressão da 

doença (FENAUX et al., 2004). 

       Estudos demonstraram que o microambiente da medula óssea em pacientes com 

NMD é caracterizado por inflamação crônica, com níveis elevados de citocinas pró-

inflamatórias, como IL-6 e TNF-α, que aumentam o estresse celular e a apoptose das 

células precursoras hematopoiéticas (FENAUX et al., 2004). 

 

1.1.4 Diagnóstico 

 

         O diagnóstico da neoplasia mielodisplásica (NMD) é um processo complexo que 

envolve a integração de achados clínicos, laboratoriais e morfológicos, além da utilização 

de técnicas genéticas e moleculares. A NMD se caracteriza por hematopoese ineficaz e 

citopenias, e a distinção entre NMD e outras causas de citopenia é um passo fundamental 

no diagnóstico correto. O diagnóstico precoce é importante, assim como a estratificação 

do risco e o tratamento adequado (FENAUX et al., 2021). 

       A avaliação inicial de um paciente suspeito de ter NMD começa com uma análise 

detalhada do histórico clínico e exame físico. A maioria dos pacientes com NMD 
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apresenta sintomas relacionados à citopenia, como fadiga (devido à anemia), infecções 

recorrentes (por conta da neutropenia) ou sangramentos (resultantes de trombocitopenia) 

(MALCOVATI  et al., 2013). No entanto, alguns pacientes podem ser assintomáticos e o 

diagnóstico pode ser feito incidentalmente após um hemograma de rotina (BEJAR  et al., 

2011). 

       O exame laboratorial padrão é o hemograma completo, que frequentemente revela 

anemia, leucopenia, neutropenia e trombocitopenia em graus variados (GREENBERG et 

al., 2012). Uma característica importante da anemia associada à NMD é que geralmente 

ela é macrocítica, e a presença de reticulócitos baixos indica hematopoese ineficaz. A 

análise bioquímica para investigar outras causas de citopenia, como deficiência de 

vitamina B12 e ácido fólico, também é essencial para excluir diagnósticos diferenciais 

(FENAUX et al., 2021; TORREZ et al., 2022). 

       O exame morfológico da medula óssea é fundamental no diagnóstico de NMD. A 

aspiração e a biópsia da medula óssea são realizadas para avaliar a celularidade, a 

morfologia das células hematopoiéticas, a presença de displasia e % de blastos 

(GREENBERG et al., 2012). O diagnóstico de NMD requer displasia em pelo menos 10% 

das células de uma ou mais linhas hematopoiéticas (como a série eritroide, mieloide ou 

megacariocítica) (MALCOVATI et al., 2013). 

As alterações citogenéticas desempenham um papel fundamental no diagnóstico, 

estratificação prognóstica e definição terapêutica das neoplasias mielodisplásicas 

(NMDs). Aproximadamente 50% dos pacientes com NMD apresentam anormalidades 

cromossômicas detectáveis por cariótipo convencional, sendo as mais frequentes as 

deleções nos cromossomos 5q, 7q e 20q, bem como a monossomia do cromossomo 7 

(BEJAR et al., 2011; GREENBERG et al., 2012).  

Essas alterações são incorporadas ao sistema IPSS-R, que atribui diferentes 

pontuações de risco conforme o tipo e número de anomalias citogenéticas, sendo que 

anormalidades complexas (três ou mais alterações) estão associadas a pior prognóstico e 

menor sobrevida (KHOURY et al., 2022). A deleção do 5q, por exemplo, quando isolada, 

está frequentemente associada a um subtipo de NMD de bom prognóstico, com resposta 

favorável ao tratamento com lenalidomida. Já alterações envolvendo o cromossomo 7 

estão ligadas a maior instabilidade genômica, risco aumentado de progressão para 

leucemia mieloide aguda (LMA) e baixa resposta terapêutica. Dessa forma, a análise 
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citogenética é considerada uma ferramenta indispensável na avaliação de risco e no 

seguimento clínico dos pacientes com NMD (FENAUX et al., 2011). 

 

1.1.5 Classificação 

 

Devido à sua complexidade e diversidade de apresentações clínicas e por se tratar 

de uma doença caracterizada pela heterogeneidade, diversas classificações foram 

propostas ao longo do tempo para melhor definição dos subtipos da doença, facilitar o 

prognóstico e guiar condutas terapêuticas (AGUIAR, 2024). 

A primeira classificação amplamente aceita foi a do Grupo Franco-Americano-

Britânico (FAB), publicada em 1982, que se baseava principalmente na morfologia dos 

blastos na medula óssea e no sangue periférico. No entanto, com o avanço das técnicas 

de citogenética e biologia molecular, tornou-se necessário revisar esses critérios 

(BENNETT et al., 1982). 

Ocorreu uma grande modificação dessa classificação a partir dos novos 

conhecimentos adquiridos sobre citogenética reduzindo de 30% para 20% de blastos na 

medula óssea para o diagnóstico de leucemia aguda. Houve a realocação da LMMC em 

um grupo denominado SMD/Neoplasia mieloproliferativa. A classificação sofreu nova 

modificação em 2008 e por último em 2016, em que foi abolido o termo anemia refratária. 

(JAFFE et al., 2001; VARDIMAN et al., 2009; ABER et al., 2016) (QUADRO 1). 
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QUADRO 1. Classificação da NMD segundo os critérios da Organização Mundial da Saúde, 

2016. 

 

*1% de blastos deve ser encontrado em pelo menos duas situações isoladas** Na presença de 

mutação do gene SF3B1. SP: sangue periférico; MO: medula óssea. Fonte: Adaptado de Arber 

et al (2016). 

 

 

 

 

 

SUBTIPO Sangue Periférico (SP) Medula Óssea (MO) 

NMD com displasia em única 

linhagem (NMD-DU) 

Uni ou bicitopenia; ≤1% de 

blastos 

Displasia em 1 linhagem; 5% de 

sideroblastos em anel**; < 5% blastos 

NMD com displasia em 

múltiplas linhagens 

(NMD-DM) 

Citopenia em 1 ou mais 

linhagens; ≤1% de blastos 

Displasia em 2 ou 3 linhagens; 5% de 

sideroblastos em anel**; < 5% 

blastos 

NMD COM SIDEROBLASTOS EM ANEL 
(NMD-SA) 

NMD-SA com displasia em 

única linhagem (NMD-SA- 

DU) 

Uni ou bicitopenia; ≤1% 

de  blastos; 

Displasia em linhagem;  ≥ 15%       ou 

≥5% de sideroblastos em anel como 

% dos elementos eritroides da medula 

NMD-SA com displasia em 

múltiplas linhagens linhagem 

(NMD-SA-DM) 

Citopenia em 1 ou mais 

linhagens; ≤1% de blastos; 

Displasia em 2 ou 3 linhagens; ≥ 15% 

ou ≥5% de sideroblastos em anel**; 

≤5% blastos 
NMD COM EXCESSO DE BLASTOS (NMD-

EB) 

NMD com excesso de blastos 

1 (NMD-EB1) 

Citopenia em 1 ou mais 

linhagens; 2 a 4% de blastos 

Displasia em  1,2 ou 3 linhagens; 5- 

9% blastos 

NMD com excesso de blastos 

2 (NMD-EB2) 

Citopenia em 1 ou mais 

linhagens; 5 a 19% de blastos 

Displasia em  1,2 ou 3 linhagens. 

10-19% blastos 
NMD INCLASSIFICÁVEL (NMD –I) 

NMD-I com 1% de blastos Citopenia em 1 ou mais 

linhagens; ≤1% blastos* 

Displasia em 1ou mais linhagens; 

< 5% blastos 

NMD-I com displasia 

em única linhagem e 

pancitopenia 

Citopenia em 3 

linhagens; ≤1% de 

blastos 

Displasia em 1 linhagem; 

< 5% blastos 

NMD-I baseada em 

alterações citogenéticas 

Citopenia em 1 ou mais 

linhagens; ≤1% blastos 

Ausência de displasias; ≤15% de 

sideroblastos em anel; ≤5% blastos 

 

NMD com del(5q) isolada 

 

Uni ou Bicitopenia; ≤1% 

de blastos; 

Displasia em 1 ou mais linhagens; 

≤5% blastos; del(5q) isolada ou com 1 

alteração adicional, exceto del(7q)/-7 
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Em 2022, a Organização Mundial da Saúde (OMS) publicou a quinta edição de 

sua classificação para neoplasias mieloides, incluindo as neoplasias mielodisplásicas 

(NMD), que trouxe mudanças significativas em relação às edições anteriores. Uma das 

principais modificações foi a renomeação da SMD para neoplasias mielodisplásicas 

(NMD), refletindo a natureza clonal e neoplásica das células hematopoiéticas envolvidas, 

uma mudança que visa padronizar a nomenclatura com outras doenças hematológicas, 

como as neoplasias mieloproliferativas, embora ainda seja aceita a denominação SMD. 

(KHOURY et al, 2022). 

       A OMS introduziu critérios mais refinados para o diagnóstico de NMD, baseando-

se em uma combinação de morfologia, citogenética e achados moleculares. A principal 

alteração foi a incorporação de critérios moleculares e genéticos na definição dos 

subtipos. (KHOURY et al, 2022). Esses esquemas associam características morfológicas 

(percentagem de blastos na medula óssea e no sangue, grau de displasia, sideroblastos em 

anel, fibrose da medula óssea e hipocelularidade da medula óssea) e reconhecem 3 

entidades definidas pela genética: anomalia citogenética isolada com deleção do braço 

longo do cromossomo (SMD-5q), com baixo percentual de blastos e mutação SF3B1 e 

com inativação bi alélica do TP53 (HASSERJIAN; GERMING; MALCOVATI, 2023; 

KHOURY et al., 2022) (QUADRO 2).   
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QUADRO 2. Classificação da NMD segundo os critérios da Organização Mundial da 

 Saúde, 2022 

 

Fonte: Adaptado de Khoury et al., 2022 

 

 

             NMD COM ANORMALIDADES GENÉTICAS DEFINIDORAS 

 Blastos Citogenética Mutações 

NMD-5Q <5% MO e <2% SP   Deleção isolada ou 

com 1 outra 

anormalidade além 

da monossomia 7 ou 

deleção 7q 

 

NMD-SF3B1 <5% MO e <2% SP Ausência de deleção 

5q, monossomia 7 

ou cariótipo 

complexo 

SF3B1 

NMD-BI TP53 <20% MO e SP Geralmente 

complexo 

Duas ou mais 

mutações TP53 

ou 1 mutação 

com evidência 

de perdas do 

número de 

cópias TP53 

NMD MORFOLOGICAMENTE DEFINIDA 

 Blastos 

NMD - BAIXO 

PERCENTUAL 

DE BLASTOS E 

SIDEROBLASTOS 

EM ANEL 

 

 

<5% MO e <2% SP 

NMD - 

HIPOPLÁSICA 

<5% MO e <2% SP 

Critério para hipocelularidade 

NMD – EXCESSO 

DE BLASTOS 1 

5–9% MO ou 2–4% SP 

NMD – EXCESSO 

DE BLASTOS 2 

10-19% MO ou 5-19% SP ou Bastonetes de Auer 

NMD-FIBROSE 5–19% MO; 2–19% SP 
Critério para fibrose 
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1.1.6 Prognóstico e Neoplasia Mielodisplásica 

  

O câncer permanece como uma das principais causas de mortalidade mundial, 

apesar dos avanços significativos na detecção precoce e nas opções terapêuticas. Estima-

se que em 2023, cerca de 19,3 milhões de novos casos de câncer foram diagnosticados 

globalmente, com aproximadamente 10 milhões de mortes atribuídas à doença (OMS, 

2023). A sobrevida dos pacientes com câncer está diretamente relacionada a diversos 

fatores, incluindo o tipo de câncer, estágio no momento do diagnóstico, idade do paciente 

e o acesso aos cuidados de saúde adequados (FERLAY et al., 2020). 

        A mortalidade relacionada à NMD ocorre devido a complicações associadas à 

falência medular, como infecções e hemorragias, bem como à transformação da doença 

em LMA. Aproximadamente 30% dos pacientes com NMD progridem para LMA, uma 

condição que está associada a um prognóstico pior e alta mortalidade (MALCOVATI et 

al., 2013). Além disso, a idade avançada nos pacientes com NMD contribui para um 

aumento da mortalidade (COGLE, 2015). 

O prognóstico dos pacientes com NMD é altamente variável e depende de vários 

fatores, incluindo o percentual de blastos na medula óssea, as anormalidades citogenéticas 

e mutações genéticas, além da presença de comorbidades (MENDONÇA et al., 2018). A 

avaliação do prognóstico é essencial para guiar as decisões terapêuticas e melhorar os 

resultados clínicos. Vários sistemas de pontuação prognóstica foram desenvolvidos para 

estratificar os pacientes em diferentes grupos de risco, sendo o mais utilizado o Sistema 

de Pontuação Internacional Revisado (IPSS-R) (GREENBERG et al., 2012) (TABELA 

1). 
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TABELA 1. Variáveis e escores do IPSS-R. 

 

Variável   Valor dos escores   

 0 0,5 1,0 1,5 2,0 3,0 4,0 

Blastos na MO ≤2% - >2-<5% - 5-10% >10% - 

Cariótipo* Muito 

bom 

- Bom - Intermediário Ruim Muito 

ruim 

Hemoglobina (g/dL) ≥10 - 8 – 10 <8 - - - 
Plaquetas (103/mm3) ≥100 50-100 <50 - - - - 

Neutrófilos 

(103/mm3) 

≥0,8 <0,8 - - - - - 

Estratificação de risco 

 Muito 

baixo 

Baixo Intermediário Alto Muito alto   

Escores ≤1,5 >1,5 – 3 >3 – 4,5 >4,5-6 >6   

Sobrevida (anos) 8,8 5,3 3,0 1,6 0,8   

Média de tempo de 

evolução para LMA 
- 10,8 3,2 1,4 0,73   

* Cariótipo: Muito bom= –Y, del(11q); Bom= normal, del(5q), del(12q), del(20q), duplo 

- incluindo  o del(5q); Intermediário = del(7q), +8, +19, i(17q), outras anormalidades 

simples ou duplas; Ruim = complexos (3 anormalidades), -7, inv(3)/t(3q)/del(3q), duplos 

incluindo o -7/del(7q); Muito ruim= complexos (>3 anormalidades). LMA= Leucemia 

mielóide aguda. Fonte: Adaptado de Greenberg et al (2012). 

 

Essa ferramenta (IPSS-R) foi revista e alguns padrões foram estabelecidos para 

avaliação do risco de evolução para LMA e avaliação de sobrevida. O funcionamento se 

baseia em um sistema de escore, que pode variar de 0 a 4 pontos, onde os pacientes são 

classificados em cinco categorias: muito favorável, favorável, intermediário, 

desfavorável e muito desfavorável (GREENBERG et al., 2012). 

Esse sistema baseia-se principalmente nas percentagens de blastos na medula 

óssea, na gravidade da citopenia e em anomalias citogenéticas específicas não 

considerando dados sobre mutações (GREENBERG et al., 2012). 

A influência do percentual de blastos na sobrevida global dos pacientes com 

NMDs tem sido amplamente documentada. Um estudo conduzido por Fenaux et al. 

(2018) demonstrou que pacientes com blastos < 5% apresentam sobrevida mediana de 40 

a 50 meses, enquanto aqueles com blastos entre 10-19% possuem sobrevida reduzida para 

12 a 24 meses. Quando o percentual de blastos ultrapassa 20%, a sobrevida mediana pode 

ser inferior a 6 meses, evidenciando a agressividade da doença em sua forma mais 

avançada (FENAUX et al., 2020). 



21 
 

 
 

Em 2022, Khoury e colaboradores propuseram a adição de marcadores 

moleculares ao sistema IPSS para classificar os pacientes de forma mais acurada. Esta 

nova versão, o IPSS-Molecular, leva em consideração não apenas as características 

clínicas e hematológicas dos pacientes, mas também as mutações genéticas detectadas, 

que se mostraram determinantes no prognóstico da doença. O IPSS-M considera 

mutações em genes críticos, como TP53, ASXL1, RUNX1, NRAS, entre outros, além dos 

parâmetros já avaliados pelo IPSS-R, como número de citopenias, porcentagem de blastos 

e anormalidades citogenéticas. Esta nova abordagem permitiu a reclassificação de um 

número significativo de pacientes com SMD, aprimorando a estratificação prognóstica e 

impactando diretamente nas decisões terapêuticas (KHOURY et al., 2022). O modelo 

IPSS-M divide os pacientes em seis categorias de risco, conforme ilustrado no quadro 

abaixo: 

TABELA 2. Classificação de risco do IPSS - M  

 

Categoria de Risco 

IPSS-M 

Sobrevida Mediana 

Estimada (meses) 

Progressão para Leucemia 

Mieloide Aguda em 5 anos 

Muito Baixo > 10 anos < 5% 

Baixo 7–10 anos < 10% 

Moderado Baixo 5–7 anos ~15% 

Moderado Alto 3–5 anos ~20% 

Alto 1–3 anos ~40% 

Muito Alto < 1 ano > 50% 

Fonte: Adaptado de Khoury et al., 2022 

 

1.2 Multimorbidade e NMD 

A maioria dos pacientes com NMDs são idosos, com idade média de diagnóstico 

superior a 70 anos (ZEIDAN et al., 2019). Nessa população, é comum que múltiplas 

comorbidades coexistam com a NMD, incluindo doenças cardiovasculares, diabetes, 

doença renal crônica e condições pulmonares crônicas. Essas comorbidades não apenas 

complicam o manejo clínico da NMD, mas também afetam diretamente a sobrevida global 
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dos pacientes (CATELLI et al., 2018; MENDONÇA et al.,2018). 

As doenças cardiovasculares são as comorbidades mais frequentemente associadas 

a pacientes com NMD. Condições como insuficiência cardíaca, hipertensão arterial e 

doenças coronarianas são prevalentes em pacientes idosos com NMD e estão associadas a 

piores desfechos (ROCQUIGNY et al., 2020). A presença de insuficiência cardíaca 

congestiva, por exemplo, pode limitar a capacidade de um paciente tolerar tratamentos 

agressivos, como a quimioterapia ou o transplante de células-tronco hematopoiéticas 

(HSCT), que, em alguns casos, é a única intervenção potencialmente curativa para NMDs 

de alto risco (ZEIDAN et al., 2019). 

A doença renal crônica (DRC) também é uma comorbidade comum em pacientes 

com NMD, especialmente em indivíduos mais idosos. A DRC afeta a capacidade dos rins 

de filtrar e excretar toxinas e medicamentos, o que pode complicar o manejo do tratamento, 

uma vez que muitos quimioterápicos e agentes imunomoduladores, como a lenalidomida, 

requerem ajuste de dose em pacientes com disfunção renal (SORROR et al., 2014). 

O diabetes mellitus, em especial o tipo 2, é outra comorbidade frequente entre 

pacientes com NMD. O diabetes está associado a inflamação crônica de baixo grau, que 

pode exacerbar o curso das NMDs e agravar a disfunção hematopoética (XU et al., 2024; 

SORROR et al., 2014). Além disso, o diabetes pode aumentar o risco de infecções, que 

já são uma complicação comum em pacientes com NMD devido à neutropenia (AGUIAR 

et al., 2019;WEINSTEIN et al., 2009). 

O manejo do diabetes em pacientes com NMD requer atenção cuidadosa, uma vez 

que a hiperglicemia pode aumentar a gravidade de infecções e complicações 

hemorrágicas. Além disso, a administração de corticosteroides, frequentemente usada 

para tratar complicações relacionadas à NMD, pode exacerbar o controle glicêmico, 

criando desafios adicionais no tratamento desses pacientes (SBD, 2017; LI; ZHANG, 

2016; SORROR et al., 2014). 

A presença de comorbidades reduz significativamente, a sobrevida em pacientes 

com NMD. Em um estudo conduzido por Sekeres et al. (2021), pacientes com NMD e 

comorbidades significativas apresentaram uma sobrevida global inferior em comparação 

com aqueles sem comorbidades, independentemente da gravidade da doença 

mielodisplásica. Além disso, pacientes com múltiplas comorbidades, como doenças 
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cardiovasculares e diabetes, têm um risco maior de mortalidade precoce devido a 

complicações não relacionadas diretamente à NMD, como infecções graves ou falência 

orgânica (ROCQUIGNY et al., 2020; MENDONÇA et al.,2018). 

 

2 Nutrição e Câncer 

 

2.1 A alimentação e sua influência na prevenção do câncer 

A alimentação desempenha um papel crucial na prevenção e progressão  do 

câncer. Estudos epidemiológicos e experimentais têm demonstrado que a dieta pode 

influenciar diretamente os mecanismos moleculares envolvidos na carcinogênese, 

incluindo processos inflamatórios, estresse oxidativo e alterações epigenéticas (WU et 

al., 2022; SMITH et al., 2022). O impacto da alimentação varia conforme o tipo de câncer, 

o estágio da doença e os fatores genéticos e ambientais envolvidos. Este capítulo aborda 

a relação entre os padrões alimentares e o processo de carcinogênese. 

O consumo de alimentos de origem vegetal, como frutas, vegetais, grãos integrais 

e leguminosas, tem demonstrado efeitos protetores devido ao alto teor de fibras, 

antioxidantes e compostos bioativos. Esses componentes não apenas reduzem o estresse 

oxidativo, mas também promovem a saúde do microbioma intestinal, um fator crucial na 

prevenção do câncer (THOMPSON et al., 2022). 

Outro ponto de grande relevância é a ingestão de gorduras alimentares. Enquanto 

gorduras trans e saturadas estão associadas ao aumento do risco de câncer de mama, 

próstata e colorretal, gorduras insaturadas, como ômega-3 e monoinsaturadas, exercem 

efeitos anti-inflamatórios e antineoplásicos (MOLOUDIZARGARI et., 2018; ZHU et al., 

2021; JOHNSON et al., 2023). Os ácidos graxos ômega-3, em particular, são 

reconhecidos por sua capacidade de modular vias de sinalização celular e induzir 

apoptose em células tumorais. Por outro lado, uma dieta rica em ômega-6, comum em 

países ocidentais, pode promover a inflamação crônica, um fator predisponente para 

vários tipos de câncer (MILLER et al., 2023). 

A relação entre carboidratos e câncer também tem sido amplamente estudada. O 

consumo excessivo de carboidratos refinados pode levar à hiperglicemia crônica e ao 

aumento dos níveis de insulina, que atuam como fatores de crescimento para tumores. 
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Este mecanismo é particularmente relevante para cânceres como os de mama e pâncreas 

(SMITH et al., 2022). Por outro lado, carboidratos complexos, provenientes de fontes 

integrais, exercem um papel protetor devido à presença de fibras. Estas não apenas 

melhoram o trânsito intestinal, reduzindo a exposição das células intestinais a agentes 

carcinogênicos, mas também estimulam a produção de ácidos graxos de cadeia curta, que 

possuem propriedades antitumorais (THOMPSON et al., 2022). 

A fibra alimentar merece destaque como um dos fatores mais eficazes na 

prevenção do câncer colorretal. Estudos demonstraram que uma dieta rica em fibras reduz 

significativamente o risco desse tipo de câncer ao melhorar a saúde do microbioma 

intestinal, reduzir o tempo de trânsito intestinal e modular a inflamação local. Ademais, 

as fibras também auxiliam na regulação do metabolismo lipídico e glicêmico, dois fatores 

metabólicos associados à progressão do câncer (THOMPSON et al., 2022). 

Outro componente dietético com forte influência no câncer é a proteína. O 

consumo excessivo de carnes processadas e outras fontes de proteínas animais tem sido 

ligado a uma maior incidência de cânceres gastrointestinais. Por outro lado, dietas 

predominantemente vegetais, ricas em proteínas de origem vegetal, como soja e 

leguminosas, apresentam uma associação inversa com a incidência de diversos tipos de 

câncer (LEE et al., 2023). 

A relação entre alimentação e doenças hematológicas baseia-se principalmente no 

papel dos micronutrientes na hematopoiese. Nutrientes como ferro, vitamina B12, folato 

e vitamina D desempenham funções cruciais na síntese e manutenção das células 

sanguíneas. Em pacientes com NMD, a deficiência desses nutrientes pode exacerbar 

sintomas como anemia, fadiga e trombocitopenia. Por exemplo, a deficiência de vitamina 

B12 e folato está frequentemente associada à macrocitose, um dos sinais característicos 

da NMD. Assim, garantir uma dieta equilibrada que forneça esses nutrientes é essencial 

para apoiar a saúde dos pacientes (JOHNSON et al., 2023). Dietas ricas em frutas, 

vegetais, nozes e sementes fornecem uma ampla gama desses compostos bioativos e 

podem contribuir para a redução de danos oxidativos nas células hematopoéticas 

(ZHANG et al., 2021). 

Por outro lado, o consumo excessivo de nutrientes que promovem a inflamação 

crônica, como gorduras saturadas e carboidratos refinados, pode agravar as condições 

associadas à NMD. Estudos indicam que padrões alimentares ocidentais, ricos em 
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alimentos processados e pobres em fibras, estão associados a uma maior incidência de 

doenças inflamatórias, que podem impactar negativamente na patogênese da NMD 

(MILLER et al., 2023). 

O papel do microbioma intestinal também tem ganhado destaque na compreensão 

da NMD e de outras doenças hematológicas. A interação entre a dieta e o microbioma 

influencia diretamente a produção de metabólitos bioativos, como ácidos graxos de cadeia 

curta, que exercem efeitos anti-inflamatórios e moduladores do sistema imune. Assim, o 

consumo de alimentos ricos em fibras, prébióticos e probióticos pode contribuir para a 

melhora da saúde hematológica em pacientes com NMD (THOMPSON et al., 2022). 

        O estado nutricional desempenha um papel fundamental na progressão de doenças 

hematológicas, como a NMD. Deficiências nutricionais, especialmente de 

micronutrientes como ferro, folato e vitamina B12, podem agravar a anemia, uma das 

principais manifestações clínicas da NMD (FENAUX et al., 2021). A desnutrição 

crônica, frequentemente observada em pacientes com NMD, compromete o sistema 

imunológico, aumentando a suscetibilidade a infecções e reduzindo a capacidade de 

resposta aos tratamentos (BEJAR et al., 2011).  

      A relação entre estado nutricional e NMD tem ganhado atenção devido ao impacto 

que a nutrição pode ter sobre a progressão da doença e a qualidade de vida dos pacientes. 

A obesidade e deficiências nutricionais podem influenciar tanto o curso clínico quanto a 

resposta ao tratamento da NMD (LEE et al., 2012; PLATZBECKER, 2019). 

      Pacientes com NMD muitas vezes apresentam perda de peso significativa, 

resultando em sarcopenia, uma condição caracterizada pela perda de massa muscular, que 

agrava a fragilidade clínica. Esse estado de catabolismo pode ser exacerbado por 

inflamação crônica associada à disfunção hematopoética, o que aumenta a morbidade e 

mortalidade (PLATZBECKER, 2014; MALCOVATI et al., 2013). 

 

2.2   Dietas anti-inflamatórias e Câncer 

 

Dietas com propriedades anti-inflamatórias, que são ricas em alimentos não 

processados e integrais, têm demonstrado benefícios em várias condições crônicas, 

incluindo doenças hematológicas. Frutas, verduras, peixes ricos em ácidos graxos ômega-
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3 e nozes podem reduzir a inflamação sistêmica e modular o ambiente da medula óssea, 

o que é particularmente relevante para pacientes com NMD, que frequentemente 

apresentam inflamação crônica (NATTO et al., 2019; AGUIAR et al., 2024; FENAUX et 

al., 2021). 

Além disso, o consumo de antioxidantes, presentes em alimentos como frutas 

vermelhas, vegetais crucíferos e azeite de oliva, pode ajudar a reduzir o estresse oxidativo, 

que é um fator agravante na progressão de doenças mielodisplásicas. Embora a pesquisa 

ainda seja preliminar, esses alimentos podem contribuir para uma hematopoese mais 

eficiente e um melhor controle dos sintomas da doença (NATTO et al., 2019; 

PLATZBECKER et al., 2014). 

Nos últimos anos, tem crescido o interesse pelo papel de intervenções nutricionais 

na modulação da inflamação e do estresse oxidativo associados à fisiopatologia da NMD. 

No entanto, apesar dessas evidências promissoras em outras doenças crônicas e 

inflamatórias, os dados clínicos específicos que avaliem o impacto direto de dietas 

antioxidantes sobre os desfechos hematológicos ou progressão da NMD ainda são 

limitados. Faltam ensaios clínicos controlados e estudos longitudinais que estabeleçam 

de forma robusta a eficácia dessas intervenções dietéticas nesse grupo de pacientes. 

Assim, embora a adoção de uma alimentação antioxidante possa ser considerada uma 

abordagem adjuvante plausível, ela deve ser interpretada com cautela até que mais 

evidências científicas estejam disponíveis (PLATZBECKER; ADÈS, 2014). 

As doenças cardiovasculares representam uma das principais causas de 

mortalidade no mundo e estão fortemente associadas à ingestão inadequada de gorduras 

alimentares. A substituição de gorduras saturadas por gorduras insaturadas pode reduzir 

significativamente o risco de eventos cardiovasculares (MOZAFFARIAN; ROGER, 

2010; MENDONÇA et al., 2018). A ingestão elevada de gorduras saturadas, encontradas 

principalmente em produtos de origem animal, pode aumentar os níveis de colesterol 

LDL (lipoproteína de baixa densidade), promovendo a aterosclerose e aumentando o risco 

de infarto do miocárdio e acidente vascular cerebral (SIRI-TARINO et al., 2010). 

Por outro lado, ácidos graxos poli-insaturados, como os encontrados em peixes, 

oleaginosas e óleos vegetais, apresentam propriedades cardioprotetoras. O consumo de 

ácidos graxos ômega-3 tem sido associado à redução da inflamação, melhora da função 

endotelial e redução do risco de arritmias fatais (CALDER, 2015). Além disso, a 
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substituição de gorduras saturadas por gorduras insaturadas pode contribuir para a 

redução dos níveis de colesterol e triglicerídeos, fatores-chave na prevenção das DCV 

(JAKOBSEN et al., 2009). 

Outro fator relevante é o impacto das gorduras trans, presentes em alimentos 

ultraprocessados. As gorduras trans não apenas aumentam o colesterol LDL, mas também 

reduzem os níveis de colesterol HDL (lipoproteína de alta densidade), exacerbando o 

risco cardiovascular (MENSINK; ZOCK; KESTER, 2003). Em razão disso, a 

Organização Mundial da Saúde (OMS) recomenda a eliminação do uso industrial de 

gorduras trans para a prevenção de doenças cardiovasculares. 

O consumo excessivo de gorduras saturadas pode aumentar o risco de 

desenvolvimento de certos tipos de câncer, especialmente os de mama, próstata e 

colorretal (REN et al., 2014). Esse efeito pode ser explicado pelo impacto das gorduras 

saturadas na inflamação crônica e no metabolismo de hormônios, que podem influenciar 

o crescimento tumoral (FREEDLAND et al., 2008). 

No câncer colorretal, a ingestão elevada de gorduras saturadas tem sido associada 

a um aumento na produção de ácidos biliares secundários no cólon, os quais podem atuar 

como carcinógenos, promovendo a proliferação celular e inflamação local (SMITH-

WARNER et al., 2001). Além disso, dietas ricas em gorduras podem alterar o microbioma 

intestinal, favorecendo bactérias associadas a processos inflamatórios e carcinogênese 

(SCHWARTZ; KLURFELD, 2016). 

Por outro lado, o consumo de gorduras poli-insaturadas, como os ácidos graxos 

ômega-3, tem sido associado a efeitos protetores contra certos tipos de câncer, 

especialmente o colorretal. Estudos indicam que os ômega-3 possuem propriedades anti-

inflamatórias e podem modular vias de sinalização celular envolvidas na proliferação e 

apoptose de células tumorais (CALDER, 2015). 

 

3 Marcadores de Obesidade, Carcinogênese e Neoplasia Mielodisplásica 

 

3.1   Obesidade 

 

A obesidade é uma condição crônica multifatorial caracterizada pelo acúmulo 
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excessivo de gordura corporal, que pode prejudicar a saúde e aumentar o risco de 

desenvolvimento de doenças metabólicas, cardiovasculares e oncológicas. Segundo a 

Organização Mundial da Saúde (OMS), a prevalência global de obesidade triplicou desde 

1975, alcançando proporções epidêmicas. Em 2022, mais de 1 bilhão de adultos em todo o 

mundo eram obesos, dos quais 340 milhões eram crianças e adolescentes (WHO, 2023). 

O desenvolvimento da obesidade está intimamente relacionado a um desequilíbrio 

entre o consumo calórico e o gasto energético. Esse desequilíbrio pode ser influenciado por 

fatores genéticos, metabólicos, comportamentais e ambientais. Estudos recentes sugerem 

que a predisposição genética pode contribuir para até 40% dos casos de obesidade, 

enquanto fatores como dieta hipercalórica e sedentarismo são responsáveis por grande parte 

dos casos observados em populações ocidentais (GARCIA-LORDA et al., 2023). 

A inflamação crônica desempenha um papel central na fisiopatologia da obesidade. 

O tecido adiposo, especialmente o visceral, é um órgão metabolicamente ativo que secreta 

uma série de adipocinas, como leptina, adiponectina, interleucina-6 (IL-6) e fator de 

necrose tumoral-α (TNF-α). Essas substâncias contribuem para a instalação de um estado 

inflamatório sistêmico, que está associado a resistência à insulina, dislipidemia e 

hipertensão arterial (ASHWELL et al., 2022). Adicionalmente, investigações recentes 

indicam que essa inflamação sistêmica pode criar um microambiente favorável à 

progressão de doenças oncológicas, como câncer de mama, próstata e colorretal (RAMOS-

NINO et al., 2013). 

A obesidade também é um importante fator de risco para o desenvolvimento de 

doenças crônicas não transmissíveis (DCNT). Evidências indicam que indivíduos obesos 

possuem um risco 80% maior de desenvolver diabetes tipo 2 em comparação com 

indivíduos com peso adequado. Além disso, a obesidade está associada ao aumento da 

incidência de doenças cardiovasculares, como infarto agudo do miocárdio e acidente 

vascular cerebral (BRASIL, 2019). Estudos como o de Nguyen et al. (2023) reforçam a 

correlação entre o aumento do IMC e a hipertrofia ventricular esquerda, que é um marcador 

precoce de insuficiência cardíaca. 

No contexto da saúde pública, a obesidade representa um desafio substancial devido 

à sua relação com custos elevados para os sistemas de saúde. Um estudo realizado nos 

Estados Unidos estimou que mais de 20% dos gastos médicos diretos estão associados ao 

tratamento de condições relacionadas à obesidade. No Brasil, dados do Ministério da Saúde 
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revelam que as taxas de obesidade dobraram entre 2006 e 2021, reforçando a necessidade 

de intervenções efetivas para controle e prevenção (RODRIGUES et al., 2021). A 

obesidade infantil, em particular, destaca-se como uma preocupação crescente, pois 

crianças obesas têm maior probabilidade de se tornarem adultos obesos e de desenvolverem 

complicações metabólicas precocemente (LEE et al., 2023). 

A prevenção da obesidade exige uma abordagem multifacetada, incluindo 

mudanças no estilo de vida, como adoção de uma dieta equilibrada e aumento da atividade 

física. Programas de intervenção baseados em comunidade têm mostrado resultados 

promissores na redução da prevalência da obesidade em populações de alto risco. Além 

disso, a implementação de políticas públicas, como a regulação da propaganda de alimentos 

ultraprocessados e a promoção de ambientes urbanos mais favoráveis à prática de 

atividades físicas, é fundamental (PARK et al., 2022). Estratégias como a tributação de 

bebidas açucaradas também têm sido adotadas em diversos países com resultados positivos 

na redução do consumo desses produtos (SWINBURN et al., 2023). 

É importante destacar que a obesidade não é apenas um problema de saúde física, 

mas também de saúde mental. Indivíduos obesos frequentemente enfrentam estigmatização 

social, discriminação no ambiente de trabalho e impacto negativo na autoestima. Esses 

fatores psicológicos podem perpetuar comportamentos não saudáveis, criando um ciclo 

vicioso que dificulta o controle da obesidade (GARCIA-LORDA et al., 2023). Programas 

de apoio psicossocial, como intervenções baseadas em terapia cognitivo-comportamental, 

têm demonstrado eficácia na modificação de comportamentos e no apoio ao controle do 

peso (BREWIS et al., 2023). 

 

3.2 Obesidade e câncer 

A obesidade é um fator de risco bem estabelecido para diversas doenças crônicas, 

incluindo vários tipos de câncer. Estudos epidemiológicos e clínicos indicam que o excesso 

de gordura corporal contribui para até 20% dos casos de câncer em todo o mundo (LAUBY-

SECRETAN et al., 2016). A Organização Mundial da Saúde (OMS) reconhece que a 

obesidade é um fator modificável, cujas intervenções podem reduzir a incidência de 

cânceres associados (WHO, 2023). 

         O tecido adiposo desempenha um papel central na associação entre obesidade e 
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câncer. Em indivíduos obesos, o excesso de gordura promove inflamação crônica de baixo 

grau, que é mediada por citocinas pró-inflamatórias como a interleucina-6 (IL-6) e o fator 

de necrose tumoral-alfa (TNF-α) (SUN et al., 2022). Essas citocinas ativam vias 

moleculares, como a via do NF-κB e do STAT3, que estão relacionadas à proliferação 

celular, angiogênese e resistência à apoptose, todos processos fundamentais para a 

progressão do câncer (PARK et al., 2019; KYRGIOU et al., 2017). 

Além disso, a obesidade está associada à disfunção metabólica, incluindo 

resistência à insulina e hiperinsulinemia. Altos níveis de insulina e do fator de crescimento 

semelhante à insulina (IGF-1) têm sido correlacionados ao aumento do risco de câncer de 

mama, endométrio e próstata (RENEHAN et al., 2004). Outra característica marcante é o 

desequilíbrio na produção de adipocinas, como a redução de adiponectina, que possui 

propriedades antitumorais, e o aumento de leptina, que favorece o crescimento tumoral 

(DUAN, et al., 2014; IYENGAR et al., 2015; LI, et al., 2019). 

A obesidade tem sido associada a um risco aumentado de câncer de mama, 

principalmente em mulheres pós-menopáusicas. Estudos mostram que o tecido adiposo 

periférico se torna uma fonte significativa de estrogênio devido à atividade da enzima 

aromatase, contribuindo para a progressão de tumores sensíveis a hormônios (PICON–

RUIZ et al., 2017). 

No câncer colorretal, a obesidade é um fator de risco significativo devido à 

inflamação crônica e alterações no microbioma intestinal. Esses fatores influenciam a 

carcinogênese através da produção de metabólitos tóxicos, como ácidos biliares 

secundários, que danificam o DNA (SOBHANI et al., 2013). De forma semelhante, a 

obesidade abdominal tem sido correlacionada ao câncer de pâncreas, onde a inflamação e 

a resistência à insulina desempenham papéis centrais na progressão da doença (CALLE, 

KAAKS, 2004). 

A obesidade tem sido identificada como um fator de risco significativo para o 

desenvolvimento de diversas neoplasias hematológicas, incluindo as neoplasias 

mielodisplásicas (NMD) (MISHRA et al., 2011; SCHWABKEY et al., 2021). Um estudo 

de caso-controle realizado por Poynter et al. (2016) investigou a associação entre o índice 

de massa corporal (IMC) em diferentes estágios da vida e o risco de desenvolver NMD. 

Os resultados indicaram que a obesidade, especialmente em mulheres, está correlacionada 

a um aumento no risco de NMD. Esses achados sugerem que o excesso de adiposidade 
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pode influenciar negativamente a hematopoiese e contribuir para a patogênese das NMD. 

No entanto, os mecanismos biológicos exatos que explicam essa relação ainda não estão 

completamente elucidados, ressaltando a necessidade de mais pesquisas para 

compreender como a obesidade impacta o desenvolvimento e a progressão das NMD. 

A prevenção da obesidade é uma estratégia essencial para reduzir o risco de câncer. 

Intervenções que promovam a adoção de uma dieta equilibrada, rica em frutas, vegetais e 

fibras, têm demonstrado ser eficazes na redução do risco de cânceres relacionados à 

obesidade (SCHLESINGER et al., 2017). A prática regular de atividade física também 

desempenha um papel protetor, pois regula vias metabólicas e reduz marcadores 

inflamatórios (FRIEDENREICH et al., 2010). 

No contexto do tratamento oncológico, a obesidade pode impactar negativamente 

os desfechos clínicos. Pacientes obesos frequentemente, apresentam complicações no 

tratamento, incluindo dificuldade em ajustar a dosagem de quimioterápicos e maior risco 

de toxicidade. Isso reforça a necessidade de uma abordagem personalizada para o manejo 

da obesidade em pacientes oncológicos (PRADO et al., 2020). 

 

3.3 Marcadores de obesidade  

A antropometria é amplamente utilizada para avaliar a adiposidade corporal e o 

risco metabólico. Parâmetros como índice de massa corporal (IMC), circunferência da 

cintura (CC) e circunferência do pescoço (CP) são preditores importantes de doenças 

metabólicas e inflamatórias associadas ao câncer (BEN-NOUN et al., 2021). 

O IMC é um dos indicadores mais utilizados para avaliar a obesidade, sendo 

calculado pela divisão do peso (em quilogramas) pela altura ao quadrado (em metros). 

Embora seja uma ferramenta prática, o IMC apresenta limitações, pois não diferencia 

entre massa gorda e massa magra (POYNTER et al., 2016). Estudos demonstram que o 

IMC elevado está associado a um risco aumentado de câncer de mama, próstata, fígado e 

colorretal (GARCIA-LORDA et al., 2023). Por outro lado, medidas como a CC e a RCQ 

(relação cintura – quadril) fornecem informações mais detalhadas sobre a distribuição da 

gordura corporal, sendo especialmente úteis para avaliar o risco de câncer relacionado à 

obesidade abdominal (SILVA et al., 2023). 

A CC é um marcador direto de gordura visceral, que está fortemente associada à 
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inflamação crônica e resistência à insulina, dois fatores conhecidos por promoverem a 

carcinogênese. Estudos indicam que homens com CC superior a 102 cm e mulheres com 

CC acima de 88 cm têm um risco significativamente maior de desenvolver câncer 

colorretal (SCHLESINGER et al., 2017). A RCE (relação cintura – estatura) é um 

indicador simples e eficaz para avaliar a distribuição da gordura corporal, sendo 

considerada um marcador mais preciso do que o índice de massa corporal (IMC) na 

predição de doenças metabólicas e cardiovasculares (ASHWELL et al., 2016). O valor de 

RCE superior a 0,5 está associado a um maior risco de doenças crônicas, incluindo 

diversos tipos de câncer (KONG et al., 2021; RAMOS-NINO et al., 2013). A 

circunferência da cintura e a relação cintura/estatura são amplamente utilizadas como 

indicadores de obesidade abdominal, relacionada ao aumento do risco de inflamação 

sistêmica e doenças metabólicas (DESPRES, 2021). 

O percentual de gordura corporal (%GC) é uma métrica que reflete diretamente a 

composição corporal, oferecendo uma perspectiva mais precisa sobre o impacto da 

obesidade no câncer. O tecido adiposo, particularmente o visceral, atua como um órgão 

endócrino ativo, liberando citocinas pró-inflamatórias e adipocinas que promovem um 

ambiente favorável ao crescimento tumoral (IYENGAR et al., 2015). Um estudo recente 

mostrou que o aumento do PGC está associado a um pior prognóstico em pacientes com 

câncer de mama e ovário (PRADO et al., 2020). 

Estudos recentes indicam que a circunferência do pescoço (CP) é um marcador 

eficaz de obesidade central e de risco metabólico (BEN-NOUN et al., 2021). Em 

pacientes com NMD, a CP foi associada à progressão da doença, com aumento no 

percentual de blastos na medula óssea (LYLE; HIROSE, 2018). 

 

3.4 Lipidograma e glicemia no câncer 

Alterações nos perfis lipídicos estão implicadas na carcinogênese por meio de 

mecanismos como estresse oxidativo e inflamação crônica (DE JESUS et al., 2022). A 

carcinogênese é um processo multifatorial envolvendo alterações genéticas e epigenéticas 

que levam ao crescimento celular descontrolado (HANAHAN, WEINBERG, 2011). Na 

obesidade, o ambiente inflamatório e a disfunção metabólica contribuem para esse 

processo através de: 
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• Citocinas pró-inflamatórias: como IL-6 e TNF-α, que estimulam a proliferação 

celular e a angiogênese (CALLE, KAAKS, 2021). 

• Estresse oxidativo: danos ao DNA promovem mutações oncogênicas (SANTOS 

et al., 2021). 

• Desregulação hormonal: aumento dos níveis de estrogênio e insulina, criando um 

ambiente favorável à carcinogênese (CALLE, KAAKS, 2021). 

A hiperglicemia, característica do diabetes mellitus, tem sido implicada na 

carcinogênese. Níveis elevados de glicose no sangue podem promover alterações no DNA 

e influenciar genes associados ao risco de câncer, como observado em estudos que 

relacionam polimorfismos genéticos ligados ao diabetes a um aumento na mortalidade e 

no risco de câncer de mama (RAMTEKE et al., 2019; GIOVANNUCCI et al., 2010). 

Além disso, a hiperglicemia pode contribuir para um fenótipo mais maligno das células 

cancerígenas e resistência a medicamentos, sugerindo que o controle glicêmico adequado 

pode ter implicações terapêuticas importantes em pacientes oncológicos (LI et al., 2019; 

YANG et al., 2019). Um estudo com NMD revelou que níveis elevados de glicemia 

podem estar relacionados à redução da sobrevida, especialmente em pacientes com 

disfunção metabólica (ZEIDAN et al., 2020). 

Níveis elevados de colesterol total (CT) e lipoproteína de baixa densidade (LDL-

C) podem estar correlacionados com um aumento na incidência de câncer de mama 

(FANGXUAN et al., 2024). Essas associações podem ser explicadas pelo papel do 

colesterol na modulação da fluidez da membrana celular e na sinalização intracelular, 

processos que influenciam a proliferação e a invasão celular (MARINOU et al., 2010; DE 

JESUS et al., 2022). Por outro lado, o papel dos triacilgliceróis na carcinogênese 

permanece controverso, com alguns estudos sugerindo associações indiretas mediadas 

por inflamação (LYLE; HIROSE, 2018).  

A lipoproteína de alta densidade (HDL) é amplamente reconhecida por seu papel 

na remoção de colesterol das células e na proteção contra doenças cardiovasculares. No 

entanto, estudos apontam que suas funções vão além do metabolismo lipídico, tendo 

implicações diretas na fisiopatologia do câncer. Em particular, níveis reduzidos de HDL 

têm sido associados ao aumento da incidência de diferentes tipos de neoplasias 

hematológicas, como leucemias, linfomas e mieloma múltiplo, indicando que a 

dislipidemia pode ser um marcador precoce de risco oncológico. Acredita-se que a baixa 
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concentração de HDL-C contribua para um microambiente pró-inflamatório, 

promovendo a proliferação celular desregulada e favorecendo mutações genéticas que 

desencadeiam a carcinogênese (JEONG et al., 2021). 

Além disso, as propriedades antioxidantes, anti-inflamatórias e 

imunomoduladoras do HDL parecem desempenhar um papel na modulação do 

microambiente tumoral. Evidências apontam que a HDL pode influenciar diretamente a 

progressão tumoral ao regular o transporte reverso de colesterol, afetando a estabilidade 

de membranas celulares e sinalizações associadas à proliferação e migração celular. A 

redução da HDL-C também está relacionada ao acúmulo de colesterol nas células 

tumorais, favorecendo a ativação de vias de crescimento tumoral e evasão imunológica. 

Assim, a avaliação do perfil lipídico, em especial dos níveis de HDL-C, pode contribuir 

para a estratificação de risco e até para o direcionamento terapêutico em pacientes com 

câncer, incluindo os de origem hematológica (OSSOLI et al., 2022). 
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4. OBJETIVOS 

 

 

OBJETIVO GERAL 

 

 

• Investigar o impacto dos aspectos nutricionais e metabólicos no 

prognóstico e sobrevida de pacientes com neoplasia mielodisplásica. 
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   OBJETIVOS ESPECÍFICOS 

 

 

● Caracterizar os pacientes com neoplasia mielodisplásica de acordo com variáveis 

demográficas e clínicas; 

● Relacionar o consumo de macronutrientes com a sobrevida dos pacientes; 

● Relacionar os achados nutricionais (consumo alimentar, antropometria e 

laboratorial) com marcadores hematológicos de prognóstico nos pacientes com 

NMD. 

● Determinar a sobrevida global dos pacientes; 

● Avaliar o impacto dos marcadores antropométricos de obesidade na sobrevida; 

● Avaliar o impacto dos marcadores laboratoriais de obesidade na sobrevida; 

● Avaliar o impacto dos marcadores dietéticos de obesidade na sobrevida. 
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5. METODOLOGIA 

 

5.1   Tipo e local de estudo  

Tratou-se de um estudo observacional longitudinal e de abordagem quantitativa que 

foi realizado no Ambulatório de Hematologia do Hospital Universitário Walter Cantídio 

(HUWC) localizado em Fortaleza, Ceará, Brasil.  

5.2    População e amostra 

          Foram avaliados 100 pacientes com neoplasia mielodisplásica em um período de 7 

anos. O recrutamento dos pacientes foi feito através de adesão espontânea, após assinatura 

do Termo de Consentimento Livre e Esclarecido (TCLE). 

5.3    Critérios de inclusão 

             Foram incluídos os participantes acima de 18 anos, de ambos os sexos, com 

diagnóstico de NMD primária, confirmados por diagnóstico laboratorial, segundo os 

critérios da OMS (ARBER, 2022) e diagnóstico de exclusão (MAGALHÃES et al., 2018; 

WEINBERG et al., 2019), que aceitaram participar da pesquisa e que assinaram o Termo 

de Consentimento Livre e Esclarecido (TCLE) – Apêndice A.  

5.4    Critérios de exclusão 

Foram excluídos pacientes que faleceram por COVID e aqueles acamados ou com 

alguma impossibilidade de realizar avaliação nutricional, além dos pacientes com NMD 

secundária.  

 

5.5 Aspectos éticos 

Os participantes assinaram o Termo de Consentimento Livre e Esclarecido. A 

pesquisa foi submetida e aprovada pelo Comitê de Ética em Pesquisa do Hospital 

Universitário Walter Cantídio, parecer nº 1.513.488. 

As normas de biossegurança da Lei nº 11.105 de março de 2005, regulamentada pelo 

decreto nº 5.591 de 22 de novembro foram respeitadas em todas as etapas do estudo, assim 

como o descarte de material biológico realizado conforme a resolução da diretoria colegiada 

– RDC 306 da Agência Nacional de Vigilância Sanitária, de 7 de dezembro de 2004. A 

pesquisa atendeu às preconizações da Resolução nº 466/2012 do Conselho Nacional de 

Saúde (CNS), que trata as diretrizes e normas reguladoras envolvendo seres humanos 

(BRASIL, 2012). 
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5.6 Coleta de dados 

            A coleta de dados foi realizada por entrevista direta, com o auxílio de um formulário 

semiestruturado, constando os seguintes dados: sociodemográficos, antropométricos e dados 

de consumo alimentar (APÊNDICE B e C). Dados clínicos e laboratoriais (hemograma, 

níveis séricos de ferritina, lipidograma e glicemia) foram avaliados por meio de revisão de 

prontuários médicos.  

5.7 Variáveis de estudo 

As variáveis do estudo estão sistematizadas e apresentadas no quadro a seguir 

(QUADRO 3). 

Quadro 3. Variáveis do estudo. 

Variáveis do estudo 

 Características demográficas: sexo, idade; 

 Dados de sobrevida: ano do diagnóstico, tempo da doença e data de falecimento ou perda de 

segmento superior a 6 meses; 

 Avaliação nutricional: antropométricas - peso, altura, IMC, dobras cutâneas (tríceps, bíceps, 

suprailíaca e supraescapular), circunferências (cintura e pescoço)  e recordatório alimentar;  

Avaliação laboratorial: hemograma completo, níveis séricos de triacilglicerol, de HDL-

colesterol, de LDL- colesterol, de colesterol total, de glicemia de jejum; 

 Classificação, prognóstico e citogenética da neoplasia mielodisplásica de acordo com a 

estratificação da Organização Mundial da Saúde (ARBER, 2016) e IPSS-R. 

 

5.8 Dados sociodemográficos e clínicos 

 

  Para avaliação das variáveis demográficas e clínicas foi utilizado instrumento de 

coleta de dados em formato de formulário (APÊNDICE B). A coleta de dados 

sociodemográficos foi realizada por meio de um questionário semiestruturado, contendo os 

dados de idade e sexo. Os dados clínicos foram coletados por entrevista e por análise ao 

prontuário. 

O diagnóstico, a classificação da NMD e a citogenética seguiram os critérios da OMS 

que mantém a morfologia como a base para o diagnóstico e desempenham um papel crucial 
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na estratificação de risco e no prognóstico (ARBER, 2016) (QUADRO 1). Para 

estratificação dos pacientes foi utilizado o Sistema de Pontuação Internacional Revisado 

(IPSS-R) (GREENBERG et al., 2012). O funcionamento se baseia em um sistema de escore, 

que pode variar de 0 a 4 pontos no qual os pacientes são classificados em cinco categorias: 

muito favorável, favorável, intermediário, desfavorável e muito desfavorável (TABELA 1). 

 Níveis de ferritina ≥ 1.000 ng/mL foram considerados sobrecarga de ferro e 

dependência transfusional foi definida como transfusão de pelo menos 4 unidades a cada 8 

semanas. 

 Os fatores prognósticos foram determinados de acordo com os critérios do IPSS-R: 

citogenética, hemoglobina, contagem absoluta de neutrófilos, contagem de plaquetas e 

porcentagem de blastos na medula óssea. A citogenética foi classificada em três grupos: 

baixo risco, risco intermediário e alto risco.  

 

5.9 Dados antropométricos  

5.9.1 Peso, altura e IMC  

 

 Na avaliação antropométrica foram coletados dados como peso atual, estatura, 

dobras cutâneas, circunferência da cintura (CC) e do pescoço (CP). 

Após esta coleta inicial, o paciente ou responsável foi convidado a responder às 

perguntas referentes ao questionário de avaliação nutricional (APÊNDICE B). O índice de 

massa corpórea (IMC) é um critério de diagnóstico nutricional simples, calculado a partir da 

fórmula: peso atual (kg)/ estatura (m²) (TRITIN, 2003).  

A classificação deste índice ocorreu de acordo com WHO (1995) (QUADRO 4) para 

indivíduos com idade <65 anos e de acordo com Lipschitz (1994) para idosos, que considera 

eutrófico, idoso com IMC >22 e <27 kg e idosos com excesso de peso com IMC > 27 kg/m². 

 

Quadro 4 - Classificação do estado nutricional de adultos baseado no IMC. 

  

IMC (Kg/m2) DIAGNÓSTICO NUTRICIONAL 

<18,5 Desnutrição 

18,5 a 24,9 Eutrofia 

25 a 29,9 Sobrepeso 

≥30 Obesidade 

Fonte: OMS (1995). 

 

             O peso atual foi aferido em balança mecânica da marca Balmak® com capacidade 
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de 150 kg e precisão de 100 g. O indivíduo se posicionou em pé, no centro da base da 

balança, descalço e com roupas leves. A altura em metros foi aferida utilizando-se o 

antropômetro da própria balança. Para aferição da altura, o paciente ficou em pé, descalço, 

com os calcanhares juntos, costa reta e os braços estendidos ao lado do corpo (DIAS & 

BURGOS, 2009). 

 

5.9.2 Circunferências e Dobras Cutâneas Corporais 

 

A circunferência da cintura (CC) foi aferida utilizando fita métrica inelástica com 2m 

de comprimento, com o paciente em pé, na parte mais fina do abdômen entre a última costela 

e a crista ilíaca, sem roupa na área da medição e em seguida relacionada com a estatura. A 

classificação da circunferência da cintura se deu a partir dos valores do quadro 5 (FRIZON; 

BOSCAINI,2013). 

 

Quadro 5 - Classificação da circunferência da cintura 

Sexo Risco de complicações metabólicas associadas à obesidade 

Elevado Muito Elevado 

Homem ≥ 94 cm                ≥ 102 cm 

Mulher                 ≥ 80 cm                ≥ 88 cm 

Fonte: OMS, 1998. 

 

          Foi  calculada a Relação Cintura e Estatura (RCE), partindo dos valores da CC em 

centímetros divididos pela altura do indivíduo em centímetros. O ponto de corte para da RCE 

foi estabelecido por Ashwell e colaboradores (1996), no qual propuserem o percentil 90, que 

corresponde a 0,50, como limite para o diagnóstico de excesso de gordura abdominal. 

 A circunferência do pescoço (CP) foi aferida com o participante em pé, relaxado e 

olhando para frente utilizando fita métrica inelástica para a medida logo abaixo da laringe 

(pomo de Adão, nos homens) e perpendicular ao eixo do pescoço. Para a classificação da 

circunferência do pescoço, foi considerado inadequado, homens com CP ≥ 37 cm e mulheres 

com CP ≥ 34 cm (BEN-NOUN et al.,2001). 

Para a aferição das dobras cutâneas, foi utilizado um adipômetro científico da marca 

Cescof®. A dobra cutânea tricipital (DCT) foi medida na direção vertical, na face posterior 

do braço direito, paralelamente ao eixo longitudinal, no ponto médio entre a borda súpero-

lateral do acrômio e o olécrano. A aferição da dobra cutânea biciptal (DCB) foi feita no 
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mesmo nível da DCT, na parte anterior do braço. A dobra cutânea subescapular (DCSE) foi 

realizada abaixo do ângulo inferior da escápula e a dobra cutânea suprailíaca (DCSI) foi 

realizada acima da crista ilíaca, sobre a linha média axilar (DUARTE; CASTELLANI, 

2002). 

A determinação do percentual de gordura seguiu o protocolo de Durnin & 

Womersley (1974) e Siri (1961). A Equação para homens foi: densidade Calórica (DC)= 

1,1765 – 0,0744 Log10 Σ(DCT, DCSE, DCB, DCSI) para mulheres: DC= 1,1567 – 0,0717 

Log10 Σ(DCT, DCSE, DCB, DCSI) e o percentual de gordura: %GC= %G = [(4,95/DC) – 

4,50] x 100. Foi considerado elevado um percentual de gordura quando o paciente 

apresentou o valor > 25% (homens) ou > 35% (mulheres) (CHUMLEA et al., 2002).         

 

5.10 Avaliação do consumo alimentar 

 

           Para avaliação do consumo alimentar, foi utilizado como instrumento de medida o 

recordatório de 24h de dois dias, sendo um dia de final de semana. Na impossibilidade de 

aplicação do recordatório de forma presencial, o mesmo foi realizado através de ligação 

telefônica.   

          Os alimentos relatados foram anotados em medidas caseiras. Em seguida, os 

recordatórios foram registrados no Software de Avaliação Nutricional Dietwin 

Profissional® versão 3.0, para análise quantitativa do consumo alimentar dos participantes. 

Os critérios de análise foram baseados nas Dietary Reference Intakes (DRIs) (OTTEN; 

HELLWIG; MEYERS, 2005) e os valores médios de consumo dos nutrientes com o auxílio 

do MSM (Multiple Source Method).  

          A análise do percentual de energia distribuído nos macronutrientes (carboidratos, 

proteínas e lipídeos) foi baseada na recomendação da AMDR (Acceptable Macronutrient 

Distribuition Range) (OTTEN; HELLWIG; MEYERS, 2005). Adicionalmente, foi 

considerada como adequada a ingestão de gordura saturada (≤7% do VCT), poliinsaturada 

(≤10% do VCT) e monoinsaturada (≤20% do VCT) (SPOSITO et al, 2007). 

       A partir dos R24h foram estimados os consumos médios de macro e micronutrientes 

utilizados. Os nutrientes avaliados na ingestão alimentar dos pacientes foram fibras; ômegas 

6 e 3; gorduras saturadas, monoinsaturadas, poli-insaturadas e trans; colesterol; carboidratos, 

proteínas e lipídeos. 
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5.11 Hemograma e perfil bioquímico 

 

          Os dados do hemograma foram obtidos através de coleta ao prontuário. A partir do 

hemograma, os pontos de corte dos valores de diagnóstico de citopenias foram: hemoglobina 

< 13 g/dL (homens) ou < 12 g/dL (mulheres); neutrófilos < 1,8 x 10³ /mm³; plaquetas < 150 

x 10³ /mm³ (GREENBERG et al., 2016). O percentual de blastos na medula óssea foi 

analisado através do mielograma. O valor > 5% foi considerado elevado (GREENBERG et 

al., 1997).  

            Os dados do perfil lipídico (triacilglicerol (TG), colesterol total (CT) e lipoproteína 

de alta densidade (HDL-C) e glicemia de jejum foram coletados a partir de análise de 

prontuários. Para a determinação da lipoproteína de baixa densidade (LDL-C) foi utilizada 

a seguinte fórmula: LDL- C= colesterol total - (HDL-C + triacilglicerol/5).  

            Os valores de referência laboratoriais são fundamentais para a avaliação da saúde 

metabólica e do risco cardiovascular. De acordo com as diretrizes atuais, recomenda-se que 

o colesterol total esteja abaixo de 200 mg/dL. Para o HDL-colesterol, os valores ideais são 

superiores a 40 mg/dL em homens e superiores a 50 mg/dL em mulheres (GRUNDY et al., 

2019; SOCIEDADE BRASILEIRA DE CARDIOLOGIA, 2017; FALUDI et al., 2017).  

Já o LDL-colesterol possui valores ideais distintos conforme o perfil de risco do 

paciente: para indivíduos de baixo risco cardiovascular, o valor de referência é menor que 

130 mg/dL; para risco intermediário, menor que 100 mg/dL; para risco alto, menor que 70 

mg/dL; e para risco muito alto, menor que 50 mg/dL (SOCIEDADE BRASILEIRA DE 

CARDIOLOGIA, 2017; FALUDI et al., 2017). 

Além disso, a concentração de triglicerídeos deve ser inferior a 150 mg/dL em 

exames realizados em jejum e inferior a 175 mg/dL em exames sem jejum, conforme 

recomendação da Sociedade Brasileira de Cardiologia (SBC) (SOCIEDADE BRASILEIRA 

DE CARDIOLOGIA, 2017; FALUDI et al., 2017). A dosagem de LDH (Lactato 

Desidrogenase), apresenta valores de referência que variam entre 120 e 246 UI/L, sendo 

importante considerar a metodologia empregada pelo laboratório na análise dos resultados 

(LOPES et al., 1992; LABORATÓRIO FLEURY, 2024). 

No que se refere ao metabolismo da glicose, a glicemia de jejum é considerada 

normal quando inferior a 100 mg/dL, conforme estabelecido pela Sociedade Brasileira de 

Diabetes (SBD), sendo que valores superiores podem indicar resistência à insulina ou 

diabetes mellitus em estágio inicial (SOCIEDADE BRASILEIRA DE DIABETES, 2019). 
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5.12 Sobrevida 

      Na análise de sobrevida, os parâmetros mais importantes foram a probabilidade de 

sobrevivência no curso de cada um dos intervalos considerados e a probabilidade de 

sobrevida acumulada (tratada correntemente como taxa de sobrevida), isto é, a probabilidade 

de sobreviver do tempo zero até o tempo final considerado. 

     O início do tempo de sobrevida foi considerado como a data do diagnóstico inicial e 

exames diagnósticos realizados. Foram censurados os pacientes com perda de seguimento e 

este se deu por um período de 6 meses sendo considerados nesses casos a data do último 

atendimento registrado no SUS. Também foram censurados os óbitos por COVID e 

acidentes, sendo considerada a data do óbito nesse caso. A data do óbito foi verificada 

através de consulta a prontuários, sistema de óbitos e epidemiologia e ligações aos parentes.  

 

5.13 Análise estatística 

 

Os dados do estudo foram coletados e gerenciados por meio da ferramenta REDCap, 

hospedada na Unidade de Pesquisa Clínica do Complexo de Hospitais Universitários da 

Universidade Federal do Ceará (UFC). As variáveis quantitativas foram descritas utilizando 

média e desvio-padrão para distribuições simétricas, e mediana, percentis, valores mínimo e 

máximo para distribuições assimétricas. As variáveis categóricas foram apresentadas em 

frequências absolutas e relativas, incluindo a taxa de prevalência. 

A avaliação da sobrevida dos pacientes foi conduzida por meio da análise de Kaplan-

Meier, sendo as curvas de sobrevivência comparadas entre grupos estratificados por 

biomarcadores e padrões de consumo alimentar utilizando o teste de log-rank. Para 

investigar a correlação entre biomarcadores e consumo de nutrientes, foram aplicados os 

coeficientes de correlação de Spearman ou de Pearson, conforme a distribuição dos dados. 

Por fim, para a análise multivariada da sobrevida dos pacientes com neoplasia 

mielodisplásica (NMD), foi empregado o modelo de regressão de Cox. Esse modelo permitiu 

estimar os riscos proporcionais ajustados para potenciais fatores prognósticos, considerando 

variáveis clínicas, laboratoriais e dietéticas. 
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O nível de significância adotado para todas as análises foi de 5% (α = 0,05). As 

análises estatísticas foram realizadas utilizando o softwares R.  
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6 RESULTADOS 

 

 

 

             6.1 Características clínicas e demográficas 

 

          Foram avaliados 100 pacientes com neoplasia mielodisplásica, com idade média de 

72,0 ±12  anos. A maioria era do sexo feminino (64,0%). 

          De acordo com a classificação OMS (2016), houve predomínio dos subtipos de menor 

risco, sem excesso de blastos (77,5 %). De acordo com a estratificação de risco pelo IPSS-

R, a maioria foi de muito baixo e baixo risco (36%). A maioria possuiu apenas uma citopenia 

e não apresentava dependência transfusional ou sobrecarga de ferro (TABELA 3). 

 

6.2 Sobrevida global e fatores associados 

                Entre os pacientes estudados, a sobrevida média foi de 84,0 ±12 meses. Observou-

se que 70% dos pacientes evoluíram para óbito, enquanto 22% permaneciam vivos no final 

do período de acompanhamento e 8% tiveram perda de seguimento após 6 meses de 

acompanhamento. No gráfico 1, encontra-se descrita a sobrevida global dos pacientes com 

NMD. 

 

Gráfico 1- Sobrevida global dos pacientes com NMD.  

* Teste Kaplan-Meier 

 

 

    Realizou-se avaliação da sobrevida dos pacientes com NMD de acordo com a faixa etária 
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e não foi encontrada associação significativa do tempo de sobrevida com esse fator (p= 0,8) 

(GRÁFICO 2). Por outro lado, encontrou-se associação significativa do tempo de sobrevida 

e a estratificação de acordo com os escores de IPSS-R, podendo ser observada menor tempo 

de sobrevida média entre os pacientes alto e muito alto risco (p= 0.026) (GRÁFICO 3). 

Observou-se ainda associação significativa do menor tempo de sobrevida em pacientes com 

excesso de blastos na medula óssea (≥5%) (p<0.001) (GRÁFICO 4). 

 

Tabela 3 – Características clínico-demográficas dos pacientes com neoplasia 

mielodisplásica  (n=100), Fortaleza, Ceará, Brasil, 2023-2024. 

Variáveis Pacientes n % 

Gênero   

Feminino 64 64 

Masculino 36 36 

Idade (anos) (Categorizada)   

< 65 21 21 

≥ 65 79 79 

Classificação   

NMD-DU 11 11 

NMD-DM 44 44 

NMD-SA-DU 5 5 

NMD-SA-DM 12 12 

NMD-EB I 16 16 

NMD-EB II 8 8 

NMD com del(5q) isolada 4 4 

   

Presença de citopenias   
Anemia ( Hb < 13g/dL (Homem) 
Hb < 12g/dL (Mulher) 

84 84 

Neutrófilos (<1,8 x 103/mm³) 51 51 

Plaquetas (<150 x 103/mm³) 56 56 

IPSS-R   
Muito baixo (≤ 1,5) 7 7 

Baixo (> 1,5 – 3) 29 29 

Intermediário (> 3- 4,5) 18 18 

Alto (> 4,5 – 6) 8 8 

Muito alto (> 6) 9 9 

NA 29  

Total de Citopenias   
Uma 70 70 

Duas ou mais 30 30 

   

Total de Displasias   

Uma 29 29 
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Variáveis Pacientes n             % 

Dependência transfusional   

Presença 35            35 

Sobrecarga de ferro   

Ferritina ≥ 1000 ng/ml 

Ferritina < 1000 ng/ml 

13 

33 

           13 

           33 

NA 54  

Legenda: NA: não avaliado; OMS: Organização Mundial da Saúde; IPSS-R: 

International Prognostic Score System Revised; NMD: Neoplasia 

Mielodisplásica; NMD-DU: NMD com displasia em única linhagem; NMD-

DM: NMD com displasia em múltiplas linhagens; NMD-SA-DU: NMD com 

sideroblastos em anel com displasia em única linhagem; NMD-SA-DM: NMD 

com sideroblastos em anel com displasia em múltiplas linhagens; NMD-EB I: 

NMD com excesso de blastos 1; NMD-EB II: NMD com excesso de blastos 2; 

NMD-t: NMD secundária. MF: mielofibrose. 

 

 

 

 
 

 

Gráfico 2- Análise de sobrevida, de acordo com estratificação de idade (p= 0.8). 

              Duas ou mais       71            71 
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Gráfico 3- Análise de sobrevida, de acordo com estratificação IPSS-R (2012) 

(p=0,026). 

Legenda: IPSS-R 1: muito baixo e baixo risco; IPSS-R 2: risco intermediário; IPSS-R 3: 

alto e muito alto risco.  

 

Gráfico 4 – Análise de sobrevida, de acordo com classificação OMS (2016) (p<0.001). 

Legenda: OMS 1: excesso de blastos (≥ 5%); OMS 2: sem excesso de blastos (< 5%).  

 

6.3 Marcadores antropométricos de obesidade: 

          Nesse estudo, encontrou-se correlação positiva significativa entre a variável 

circunferência do pescoço e o percentual de blastos da medula dos pacientes com NMD 
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(p=0,011) (GRÁFICO 5). Não se observou correlação significativa entre os parâmetros 

da circunferência da cintura, índice de massa corporal, relação cintura/estatura, percentual 

de gordura corporal ou percentual de blastos (p> 0.05) (TABELA 4). 

 Observou-se associação entre a circunferência do pescoço e o tempo de sobrevida 

dos pacientes. A cada aumento de um centímetro da circunferência do pescoço, pacientes 

com NMD tiveram 8% a mais de risco de redução do tempo de sobrevida (HR= 1.08 

[95%CI: 1.01 – 1.16] (p=0,028) (TABELA 5).  

 

 

Gráfico 5 – Correlação entre a circunferência do pescoço e o percentual de blastos da 

medula dos pacientes com NMD como marcador de prognóstico (r = 0.255; p=0.011). 

 

 Tabela 4. Correlação entre as variáveis antropométricas e o percentual de blastos na 

medula óssea, Fortaleza, Ceará, Brasil, n=100. 

 

Fonte: autor.  

* p< 0.05. Teste de correlação de Spearman. 

Variáveis Percentual de blastos 

r 95%IC p 

Circunferência do pescoço (cm) 0.255 [0.055   0.434] 0.011* 

Circunferência da cintura (cm) 0.004 [-0.198   0.206] 0.967 

Índice de massa corporal (kg/m²) -0.041 [-0.241   0.162] 0.685 

Relação cintura/estatura (cm) -0.082 [-0.280   0.122] 0.416 

Percentual de gordura corporal (%) -0.110 [-0.305   0.094] 0.276 
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Tabela 5. Modelo de regressão múltipla ajustada para sobrevida de pacientes com NMD, 

Fortaleza, Ceará, Brasil, n=100.    

Fonte: autor.  

* p< 0.05. Teste de Wald 

 

 

Gráfico 6 – Análise de sobrevida, de acordo com classificação da Circunferência do 

Pescoço (p=0.028). 

Legenda: CP alterado: homens (≥ 37cm); mulheres (≥ 34cm ). 

 

Variável HR [95%IC]  

(bruto) 

p HR [95%IC] 

(ajustado) 

p 

Circunferência do 

pescoço (cm) 

1.13 [CI: 1.06 – 1.20] P<0.001 1.08 [CI: 1.01 – 1.16] p= 0.028 

Circunferência da cintura 

(cm) 

1.02 [CI: 0.99 – 1.04] p= 0.194 1.01 [CI: 0.98 – 1.04] p= 0.446 

Índice de massa corporal 

(kg/m²) 

1.05 [CI: 0.98 – 1.13] p= 0.142 1.04 [CI: 0.97-1.12] p= 0.239 

Relação cintura/estatura 

(cm) 

2.10 [CI: 0.07-61.93] p= 0.668 3.33[CI: 0.11-103.61] p= 0.493 

Percentual de gordura 

corporal (%) 

0.99 [CI: 0.96 - 1.02] p= 0.488 1.00 [CI: 0.97-1.03] p= 0.932 
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6.4 Lipidograma e glicemia: 

  

Nesse estudo não se observou correlação significativa entre os parâmetros 

colesterol total sérico, HDL- colesterol, LDL- colesterol, triacilglicerol, LDH, glicemia e 

o percentual de blastos (p> 0.05) (TABELA 6). 

Em relação à análise da associação da sobrevida com o lipidograma, observou-se 

associação entre o HDL-colesterol e o tempo de sobrevida dos pacientes. A cada aumento 

de um miligrama por decilitro do HDL-colesterol, pacientes com SMD tiveram 3% menos 

risco de redução de tempo de sobrevida (HR = 0.97 [95%CI: 0.95-0.99] p=0.010) 

(TABELA 7). Adicionalmente, o aumento de colesterol total foi associado ao aumento 

de sobrevida (HR= 0.99 [CI: 0.99 – 1.00] p= 0.012). 

Tabela 6. Correlação entre as variáveis de lipidograma e glicemia e o percentual de  

blastos na medula óssea, Fortaleza, Ceará, Brasil. 

Fonte: autor.  

* Teste de correlação de Spearman. 

 

Variáveis Percentual de blastos 

r 95%IC p 

Colesterol total (mg/dL) -0.194 [-0.392   0.021] 0.068 

HDL-colesterol (mg/dL) 0.198 [-0.017   0.396] 0.062 

LDL-colesterol (mg/dL) 0.208 [-0.010   0.408] 0.054 

Triacilglicerol (mg/dL) 0.045 [-0.171   0.257] 0.677 

LDH (UI/L) -0.024 [-0.342   0.298] 0.881 

Glicemia (mg/dL) 0.025 [-0.237   0.189] 0.813 
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Gráfico 7 – Correlação entre o colesterol total e o percentual de blastos da medula dos 

pacientes com NMD como marcador de prognóstico (r=-0.194; p=0.068). Teste de 

correlação de Spearman. 

 

Tabela 7. Modelo de regressão múltipla ajustada para sobrevida de pacientes com  

NMD, Fortaleza, Ceará, Brasil, n=100.   

Fonte: autor. 

* Teste de log-rank 

 

 

Variável HR [95%IC]  

(bruto) 

p HR [95%IC] 

(ajustado) 

p 

Colesterol total (mg/dL) 0.99 [CI: 0.98 – 1.00] p= 0.001 0.99 [CI: 0.99-1.00] p= 0.012 

HDL-colesterol 

(mg/dL) 

0.96 [CI: 0.94 -  0.94] p= 0.002 0.97 [CI: 0.95-0.99] p= 0.010 

LDL-colesterol (mg/dL) 0.99 [CI: 0.98 - 1.00] p= 0.040 0.99 [CI: 0.99 -1.00] p= 0.143 

Triacilglicerol (mg/dL) 1.00 [CI: 0.99 – 1.00] p= 0.108 1.00 [CI: 0.99-1.00] p= 0.143 

LDH (UI/L) 1.00 [CI: 1.00 – 1.00] p= 0.831 1.00 [CI: 1.00-1.00] p= 0.813 

Glicemia (mg/dL) 1.00 [CI: 1.00 – 1.01] p= 0.098 1.00 [CI: 1.00-1.01] p= 0.090 
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Gráfico 8 – Análise de sobrevida, de acordo com HDL-colesterol (mg/dL) (p=0.010).  

(Grundy, 2005). Teste de correlação de Spearman. 

Legenda: HDL alterado: Homens (< 40mg/Dl); Mulheres (<50mg/DI). 

 

 

 

6.5 Ingestão alimentar: 

 

Nesse estudo, encontrou-se correlação positiva significativa entre a variável 

gordura monoinsaturada, gordura poli-insaturada, gordura trans e o percentual de blastos 

da medula dos pacientes com NMD (GRÁFICO 9-11). Não se observou correlação 

significativa entre os parâmetros de colesterol, proteínas, carboidratos, gorduras totais, 

fibra, gordura saturada, relação ômega 6/ômega3 e o percentual de blastos (p> 0.05) 

(TABELA 8). Não se observou associação entre as variáveis do consumo alimentar e o 

tempo de sobrevida dos pacientes com NMD (p> 0.05) (TABELA 9). 
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Gráfico 9 – Variável da gordura monoinsaturada e o percentual de blastos da medula 

(p=0.022) dos pacientes com NMD como marcador de prognóstico (r=0.230;p=0.022). 

Teste de correlação de Spearman. 

 

 

 

Gráfico 10 – Variável da gordura poli-insaturada e o percentual de blastos da medula 

(p=0.010) dos pacientes com NMD como marcador de prognóstico (r=0.256;p=0.010). 

Teste de correlação de Spearman. 
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Gráfico 11 – Variável de gordura trans e o percentual de blastos da medula dos pacientes 

com NMD como marcador de prognóstico (r=0.239;p=0.017). 

 

Tabela 8. Correlação entre as variáveis de consumo alimentar e o percentual de blastos 

na medula óssea, Fortaleza, Ceará, Brasil, 2016 a 2018. 

 

Fonte: autor. 

 * Teste de correlação de Spearman. 

 

Variáveis Percentual de blastos 

r 95%IC p 

Colesterol (g) 0.043 [-0.161   0.243] 0.672 

Proteína (%) -0.032 [-0.232   0.172] 0.755 

Carboidratos (%)  0.003 [-0.199   0.205] 0.978 

Lipídeo (%) -0.066 [-0.138   0.265] 0.514 

Fibra (g) -0.140 [-0.332   0.064] 0.165 

Gordura Saturada (%) 0.136 [-0.069   0.330] 0.178 

Gordura monoinsaturada (%) 0.230 [0.028    0.446] 0.022 

Gordura poli-insaturada (%) 0.256 [0.056    0.437] 0.010 

Relação ômega6/ômega 3  -0.149 [-0.341    0.056] 0.142 

    Gordura trans (%)    0.239   [0.037     0.421]   0.017 
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Tabela 9. Modelo de regressão múltipla ajustada para sobrevida de pacientes com NMD, 

Fortaleza, Ceará, Brasil, 2016 a 2023, n=100.  

Fonte: autor. 

* Teste de log-rank 

 

 

6.6 Análise multivariada das variáveis significativas: 

 

Após análise multivariada com as variáveis HDL-colesterol e a circunferência do 

pescoço, foi observado apenas associação do HDL-c com o tempo de sobrevida global 

(HR = 0.70 [95%CI: 0.55-0.88] p=0.010) (TABELA 10). 

Tabela 10. Modelo de regressão múltipla ajustada para sobrevida de pacientes com NMD, 

Fortaleza, Ceará, Brasil, 2016 a 2023, n=100.  

Fonte: autor. 

* Teste de Likelihood ratio 

 

Variável HR [95%IC]  

(bruto) 

p HR [95%IC] 

(ajustado) 

p 

Colesterol (g) 1.00 [CI:0.99 - 1.00] p= 0.489 1.00 [CI:1.00 - 1.01] p= 0.799 

Proteína (%) 1.08 [CI:0.60 - 1.94] p= 0.793 1.53 [CI: 0.82 – 2.87] p= 0.180 

Carboidratos (%) 1.23 [CI: 0.70 - 2.14] p= 0.468 0.96 [CI: 0.53-1.73] p= 0.880 

Lipídeo (%) 0.67 [CI: 0.37-1.19] p= 0.168 0.73 [CI: 0.40-1.34] p= 0.305 

Fibra (g) 1.02 [CI: 0.95-1.09] p= 0.639 1.06 [CI: 0.98-1.14] p= 0.162 

Gordura Saturada (%) 1.01 [CI: 0.98-1.04] p= 0.601 1.00 [CI: 0.97-1.03] p= 0.910 

Monoinsaturada (%)  1.03 [CI: 0.99-1.06] p= 0.155 1.01 [CI: 0.97-1.05] p= 0.633 

Poli-insaturada (%) 1.03 [CI: 0.99-1.08] p= 0.175 1.01 [CI: 0.95-1.05] p= 0.872 

Relação ômega6/ômega3 1.52 [CI: 0.94-2.45] p= 0.090 1.15 [CI: 0.69-1.92] p= 0.598 

Gordura Trans (%) 1.01 [CI: 0.63-1.63] p= 0.961 1.00 [CI: 0.60-1.66] p= 0.995 

Variável                                  HR (Univariavel)         p        HR(Multivariavel)        p 

HDL- Colesterol 0.70 [CI:0.55 - 0.88] p= 0.002 0.70 [CI:0.55 - 0.88] p= 0.029 

Circunferência do pescoço 1.13 [CI:1.06 - 1.20] P<0.001 0.70 [CI:0.55 - 0.88] p= 0.108 
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Gráfico 12 – Análise multivariavel de sobrevida, de acordo com HDL-colesterol 

(mg/dL) (p=0.029) (Grundy, 2005) e  Circunferência do Pescoço (p=0.108). 

Legenda: HDL alterado: Homens (< 40mg/Dl); Mulheres (<50mg/DI). 

CP alterado: homens (≥ 37cm); mulheres (≥ 34cm ). 
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7 DISCUSSÃO 

 

A presente dissertação teve como objetivo investigar o impacto dos aspectos 

nutricionais e metabólicos no prognóstico e sobrevida de pacientes com neoplasia 

mielodisplásica (NMD). Foram analisados diversos fatores clínicos, hematológicos, 

antropométricos e dietéticos que podem influenciar a progressão da doença e a sobrevida 

dos pacientes. A partir dos resultados obtidos, é possível discutir as implicações desses 

achados, comparando-os com estudos prévios e destacando as contribuições para o 

avanço do conhecimento sobre a NMD. 

A sobrevida global média dos pacientes foi de 84 meses, um pouco semelhante ao 

observado em estudos anteriores que foram em torno de 64 a 106 meses (GREENBERG 

et al., 2012; SANTINI et al., 2022). Como esperado, a sobrevida variou 

significativamente conforme a estratificação pelo IPSS-R, com pacientes de alto e muito 

alto risco apresentando prognóstico mais reservado (p = 0,026). Este achado reforça a 

robustez do IPSS-R como ferramenta prognóstica para a NMD, sendo amplamente 

validado na literatura como um dos sistemas mais eficazes para predizer sobrevida e 

evolução para leucemia mieloide aguda (BEJAR et al., 2011; FENAUX et al., 2020). 

Um aspecto relevante dos resultados deste estudo foi a maior prevalência de 

pacientes do sexo feminino (64%) na amostra analisada. Estudos epidemiológicos 

demonstram que as neoplasias mielodisplásicas (NMDs) são mais comuns em homens, 

com uma razão aproximada de 2:1 entre os sexos (FENAUX et al., 2021; GREENBERG 

et al., 2012). No entanto, no presente estudo, foi observada uma proporção mais 

equilibrada entre os sexos, com predominância de mulheres. A maior proporção feminina 

no presente estudo pode estar relacionada ao perfil populacional local, fatores 

socioculturais e ao fato de que mulheres geralmente procuram mais os serviços de saúde 

(BERTAKIS; AZARI, 2007; MENDONÇA et al., 2019; AGUIAR et al., 2024; SEITZ et 

al., 2020).  
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Foi encontrada uma média de idade de 72,0 ±12 anos.  Essa faixa etária está de 

acordo com estudos nacionais e internacionais que descrevem a maior frequência das 

síndromes mielodisplásicas em indivíduos com mais de 60 anos, especialmente na faixa 

dos 70 a 75 anos (MENDONÇA et al., 2020; BELLI et al., 2015). O envelhecimento está 

diretamente relacionado ao acúmulo de mutações somáticas, disfunções da hematopoiese 

e alterações imunológicas que favorecem o surgimento das NMDs (GENOVESE et al., 

2014). Apesar da literatura descrever a idade avançada como um fator prognóstico 

negativo, no presente estudo essa variável não se associou significativamente à sobrevida 

(p = 0.800). Tal resultado pode ser atribuído à homogeneidade etária da amostra, o que 

limita a observação de diferenças entre faixas etárias mais jovens e mais idosas. Além 

disso, reforça-se que a idade cronológica pode não refletir com precisão a idade funcional 

ou biológica, sendo necessário avaliar outras variáveis clínicas, como índice de 

fragilidade, estado nutricional e presença de comorbidades (STARKMAN et al., 2020). 

A literatura sugere que diferenças entre os sexos podem estar associadas a fatores 

hormonais, genéticos e metabólicos que influenciam a susceptibilidade e progressão das 

NMDs (VAN GALEN et al., 2019). Estudos indicam que hormônios sexuais, como o 

estrogênio, exercem efeitos imunomoduladores que podem impactar a hematopoiese e a 

resposta inflamatória sistêmica (RAMOS-NINO et al., 2013). Além disso, fatores 

relacionados à duração da exposição hormonal ao longo da vida, como menarca precoce 

e menopausa tardia, podem influenciar a biologia das neoplasias hematológicas, embora 

essa associação ainda não esteja completamente elucidada (SEITZ et al., 2020). 

Outro ponto relevante é o impacto dos fatores metabólicos e da composição 

corporal entre os sexos. As mulheres apresentam, em média, percentual de gordura 

corporal mais elevado e maior tendência à deposição de gordura subcutânea, enquanto os 

homens acumulam mais gordura visceral, que é metabolicamente mais ativa e pró-

inflamatória (GARCIA-LORDA et al., 2023; ASHWELL et al., 2022). No presente 

estudo, a circunferência do pescoço (CP) foi associada ao aumento da porcentagem de 

blastos na medula óssea, e a maior prevalência de mulheres pode ter influenciado esse 

achado, considerando diferenças na distribuição da gordura corporal entre os sexos. 

Além disso, a literatura mostra que mulheres com NMDs podem apresentar 

respostas diferenciadas a tratamentos, como agentes hipometilantes, além de possuírem 
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padrões distintos de mutações genéticas e alterações citogenéticas (PAPAEMMANUIL et 

al., 2013). Alguns estudos sugerem que mulheres podem ter maior frequência de 

mutações em genes relacionados à reparação do DNA e resposta imunológica, o que pode 

impactar o curso clínico da doença e a resposta às terapias disponíveis (GARCIA-

MANERO et al., 2020). 

Do ponto de vista metabólico, mulheres também apresentam diferenças no perfil 

lipídico e metabolismo glicêmico, o que pode influenciar na evolução das NMDs. Um 

estudo mostrou que mulheres tendem a apresentar níveis mais elevados de HDL-

colesterol, o que poderia conferir certa proteção contra processos inflamatórios e 

oxidativos que favorecem a carcinogênese hematológica (SUPERKO; KING, 2008). Essa 

característica pode ser relevante para interpretar os achados do presente estudo, que 

demonstraram uma relação positiva entre HDL-colesterol e maior sobrevida em pacientes 

com NMD. 

A idade é amplamente reconhecida como um dos principais fatores de risco para 

o desenvolvimento e progressão das neoplasias mielodisplásicas (NMDs), sendo que a 

maioria dos casos ocorre em indivíduos com idade superior a 60 anos (GREENBERG et 

al., 2012; FENAUX et al., 2021). No entanto, no presente estudo, a idade dos pacientes 

não foi um fator significativo para a sobrevida (p > 0,05). Esse achado pode estar 

relacionado a diversos fatores metodológicos e clínicos (alterações genéticas, 

citogenéticas e a presença de comorbidades associadas) (BEJAR et al., 2011; 

PAPAEMMANUIL et al., 2013). 

Além disso, alguns estudos sugerem que a idade cronológica por si só pode ser 

um preditor menos robusto de sobrevida do que a idade biológica e a presença de 

síndromes geriátricas. Pacientes idosos que mantêm uma boa reserva funcional, sem 

múltiplas comorbidades, podem apresentar desfechos semelhantes aos de pacientes mais 

jovens, desde que recebam um tratamento adequado e acompanhamento multidisciplinar 

(DAVER et al., 2020; GARCÍA-MANERO et al., 2020). 

Outro fator a ser considerado é que o impacto da idade na sobrevida pode ser 

mascarado por outros fatores mais determinantes, como carga mutacional, estado 

inflamatório e perfil metabólico dos pacientes. Estudos indicam que mutações em genes 

como TP53, ASXL1 e RUNX1 são preditores mais potentes de prognóstico do que a idade 

isoladamente (KHOURY et al., 2022). Assim, é possível que, na amostra analisada, o 
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impacto dessas variáveis tenha sido mais relevante do que a idade, tornando sua 

associação com a sobrevida estatisticamente não significativa. 

Portanto, a ausência de significância da idade nos resultados deste estudo não 

indica que ela não seja um fator relevante na NMD, mas sim que outros fatores podem 

ter exercido maior influência no prognóstico dos pacientes analisados. Estudos futuros 

devem considerar o uso de escalas geriátricas de fragilidade e avaliação funcional para 

melhor compreender o impacto da idade na evolução da doença tal como a avaliação 

geriátrica ampla (VERONESE et al., 2022). 

Além disso, o presente estudo encontrou associação significativa entre a presença 

de blastos na medula óssea (≥5%) e menor tempo de sobrevida (p < 0,0001). O excesso 

de blastos é um critério bem estabelecido para estratificação de risco, indicando 

progressão para um fenótipo mais agressivo da doença (PAPAEMMANUIL et al., 2013). 

Estudos prévios indicam que pacientes com blastos elevados apresentam maior 

instabilidade genômica e tendência à evolução para leucemia mieloide aguda, o que 

explica a redução da sobrevida nesse grupo (GARCIA-MANERO et al., 2020; KHOURY 

et al., 2022). 

A obesidade tem sido amplamente estudada como fator de risco para diversas 

neoplasias hematológicas, incluindo a NMD (LAUBY-SECRETAN et al., 2016; PARK 

et al., 2023). No presente estudo, foi observada associação entre circunferência do 

pescoço (CP) e percentual de blastos na medula óssea (p = 0,011), sugerindo que a 

adiposidade corporal pode estar relacionada a um pior prognóstico na NMD. 

Além disso, verificou-se que a CP foi um fator independente para menor 

sobrevida, com 8% de aumento no risco de mortalidade para cada centímetro adicional 

(HR = 1.08; p = 0,028). Este achado corrobora estudos anteriores que demonstram que a 

adiposidade corporal está associada à inflamação crônica, resistência à insulina e 

disfunção hematopoiética (ASHWELL; GIBSON, 2016; RAMOS-NINO et al., 2013). O 

tecido adiposo visceral é um importante produtor de citocinas inflamatórias, como TNF-

α e IL-6, que podem promover um microambiente desfavorável à hematopoiese normal e 

favorecer a expansão clonal de células malignas (SUN et al., 2022). 

Estudos indicam que a CP pode ser um marcador mais preciso da adiposidade 

visceral do que o IMC, uma vez que reflete melhor a deposição de gordura ectópica em 

tecidos metabolicamente ativos (ZANUNCIO et al., 2017; KIM et al., 2013; SILVA et al., 
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2023). Além disso, a CP tem sido correlacionada com níveis elevados de LDL-colesterol 

e triglicerídeos e redução do HDL-colesterol, o que reforça sua associação com a 

disfunção metabólica (SUPERKO; KING, 2008). 

A relação entre CP e neoplasias hematológicas ainda é pouco explorada, mas 

estudos demonstram que indivíduos com obesidade central apresentam maior risco de 

alterações hematopoiéticas e doenças mielodisplásicas (PARK et al., 2023). Um estudo 

de Preis et al. (2010) demonstrou que a CP está associada a fatores de risco 

cardiometabólicos, independentemente do índice de massa corporal (IMC) e da 

circunferência da cintura. Embora esse estudo não tenha abordado diretamente neoplasias 

hematológicas, ele sugere que a CP pode ser um indicador relevante de adiposidade 

central, que, por sua vez, tem sido implicada na fisiopatologia de diversas doenças, 

incluindo certos tipos de câncer. 

Por outro lado, outros marcadores antropométricos, como IMC, relação 

cintura/estatura e percentual de gordura corporal, não apresentaram associação 

significativa com a sobrevida (p > 0,05). Isso sugere que, mais do que a quantidade total 

de gordura corporal, a distribuição da gordura pode ser mais relevante para o risco e 

progressão da NMD. Estudos recentes indicam que a gordura visceral e ectópica (como a 

depositada no pescoço) pode ser um marcador mais preciso de inflamação sistêmica e 

resistência à insulina, em comparação com o IMC isolado (SILVA et al., 2023; DESPRÉS, 

2021). 

Os parâmetros do perfil lipídico foram avaliados neste estudo, e os resultados 

indicaram associação significativa entre o HDL-colesterol e a sobrevida dos pacientes 

com NMD. Foi observado que a cada aumento de 1 mg/dL de HDL-colesterol, o risco de 

mortalidade reduziu em 3% (HR = 0,97; p = 0,010). O HDL-colesterol é conhecido por 

seu efeito protetor devido às suas propriedades anti-inflamatórias e antioxidantes 

(SUPERKO; KING, 2008). Níveis reduzidos de HDL têm sido associados ao aumento do 

estresse oxidativo e da inflamação, condições que podem favorecer a progressão da NMD 

(ZEIDAN et al., 2020). 

Além de seu papel anti-inflamatório, o HDL-colesterol apresenta efeito protetor 

significativo contra eventos cardiovasculares, os quais são causas frequentes de 

mortalidade em pacientes com neoplasias mielodisplásicas. Um estudo demonstrou que 

níveis mais elevados de HDL-C estão associados à redução da mortalidade por todas as 
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causas, incluindo câncer e doenças cardiovasculares, evidenciando uma relação em 

formato de curva J entre HDL-C e mortalidade (ZHONG et al., 2020). Em uma meta-

análise abrangendo mais de 85 mil pacientes oncológicos, níveis aumentados de HDL-C 

e colesterol total também foram associados à melhora na sobrevida global e sobrevida 

livre de progressão (PENG et al., 2024). De forma semelhante, em pacientes com 

mieloma múltiplo, níveis mais altos de HDL-C correlacionaram-se com prognóstico 

favorável (MAKRIS et al., 2023). Em neoplasias hematológicas como a leucemia 

linfocítica crônica, níveis reduzidos de colesterol total, HDL-C e LDL-C foram 

associados a piores desfechos clínicos, sugerindo que a dislipidemia pode refletir um 

estado inflamatório crônico ou catabólico que influencia negativamente a sobrevida 

(GAO et al., 2023). Esses achados reforçam a importância do perfil lipídico como um 

marcador prognóstico relevante em neoplasias mieloides, incluindo a síndrome 

mielodisplásica. 

Por outro lado, colesterol total, LDL-colesterol, triacilgliceróis e glicemia não 

apresentaram correlação significativa com a porcentagem de blastos na medula óssea ou 

com a sobrevida (p > 0,05). A literatura mostra resultados conflitantes sobre a relação 

entre dislipidemia e neoplasias hematológicas. Alguns estudos sugerem que níveis 

elevados de LDL-colesterol podem favorecer a carcinogênese por meio do aumento do 

estresse oxidativo (DE JESUS et al., 2022), enquanto outros indicam que essa associação 

pode ser indireta, mediada por processos metabólicos secundários (HANAHAN; 

WEINBERG, 2011). 

Esses achados de lipidograma e glicemia, embora contrastem com hipóteses 

fisiopatológicas que relacionam disfunções metabólicas à progressão da neoplasia 

mielodisplásica (NMD), estão em consonância com o estudo recente de Xu et al. (2024), 

que demonstrou que o diabetes mellitus tipo 2 (DM2) tem pouca influência na sobrevida 

global e na sobrevida livre de progressão em pacientes com NMD, especialmente em 

casos de baixo risco. Contudo, é importante destacar que um estudo do nosso grupo foi o 

primeiro a publicar a prevalência de síndrome metabólica (SM) em pacientes com NMD 

(Aguiar et al., 2019), identificando hipertensão arterial sistêmica (HAS) e DM2 como 

comorbidades altamente prevalentes. A taxa de diabetes (35,3%) encontrada nesse estudo 

foi consideravelmente superior à observada por Bammer et al. (2014) e Castelli et al. 

(2018), que reportaram 12,5% e 8%, respectivamente.  
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A relação entre alimentação e doenças hematológicas tem sido amplamente 

estudada, com ênfase no papel dos nutrientes na hematopoiese e na regulação do 

microambiente medular (FENAUX et al., 2018; DAVER et al., 2020). Neste estudo, 

observou-se associação entre consumo de gorduras monoinsaturadas, poli-insaturadas e 

trans e o percentual de blastos na medula óssea (p < 0,05). Esse achado reforça a hipótese 

de que a qualidade das gorduras dietéticas pode influenciar a inflamação sistêmica e 

modular processos hematopoiéticos (JOHNSON et al., 2023; THOMPSON et al., 2022). 

Entretanto, a ingestão de proteínas, carboidratos, lipídios totais e fibras não 

apresentou associação significativa com a sobrevida (p > 0,05). É provável que a 

qualidade da alimentação seja mais relevante do que a quantidade total de 

macronutrientes consumidos, sugerindo que dietas ricas em compostos bioativos, como 

polifenóis e flavonoides, podem ter impacto positivo no prognóstico da NMD (ZHANG 

et al., 2021). Uma limitação metodológica relevante foi a utilização do recordatório 

alimentar de 24 horas como instrumento para avaliar a ingestão nutricional. Embora seja 

uma ferramenta prática, de baixo custo e amplamente aplicada em estudos clínicos, ela 

depende da memória do paciente e está sujeita a viés de lembrança e sub ou 

superestimação do consumo alimentar. 

O presente estudo apresenta pontos fortes e achados inéditos na literatura, como a 

associação entre a circunferência do pescoço, o perfil lipídico e a sobrevida em pacientes 

com neoplasia mielodisplásica. Esses resultados reforçam a relevância de parâmetros 

nutricionais simples, porém clinicamente úteis, no prognóstico de doenças hematológicas. 

No entanto, este estudo possui algumas limitações. A amostra foi limitada a 100 

pacientes, o que pode restringir a generalização dos achados. Estudos futuros devem 

incluir amostras maiores e abordagens longitudinais para melhor compreender o impacto 

dos aspectos nutricionais e metabólicos na progressão da NMD. 
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8 CONCLUSÃO 

 

Diante dos resultados obtidos, conclui-se que os aspectos metabólicos e 

nutricionais podem se relacionar no prognóstico e sobrevida e desempenhar um papel 

fundamental na progressão das NMDs.  

O impacto da circunferência do pescoço e do HDL-colesterol na sobrevida sugere 

que biomarcadores metabólicos podem contribuir para a estratificação prognóstica dos 

pacientes.  

Além disso, os achados reforçam a importância de uma abordagem 

multidisciplinar no manejo dessas neoplasias, incluindo estratégias que integram 

avaliação clínica, metabólica e nutricional. 

A complexidade das interações entre adiposidade, inflamação, metabolismo e 

hematopoiese destaca a necessidade de novos estudos para aprofundar o conhecimento 

sobre essas relações e desenvolver intervenções terapêuticas mais eficazes.  

A integração de dados clínicos, moleculares e nutricionais pode representar um 

avanço significativo na personalização do tratamento dos pacientes com NMD, 

possibilitando uma abordagem mais precisa e eficiente para melhorar a sobrevida e 

qualidade de vida desses indivíduos. 
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                                                        APÊNDICE A 

Pesquisa: Impacto dos aspectos nutricionais e metabólicos no prognóstico e sobrevida de 

pacientes com neoplasia mielodisplásica                                  

Termo de consentimento livre e esclarecido 
 

Eu, Cynthia Alves Távora Pereira, nutricionista, estou realizando uma pesquisa de Mestrado, 

com o título: Impacto dos aspectos nutricionais e metabólicos no prognóstico e sobrevida de pacientes com 

neoplasia. Este trabalho tem como objetivo principal investigar o impacto dos aspectos nutricionais e 

metabólicos no prognóstico e sobrevida de pacientes com neoplasia mielodisplásica, atendidos no 

ambulatório de Hematologia do Hospital Universitário Walter Cantídio – HUWC. 

Informamos que, caso concorde em participar da pesquisa, o(a) senhor(a) irá responder 

algumas perguntas sobre sua idade, renda, escolaridade, trabalho e problemas de saúde. É necessário que o 

Senhor(a) autorize, voluntariamente, a coleta de dados no seu prontuário médico. Além disso, nós 

verificaremos sua altura, peso, circunferência e pregas cutânea do braço e para isso, utilizaremos uma 

balança e um antropômetro (que é um medidor de altura, tipo uma régua) uma fita métrica e um adipômetro 

(aparelho que dá uma leve pinçada na gordura localizada no braço, não causando dor) e faremos um teste 

de caminhada de 400 metros. Lembramos que a sua participação é voluntária, você tem a liberdade de não 

querer participar, e pode desistir, em qualquer momento, mesmo após ter iniciado a entrevista e as 

avaliações citadas acima sem nenhum prejuízo para você.  

       O estudo não apresentará maiores riscos aos participantes, sendo-lhes assegurado que não 

sofrerão danos físicos, apenas um possível e leve incômodo no momento da coleta de sangue, que é 

realizado no antebraço. Os participantes não serão intimidados a responderem o que não estiverem 

dispostos, nem sofrerão perda de privacidade e nem tampouco terão gasto financeiro. Além disso, poderão 

desistir da pesquisa a qualquer momento se desejarem, sem que haja nenhum prejuízo para o seu tratamento. 

Os benefícios originados pela pesquisa serão direcionados tanto para a instituição como para os 

participantes. Para a instituição, será gerado um banco de dados, contendo todas as informações coletadas, 

assim como a realização do diagnóstico do estado nutricional, o que permitirá uma intervenção nutricional 

precoce e o seguimento nutricional dos participantes por parte do serviço de nutrição, se beneficiando com 

uma assistência nutricional de maior eficácia.  

Seguindo as determinações da Resolução supracitada, não haverá identificação dos pesquisados, 

protegendo assim seu anonimato, em caso de publicações posteriores. Ressalta-se que ambos, instituição e 

pesquisados terão acesso aos resultados do estudo a partir do banco de dados gerado. 

             “Se você tiver alguma consideração ou dúvida sobre a ética da pesquisa, entre em contato com o 

Comitê de Ética em Pesquisa (CEP) do HUWC – Rua Coronel Nunes de Melo 1142- Térreo, Rodolfo 

Teófilo; fone: 3366-8589 – E-mail: cephuwc@huwc.ufc.br” 

Telefones para contato: (85) 988608144  

 “Após ler estas informações e de ter minhas dúvidas suficientemente esclarecidas pelo 

pesquisador, concordo em participar de forma voluntária neste estudo”. Esse Termo é assinado em 

duas vias, sendo uma do(a) Sr.(a) e a outra para os pesquisadores.  

 

Nome: _________________________________________________________   Data:__/__/__ 

Assinatura do participante ou responsável: ____________________________________________ 

Assinatura da Pesquisadora Responsável: _________________________________________ 

Polegar direito 

mailto:cephuwc@huwc.ufc.br
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APÊNDICE B 

Pesquisa: Impacto dos aspectos nutricionais e metabólicos no prognóstico e sobrevida 

de pacientes com neoplasia mielodisplásica 

Formulário de coleta de dados 

I.  DADOS DE IDENTIFICAÇÃO  

1. Nome completo: _____________________________________________________ 

2. Data de nascimento: ____/_____/_____     Idade: _____________ 

3. Escolaridade:___________________________________________________ 

Telefone de contato: ______________________________________________    

Data da Coleta: ___/___/___  Data da internação: ___/___/___  

II.  DADOS SÓCIO-ECONÔMICOS 

1. Com quem você mora ou quantas pessoas moram com você? _________________ 

2. Qual sua profissão/ocupação?  __________________________________________ 

3. Qual a renda familiar total? (  ) <1 salário mínimo  (  ) 1-3 salários mínimo (  ) >3 

salários mínimos 

III.  CONDIÇÕES DE SAÚDE  

1. Diagnóstico: _____________________  

2. Etilista  (   ) Sim     (   )Não            Fumante   (   ) Sim     (   )Não   

3. Você possui alguma outra doença? (   ) Sim    (   ) Não 

4. Qual (is)? 

4.1 Hipertensão (   ) 

4.2 Diabetes (    ) 

4.3 Dislipidemias (    ) 

4.4 Insuficiência Renal (    ) 

4.5 Outros: ____________________________________________________________ 

5.0 Atividade Física 

________________________________________________________ 

6.0 Faz uso de algum 

medicamento?___________________________________________ 

 

IV DADOS BIOQUÍMICOS 
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V ANTROPOMETRIA            

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

Indicadores Colesterol 

Total 

Triglicerídeos LDL LDH HDL Glicemia 

       

Indicadores Peso 

atual 

Altura IMC CB CC CQ CP 

        

Indicadores DCB DCP DSE DSI   
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  APÊNDICE C 

RECORDATÓRIO ALIMENTAR 

 
 

Este registro diário das refeições é feito com a finalidade de se obter conhecimentos sobre a 

alimentação, sendo estas informações de fundamental importância, pois juntamente com 

outros dados irão auxiliar na sua avaliação nutricional. 

 

ORIENTAÇÕES PARA PREENCHIMENTO: 

 

 

1. Anotar toda alimentação ingerida no período de três (03) dias. 

2. Durante cada dia, anotar toda alimentação, como o que ingeriu no café da manhã, almoço 

e jantar. Não deixar de anotar grandes refeições, lanches intermediários ou qualquer outro 

tipo de alimentos ingeridos. 

3. Deve ser anotado o tipo e a quantidade do alimento ingerido: 

Exemplo: 

Café da manhã: Banana – 1 

unidade pequena Leite – 1 

xícara cheia 

Açúcar- 1 colher de sopa cheia. 

Pão francês- 1 

unidade ou meio pão. 

Pão de forma – 1 ou 

mais fatias. 

Margarina ou doce- informar 

a quantidade. Almoço: Arroz 

refogado (macarrão, batata, 

etc.) Feijão- 3 colheres de 

sopa. 

Galinha cozida- 1 coxa grande + 1 

peito pequeno Salada crua – alface 

– 2 folhas + tomate – 1 unidade. 

Sobremesa – 1 fruta (laranja) grande ou pequena ou 1 colher 

de gelatina, etc. Jantar ou qualquer tipo de lanche – anotar 

no esquema sugerido acima. 

4. Não deixar de medir e anotar alimentos, como: 
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- açúcar (usado no café, sucos, refrescos, leite, café, etc.) 

- óleo, margarina, manteiga, (usado em pães, bolachas, frituras, saladas, etc.) 

5. Anotar se a preparação é cozida, frita ou assada. Com ou sem sal. 

6. Anotar a quantidade de líquidos tomados nas 24 horas ( café, leite, chá, sucos,refrescos - 

informando a quantidade de frutas utilizadas para fazê-los, etc.). 

7. Não deixe de anotar nenhuma das refeições, até mesmo as que forem feitas fora de casa 

(hospital, restaurantes, casa de parentes e amigos, etc.). 

8. As frutas deverão ser classificadas como: pequena, média e grande ou fatia /rodelas – 

finas, médias, grossa e assim por diante. 
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REGISTRO ALIMENTAR 

Nome: 

 

 

Sexo: 
 

Masculino (1) 
 

Feminino (2) 
Data de 

Nascimento: 
 

_/_ /  
  

Peso atual (Kg): Altura (m):  

Data: _/_ / 

Dia da Semana: Seg ( ) Ter ( ) Qua ( ) Qui ( ) Sex ( ) Sáb ( ) Dom ( ) 

 

HORA 

 

REFEIÇÃO 

 

ALIMENTOS, BEBIDAS E/OU PREPARAÇÕES 

 

MEDIDAS 

CASEIRAS 
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