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RESUMO 

A tetraparesia espástica é um tipo de Encefalopatia crônica não progressiva ou 

não evolutiva (ECNE) que corresponde a uma condição neurológica associada a 

anormalidades motoras graves, ingestão alimentar deficiente, comprometimento 

da composição corporal e desnutrição frequente. A gastrostomia tem sido indicada para 

crianças com dificuldades em se alimentar decorrente da ECNE. O objetivo do trabalho foi 

avaliar o estado nutricional de crianças e adolescentes portadores de ECNE 

tetraespástica, por meio de curvas específicas e das dobras cutâneas, identificar a 

frequência das disfunções da motilidade digestiva e a comparar o estado nutricional 

daquelas alimentadas via gastrostomia (SGT) e via oral (VO).  Também foi verificada a 

concordância entre curvas de crescimento utilizadas para população pediátrica no geral e 

as curvas específicas para pacientes com ECNE. Estudo transversal em que foram 

incluídos 54 pacientes. Foram obtidos os dados de: altura do joelho, estatura estimada, 

peso, dobras cutâneas e circunferências do braço. Os valores de dobras e circunferências 

foram comparados com a referência de Frisancho. As curvas de Brooks et al. foram 

utilizadas como padrão referencial e foram definidos como desnutridos aqueles que se 

encontravam abaixo do percentil 25 de peso para idade. A diferença dos parâmetros 

nutricionais entre o grupo SGT e grupo VO foi calculada por testes Qui-Quadrado e Exato 

de Fisher, enquanto que a relação entre curva de crescimento para crianças saudáveis 

(representada pelo Escore-Z calculado) e curva adotada como referencial foi verificada 

através do teste exato de Fisher. O nível de significância adotado foi de 5%. Dos 54 

pacientes, 34 eram do sexo masculino e a média da idade foi de 10,2 anos. Vinte e cinco 

pacientes eram alimentados por SGT e 29 por VO. Observou-se que 70% (38/54) dos 

pacientes foram considerados eutróficos nos parâmetros de peso e Índice de Massa 

Corpórea (IMC) para idade, enquanto que 100% (54/54) estavam com estatura adequada 

para idade. A desnutrição em relação à dobra cutânea triciptal foi observada em 30% 

(26/54) enquanto que 52% (28/54) apresentaram depleção de massa magra através da 

circunferência braquial. Foi verificado que as disfunções da motilidade digestiva, como 

refluxo gastroesofágico, distúrbio de deglutição e constipação intestinal foram mais 

frequentes no grupo SGT, sendo possivelmente um dos fatores para indicação da cirurgia. 

O grupo VO apresentou mais indivíduos na faixa da desnutrição (24,14% ou 7/12), além 

de maior depleção de massa magra e adiposa quando comparado ao grupo SGT.  
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Em relação às curvas, 14,3% dos pacientes que foram classificados como 

eutróficos no parâmetro peso para idade de acordo com a curva referencial, o Escore-Z 

os classificou como desnutridos e o mesmo ocorreu em 10% em relação ao IMC.  

A curva referencial classificou todos como tendo estatura adequada para 

idade, enquanto que o Escore-Z apontou baixa ou muito baixa estatura para idade. O 

estudo permitiu concluir que os parâmetros antropométricos indicam que os pacientes do 

grupo VO apresentam maior comprometimento do estado nutricional do que aqueles que 

se alimentam via SGT. 

Palavras chave: Quadriplegia; Avaliação nutricional; Gastrostomia; Desnutrição. 
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ABSTRACT 

Spastic Quadriplegic cerebral palsy is a sort of a non-progressive chronic 

encephalopathy, which is related to a neurological condition linked to serious motor 

abnormalities, deficient food intake, body composition compromising and frequent 

malnourishment. Gastrostomy is being indicated to children who have difficulties in feeding 

due to the non-progressive chronic encephalopathy. The aim was to evaluate nutritional 

status of children and teenagers carriers of non-progressive chronic encephalopathy with 

spastic quadriplegic cerebral palsy (through comparison with specifics curves and 

skinfolds), dysfunctions frequency of digestive motility and the nutritional status 

comparison of those who feed via gastrostomy and via oral. It was also verified the 

accordance between growth curves used to pediatric people in general, and specifics 

curves for patients with non-progressive chronic encephalopathy. Sectional study which 

were included 54 patients. The following data were obtained: knee height, estimated 

stature, weight, skin folds and arm circumference. Skin folds and circumferences values 

were compared to Frisancho’s reference values. Brooks curves at al. were used as 

referential standards, and were defined as malnourished those who were below the 25th 

percentile to the age. Nutritional parameters’ difference between the group feed via 

gastrostomy and via oral was measured by Chi-square test and Fisher exact test. 

Significance level adopted was 5%. From 54 patients, 34 were male and the average age 

was 10.2 years old. Twenty five patients were feed  via gastrostomy and 29 via oral. It was 

observed that 70% (38/54) of all patients were considered as eutrophic as weight and 

body mass parameters for the age, while 100% (54/54) had the ideal stature for the age. 

Malnourishment related to triceps skinfold was observed in 30% (26/54), while 52% 

(28/54) presented lean mass depletion through arm circumference. Was also verified that 

digestive motility, such as gastroesophageal reflux, swallowing disorders and intestinal 

constipation were frequent in group feed via gastrostomy, and a probable factor for 

surgery indication. Via oral group presented more individuals in malnourishment range 

(24,24%, or 7/12), besides higher levels of lean mass depletion, and also of adipose mass 

when compared to in group feed via gastrostomy. In 14,3% of patients who were classified 

as eutrophic in weight/age parameters in according to referential curve, Z-Score classified 

them as malnourished and the same happened in 10% on their body mass index. The 

reference curve has classified all patients as suitable stature to their ages.  
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This study allowed to conclude that anthropometric parameters indicates that 

patients from via oral group present a higher compromising of nutritional status than 

patients of gastrostomy group. 

Keywords: Spastic Quadriplegic Cerebral Palsy; Nutritional evaluation; 

Gastrostomy; Malnourishment. 
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“Descobri como é bom chegar quando se tem paciência. E 

para se chegar, onde quer que seja, aprendi que não é 

preciso dominar a força, mas a razão. É preciso, antes de 

mais nada, querer.” 

Amyr Klink 
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1 INTRODUÇÃO 

1.1 Paralisia cerebral  

1.1.1 Conceito, histórico e definição 

Paralisia Cerebral (PC) é um termo que designa um conjunto de sequelas de 

caráter não-progressivo, que acomete o Sistema Nervoso Central (SNC) imaturo e em 

desenvolvimento, ocasionando déficits posturais, tônicos e na execução dos movimentos 

(1). Foi descrito inicialmente por Willian John Little, médico ortopedista inglês que estudou 

47 pacientes na faixa etária pediátrica que possuíam rigidez espástica. Em 1861, Little a 

definiu como doença ligada a diferentes etiologias e caracterizada, principalmente, por 

rigidez muscular (2-4).  No entanto, o termo Paralisia Cerebral foi sugerido mais tarde, em 

1897, por Freud (5).  

A definição de PC passou por modificações durante os anos. No Simpósio de 

Oxford, em 1959, a expressão PC foi definida como “Sequela de uma agressão 

encefálica, que se caracteriza, primordialmente, por um transtorno persistente, mas 

variável, do tônus, da postura e do movimento, que aparece na primeira infância e que 

não só é diretamente secundário a esta lesão não evolutiva do encéfalo, como, também, à 

influência que tal lesão exerce na maturação neurológica” (4). A definição mais atual é de 

“Distúrbios do desenvolvimento motor, advindos da lesão cerebral primária, de caráter 

permanente e mutáveis, ocasionando alterações musculoesqueléticas secundárias e 

limitações nas atividades” (6). 

Fenichel (1995) sugeriu que nem sempre a PC é uma condição estável, já que 

crianças com alterações motoras leves podem melhorar e atingir função motora normal 

com o crescimento, porém 25% ainda permanecerão com algum déficit comportamental 

ou cognitivo (7). Desta forma, o termo PC já foi considerado inadequado, uma vez que 

significaria o estacionamento total das atividades motoras e mentais. Sugeriu-se o termo 

Encefalopatia Crônica Não Progressiva ou Não Evolutiva (ECNE) para deixar claro o 

caráter persistente, mas não evolutivo, apesar das manifestações clínicas se modificarem 

com o desenvolvimento da criança e com a plasticidade cerebral. O termo ECNE é mais 

atual, embora seja extenso e universal o uso do termo PC, até mesmo como título de 

periódicos e em congressos e associações em todo o mundo (8).  
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1.1.2 Epidemiologia 

Os estudos epidemiológicos de ECNE mostram dados variados no mundo e, 

no Brasil, há certa carência de pesquisas que tenham investigado cientificamente 

prevalência e incidência em âmbito nacional (9,10). 

Em 2002, Samson-Fang et al. descreveram a prevalência estimada de 

pacientes pediátricos com ECNE como sendo de 1 a 3 crianças para cada 1000 nascidos 

vivos (11). As referências mais atuais citam que a prevalência das formas moderadas e 

graves encontra-se entre 1,5 a 2,5 crianças por 1000 nascidos vivos nos países 

desenvolvidos. Em países subdesenvolvidos, a prevalência deve chegar a 7 por 1000 mil 

nascidos vivos (3,12). No Brasil, os dados estimam cerca de 30.000 a 40.000 casos novos 

por ano (5). Acredita-se que a diferença na magnitude da prevalência pode ser atribuída 

às más condições de cuidados pré natais e ao atendimento primário às gestantes nos 

países em desenvolvimento (10). 

1.1.3 Etiologia  

A ECNE possui múltiplas etiologias que podem variar conforme seus subtipos 

e período da lesão cerebral (3). A asfixia pré e perinatal é responsável pela maior parte de 

agravos e comprometimento cerebral do recém nascido, como a ECNE. Além disso, é a 

primeira causa de morbidade neurológica neonatal e está entre as principais causas de 

morte nesse período (5). 

Os fatores etiológicos da ECNE podem ser divididos em 3 grupos: pré, peri e 

pós natais (5,13). 

Nos períodos pré e perinatais, os principais agentes etiológicos são: 

 Fatores maternos 

Ciclos menstruais longos e irregulares, histórico de abortos anteriores e 

antecedentes familiares de malformações cerebrais podem aumentar o risco para 

determinar a ECNE (3). Alguns fatores metabólicos também são considerados de risco, 

como diabetes, distúrbios da tireóide, subnutrição grave e anemia da gestante (3,5,13).  

 Fatores gestacionais 
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Gestação múltipla, tentativa de aborto, pré eclâmpsia, hemorragias na 

gestação e desnutrição fetal (PIG) também são considerados fatores de risco para 

desenvolvimento da ECNE (3). 

 Lesões destrutivas em decorrência de mecanismos hipóxico isquêmico 

As lesões destrutivas em virtude de mecanismos hipóxico isquêmico são 

consideradas as mais frequentes. Anemia materna grave, hemorragia gestacional, 

eclâmpsia, hipotensão, descolamento prematuro de placenta e mau posicionamento do 

cordão umbilical são considerados fatores de risco, embora o fator desencadeante nem 

sempre possa ser definido. A anóxia provoca um colapso circulatório importante que, por 

sua vez, produz injúria do tecido nervoso por isquemia, resultando em lesão cerebral 

(3,13). 

 Infecções congênitas 

Agentes infecciosos causadores da rubéola, sífilis, HIV, citomegalovírus e 

toxoplasmose são capazes de atravessar a barreira placentária e atingir o feto, podendo 

causar lesões malformativas e/ou destrutivas (3-5,13). Acredita-se que essas infecções 

sejam responsáveis por 50% das malformações do SNC de etiologia não esclarecida (3). 

 Malformações do Sistema Nervoso Central (SNC) 

Correspondem a 10 a 20% das causas da ECNE. Em alguns casos, podem 

estar associadas a doenças genéticas, como Erros Inatos do Metabolismo e/ou doenças 

cromossômicas (3,5). 

 Transtornos tóxicos 

Alguns medicamentos possuem efeitos teratogênicos comprovados, como é o 

caso da talidomida. Além disso, consumo de drogas, álcool e tabaco pela gestante podem 

levar a alterações fetais (4,5,13). 

 Fatores físicos 

Exposição a raios X, radioterapia e radiações nucleares (4,5,13). 
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As etiologias da ECNE no período pós natal incluem as lesões do SNC 

adquiridas até o terceiro ano de idade. O quadro clínico sequelar é considerado mais 

grave, como nos casos de lesões por afogamentos, traumas cranioencefálicos, 

meningoencefalites bacterianas e acidentes vasculares cerebrais (AVC) (3,5,13). 

1.1.4 Diagnóstico e tipos clínicos da Encefalopatia crônica não progressiva ou não 

evolutiva 

O diagnóstico da ECNE é primordialmente clínico e é baseado na história do 

paciente, nas avaliações físicas e neurológicas. As manifestações motoras constituem a 

principal característica clínica da doença (3,5). 

Os achados clínicos mais frequentes são retardo no desenvolvimento, 

persistência de reflexos arcaicos, hiperreflexia e anomalias tônico posturais, 

manifestações estas que podem se modificar com a evolução da criança. Desta forma, o 

transtorno funcional acaba sendo estruturado conforme o tempo do agravo causal. Neste 

grupo de pacientes a deformidade óssea também é frequente e ocorre devido ao 

encurtamento da fibra muscular em adaptação à falta de controle dos movimentos (3). 

A classificação das Encefalopatias Crônicas da Infância pode ser feita de 

diversas formas, considerando o momento e local da lesão, a etiologia, a sintomatologia 

ou a distribuição topográfica (4). Já no caso da ECNE, a literatura a classifica dividindo-a 

em quatro grupos de acordo com as síndromes motoras: espástica, atáxica, atetósica e 

mista (3). 

1.1.4.1 Espástica 

Representa 75% do total de casos de ECNE, sendo a forma mais frequente 

(5). O paciente com esse tipo de agravo apresenta lesão em vias piramidais. A 

espasticidade é a principal característica, ou seja, aumento da resistência ao alongamento 

passivo. É composta por uma combinação de três sinais, como hipertonia elástica, 

hiperreflexia e clonos que podem estar associados ou não à redução da força muscular, 

da velocidade de contração dos músculos acometidos e da amplitude de movimento ativo 

da extremidade envolvida. Esse tipo de ECNE é divida em tetraplégica, hemiplégica e 

diplégica (3). 
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 Tetraplégica ou dupla hemiplegia: ocorre entre 9 e 43% dos casos. Há 

comprometimento motor dos membros inferiores igual ou menor do que 

dos membros superiores. É uma das formas mais graves da doença 

(3,5). 

 Hemiplégica: ocorre entre 25 a 40% dos casos. Há comprometimento 

motor de somente um hemicorpo (3). 

 Diplégica: ocorre entre 10 a 45% dos casos. Há comprometimento 

motor maior nos membros inferiores do que nos superiores (3). 

1.1.4.2 Atáxica 

É a forma mais rara da doença, ocorrendo em 4% dos casos. O quadro é 

caracterizado pela incoordenação estática e cinética e os pacientes geralmente 

apresentam tremores de ação e falta de equilíbrio. A lesão neste tipo de ECNE é no 

cerebelo e vias cerebelares (3,5). 

1.1.4.3 Atetósica 

Ocorre em 8 a 15% dos casos. Denominada como discinética ou 

coreoatetóide, é caracterizada por distonia flutuante e movimentos involuntários 

coreoatetóides. O paciente com este tipo de ECNE apresenta lesão em vias 

extrapiramidais (3). 

1.1.4.4 Mista 

Ocorre em 10 a 15% dos casos e é uma associação das síndromes motoras 

piramidais e extrapiramidais citadas anteriormente (3). 

1.1.5 Sistema de Classificação da Função Motora Grossa (GMFCS)  

Assim como as manifestações clínicas, as funções motoras também passam 

por alterações conforme o avançar da idade de crianças com ECNE. Desta forma, torna-

se fundamental a avaliação do desenvolvimento de habilidades para estabelecer provável 

prognóstico, o qual é dificultado pela escassez de sistemas padronizados para 

classificação (14-16). 
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O Sistema de Classificação da Função Motora Grossa (Classification System 

of Gross Motor Function – GMFCS) é uma ferramenta que foi desenvolvida por Palisano 

et. al. em 1997 no Canadá (14). Tem o propósito de constituir um sistema padronizado 

para classificar a funcionalidade motora (14). É um instrumento validado e de ampla 

utilização mundial (16). 

O GMFCS é aplicado de acordo com a idade da criança. A literatura sustenta a 

ideia de que a classificação por esse sistema possui um grau considerável de estabilidade 

com o passar dos anos (17-19). Esse sistema possui 5 níveis de classificação baseado 

nas habilidades e iniciativas de movimentos, com ênfase em sentar e andar (14): 

 Nível I: Anda sem limitações. 

 Nível II: Anda com limitações. 

 Nível III: Anda utilizando auxílio de locomoção manual. 

 Nível IV: Automobilidade com limitações, podendo utilizar cadeira de 

rodas motorizada. 

 Nível V: Automobilidade extremamente comprometida, sendo 

transportado por cadeira de rodas manual. 

1.1.6 Manifestações clínicas na Encefalopatia crônica não progressiva ou não 

evolutiva tetraespástica 

Neste tipo de ECNE, as manifestações clínicas são observadas desde o 

nascimento. Ao final do primeiro ano de vida, o quadro já está definido e a hipertonia dos 

membros superiores e inferiores torna-se bem nítida. No entanto, a gravidade tende a 

reduzir conforme a criança fica mais velha (5,13). 

Os pacientes pediátricos com essa forma de ECNE não seguem etapas 

normais do desenvolvimento psicomotor. Desde cedo apresentam atividades limitadas e 

dificuldade em utilizar os membros para manipulação de objetos. Não sustentam a 

cabeça, engatinham, sentam ou ficam em pé no período estabelecido pelas tabelas de 

desenvolvimento, além de possuírem dificuldades para deglutir e mastigar. Em virtude 
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desse distúrbio de deglutição e da incapacidade de cerrar a boca, apresentam sialorréia 

contínua. As infecções pulmonares e em vias aéreas superiores são frequentes (5,13). 

A aquisição da linguagem é extremamente limitada. A lalação é pobre e a fala, 

quando presente, limita-se a poucos sons articulados. A inteligência também é muito 

afetada (5,13). 

1.2 Avaliação antropométrica  

A avaliação nutricional é uma ferramenta complexa que tem a finalidade de 

organizar e avaliar as informações coletadas para fazer o diagnóstico do estado 

nutricional do paciente e, posteriormente, determinar requerimentos nutricionais 

individuais (20). Ela é composta por vários elementos de triagem nutricional, como 

antropometria, composição corporal, análise de ingestão de nutrientes, parâmetros 

bioquímicos e avaliação subjetiva global. É muito importante que nenhum desses 

parâmetros seja utilizado de forma isolada, evitando falsas interpretações (21-23). 

Distúrbios de crescimento são comuns em crianças com ECNE. A avaliação 

antropométrica é um desafio para os profissionais que lidam com esse grupo. Como 

esses pacientes, em sua grande maioria, não conseguem ficar em pé e em posição 

ortostática, torna-se difícil a aferição de peso. A aferição da altura também é dificultada 

pela espasticidade e desvios da coluna vertebral que alguns apresentam (24,25). Porém, 

métodos de avaliação nutricional estão disponíveis atualmente e possibilitam enfrentar os 

desafios inerentes à antropometria em pacientes com ECNE (26). 

1.2.1 Peso 

O peso corpóreo é a soma de todos os componentes da composição corporal. 

Expressa a dimensão da massa orgânica e inorgânica das células, tecidos de 

sustentação, gordura, músculos, órgãos e água, refletindo o equilíbrio protéico energético 

do indivíduo (27-29). É uma medida facilmente obtida e muito eficaz (22). 

A mensuração e interpretação do peso devem ser criteriosas, visto que esse 

índice pode sofrer influências de alguns parâmetros como edema, ascite e massa tumoral 

(29). 
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O peso absoluto e sua taxa de variação possuem valor prognóstico. Um valor 

ponderal entre 55 e 60% do valor ideal coloca o paciente próximo aos limites da 

sobrevivência por inanição, enquanto que perda de peso de mais de 10% nos últimos 6 

meses também é considerado fator de risco nutricional (28). 

1.2.2 Altura 

Conforme já citado anteriormente, a aferição da altura é difícil nesses 

pacientes. Na impossibilidade da medida direta, torna-se necessária a aferição da altura 

do joelho (AJ) (22,28,29). É um método simples e rápido (29). Consiste em posicionar a 

perna do indivíduo de modo que forme um ângulo de 90° com o joelho e tornozelo e medir 

a distância entre o calcanhar e a superfície anterior da coxa, com auxílio de um 

paquímetro ósseo (30), de acordo com Figura 1. 

 

Figura 1: Aferição da altura do joelho (30). 

Com utilização de cálculos e equações matemáticas, o valor da altura do 

joelho (AJ) pode predizer a estatura estimada (EE) do indivíduo (22,28,29). Esses 

cálculos foram propostos por Chumlea (1994) (31) e Stevenson (1995) (30).  
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1.2.3 Índice de massa corpórea 

O Índice de massa corpórea (IMC) ou Índice de Quetelet é calculado a partir do 

peso e da altura. É comumente utilizado e difundido como método de avaliação do estado 

nutricional (22,28), embora apresente como limitação a incapacidade de distinguir o peso 

atribuído ao músculo ou à gordura corporal (29). 

1.2.4 Escore-Z 

O Escore-Z significa o número de desvios padrão (DP) que o dado obtido está 

afastado de sua mediana referencial. Quando apresenta valor zero, expressa que o valor 

da medida obtida da criança é exatamente igual ao valor da referência, ou seja, o valor do 

Percentil 50 das curvas de crescimento (27,32). A Organização Mundial de Saúde (OMS) 

considera desnutridas as crianças com Escore-Z inferior a -2DP (33). 

1.2.5 Dobras cutâneas, circunferências e áreas do braço 

A aferição das dobras cutâneas mensura a quantidade de gordura corporal em 

um indivíduo (22). Este método está baseado na relação entre gordura interna, gordura 

subcutânea e densidade corporal (34). A Dobra Cutânea Triciptal (DCT) é a mais utilizada 

na prática clínica e em pediatria (29,35). Além de correlacionar-se com a gordura corporal 

total, não apresenta diferenças significativas em pacientes com edema, é de simples 

aferição e suficiente para o propósito clínico (36). 

As circunferências são utilizadas para avaliar a variação da proteína muscular 

esquelética (massa magra). A medida da Circunferência Braquial (CB) representa a soma 

das áreas constituídas por tecido ósseo, gorduroso e muscular (28). Fórmulas 

matemáticas que combinam a CB com a DCT permitem calcular a Circunferência 

Muscular do Braço (CMB) e Área Muscular do Braço (AMB), que se correlacionam com a 

massa muscular total. A Área Adiposa do Braço (AAB) também fornece boa estimativa do 

tecido gorduroso e é calculada de acordo com os parâmetros já citados (28,29). 

1.3 Avaliação de parâmetros laboratoriais 

Pelo fato de estarem relacionados com a ingestão e metabolismo de 

nutrientes, alguns indicadores bioquímicos são usados como biomarcadores de exposição 

e de estado nutricional. A vantagem dessa utilização é permitir determinar efeitos da 
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exposição ao nutriente a curto, médio e longo prazo, além de detectar estados marginais 

em um ou mais estágios da depleção. Além disso, os parâmetros bioquímicos 

representam medidas mais objetivas de estado nutricional, diferentemente de avaliações 

de consumo alimentar (37). 

1.3.1 Hemoglobina e hematócrito 

A anemia é definida pela Organização Mundial de Saúde (OMS) como sendo 

“Um estado em que a concentração de hemoglobina sanguínea é anormalmente baixa em 

conseqüência da carência de um ou mais nutrientes essenciais, qualquer que seja a 

origem dessa carência” (38). A anemia por deficiência de ferro é a mais comum, 

denominada anemia ferropriva. Para determinar a deficiência de ferro, vários testes 

laboratoriais podem ser utilizados, sendo a hemoglobina o principal deles, enquanto que o 

hematócrito é também um marcador importante a ser avaliado (39). 

A anemia ferropriva, além de prejudicar o desenvolvimento físico e motor, 

também afeta a função cognitiva, causa alterações em pele e mucosas, baixo peso para 

idade e redução da imunidade (38,40). Quando essa doença está instalada no indivíduo, 

há queda nos valores de hemoglobina e as hemácias sofrem alterações morfológicas, 

tornando-se microcíticas e hipocrômicas (38). 

1.3.2 Fósforo, cálcio e fosfatase alcalina 

Algumas doenças que podem acometer pacientes com ECNE são 

caracterizadas pela redução de massa óssea. A osteoporose atinge o tecido esquelético 

do corpo humano, enfraquecendo os ossos e deixando-os susceptíveis a fraturas. Ocorre 

quando a densidade mineral óssea está abaixo de valores normais (41). Já o raquitismo é 

caracterizado pela redução ou anormalidades da mineralização da placa epifisária de 

crescimento (42). 

A formação e o crescimento ósseo dependem do processo de mineralização, 

que ocorre através do depósito de cristais hidroxiapatita, compostos basicamente por 

cálcio e fósforo. A falha nesse processo pode ser causada pela inadequada concentração 

extracelular desses íons e/ou redução ou ausência de vitamina D, composto responsável 

pela absorção desses componentes (42). As principais manifestações clínicas das 
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doenças esqueléticas são as deformidades ósseas, atraso no crescimento, 

comprometimento da resistência do osso e traumas de baixa energia (42,43). 

O fato de crianças com ECNE apresentarem crescimento linear mais lento 

causa impacto no desenvolvimento esquelético e na densidade mineral óssea. A 

densidade óssea é significativamente menor, podendo ocorrer fraturas causadas por 

traumas mínimos que prejudicam a sua função e qualidade de vida. Além disso, estas 

crianças possuem dificuldades de aquisição de massa óssea devido à fraqueza muscular 

e limitações de mobilidade. Assim, a avaliação e prevenção de doenças esqueléticas são 

relevantes para crianças com ECNE, visto que apresentam mais condições prevalentes 

na infância associadas à osteoporose (44,45). 

Os exames habitualmente solicitados na prática clínica para diagnóstico dessa 

deficiência são dosagens séricas de cálcio, fósforo e fosfatase alcalina (FALC) (42,46). Na 

maioria dos casos, os valores séricos de cálcio estão normais, enquanto que a fosfatase 

alcalina apresenta-se elevada (42). A densitometria óssea também auxilia o diagnóstico 

(47).  

1.3.3 Ureia e creatinina 

Os rins exercem diversas funções no organismo, sendo a principal a 

manutenção da homeostasia, através da regulação do meio interno com a reabsorção de 

substâncias e íons e excreção de metabólitos (48).  

Ureia e creatinina são biomarcadores da função renal, amplamente utilizados. 

A principal utilidade clínica desses parâmetros ocorre quando usados em conjunto (48). 

A ureia reflete o catabolismo protéico endógeno ou exógeno. As alterações nos 

exames podem estar relacionadas, principalmente, com estado de hidratação e 

insuficiência renal. Quando há baixa ingestão hídrica e desidratação, os pacientes tendem 

a apresentar concentrações sanguíneas elevadas (48-50). Já na insuficiência renal, os 

valores apresentam-se acima dos intervalos de referência, quadro conhecido como 

uremia (50,51). 

A creatinina reflete o estado nutricional energético protéico dos indivíduos. 

Níveis baixos estão relacionados com redução de massa muscular, enquanto que o 

aumento desse parâmetro ocorre na insuficiência renal aguda e crônica (48,50). A 
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creatinina sérica também auxilia na determinação da filtração glomerular (FG), 

considerada a maneira mais apropriada de avaliar a função renal (52). 

A ingestão excessiva de cálcio em relação às necessidades esqueléticas pode 

conduzir à hipercalciúria, nefrocalcinose e litíase renal. Autores consideram que crianças 

alimentadas por via enteral podem ter consumo de cálcio muito acima do recomendado, 

potencializando o surgimento de cálculos renais, embora não constatado nenhum caso no 

referido estudo (53).  

1.3.4 TSH e T4 livre 

A tireóide é uma glândula que compõe o sistema endócrino, responsável pela 

síntese e armazenamento de alguns hormônios (54). A ingestão adequada de iodo auxilia 

no regular funcionamento do eixo hipotálamo hipófise tireóide, que por sua vez garante a 

produção normal do hormônio tireotrófico hipofisário (TSH), produzido pela hipófise, que 

estimula a tireóide na síntese adequada dos hormônios tireoidianos (HT) (55). 

Os dois principais HT são a triiodotironina (T3) e tetraiodotironina (T4). A falta 

de regulação na produção/utilização desses hormônios acarreta no aparecimento de 

doenças. A deficiência destes caracteriza o quadro de hipotireoidismo, enquanto que o 

excesso leva ao hipertireoidismo (55). 

Doenças tireoidianas são consideradas as principais afecções endócrinas em 

crianças (56). O hipotireoidismo primário é caracterizado pela redução na produção de 

HT, enquanto que o hipertireoidismo primário pelo aumento na síntese dos mesmos (57). 

Essas doenças culminam em alterações importantes nos exames bioquímicos, 

rotineiramente solicitados na prática clínica. Em indivíduos hipotireoideos, ocorre um 

aumento nos valores séricos de TSH e redução de T4 livre. Já nos hipertireoideos, o 

contrário é identificado (redução nos níveis de TSH e aumento de T4 livre) (58). 

As alterações na síntese e secreção dos HT podem levar à imaturidade do 

SNC em recém nascidos, alterações no crescimento e metabolismo macronutrientes em 

crianças, o que torna importante a investigação dessas doenças (55,59). 
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1.4 Fatores associados à desnutrição em pacientes com ECNE 

A desnutrição energético protéica (DEP) é um grave problema de saúde 

pública mundial (60). Foi definido pela OMS em 1973 como “Uma gama de condições 

patológicas com deficiência simultânea de proteínas e calorias, em variadas proporções, 

que acomete preferencialmente crianças de pouca idade e comumente associada com 

infecções” (61). Ocorre quando as reações catabólicas são superiores ao anabolismo e, 

consequentemente, levam à depleção tecidual (62).  

Crianças com ECNE frequentemente apresentam dificuldade em se alimentar, 

fato que está relacionado com problemas na motilidade orofaríngea e intestinal.  

Distúrbios gastrintestinais como disfagia, refluxo gastroesofágico e constipação intestinal 

são frequentes (5,63-68).  

A dificuldade de alimentação pode ocasionar redução na oferta de energia e 

nutrientes, acarretando desnutrição e causando implicações significativas para o 

desenvolvimento global (69,70). Como consequências da desnutrição, ocorrem depleção 

das reservas corporais de gordura e massa muscular, além de disfunção no sistema 

imunológico, resultando em maior morbi/mortalidade (71-73). Desta forma, um dos 

maiores desafios no cuidado dos pacientes com ECNE é fornecer um aporte dietético 

adequado. 

Fung et al. (2002) em seu estudo de 230 crianças americanas e canadenses 

com ECNE moderada/grave, observaram que a dificuldade alimentar é comum e está 

associada ao estado nutricional. Mesmo crianças com disfunção moderada, requerem 

alimentos picados e amassados, podendo ser um risco para a manutenção do estado 

nutricional adequado (65). 

1.4.1 Distúrbio de deglutição 

A deglutição é um ato fisiológico resultante da interação de músculos e nervos 

da cavidade oral, da faringe e do esôfago. Consiste na propulsão do alimento da cavidade 

bucal até o estômago. É considerada uma função biológica complexa e deve ser 

coordenada para que não haja aspiração do conteúdo oral para o interior das vias aéreas 

(74).  
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A disfagia neurogênica ocorre por alterações no processo da deglutição, seja 

na fase oral, faríngea ou esofágica (75). Em pacientes pediátricos, o distúrbio de 

deglutição raramente ocorre de forma isolada, estando na maioria dos casos associado à 

outras disfunções, como malformações da cavidade oral e da faringe e/ou alterações do 

aparelho neuromuscular responsável pela coordenação da deglutição (74,76).   

Crianças com ECNE frequentemente apresentam distúrbio de deglutição que 

pode acarretar no déficit de crescimento, desutrição, aspiração pulmonar recorrente, 

esofagite e infecções respiratórias (74,76,77). Além disso, os distúrbios motores em 

indivíduos com ECNE levam às alterações posturais e proporcionam desempenho 

inadequado das funções alimentares, como falta de vedamento labial e incoordenação da 

deglutição e respiração (78). 

1.4.2 Refluxo gastroesofágico 

O refluxo gastroesofágico (RGE) consiste no retorno passivo do conteúdo 

gástrico para o esôfago devido à baixa pressão do esfíncter esofágico inferior (EEI). Em 

indivíduos saudáveis, adultos ou crianças, a simples passagem do conteúdo gástrico para 

o esôfago ocorre ocasionalmente, constituindo um evento fisiológico que ocorre 

raramente em razão da existência de um eficiente sistema de prevenção de RGE, 

denominada barreira anti refluxo (79,80). 

Os principais sinais e sintomas decorrentes de episódios excessivos em 

número ou duração de RGE são náuseas, vômitos, choro excessivo, má aceitação 

alimentar e ganho de peso insuficiente em lactentes. Já crianças maiores e adolescentes 

apresentam com frequência azia, dor epigástrica, queimação retroesternal, eructação 

excessiva, náuseas e vômitos (81).  

Quando o RGE ocorre de forma crônica e presistente, levando à complicações 

no quadro clínico e/ou parâmetros laboratoriais, caracteriza-se como RGE patológico ou 

doença do refluxo gastroesofágico (DRGE), a qual possui variedade de sintomas e 

complicações. Entre as complicações estão a esofagite de refluxo, esôfago de Barrett, 

úlcera esofágica, hemorragias, estenose esofágica e aspiração pulmonar (82). 

O tratamento do DRGE inclui medicamentos, tratamento postural e 

modificações dietéticas. No caso de pacientes que possuem manifestações 
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extraesofágicas graves comprovadamente secundárias a DGRE e que não respondem ao 

tratamento clínico, o tratamento cirúrgico é indicado (82). 

O risco de desenvolver DRGE é maior em crianças com deficiência 

neurológica se comparadas com crianças saudáveis. Em neuropatas, a prevalência pode 

chegar a 50% dos casos (83). Esses pacientes apresentam frequentemente o DRGE 

associado a distúrbio de deglutição, o que pode contribuir para aspiração pulmonar, 

dificuldade de alimentação e, consequentemente, desnutrição (84,85). 

Autores consideram que, embora a terapia medicamentosa possa ser eficaz, a 

cirurgia anti refluxo é muitas vezes necessária para evitar as morbidades relacionadas ao 

DGRE, sendo a aspiração pulmonar a principal e mais grave. A cirurgia de Nissen é o 

procedimento cirúrgico padrão pra o tratamento da DGRE (85).   

1.4.3 Aspiração pulmonar 

A incidência de pneumonias e problemas no trato respiratório de crianças com 

ECNE é alta (86). Os distúrbios do tônus, da postura e do movimento influenciam no 

sistema respiratório dos mesmos. Em pacientes com tetraparesia espástica, os 

movimentos desorganizados de cabeça, tronco e membros superiores culminam em 

distorções torácicas que geram alterações na distribuição do fluxo aéreo e reduzem a 

eficiência da musculatura respiratória (87). 

Além disso, a redução da eficiência da musculatura respiratória juntamente 

com o aumento do tônus, a falta de controle da região cervical, presença de disfagia e/ou 

refluxo gastroesofágico, pode aumentar o risco de aspiração pulmonar, seja do conteúdo 

alimentar ou saliva. Em crianças com ECNE há disfunções nas fases da deglutição que 

podem agravar o risco. Os principais comprometimentos observados na fase oral da 

deglutição são vedamento labial insuficiente e incapacidade de coordenar o alimento na 

cavidade oral (88,89. Já na fase faríngea, o atraso no reflexo da deglutição é o achado 

mais comum (69,90). 

Os sintomas mais comuns da aspiração orofaríngea são tosse, chiado, 

engasgos, asfixia, pneumonia de repetição, vômito, apneia, taquipneia e bradicardia (91). 

Porém, em pacientes neuropatas a aspiração pulmonar pode ser silenciosa, pois não é 

usualmente acompanhada por sinais visíveis, o que dificulta o diagnóstico (91,92). 
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Métodos que avaliem a eficácia da deglutição podem ser úteis no manejo e prevenção de 

complicações (93). 

1.4.4 Constipação intestinal 

De acordo com os critérios de Roma III (2006), a constipação intestinal em 

neonatos é classificada quando há pelo menos um dos seguintes sintomas desde o 

primeiro mês de vida até os quatro anos (94): 

 Duas ou menos evacuações por semana; 

 Pelo menos um episódio por semana de incontinência após aquisições 

de competência; 

 História de retenção de fezes excessiva; 

 História de evacuações dolorosas ou fezes rígidas; 

 Presença de grande massa fecal no reto; 

 História de fezes de grande diâmetro, que podem obstruir o vaso 

sanitário. 

Acompanhando esses sintomas, as crianças podem ainda apresentar 

irritabilidade, redução do apetite e/ou saciedade precoce. Os sintomas cessam 

imediatamente após a evacuação de fezes em grande quantidade (94). 

Já no caso de crianças e adolescentes, o diagnóstico da constipação intestinal 

é feito quando apresentam dois ou mais dos seguintes sintomas (95): 

 Presença de pelo menos um episódio de incontinência fecal por 

semana; 

 História de postura retentiva na retenção de fezes; 

 História de evacuações dolorosas ou fezes rígidas; 

 Presença de grande massa fecal no reto; 
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 História de fezes de grande diâmetro, que podem obstruir o vaso 

sanitário. 

Para o diagnóstico, esses critérios devem estar presentes em pelo menos uma 

vez por semana, durante pelo menos dois meses antes do diagnóstico (95). 

A etiopatogenia da constipação é multifatorial, podendo estar envolvidos 

fatores genéticos/constitucionais, como trânsito intestinal, hormônios, alterações 

neuromusculares, entre outros. O tratamento consiste em tratamento clínico e utilização 

de terapia medicamentosa. As orientações gerais, educação e apoio psicológico também 

constituem fatores importantes para melhora do quadro. Além disso, a adequação no 

consumo de fibra alimentar é fundamental (96). 

 A constipação intestinal constitui um distúrbio comum e significativo em 

pacientes neuropatas, atingindo de 26% a 74% desta população, dependendo da 

definição de constipação e métodos de análise (63,68,97,98). Até o presente momento, 

não há uma definição de constipação funcional para população neuropata que seja 

mundialmente aceita (68). Nesse grupo de pacientes, a constipação geralmente é 

secundária a anormalidades extra intestinais (98). 

Um estudo desenvolvido em 1993 sugeriu que a incoordenação do esfíncter 

anal e do assoalho pélvico pode resultar na dificuldade de evacuação em crianças com 

ECNE (99). Além disso, frequentemente há ressecamento das fezes como consequência 

da ingestão hídrica insuficiente e alimentação inadequada devido à disfagia. A pouca 

mobilidade do corpo e lentidão do peristaltismo devido à musculatura abdominal sempre 

rígida também contribuem para o agravamento da constipação (98). 

1.5 Gastrostomia 

A gastrostomia (SGT) é um procedimento no qual um tubo de alimentação é 

inserido diretamente no estômago através de uma abertura na parede abdominal anterior 

(100). Usada desde a década de 80, é a principal indicação para pacientes que 

necessitem da utilização de terapia de nutrição enteral (TNE) por longo prazo, ou seja, 

período superior a 6 semanas, uma vez que a presença de sonda nasogástrica ou 

nasoenteral por tempo prolongado pode ocasionar complicações tardias (101,102). Além 



18 
 

disso, constitui-se como uma alternativa mais confortável que permite maior mobilidade 

do paciente e não interfere na respiração (103). 

Atualmente, esse procedimento pode ser realizado por métodos cirúrgicos, 

radiológicos ou endoscópicos (100), sendo a gastrostomia endoscópica percutânea (GEP) 

a mais utilizada por ser procedimento menos invasivo, fácil, rápido e que pode ser feito 

sob anestesia local (101). Possui baixa taxa de morbidades, ocorrendo graves 

complicações em 5 a 17% dos casos (100). 

Em muitos países a gastrostomia tem sido indicada para crianças com 

dificuldades em se alimentar devido à ECNE, sendo considerada um tratamento efetivo, 

necessário e seguro (104,105). O objetivo é proporcionar nutrição segura e eficaz, 

podendo superar a desnutrição, melhorar crescimento e estado geral de saúde (106,107). 

Contudo, Sleigh e Brocklehurst (2004) fizeram uma revisão sistemática que 

mostrou que há poucas evidências favoráveis sobre o efeito de gastrostomia (ou 

jejunostomia). Além disso, questões relevantes são levantadas sobre um potencial 

aumento do risco de morte, a necessidade de procedimentos cirúrgicos e algumas 

complicações que ameaçam a vida.  Adicionalmente, existe alguma evidência de que a 

alimentação por gastrostomia tem um impacto negativo para as famílias. Não foi possível 

estabelecer conclusões definitivas sobre se a colocação de uma gastrostomia ou 

jejunostomia é benéfica ou prejudicial (108).  

Apesar da nutrição por via enteral estar indicada nos casos de alimentação 

disfuncional, redução da ingesta alimentar e desnutrição, muitas vezes observa-se retardo 

na sua indicação e mesmo resistência dos familiares ao uso da sonda de gastrostomia ou 

nasoenteral (108). 

A alimentação por via oral representa algo essencial para os cuidadores, os 

quais sentem dificuldades em aceitar o fato de que a criança não se alimentará 

exclusivamente pela via oral (109,110). No entanto, Cotrim et al. (2012) descreveu que a 

maioria dos cuidadores refere impacto positivo da colocação de gastrostomia sobre 

qualidade de vida, além de boa aceitação dos familiares e sociedade em geral (109). 

Os cuidadores apresentam medo do desconhecido e, em decorrência desse 

temor, tem resistência na aceitação da realização do procedimento cirúrgico (110). Assim, 
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famílias de crianças com indicação de gastrostomia necessitam de melhores informações 

sobre a utilização da mesma (108). 

1.6 Aplicabilidade das curvas de crescimento 

Uma grande dificuldade a ser superada para a nutrição adequada de 

portadores de ECNE relaciona-se à definição das metas antropométricas. Conforme já 

citado anteriormente, a avaliação antropométrica nesses indivíduos requer procedimentos 

diferenciados e a identificação do estado nutricional ideal em crianças com ECNE é 

considerado um desafio (24-26). Para os pacientes com ECNE classificada como grave, 

as curvas de crescimento referenciais para crianças saudáveis tem pouco valor na 

monitorização do crescimento, já que possuem padrões antropométricos marcadamente 

diferentes (26,73,111-113).  

Krick et al. (1996) com o intuito de facilitar a uniformidade da avaliação 

clínica de crescimento de crianças com ECNE criaram as primeiras curvas específicas 

para este grupo com base no peso e estatura de crianças com quadriplegia grave (114). 

Adotaram como padrão referencial as curvas do National Center for Health Statistics 

(NCHS). Posteriormente, baseado nas curvas do Centers for Disease Control and 

Prevention (CDC), Day et al. (2007) também produziram curvas específicas de peso, 

estatura e IMC, considerando o comprometimento motor e as habilidades de alimentação 

(113). 

Recentemente, Brooks et al. em 2011 construíram curvas de crescimentos 

específicas para crianças com ECNE com base nas curvas do CDC, considerando grau 

de comprometimento motor e via de alimentação (73). É a referência mais atual disponível 

para utilização, além de ter sido um estudo com amostra representativa.  

Conforme já descrito anteriormente, a forma mais grave de ECNE é a 

tetraespástica (3,5), pois além da paralisia global, síndrome convulsiva e das 

complicações respiratórias, frequentemente associa-se com alimentação disfuncional 

(115,116), fator agravante para desnutrição (5,65,68). Até onde nos foi possível avaliar, 

não foi encontrado na literatura mundial nenhum estudo que traga avaliação do estado 

nutricional somente do grupo com ECNE de maior gravidade, sendo que as pesquisas 

apresentam bastante heterogeneidade na casuística.  
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2 OBJETIVOS 

2.1 Objetivo geral 

Avaliar, através de antropometria e parâmetros bioquímicos, o estado 

nutricional de crianças e adolescentes com Encefalopatia crônica não progressiva ou não 

evolutiva do tipo tetraespástico, atendidos no Hospital de Clínicas (HC) da Universidade 

Estadual de Campinas (UNICAMP). 

2.2 Objetivos específicos  

Realizar comparação do estado nutricional entre crianças e adolescentes com 

ECNE do tipo tetraespástico que se alimentam com dieta enteral via gastrostomia (SGT) e 

as que se alimentam via oral (VO); 

Observar a frequência das disfunções da motilidade digestiva nos pacientes 

com tetraparesia espástica; 

Verificar a concordância entre curvas de crescimento utilizadas para população 

pediátrica no geral com as curvas específicas para pacientes com ECNE. 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 



21 
 

3 PACIENTES E MÉTODOS 

3.1 Desenho metodológico 

Trata-se de uma pesquisa de abordagem transversal, metodologia descritiva e 

observacional.  

3.2 Aspectos éticos 

A pesquisa foi aprovada pelo Comitê de Ética em Pesquisa Institucional da 

Faculdade de Ciências Médicas da Universidade Estadual de Campinas sob o protocolo 

de número 331.270 em 10 de julho de 2013. 

O estudo foi apresentado e explicado aos responsáveis pelos pacientes para 

anuência e solicitação de assinatura do Termo de Consentimento Livre Esclarecido – 

TCLE (Anexo 1). As participações foram voluntárias, podendo desistir a qualquer 

momento. Os nomes das crianças que compuseram a casuística não foram divulgados, 

de forma a garantir sigilo da identificação dos pacientes. 

3.3 Características do local de estudo 

O estudo foi desenvolvido no Hospital de Clínicas (HC) da Universidade 

Estadual de Campinas (UNICAMP), hospital geral de caráter terciário. A coleta de dados 

foi realizada por uma única pesquisadora (Thaísa Barboza Caselli, nutricionista) nos 

ambulatórios de Gastropediatria e Neuropediatria do HC. As entrevistas e avaliações dos 

pacientes foram realizadas em salas de consultas ambulatoriais e os materiais utilizados 

eram pertencentes à instituição.  

3.4 Critérios de inclusão e exclusão 

Para inclusão dos pacientes no estudo foram utilizados os seguintes critérios: 

ter idade entre dois e dezenove anos e ter diagnóstico definitivo de Encefalopatia crônica 

não progressiva ou não evolutiva do tipo tetraespástica, estabelecido por Neurologista 

Pediátrico. 

Foram excluídos aqueles que apresentavam diagnóstico de doenças genéticas 

e/ou que estavam em uso de sonda nasogástrica ou nasoenteral para alimentação. 
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3.5 Pacientes 

A escolha dos participantes da pesquisa foi feita de maneira aleatória, 

conforme chegavam ao ambulatório para consulta médica (amostragem por 

conveniência). Foram avaliados 54 pacientes com idade entre 2,1 e 18,7 anos, que foram 

divididos em dois grupos: sem e com gastrostomia. O grupo sem gastrostomia (n = 29) foi 

composto por aqueles que se alimentavam por via oral, denominado grupo VO. Já no 

grupo com gastrostomia (n = 25), participaram os pacientes acompanhados no serviço e 

em uso exclusivo de gastrostomia há pelo menos um ano, sendo denominado grupo SGT. 

Todos eles foram classificados em nível V pelo GMFCS. 

3.6 Variáveis analisadas 

As variáveis observadas foram: gênero, idade, etiologia referida da 

Encefalopatia crônica não progressiva ou não evolutiva, comorbidades relacionadas ao 

trato gastrointestinal (TGI), antecedentes neonatais, cuidados diários, classe social, tipo 

de procedimento utilizado para realizar a gastrostomia e questões em relação à SGT. 

 Gênero, idade, etiologia da ECNE e comorbidades relacionadas ao 

TGI: dados extraídos dos prontuários médicos, sendo os dois últimos 

estabelecidos por avaliações das equipes de Neuropediatria e 

Gastropediatria, respectivamente. 

 Antecedentes neonatais: de acordo com informação do cuidador sobre 

peso e comprimento ao nascimento e intercorrências neonatais. 

 Cuidados diários: conforme informação do cuidador sobre quem cuida e 

acompanha a criança na maior parte do dia. 

 Classe social: o nível socioeconômico foi avaliado por método de 

pontuação e as famílias foram classificadas em A, B, C, D, E, de acordo 

com questionário de “Critério de Classificação Econômica do Brasil” da 

Associação Brasileira de Empresas de Pesquisa (2013). (117). 

 Tipo de procedimento utilizado para realizar a gastrostomia: coletado 

somente dos prontuários dos pacientes do grupo com gastrostomia. 
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 Questões em relação à gastrostomia: questões perguntadas aos 

cuidadores de pacientes do grupo com gastrostomia, para avaliar a 

frequência e o tipo de dieta utilizada (mista ou industrializada). 

Além disso, foram analisados os seguintes parâmetros: peso, altura do joelho, 

estatura estimada pela altura do joelho, Índice de massa corpórea (IMC), Circunferência 

braquial (CB), Dobra cutânea triciptal (DCT), Circunferência muscular do braço (CMB), 

Área muscular do braço (AMB), Área adiposa do braço (AAB), exames laboratoriais e 

informações nutricionais da alimentação. Foi feito o cálculo do Escore-Z para realização 

de comparação entre curvas de crescimento para população pediátrica no geral e curvas 

específicas para ECNE. 

3.7 Instrumentos para coleta de dados 

Para obtenção dos dados da pesquisa, foram utilizados os seguintes 

instrumentos: 

 Ficha de aprovação do Comitê de Ética em Pesquisa (Anexo 2); 

 Prontuário dos pacientes; 

 Termo de Consentimento Livre Esclarecido (Anexo 1); 

 Protocolo de coleta de dados, elaborado pela pesquisadora para anotar 

os dados observados (Anexo 3); 

 Ficha de inquérito alimentar (via oral ou gastrostomia), elaborada pela 

pesquisadora (Anexo 4); 

 Paquímetro ósseo da marca Cescorf® com escala em centímetros; 

 Antropômetro vertical de madeira com escala em centímetros até 1,0 

metro; 

 Fita métrica inelástica com escala em centímetros até 1,5 metros; 

 Adipômetro da marca Lange®; 

  Balança digital da marca Filizola® com capacidade máxima de 150Kg. 
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3.8 Procedimentos para coleta de dados 

3.8.1 Análise de prontuários 

Os prontuários dos pacientes foram revistos pela mesma pesquisadora, para 

coleta das informações de gênero, idade, etiologia da ECNE e comorbidades relacionadas 

ao TGI, conforme já citado anteriormente. 

Os parâmetros laboratoriais analisados consistiram em exames de sangue 

habitualmente solicitados em consulta de rotina, como hemograma, fósforo, cálcio, ureia, 

creatinina, fosfatase alcalina, TSH e T4 livre. Esses dados foram extraídos dos 

prontuários ou utilizando sistema informatizado do HC da UNICAMP. 

3.8.2 Entrevista com cuidadores 

A entrevista com os cuidadores foi realizada conforme agenda de 

atendimentos do HC, previamente confirmada com os responsáveis por telefone nos dias 

anteriores às consultas. Esta teve caráter verbal e contou com questões abertas e 

fechadas. Durante as entrevistas, foi realizado levantamento das seguintes questões: 

antecedentes neonatais, cuidados diários, classe social e questões em relação à 

gastrostomia. 

Durante a entrevista também foi realizado o inquérito alimentar através do 

método Recordatório Alimentar Habitual. Essa investigação alimentar foi realizada pela 

pesquisadora, que anotou em ficha própria os horários das refeições, alimentos 

consumidos e quantidades, conforme relato dos cuidadores. As quantidades foram 

registradas no formato de medida caseira e, posteriormente, transformadas na unidade de 

medida grama (g). O cálculo do Valor Energético Total (VET), dos macronutrientes 

(proteínas, carboidratos, lipídeos) e fibras foi realizado com auxílio do software de nutrição 

Avanutri versão 4.0. A adequação do consumo foi expressa em gramas e em 

porcentagens e foi realizada comparação com as recomendações nutricionais da Dietary 

Reference Intakes (DRI) de 1997 (118). 

3.8.3 Avaliação antropométrica 

Para aferição das medidas antropométricas foram utilizadas as seguintes 

técnicas: 
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 Altura do joelho: com o paquímetro ósseo da marca Cescorf® e a 

perna da criança em ângulo de 90° foi aferida a medida do 

comprimento da superfície anterior da perna até a planta do pé. 

 Altura estimada: como não foi possível aferição da altura de maneira 

direta, esta foi estimada utilizando-se o valor da altura do joelho e 

aplicando-o às fórmulas de Stevenson (1995) e Chumlea (1994), 

conforme descrito no Quadro 1. A equação de Stevenson foi utilizada 

para crianças com idade inferior a 12 anos e a de Chumlea para idade 

superior a 12 anos (30,31).  

Quadro 1: Equações matemáticas para cálculo de estatura estimada (EE), de acordo com 
valores obtidos de altura do joelho (AJ), segundo referências de Chumlea et al., (1994) 
(31) e Stevenson (1995) (30).  

Grupo Idade (anos) Equação Referência 
Crianças 2 - 12 anos EE (cm) = 24,2 + (2,69 x AJ) ± 1,1 (Desvio Padrão) Stevenson, 1995 
Menino 
branco 6 - 18 anos EE (cm) = 40,54 + (2,22 x AJ) Chumlea et al., 1994 
Menino 
negro 6 - 18 anos EE (cm) = 39,6 + (2,18 x AJ) Chumlea et al., 1994 
Menina 
branca 6 - 18 anos EE (cm) = 43,21 + (2,15 x AJ) Chumlea et al., 1994 
Menina 
negra 6 - 18 anos EE (cm) = 46,59 + (2,02 x AJ) Chumlea et al., 1994 
Homem 
branco > 18 anos EE (cm) = 71,85 + (1,88 x AJ) Chumlea et al., 1994 
Homem 
negro > 18 anos EE (cm) = 73,42 + (1,79 x AJ) Chumlea et al., 1994 
Mulher 
branca > 18 anos EE (cm) = 70,25 + (1,87 x AJ) - (0,06 x idade) Chumlea et al., 1994 
Mulher 
negra > 18 anos EE (cm) = 68,10 + (1,86 x AJ) - (0,06 x idade) Chumlea et al., 1994 

 

 Peso: a balança digital da marca Filizola® foi calibrada a zero. Devido 

à impossibilidade dos pacientes ficarem em pé, primeiramente foram 

pesados os cuidadores descalços, com roupas leves em posição 

ortostática. Em seguida, as crianças foram pesadas no colo dos 

responsáveis, e os seus pesos calculados através da diferença. 

 Circunferência braquial (CB): o braço das crianças foi posicionado em 

atitude de flexão. Utilizando uma fita métrica inelástica, o ponto médio 
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entre o processo acromial da escápula e o olecrano (cotovelo) foi 

marcado com caneta hidrográfica. Assim, o perímetro do braço foi 

mensurado com o membro pendente no ponto marcado. 

 Dobra cutânea triciptal (DCT): adipômetro de Lange® foi aplicado na 

face posterior do braço, no mesmo ponto utilizado para a obtenção da 

CB. A medição foi realizada seguindo o eixo longitudinal do membro. 

As medidas antropométricas foram aferidas no lado direito da criança e 

considerada a média de três mensurações consecutivas.  

Os dados obtidos foram anotados no protocolo de coleta de dados (Anexo 3). 

Posteriormente, foram calculados valores de IMC, descritas no Quadro 2 (22,28,29,119) e 

Escores-Z para peso, estatura e IMC, descritos no Quadro 3 (27). Os parâmetros CMB, 

AMB e AAB também foram obtidos utilizando equações matemáticas pré estabelecidas 

para esses fins, demonstradas no Quadro 4 (29). 

Quadro 2: Equação matemática para cálculo do ÍMC. 

 

 

Quadro 3: Equação matemática para determinação de Escore-Z. 
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Quadro 4: Equações matemáticas para cálculo de Circunferência muscular do braço 
(CMB), Área muscular do braço (AMB) e Área adiposa do braço (AAB), a partir dos dados 
da  Circunferência braquial (CB) e Dobra cutânea triciptal (DCT). 

Parâmetro Equação 

CMB (cm) 
 
CMB (cm) = CB (cm) - π x [PCT (mm) ÷ 10] 

AMB (cm²) 

 
Sexo feminino      AMB (cm²) = [CB (cm) - π x PCT (mm) ÷ 10]² - 10 
                                                 -------------------------------------------------- 
                                                                           4 π 

  

 
Sexo masculino   AMB (cm²) = [CB (cm) - π x PCT (mm) ÷ 10]² - 6,5 
                                                 --------------------------------------------------- 
                                                                            4 π 

AAB (cm²) 

 
AAB (cm²) = CB (cm) x [PCT (mm) ÷ 10] - π x [PCT (mm) ÷ 10]² 
                    -------------------------------------   ---------------------------- 
                                        2                                       4 

Por fim, os dados foram repassados para planilha do software Statistical 

Package for the Social Sciences® (SPSS), versão 17.0, para posterior análise estatística. 

3.9 Análise dos dados obtidos 

Para análise dos dados de peso, altura e IMC foram adotadas como referência 

as curvas de crescimento específicas para crianças com Paralisa Cerebral de Brooks et 

al. de 2011 (73) e foram definidos como desnutridos aqueles que se encontravam abaixo 

do percentil 25 de peso para idade, assim como estabelecido no estudo original. Utilizou-

se também as curvas de referência da Organização Mundial de Saúde (OMS) (33) para 

cálculo do Escore-Z e comparação entre as curvas. Foram definidos como eutróficos 

aqueles que apresentavam Escore-Z ≥ -2DP e ≤ 1DP, desnutridos aqueles com Escore-Z 

< -2DP e obesos com Escore-Z > +2DP. Para CB, DCT, CMB, AMB e AAB foi utilizada a 

referência de Frisancho (120). 

Foi realizada análise exploratória de dados através de medidas de resumo 

(frequência, porcentagem, média, desvio padrão, mínimo, mediana e máximo). A 

comparação entre os grupos para as variáveis numéricas foi realizada através do teste de 

Mann-Whitney. A associação entre grupos e variáveis categóricas foi verificada através do 

teste Qui-Quadrado ou teste exato de Fisher. O nível de significância adotado foi de 5% .  

O nível socioeconômico foi avaliado por método de pontuação e as famílias 

foram classificadas em A, B, C, D, E, de acordo com questionário de “Critério de 
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Classificação Econômica do Brasil” da Associação Brasileira de Empresas de Pesquisa 

(2013) (117). A renda média bruta familiar no mês em cada categoria é: A = US$3598; B1 

= US$2036; B2 = US$1031; C1 = US$655; C2 = US$446; D e E = US$302. 
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4 RESULTADOS 

Foram avaliados 54 pacientes, sendo 34 do sexo masculino e 20 do sexo 

feminino. A idade variou de 2 anos e 1 mês a 18 anos e 7 meses , com média de 10,2 

anos ± 4,45DP, e mediana de 10,3 anos.  

A Tabela 1 expressa a frequência e porcentagem de etiologias do 

acometimento neurológico, sendo a anóxia neonatal a mais frequente, ocorrendo em 

metade da amostra. 

Tabela 1: Frequência e porcentagem de etiologias do acometimento neurológico. 

  Indivíduos (n=54) 

Etiologia da ECNE n Frequência (%) 
Anóxia neonatal 27 50 
Malformação cerebral 6 11,11 
Meningite 3 5,55 
Infecções congênitas 3 5,55 
Meningoencefalite 2 3,7 
Afogamento 1 1,85 
Intercorrências perinatais 1 1,85 
Prematuridade 1 1,85 
Prematuridade e pré eclâmpsia 1 1,85 
Parada cardiorespiratória 1 1,85 
Sem etiologia definida 8 14,81 
n = número de pacientes 

Com relação às características socioeconômicas e culturais, observa-se que o 

cuidado desses pacientes é realizado em sua maioria pelas mães (68,51%). Mais de 80% 

das crianças são pertencentes às classes econômicas C/D, o que é rotineiro na 

população atendida em hospitais escola. Além disso, mais da metade da população 

estudada não frequenta escola regularmente (Tabela 2). 
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Tabela 2: Frequência e porcentagem de características de gênero, cuidados diários e 
escolaridade. 

  Indivíduos (n=54) 
Variáveis n Frequência (%) 

Gênero     
Feminino 20 37,04 
Masculino 34 62,96 
Nível socioeconômico   
Classe B 9 16,67 
Classe C/D 45 83,33 
Cuidados diários     
Mãe 37 68,51 
Pai 1 1,85 
Outros familiares 3 5,55 
Mais de uma pessoa 13 24,07 
Escola     
Frequentam 26 48,15 
Não frequentam 28 51,85 
n = número de pacientes 

Vinte e cinco pacientes eram alimentados por gastrostomia (SGT) e 29 por via 

oral (VO). O procedimento cirúrgico para implantação da gastrostomia mais frequente foi 

a técnica de Nissen realizada por laparoscopia (80%). A dieta industrializada é a mais 

utilizada pelos pacientes que possuem gastrostomia. Esses dados estão expressos na 

Tabela 3. 

Tabela 3: Frequência e porcentagem das variáveis categóricas de alimentação. 

  Indivíduos (n=54) 
Variáveis n Frequência (%) 

Via de alimentação     
VO 29 53,7 
SGT 25 46,5 
Procedimento para realização da gastrostomia *     
Laparoscópica com Nissen 20 80 
Laparoscópica sem Nissen 1 4,17 
Endoscópica 4 16,67 
Tipo de dieta utilizada *   
Industrializada 17 68 
Mista (artesanal + industrializada) 8 32 
n = número de pacientes. VO = via oral. SGT = Gastrostomia.  
* Somente para pacientes com gastrostomia. 
 

 

 



31 
 

As comorbidades do TGI apresentaram frequências elevadas, sendo o 

distúrbio de deglutição a mais frequente (72,22%), conforme indicado na Tabela 4. 

Tabela 4: Frequência e porcentagem de diagnóstico de comorbidades do trato 
gastrointestinal. 

  Indivíduos (n=54) 
Comorbidades do TGI n Frequência (%) 

Distúrbio de deglutição 39 72,22 
Refluxo gastroesofágico 20 37,04 
Constipação intestinal 36 66,66 
n = número de pacientes 

 

A tabela a seguir (Tabela 5) indica a comparação das comorbidades do TGI 

entre os grupos de alimentação VO e SGT. Analisou-se que o distúrbio de deglutição e o 

refluxo gastroesofágico foram encontrados em 96% e 68% dos pacientes em uso de SGT, 

respectivamente. Essa diferença teve significância estatística. 

 
Tabela 5: Comparação entre grupos de alimentação por gastrostomia (SGT) e via oral 
(VO) e variáveis categóricas de comorbidades do TGI e p-valor do teste de associação 
entre as variáveis. 

Variáveis Alimentação n Frequência (%) P valor 
Distúrbio de deglutição (n=39) **     0,0003* 
 SGT 24 96  
  VO  15 51,72   
Refluxo gastroesofágico (n=20) **     <0,0001* 
 SGT 17 68  
  VO  3 10,34   
Constipação intestinal (n=36) **   0,3346 
 SGT 15 60  
  VO  21 72,41   
n = número de pacientes. VO = via oral. SGT = Gastrostomia. 
* Houve diferença significante entre os grupos p<0,05 (teste Qui-Quadrado **). 

Em relação aos parâmetros antropométricos, a maioria dos pacientes 

estudados (45/54) era incapaz de assumir a posição ortostática para aferição da estatura. 

Conforme descrito na metodologia, nesses casos, a altura foi estimada pela aferição da 

altura do joelho. Valores descritivos dos indicadores nutricionais antropométricos estão 

apresentados na Tabela 6. 
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Tabela 6: Resultados das avaliações das medidas antropométricas em valores absolutos 
e valores de Escore-Z de altura, peso e IMC em relação às curvas da OMS (33). 

Variáveis antropométricas n Média DP Mínimo Mediana Máximo 
Peso (kg) 54 23,45 8,92 8 22,39 53 
Altura do joelho (cm) 45 39,57 5,55 29 38,25 52 
Estatura (m) 54 1,22 0,18 0,82 1,23 1,67 
IMC (kg/m²) 54 15,87 4,28 8,33 15,27 26,43 
CB (cm) 54 18,35 3,68 11 17,95 29,2 
DCT (mm) 54 8,89 4,67 2 8,5 22 
CMB (cm) 54 15,57 2,91 10,06 15,49 25,12 
AMB (cm²) 54 19,24 7,63 7,25 18,42 49,44 
AAB (cm²) 54 8,62 4,9 2,2 8,36 20,1 
Escore-Z peso 20 -1,06 2,11 -4,64 -1,16 3,2 
Escore-Z estatura 54 -2,6 2,17 -8,13 -2,63 3,09 
Escore-Z IMC 54 -1,08 2,39 -7,52 -0,82 4,01 
n = número de pacientes. DP = Desvio padrão. IMC = Índice de massa corpórea. CB = 
Circunferência braquial. DCT = Dobra cutânea triciptal. CMB = Circunferência muscular do braço. 
AMB = Área muscular do braço. AAB = Área adiposa do braço. 

A classificação segundo percentis das variáveis de peso, estatura e IMC está 

apresentada na Tabela 7. Observou-se que, de acordo com as curvas de Brooks et al. 

(2011) adotadas como referencial, 72,22% das crianças encontraram-se na faixa de 

eutrofia para IMC, enquanto que 100% apresentavam estatura adequada para idade. 

Tabela 7: Frequência e porcentagem das variáveis categóricas de peso, estatura e IMC 
de acordo com as curvas de Brooks et al. (2011) (73), divididas por faixas de percentis. 
  Indivíduos (n=54) 

Variáveis n Frequência (%) 
Peso para idade     
<p25 12 22,22 
P25 - p90 38 70,37 
>p90 4 7,4 
Estatura para idade   
p10 - p90 51 94,44 
>p90 3 5,56 
IMC para idade   
<p5 12 22,22 
p10 - p90 39 72,22 
>p90 3 5,55 
n = número de pacientes. DP = Desvio padrão. 

A Tabela 8 indica a diferença entre os grupos para as variáveis de peso, 

estatura e IMC de acordo com as curvas de Brooks et al. (2011) (73). Observa-se que 

24,14% dos pacientes alimentados VO encontravam-se com desnutrição para peso e 

IMC. No entanto, 21% do grupo VO foram classificados como eutróficos nesses 
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parâmetros contra 17% que se alimentam via SGT. Essas diferenças não foram 

significantes. 

 
Tabela 8: Comparação entre grupos de alimentação por gastrostomia (SGT) e via oral 
(VO) e variáveis categóricas de peso, estatura e IMC de acordo com as curvas de Brooks 
et al. (2011) (73) e p-valor do teste de associação entre as variáveis. 

Variáveis Alimentação n Frequência (%) P valor 
Peso para idade *     0,0542 
 <p25 (n=12)     
  SGT 5 20  
  VO 7 24,14  
      
 p25 - p90 (n=38)     
  SGT 17 68  
  VO 21 72,41  
      
 >P90 (n=4)     
  SGT 3 12  
    VO 1 3,45   
Estatura para idade     Não há 
 p10 - >p90 (n=54)     
  SGT 25 100  
    VO 29 100   
IMC para idade *      0,088 
 <p5 (n=12)     
  SGT 5 20  
  VO 7 24,14  
      
 p10 - p90 (n=39)     
  SGT 18 72  
  VO 21 72,41  
      
 >p90 (n=3)     
  SGT 2 8  
    VO 1 3,45   
n = número de pacientes. IMC = Índice de massa corpórea. VO = Via oral. SGT = Gastrostomia. 
* Teste exato de Fisher 
 

Com relação à avaliação de composição corporal, foi observado que nos 

parâmetros indicativos de massa magra como CB, CMB e AMB mais da metade das 

crianças estavam com depleção, enquanto que apresentavam massa adiposa preservada 

segundo os parâmetros indicativos de massa gorda, como DCT e AAB (Tabela 9). 
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Tabela 9: Frequência e porcentagem das variáveis categóricas de dobras cutâneas e 
circunferências braquiais. 
  Indivíduos (n=54) 

Variáveis n Frequência (%) 
CB   
<p5 28 51,85 
p5 - p10 4 7,41 
p10 - p95 21 38,89 
>p95 1 1,85 
DCT     
<p5 16 29,63 
p5 - p10 5 9,26 
p10 - p95 27 50 
>p95 6 11,11 
CMB   
<p5 30 55,56 
p5 - p10 3 5,55 
p10 - p95 18 33,33 
>p95 3 5,55 
AMB   
<p5 33 61,11 
p5 - p10 3 5,55 
p10 - p95 17 31,48 
>p95 1 1,85 
AAB   
<p5 20 37,04 
p10 - p95 32 59,26 
>p95 2 3,7 
n = número de pacientes. CB = Circunferência braquial. DCT = Dobra cutânea triciptal. CMB = 
Circunferência muscular do braço. AMB = Área muscular do braço. AAB = Área adiposa do braço. 

 

Na comparação da composição corporal entre os grupos, verificou-se que as 

frequências de massa magra e adiposa preservadas são superiores no grupo SGT, 

segundo os parâmetros de CB (60%) e DCT (64%), conforme ilustrado na Tabela 10. 

Essas diferenças foram estatisticamente significativas. 
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Tabela 10: Comparação entre grupos de alimentação por gastrostomia (SGT) e via oral 
(VO) e variáveis categóricas de dobras cutâneas e circunferências braquiais e p-valor do 
teste de associação entre as variáveis. 

Variáveis Alimentação n Frequência (%) P valor 
CB **     0,0075 * 
 <p5 e p5 - p10 (n=32)     
  SGT 10 40  
  VO 22 75,86  
      
 p10 - p90 e >p95 (n=22)     
  SGT 15 60  
    VO 7 24,14   
DCT ***     <0,001 * 
 <p5 e p5 - p10 (n=21)     
  SGT 3 12  
  VO 18 62,7  
      
 p10 - 90 (n=27)     
  SGT 16 64  
  VO 11 37,96  
      
 >p95 (n=6)     
  SGT 6 24  
    VO 0 0   
CMB **    0,2023 
 <p5 e p5 - p10 (n=33)     
  SGT 13 52  
  VO 20 68,97  
      
 p10 - p90 e >p95 (n=21)     
  SGT 12 48  
    VO 9 31,03   
AMB **     0,3346 
 <p5 e p5 - p10 (n=36)     
  SGT 15 60  
  VO 21 72,41  
      
 p10 - p90 e >p95 (n=18)     
  SGT 10 40  
    VO 8 27,59   
AAB **     0,003 * 
 <p5 (n=20)     
  SGT 4 16  
  VO 16 55,17  
      
 p10 - 95 e >p95 (n=34)     
  SGT 21 84  
    VO 13 44,82   
n = número de pacientes. CB = Circunferência braquial. DCT = Dobra cutânea triciptal. CMB = 
Circunferência muscular do braço. AMB = Área muscular do braço. AAB = Área adiposa do braço. 
VO = via oral. SGT = Gastrostomia. 
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* Houve diferença significante p<0,05 (teste Qui-Quadrado ** ou teste exato de Fisher ***). 
 

Em relação aos parâmetros bioquímicos, dispostos na Tabela 11, algumas 

crianças de ambos os grupos apresentaram padrões abaixo dos valores de normalidade. 

No entanto, as diferenças entre os grupos não foram estatisticamente significativas em 

nenhum parâmetro avaliado. 

Tabela 11: Comparação entre grupos de alimentação por gastrostomia (SGT) e via oral 
(VO) e variáveis categóricas bioquímicas e p-valor do teste de associação entre as 
variáveis. 

Variáveis Alimentação n Frequência (%) P valor 
Hemoglobina *    0,654 
 Abaixo da normalidade (n=16)    
  SGT 7 58,33  
  VO 9 50  
      
 Normal (n=14) SGT 5 41,67  
    VO 9 50   
Hematócrito *    0,5474 
 Abaixo da normalidade (n=17)    
  SGT 6 50  
  VO 11 61,11  
      
 Normal (n=13)     
  SGT 6 50  
    VO 7 38,89   
Fósforo     Não há 
 Abaixo da normalidade (n=2)    
  SGT 0 0  
  VO 2 12,5  
      
 Normal (n=21)      
  SGT 7 87,5  
  VO 14 87,5  
      
 Elevado (n=1)     
  SGT 1 12,5  
    VO 0 0   
Cálcio     Não há 
 Normal (n=22)     
  SGT 7 87,5  
  VO 15 93,75  
      
 Elevado (n=2)     
  SGT 1 12,5  
    VO 1 6,25   
Ureia     Não há 
 Abaixo da normalidade (n=4)    
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  SGT 4 40  
  VO 0 0  
      
 Normal (n=22)     
  SGT 6 60  
  VO 16 94,12  
      
 Elevado (n=1)     
  SGT 0 0  
    VO 1 5,88   
Creatinina     Não há 
 Normal (n=28)     
  SGT 11 100  
  VO 17 94,44  
      
 Elevado (n=1)     
  SGT 0 0  
    VO 1 5,56   
Fosfatase alcalina **    1 
 Normal (n=22)     
  SGT 9 90  
  VO 13 81,25  
      
 Elevado (n=4)     
  SGT 1 10  
    VO 3 18,75   
TSH **     0,5784 
 Normal (n=20)     
  SGT 6 75  
  VO 14 87,5  
      
 Elevado (n=4)     
  SGT 2 25  
    VO 2 12,5   
T4 livre     Não há 
 Abaixo da normalidade (n=1)    
  SGT 0 0  
  VO 1 6,25  
      
 Normal (n=21)     
  SGT 8 100  
  VO 13 81,25  
      
 Elevado (n=2)     
  SGT 0 0  
    VO 2 12,5   
n = número de pacientes. VO = via oral. SGT = Gastrostomia. 
* Teste Qui-Quadrado   ** Teste exato de Fisher 
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A Tabela 12 representa os valores descritivos dos indicadores dietéticos, ou 

seja, valores das quantidades de ingestão diária de energia, proteínas, carboidratos, 

lipídeos e fibras, baseados no Recordatório Alimentar Habitual. 

Tabela 12: Valores das quantidades de ingestão diária de energia, proteínas, 
carboidratos, lipídeos e fibras, baseados no Recordatório Alimentar Habitual. 

Variáveis dietéticas n Média DP Mínimo Mediana Máximo 
Energia (Kcal) 54 1261,92 442,98 484,09 1243,6 2442,4 
Proteínas (%) 54 16,85 6,74 8,61 15,95 39,73 
Carboidratos (%) 54 55,92 8,08 33,44 54,6 84,97 
Lipídeos (%) 54 27,41 7,86 5,73 28,12 41,82 
Fibras (g) 54 9,33 6,5 0 8,75 26,4 
n = número de pacientes. DP = Desvio padrão. Kcal = Caloria. 

 

A Tabela 13 expressa os valores descritivos de consumo de calorias e 

nutrientes. A ingestão de proteínas e de fibras foi superior no grupo VO, enquanto que o 

grupo SGT obteve maior consumo de lipídeos. Essas diferenças foram significantes. 

Tabela 13: Comparação da ingestão de energia e macronutrientes entre os grupos de 
alimentação por gastrostomia (SGT) e via oral (VO). 

Variáveis Alimentação n Média DP Mínimo Mediana Máximo P valor 
Energia (Kcal)        0,8759 
 SGT 25 1234,97 359,38 548 1243,76 2311,2  
 VO  29 1285,15 509,43 484,09 1243,44 2442,4  
Proteínas (%)                0,0042* 
 SGT 25 14,01 3,68 8,61 12,33 22,11  
  VO  29 19,3 7,82 9,3 18 39,73   
Carboidratos (%)        0,4451 
 SGT 25 55,2 4,47 48,1 53,22 65,91  
 VO  29 56,54 10,28 33,44 54,68 84,97  
Lipídeos (%)                0,0008* 
 SGT 25 31,18 5,99 19,03 30,95 41,82  
  VO  29 24,16 7,91 5,73 22,16 40,09   
Fibras (g)         0,0003* 
 SGT 25 6,16 6,55 0 4,6 26,4  
  VO  29 12,07 5,14 2,4 12,4 23,2   
n = número de pacientes. DP = Desvio padrão. VO = via oral. SGT = Gastrostomia. Kcal = Caloria. 
* Houve diferença significante p<0,05 (teste Mann-Whitney). 
 

A análise de comparação entre as dietas indicou que a dieta mista fornece 

maior quantidade respectivas de proteínas e fibras (17,11% e 10,65%) do que a dieta 

industrializada (12,55% e 4,04%). Essas diferenças foram significantes (Tabela 14). 
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Tabela 14: Comparação da ingestão de energia e macronutrientes entre os tipos de 
dietas utilizadas pelos pacientes alimentados por gastrostomia (SGT). 

Variáveis Tipo de dieta n Média DP Mínimo Mediana Máximo P valor 
Energia (Kcal)        0,9304 
 Industrializada 17 1241,89 393,96 548 1243,76 2311,2  
 Mista 8 1220,25 296,14 670,78 1245,53 1621,24  
Proteínas (%)               0,0154 * 
 Industrializada 17 12,55 2,48 8,61 12,23 16,82  
  Mista 8 17,11 4,01 11,22 17,67 22,11   
Carboidratos (%)        0,1358 
 Industrializada 17 54,52 4,32 49,29 52,68 65,91  
 Mista 8 56,54 4,72 4,72 57,5 64,1  
Lipídeos (%)               0,0328 * 
 Industrializada 17 32,94 5,87 21,83 34,77 41,82  
  Mista 8 27,43 4,55 19,03 28,69 32,22   
Fibras (g)        0,0165 * 
 Industrializada 17 4,04 5,16 0 3,3 17  
  Mista 8 10,65 7,24 2,8 10,35 10,35   
n = número de pacientes. DP = Desvio padrão. Kcal = Caloria. 
* Houve diferença significante p<0,05 (teste Mann-Whitney). 
 

As tabelas abaixo demonstram a associação entre a curva referencial (Brooks 

et al., 2011) e o cálculo do Escore-Z de peso (Tabela 15), estatura (Tabela 16) e IMC 

(Tabela 17) que foi realizado utilizando os padrões de crescimento da Organização 

Mundial de Saúde (OMS) (33). Para peso e IMC, o Índice de Kappa (próximo a 1) e o p-

valor (<0,05) indicam que há uma boa concordância e associação entre as curvas. 

Tabela 15: Associação entre a curva referencial (Brooks et al., 2011) (73) e o cálculo do 
Escore-Z de peso de acordo com parâmetros da OMS (33). 

  Classificação de percentil de peso na curva Brooks 

 
Baixo peso para 

idade 
Peso adequado 

para idade 
Peso elevado para 

idade 
Classificação Escore-Z de Peso n % n  % n % 
Baixo peso para idade 3 100 2 14,3 0 0 
Peso adequado para idade 0 0 12 85,7 0 0 
Peso elevado para idade 0 0 0 0 3 100 
n = número de pacientes 
Baixo peso para idade = Escore-Z < -2; Curva Brooks <p25. 
Peso adequado para idade = Escore-Z  ≥ -2 e  ≤ +1; Curva Brooks >p25 e <p90.  
Peso elevado para idade = Escore-Z > +2; Curva Brooks >p90. 
* p < 0,0001 (Houve diferença significante p<0,05 - Teste exato de Fisher); Kappa = 0.8276 
(IC95%:0.5983-1.0000). 
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Tabela 16: Associação entre a curva referencial (Brooks et al., 2011) (73) e o cálculo do 
Escore-Z de estatura de acordo com parâmetros da OMS (33). 

  Classificação de percentil da curva Brooks 
 Estatura adequada para idade 

Classificação Escore-Z de Estatura n % 
Muito baixa estatura para idade 18 33,33 
Baixa estatura para idade 16 29,63 
Estatura adequada para idade 20 37,04 
n = número de pacientes 
Muito baixa estatura para idade = Escore-Z < -3 
Baixa estatura para idade = Escore-Z ≥ -3 e < -2 
Estatura adequada para idade = Escore-Z ≥ -2; Curva Brooks >p10. 
 
 
Tabela 17: Associação entre a curva referencial (Brooks et al., 2011) (73) e o cálculo do 
Escore-Z de IMC de acordo com parâmetros da OMS (33). 

  Classificação de percentil da curva Brooks 
 Baixo peso Eutrofia Sobrepeso e obesidade 

Classificação Escore-Z de IMC n % n % n % 
Baixo peso 12 100 4 10 0 0 
Eutrofia 0 0 29 74 0 0 
Sobrepeso e obesidade 0 0 6 15 3 100 
n = número de pacientes 
Baixo peso = Escore-Z < -2; Curva Brooks <p5. 
Eutrofia = Escore-Z ≥ -2 e  ≤ +1; Curva Brooks >p10 e <p90.  
Sobrepeso e obesidade = Escore-Z > +2; Curva Brooks >p90. 
* p < 0,0001 (Houve diferença significante p<0,05 - Teste exato de Fisher); Kappa = 0.5689 
(IC95%:0.3509-0.7868). 
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5 DISCUSSÃO 

No presente estudo, 70% dos pacientes com tetraparesia espástica estavam 

eutróficos nos parâmetros de peso e IMC para idade e 100% apresentaram estatura 

adequada para idade, comparando os dados com a curva específica para esses 

pacientes. Os parâmetros antropométricos dos pacientes que se alimentam via oral 

indicam que eles apresentam maior comprometimento do estado nutricional do que 

aqueles que se alimentam por gastrostomia. 

Assim como encontrado em outros estudos, a anóxia neonatal foi a etiologia 

mais frequente para desenvolvimento da tetraparesia espástica, conforme descrito na 

Tabela 1 (121,122). Até 80% dos casos de ECNE podem ser decorrentes de fatores pré-

natais, enquanto que a asfixia ao nascer contribui com aproximadamente 10% dos casos 

(123). Embora a anóxia possa ser considerada um fator de risco predominante em alguns 

estudos, autores consideram que a fisiopatologia da lesão e os distúrbios ocasionados 

posteriormente são complexos e multifatoriais (124,125). A prematuridade foi descrita em 

somente 2 dos pacientes analisados, o que pode contribuir como fator causal para 

desenvolvimento da ECNE e outras comorbidades.  

Nesse grupo de pacientes há fatores associados às dificuldades dos 

cuidadores para alimentá-los adequadamente. Considerando-se que a etiologia da ECNE 

incidiu muito precocemente na maioria dos pacientes, o distúrbio da deglutição, 

comumente associado a agravos precoces e difusos do SNC representa um fator de 

destaque no desenvolvimento da desnutrição nesses pacientes. Cuidar de uma criança 

cronicamente deficiente e com dificuldades de alimentação requer esforços de cunho 

social, afetivo, financeiro e familiar (126). Nos países em desenvolvimento, onde há maior 

frequência de fatores perinatais associados ao desenvolvimento de ECNE, seria desejável 

que os pacientes de risco fossem encaminhados para serviços especializados para 

detecção e condução precoce de distúrbios da deglutição.  

Ao lado dos determinantes biológicos, devem ser levados em consideração os 

fatores sócio-econômicos, já que dificuldades financeiras em muitos casos atuam de 

forma negativa no crescimento das crianças, sobretudo daquelas com necessidades 

específicas. Um aspecto positivo identificado nesse estudo foi a possibilidade de acesso à 

alimentação e/ou dietas especiais relatados por todos os cuidadores dos pacientes 
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gastrostomizados, mesmo 83,33% deles sendo pertencentes às classes sociais C e D 

(Tabela 2).  

O cuidado das crianças avaliadas é realizado, em sua maioria (68,51%), pelas 

mães (Tabela 2). A normativa social das famílias atuais menciona que a mulher detém 

vários papéis no âmbito social, como o de estudante, trabalhadora, esposa e, após a 

concepção de um filho, também de mãe (127). A criança com ECNE exige modificações 

radicais dos hábitos familiares e comumente as famílias necessitam repensar na sua 

estrutura organizacional enquanto grupo, já que o cuidado à criança portadora de 

necessidades especiais exige presença constante de um cuidador que, geralmente, é a 

mãe (4,127). 

Outro dado analisado é que mais da metade do grupo (51,85%) não frequenta 

escolas (Tabela 2). As crianças com ECNE, por apresentarem acometimentos motores e 

cognitivos, enfrentam diariamente dificuldades para interagir com a sociedade e 

frequentar escolas de educação regular, pois infelizmente muitas não estão preparadas 

para recebê-las de uma forma inclusiva. A prática da inclusão social de portadores de 

deficiência deve ser parte integrante de planos nacionais de educação, objetivando levar 

educação e convívio social para todos (128,129). 

Conforme já citado anteriormente, muitas crianças com tetraparesia espástica 

apresentam distúrbios da deglutição e outras doenças do trato gastrointestinal (TGI), 

como refluxo gastroesofágico e constipação intestinal (5,63-68). As estimativas de 

prevalência do distúrbio de deglutição variam de 19% a 99% em crianças com 

neuropatias moderadas e graves (89). Conforme disposto na Tabela 4, o distúrbio de 

deglutição esteve presente em 39 (72,22%) dos pacientes avaliados.  

Outros estudos também mostram a alta frequência dessa comorbidade nos 

pacientes com ECNE. O’Loughlin et al. (2013) (85) e Sullivan et al. (2000) (130) em suas 

pesquisas com pacientes neurológicos, descreveram a presença de disfagia em 89% dos 

indivíduos (109/122 e 337/377, respectivamente), enquanto que Caram (2010) (131) 

encontrou 66/114 (67,9%) crianças com ECNE com dificuldade de deglutição. 

O distúrbio de deglutição, quando não tratado e manejado de forma correta, 

ocasiona dificuldades graves de alimentação o que tem um impacto negativo sobre muitas 

dimensões da criança, incluindo o crescimento e desenvolvimento. Além disso, o estado 
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nutricional comprometido exerce influência em outros âmbitos, como humor, 

espasticidade muscular, sistema circulatório e bem estar social (132). 

A alimentação do indivíduo com distúrbio de deglutição torna-se mais difícil, 

pois o tempo de alimentação geralmente é mais longo e muitas vezes há necessidade de 

alterar a consistência dos alimentos ingeridos (78,132,133). Vivone et al. (2007) em seu 

estudo com crianças com ECNE encontrou que o alimento sólido é a consistência menos 

aceita por indivíduos com distúrbio de deglutição, enquanto que o pastoso, além de 

reduzir risco de aspiração, é bem mais tolerado e leva menor tempo para ser deglutido 

(78). Wilson e Hustad (2009) em sua pesquisa observaram que mais da metade das 

crianças (53%) tiveram grande dificuldades em fazer transição na consistência da dieta de 

líquida para sólida, além de que 56 a 59% dos pacientes apresentavam tosse e engasgos 

durante a alimentação, asfixia e infecções respiratórias (134). 

A investigação e tratamento do distúrbio de deglutição nessas crianças são 

desafiadores. Para controle do quadro, deve ser formulado um plano de tratamento 

individualizado, levando em consideração o grau de comprometimento motor, capacidade 

de alimentação via oral, aspiração traqueal e presença de epilepsia (135). 

O refluxo gastroesofágico (RGE) foi observado em 37,04% (20/54) do grupo 

(Tabela 4). É descrito na literatura em cerca de 20 a 90% das crianças com 

comprometimento neurológico (136), sendo que a incidência em pacientes com ECNE 

varia de 32 a 75% (137). O RGE pode levar à complicações respiratórias graves quando 

não tratado, causando aumento significativo na morbidade e mortalidade nesses 

pacientes.  

Os tratamentos mais indicados no caso do refluxo são terapêutica 

farmacológica, mudanças no estilo de vida e cirurgia (138). As mudanças no estilo de vida 

incluem, principalmente, modificações na alimentação e/ou uso de espessantes 

(138,139). A cirurgia é indicada quando os pacientes têm sintomas frequentes e 

complicações persistentes (139). Fundoplicatura ou Cirurgia de Nissen é o procedimento 

cirúrgico padrão para o tratamento do refluxo, resultando em melhora do quadro e tendo 

baixo risco cirúrgico (85,138). No presente estudo verificou-se que em 80% dos pacientes 

que foram submetidos à cirurgia de gastrostomia, foi realizada a técnica cirúrgica 

laparoscópica com Nissen (Tabela 3). O’Loughlin et al. (2013) avaliaram em seu estudo 

que mais de 2/3 dos cuidadores entrevistados relataram melhora de vômitos e infecções 
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de vias aéreas nas crianças com comprometimento neurológico que haviam sido 

submetidas à cirurgia de Nissen (85). 

A constipação intestinal esteve presente em 66,66% (36/54) na população 

avaliada (Tabela 4). Campanozzi et al. (2007) em seu estudo com crianças com ECNE, 

que tinha como objetivo verificar a possível relação entre desnutrição e problemas 

gastrointestinais, descreveram 14/21 pacientes (67%) com constipação, 14/21 pacientes 

(67%) refluxo gastroesofágico e 9/21 pacientes (43%) com ambas as comorbidades. Dos 

pacientes constipados, 60% apresentavam desnutrição. Os autores analisaram que a 

constipação intestinal pode resultar em um aumento de pressão intraabdominal 

favorecendo o refluxo, que por sua vez contribui para desnutrição (66). 

 Já Veugelers et al. (2010) encontraram 57% (86/152) de crianças constipadas, 

sendo que 55% referiam uso de laxativos. Além disso, a ingestão hídrica e de fibras 

estava abaixo do recomendado em 86,5% e 53,2% das crianças, respectivamente (68). 

Embora não seja necessariamente um problema nutricional, a constipação é um achado 

comum nesses pacientes e pode ocorrer devido ao tempo de trânsito colônico lento, pelo 

fato de serem acamados e/ou pela incapacidade de coordenação voluntária do esfíncter 

anal e da musculatura pélvica (99,140). A ingestão adequada de fibras e de água, além 

da possível combinação de laxantes osmóticos, costuma ser eficaz (141). 

O fato de a frequência de doenças gastrointestinais associadas à tetraparesia 

espástica ter sido elevada se justifica pela gravidade dos casos que em geral são 

referenciados aos serviços terciários. Além disso, grande parte dos indivíduos estudados 

já eram gastrostomizados (46,3%).  

Comparando os grupos SGT e VO em relação às comorbidades do TGI, foi 

visto que tanto o distúrbio de deglutição quanto o refluxo gastroesofágico foram mais 

prevalentes no grupo SGT (Tabela 5), sendo os valores estatisticamente significantes. 

Esse fato pode justificar a indicação da cirurgia de gastrostomia nesses pacientes, já que 

possivelmente a presença dessas doenças era considerada fator limitante para o ganho 

ponderal adequado e complicações do estado de saúde geral. 

Conforme já citado anteriormente, a avaliação antropométrica nesse grupo de 

pacientes é mais difícil e exige uma avaliação criteriosa. Pesquisas internacionais que 

avaliaram o uso de indicadores antropométricos em crianças com ECNE, indicam 
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desvantagens na utilização dos mesmos para quantificar a desnutrição quando 

comparados às curvas para crianças saudáveis. Comparações dos valores obtidos em 

crianças com ECNE às curvas de referência do NCHS demonstraram grandes prejuízos 

(142,143). 

Desta forma, mais uma vez, diversos autores afirmam sobre a necessidade da 

utilização de curvas específicas para pacientes com tetraparesia espástica, visto que 

apresentam crescimento diferente de crianças saudáveis, sendo menores, mas não 

apresentam déficit nutricional relacionado a perdas, consumo ou baixa ingestão de 

nutrientes (72,73,144,145). O presente estudo corrobora a essas pesquisas, já que foi 

verificado que a composição corporal das crianças com tetraparesia espástica realmente 

difere da composição encontrada em crianças saudáveis para peso, estatura e IMC. 

Métodos de avaliação do estado nutricional com referências de crianças sem déficits 

neurológicos podem subestimar o diagnóstico nutricional na ECNE (114,144,146,147). 

Araújo e Silva (2011) analisaram pacientes com ECNE e verificaram que 51% 

estavam abaixo do percentil 10 de peso para idade quando colocados nas curvas do 

CDC, enquanto que apenas 10% permaneceram nesta faixa quando os dados foram 

repassados para as curvas de Brooks. Os dados indicam que referências habitualmente 

usadas em pediatria tendem a superestimar a desnutrição em pacientes com ECNE e 

reafirmam a necessidade na utilização de curvas específicas para mensurar e 

diagnosticar corretamente a possível desnutrição e traçar metas para reabilitação do 

estado nutricional (26). 

Utilizando a curva de Brooks et al. (2011) (73) para classificação dos 

pacientes, observou-se que mais de 70% deles foram considerados eutróficos nos 

parâmetros de peso e IMC para idade. Já em relação à estatura, 100% dos pacientes 

apresentaram estatura adequada para idade (Tabela 7). Analisando os grupos VO e SGT 

separadamente (Tabela 8), nota-se que no grupo VO há mais pacientes na faixa da 

desnutrição (24,14%) do que no grupo SGT (20%), embora essas análises não tenham 

sido estatisticamente significantes. Entretanto, é importante ressaltar que, mesmo quando 

nutridas adequadamente, crianças com ECNE apresentam características nutricionais 

peculiares que se encontram aquém daquelas de crianças neurologicamente saudáveis, 

possivelmente em razão da inatividade física, forças mecânicas exercidas sobre ossos, 

articulações e musculatura, fatores endócrinos, altas prevalências de prematuridade e 
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baixo peso ao nascer (146). É necessário considerar essas características e o uso de 

curvas específicas para um melhor diagnóstico nutricional desses pacientes 

A aferição das dobras cutâneas é um instrumento importante na avaliação 

nutricional de pacientes com tetraparesia espástica (148). Mais da metade dos pacientes 

avaliados apresentaram os parâmetros indicativos de massa magra abaixo do percentil 5, 

indicando depleção (CB = 51,85%; CMB = 55,56%; AMB = 61,11%), enquanto que os 

parâmetros indicativos de massa adiposa estavam entre o percentil 10 e 95, indicando 

preservação (DCT = 57,41% e AAB = 59,26%) (Tabela 9). Quando analisados 

separadamente, o grupo VO apresentou maiores taxas de desnutrição tanto de massa 

magra quanto de reservas adiposas, sendo esses valores estatisticamente significantes 

(Tabela 10). É evidente que as crianças com tetraparesia espástica, pela própria 

inatividade física tenham maior tendência a apresentar massa muscular reduzida e massa 

adiposa aumentada se comparada às crianças saudáveis (149). 

Shapiro et al. (1986) em seu estudo com pacientes com ECNE grave, 

observaram que após a cirurgia de gastrostomia o Escore-Z médio de Peso/Altura 

melhorou de -2,71 para -1,18 e concluíram com os resultados analisados que os fatores 

nutricionais têm papel importante no fracasso do crescimento de crianças com 

tetraparesia espástica (150). 

Rempel et al. (1988) analisaram pacientes com ECNE antes e após pelo 

menos 2 anos de utilização de SGT. Descreveram que 23% das crianças estudadas 

apresentaram melhora na curva de estatura, 69% na curva de peso e 71% nos percentis 

de peso para a altura (151). 

Strauss et al. (1998) sugerem que a via de alimentação tem um impacto 

importante sobre a taxa de sobrevivência de crianças com ECNE. As crianças 

alimentadas via gastrostomia apresentaram um risco de morte mais alto em comparação 

com àquelas que tinham alguma habilidade de “auto alimentação” e se alimentavam via 

oral (Hazard ratio = 23,65). No entanto, quando o nível da deficiência física foi 

considerado, a taxa de risco de morte foi reduzida, principalmente quando a gastrostomia 

foi colocada entre 2 e 3 anos de idade (Hazard ratio = 3,85). Em contrapartida, é 

importante ressaltar que as crianças com ECNE que possuem capacidade de se 

alimentarem sozinhas não são tão debilitadas quanto àquelas que necessitam de uma 
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gastrostomia, o que pode ajudar a explicar o maior risco de morte nesse segundo grupo 

(152). 

Fung et al. (2002) compararam crianças com ECNE em graus leves a graves e 

constataram que aquelas alimentadas por SGT possuíam maior estatura (p=0,014) e mais 

reservas adiposas segundo DCT (p=0,001) do que os indivíduos alimentados por VO com 

comprometimento motor semelhante (65). 

 Sullivan et al. (2005) estudaram crianças com ECNE grave, sendo que 95% 

da amostra eram incapazes de caminhar de forma independente e apresentavam 

disfunções oral motoras acentuadas com dificuldade de alimentação VO. No início do 

estudo, metade das crianças eram mais do que 3DP (desvios padrão) abaixo do peso 

médio para sua idade e sexo, em comparação com crianças sem comprometimento 

neurológico.  Após a inserção da SGT, o peso aumentou substancialmente sendo a 

mediana do Escore-Z de peso -2,2DP em 6 meses após a colocação e -1,6DP após 12 

meses (p <0,0001). Em relação a estatura a proporção de crianças mais do que 2DP 

abaixo da referência teve valor reduzido pela metade em 12 meses, de 39% para 19% 

(p=0,03). Também houve aumento da circunferência braquial (p <0,0001), enquanto que a 

dobra cutânea triciptal não apresentou modificação estatisticamente significativa (106). 

Sullivan et al. (2006) compararam o balanço energético e a composição 

corporal (massa adiposa e massa magra) de crianças com tetraparesia espástica 

alimentadas por gastrostomia e via oral. Os autores notaram que não houve diferença 

estatisticamente significante no peso, massa magra, massa adiposa, taxa metabólica 

basal e gasto energético total. No entanto, consideram que, quanto mais afetada a 

capacidade motora, menor a massa muscular. Embora não tenha sido estatisticamente 

significante, isso pode explicar o motivo pelo qual as crianças com SGT apresentaram 

menor gasto energético total e, portanto, uma menor exigência de consumo energético do 

que aquelas alimentadas por VO. Como consequência, quando recebem dietas enterais 

com alta densidade calórica, o paciente passa a ter um balanço energético positivo, 

armazenando o excesso de energia em forma de gordura (149). 

Day et al. (2007) em seu estudo comparativo de pacientes com ECNE grave, 

ou seja, não deambulantes, descreveram que o peso, altura e IMC dos que eram 

alimentados por SGT foram maiores do que os que se alimentavam por VO (2 a 5kg a 

mais). Além disso, o estudo comparou a magnitude (em porcentagem) do aumento da 
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mediana de peso entre os grupos e avaliaram que em cerca de 10 anos de idade, com o 

uso da gastrostomia há um incremento ponderal de 29% para o sexo masculino e 30% 

para o sexo feminino (113). 

Vernon-Roberts et al. (2010) analisaram que crianças com ECNE após 6 

meses de implantação da gastrostomia obtiveram um aumento ponderal e de 

circunferência braquial significativos, o que sugere também incremento de massa magra. 

Além disso, foi observado que o ganho de peso não esteve relacionado com aumento de 

massa adiposa ou percentual de gordura corporal (153) 

Pacientes com ECNE frequentemente apresentam baixa densidade mineral 

óssea, que contribui significativamente para o aumento do risco de fraturas (154). 

Arrowsmith et al. (2010) avaliaram que após uso de alimentação via gastrostomia por 20,6 

meses em crianças com tetraparesia espástica, houve melhorias significantes no Escore-

Z de peso (de -4,8DP para -3,0DP) e nos valores de altura (de 105,4cm para 118,3cm), 

embora nenhuma mudança significativa na densidade mineral óssea prevista para 

estatura e idade tenha sido observada (155). 

Em 2006, Sullivan et al. desenvolveram um estudo para avaliar a ocorrência de 

problemas respiratórios antes e depois da inserção da gastrostomia em crianças com 

deficiências neurológicas graves. Não houve evidências de aumento na morbidade 

respiratória nos 12 meses após a cirurgia de gastrostomia e as internações hospitalares 

por infecções respiratórias caíram significativamente (de 0,5 para 0,09 – p=0,04). Além 

disso, houve uma redução na média de infecções respiratórias que requeriam 

antibioticoterapia (de 1,8 para 0,9 – p=0,07) (107).  

Os exames laboratoriais indicativos de anemia, como hematócrito e 

hemoglobina estavam abaixo da normalidade principalmente nos pacientes com 

alimentação VO (Tabela 11). Até onde nos foi possível pesquisar, poucos estudos tratam 

da investigação dos indicadores nutricionais bioquímicos em crianças com paralisia 

cerebral.  

Sánchez-Lastres et al. (2003) com o intuito de avaliar o estado nutricional de 

crianças com deficiência neurológica através de variáveis bioquímicas, encontraram a 

maioria dos parâmetros séricos dentro da normalidade, embora 37% apresentavam-se 

desnutridas ou no limiar da desnutrição. Também foi descrito que o valor médio de 
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fosfatase alcalina estava acima do normal. Outro aspecto analisado foi que pacientes em 

uso de fenobarbital ou difenilhidantoína para epilepsia apresentaram baixos níveis 

plasmáticos de cálcio e fósforo (156). 

Embora esses parâmetros não tenham sido avaliados, Lark et al. (2005) em 

seu estudo encontraram somente 8% das pacientes com valores de albumina e pré 

albumina abaixo da referência. Verificaram que esses parâmetros, embora 

frequentemente utilizados como indicador nutricional, não se correlacionaram com 

medidas gordura corporal, potenciais consequências da má nutrição (como estatura 

diminuída e mau estado de saúde geral) e nem com a disfunção da alimentação e 

comprometimento motor (157). 

Caram (2006) em seu estudo com crianças com ECNE sugeriu que a 

preservação dos indicadores bioquímicos possa ser explicada pelo fato de a etiologia da 

subnutrição não estar relacionada a causas consumptivas, perdas ou prejuízo na 

absorção dos nutrientes (131). No presente estudo, alguns pacientes alimentados tanto 

por via oral quanto por gastrostomia apresentaram padrões abaixo dos valores de 

normalidade. No entanto, não encontramos diferenças significativas em nenhum 

parâmetro. 

Embora não tenha sido objeto principal do estudo, a resistência para o uso da 

gastrostomia foi relatado por algumas famílias, apesar de quase totalidade daquelas cujas 

crianças utilizam a gastrostomia possuem a opinião favorável à alimentação por sonda. 

Um fato que foi observado é que a informação sobre o uso da gastrostomia ainda não 

está totalmente clara para as famílias, e compreender que os benefícios superam os 

riscos é fundamental para a tomada de decisão.  

Sullivan et al. (2004) foram os pioneiros em avaliar o impacto da SGT na 

qualidade de vida dos cuidadores de crianças com ECNE. Descreveram que após 12 

meses do início do uso da sonda, houve melhora significativa de alguns aspectos, como 

vitalidade, energia, saúde mental, socialização e administração de medicamentos, além 

de redução no tempo da alimentação e na preocupação quanto ao estado nutricional 

(158). Já Susin et al. (2012) verificaram que, embora muitos cuidadores demonstrassem 

sentimentos de medo e resistência antes da cirurgia de SGT, 76,92% aceitaram o 

procedimento na primeira indicação médica e reconheceram que houve benefícios, sendo 

os principais o ganho ponderal e redução de problemas respiratórios e internações (110). 
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As variáveis dietéticas analisadas indicam que o grupo VO tem maior ingestão 

média de energia, proteínas, carboidratos e fibras (Tabela 13). Para crianças que 

apresentam disfunção motora, a literatura considera que deve-se estimar 11Kcal/cm para 

cálculo das necessidades energéticas diárias (159). Desta forma, o valor médio de 

energia estaria dentro do que é recomendado para o grupo, assim como o consumo de 

proteínas, carboidratos e lipídeos.  

Embora o método Recordatório Alimentar Habitual seja considerado uma boa 

ferramenta e é amplamente utilizado para análise de ingestão alimentar, destaca-se que o 

mesmo possui limitações. Este é baseado no relato do paciente ou familiares e depende 

da memória dos mesmos para quantificação das porções. Além disso, o sub registro, 

ocultação ou superestimação de certos alimentos também é considerado um problema 

quantitativo e qualitativo, interferindo no cálculo dietético (160). Outro fator observado foi 

que, embora tenha sido esclarecido no momento de assinatura do TCLE, muitos dos 

cuidadores no momento do recordatório poderiam ter aumentado e valorizado a 

quantidade ingerida pelos pacientes pelo simples medo de indicação da gastrostomia 

após a entrevista. 

Sullivan et al. (2005) analisaram que o consumo médio de energia e 

macronutrientes estavam abaixo da recomendação. Enquanto os pacientes em uso de 

SGT apresentavam uma ingestão energética diária de 69% da necessidade média 

estimada, os que se alimentavam exclusivamente VO atingiram apenas 57% das 

necessidades. Consideram que após 12 meses de utilização de dieta via SGT houve um 

aumento considerável no consumo energético, que foi predominantemente associado com 

um incremento na ingestão de lipídeos (106). 

No Brasil é comum a utilização de dieta enteral artesanal, embora venha 

aumentando o uso de fórmulas enterais industrializadas, pois são consideradas de maior 

praticidade e mais seguras do ponto de vista microbiológico. Araújo e Menezes (2006) 

descreveram que é possível a confecção de formulações enterais artesanais que utilizam 

alimentos convencionais de baixo custo e tenham a composição nutricional adequada 

(161). Santos et al. (2013) também sugerem o uso de dietas artesanais como alternativas 

eficientes na terapia de nutrição enteral, desde que padronizadas e bem orientadas (162). 

Em relação ao consumo de fibras, ambos os grupos atingiram a recomendação 

mínima de 5g ao dia (Tabela 13) (163). No entanto, analisando separadamente o tipo de 
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dieta utilizada no caso dos gastrostomizados, observa-se que a dieta mista fornece um 

aporte maior de fibras do que a industrializada (Tabela 14). Sullivan et al. (2005) 

acrescentam ainda em seu estudo que, de acordo com os dados estudados, as fórmulas 

enterais deveriam ser enriquecidas de fibras, visto que a maioria das crianças com ECNE 

apresentam constipação intestinal e a baixa ingestão de fibra dietética está relacionada 

com a presença dessa comorbidade (106). 

Analisando a concordância entre as curvas de crescimento, Krick et al. (1996) 

(114) e Day et al. (2007) (113) foram os pioneiros na criação de curvas específicas para 

pacientes com ECNE e classificaram menor número de indivíduos como portadores de 

déficit nutricional quando os dados foram comparados às classificações do NCHS e CDC, 

respectivamente. Esses resultados também foram encontrados em nosso estudo. 

Enquanto que 14,3% dos pacientes foram classificados como eutróficos no parâmetro 

peso para idade de acordo com a curva referencial, o Escore-Z os classificou como 

desnutridos (Tabela 15). Esse fato também ocorreu em 10% dos pacientes em relação ao 

IMC (Tabela 17). Outro ponto que merece destaque é que a curva de Brooks classificou 

todos os pacientes como tendo estatura adequada para idade, enquanto que o Escore-Z 

aponta baixa ou muito baixa estatura para idade em mais da metade da população 

estudada (Tabela 16). Desta forma, nota-se que nos parâmetros de peso e IMC há boa 

concordância entre as curvas de acordo com os valores de Kappa. Já no parâmetro de 

estatura a não foi observado boa concordância entre as curvas, o que pode estar 

relacionado com o fato de a curva adotada como referencial utilizar estatura estimada 

pela altura do joelho. 

A avaliação do estado nutricional de crianças com paralisia cerebral, nos dias 

atuais, é um foco de interesse e preocupação constante dos profissionais que lidam com 

esses pacientes. A criação de uma curva específica para crianças brasileiras com ECNE 

seria um instrumento útil e valioso, que auxiliaria profissionais da área clínica na 

identificação precoce e correta do risco nutricional e, consequentemente, a traçarem 

metas para reabilitação do estado nutricional.   

Em relação ao uso da gastrostomia, as pesquisas disponíveis mostram uma 

considerável heterogeneidade, desde os diferentes métodos de recrutamento, 

ferramentas utilizadas, duração do acompanhamento e desfechos avaliados. Neste 

estudo foram avaliados somente pacientes com ECNE tetraespástico, que é considerado 
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um dos tipos mais graves da doença. Dessa forma, os resultados encontrados nos 

indicam que os pacientes que se alimentam via oral apresentam maior comprometimento 

do estado nutricional do que aqueles que se alimentam por gastrostomia. 

As diversas áreas de atenção à saúde das crianças com ECNE têm buscado 

propor terapêuticas de modo a prevenir ou minimizar sequelas que decorrem das lesões 

cerebrais, além de melhorar qualidade de vida e potencializar as capacidades. Assim, é 

imprescindível ressaltar que o acompanhamento multi e interdisciplinar é importante e 

necessário. Intervenções multidisciplinares específicas podem colaborar com o 

crescimento normal, assim como saúde global e qualidade de vida, já que o principal 

objetivo no tratamento de indivíduos com tetraparesia espástica deve estar voltado para 

otimizar as funções vitais e bem estar.   
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6 CONCLUSÃO 

Com o presente estudo pôde-se avaliar que 70% dos pacientes com 

tetraparesia espástica atendidos no Hospital de Clínicas da Universidade Estadual de 

Campinas (UNICAMP) estavam eutróficos nos parâmetros de peso e IMC para idade e 

100% apresentaram estatura adequada para idade, comparando os dados com a curva 

específica para esses pacientes. No entanto, mais metade do grupo apresentou depleção 

de massa magra e indicadores bioquímicos abaixo dos valores de normalidade, o que é 

indicativo de risco nutricional. 

Foi observado que nos parâmetros antropométricos os pacientes que se 

alimentam via oral apresentam maior comprometimento do estado nutricional do que 

aqueles que se alimentam por gastrostomia. 

A frequência de disfunções da motilidade digestiva foi elevada, sendo o 

distúrbio de deglutição presente em mais de 70% dos pacientes.  

Em relação às curvas, o estudo demonstrou que há boa concordância entre as 

referências específicas e gerais para peso e IMC. No entanto, reforça-se a necessidade 

de utilização de curvas específicas para crianças e adolescentes com tetraparesia 

espástica. 
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8 ANEXOS 

8.1 Anexo 1 – Termo de consentimento livre esclarecido (TCLE). 
 

               Termo de Consentimento Livre Esclarecido (TCLE) 

CONSENTIMENTO PÓS-INFORMAÇÃO 

Título do estudo: Avaliação do uso da gastrostomia sobre o estado nutricional de crianças 

com paralisia cerebral. 

Caro responsável pelos participantes, 

Conforme requisito do Comitê de Ética da Faculdade de Ciências Médicas da 

UNICAMP, estou me apresentando a você e descrevendo brevemente a pesquisa que 

estarei realizando. 

Meu nome é MARIA ANGELA BELLOMO BRANDÃO, sou pediatra e trabalho 

no Setor de Gastroenterologia Pediátrica do Departamento de Pediatria da 

FCM/UNICAMP.  

O projeto tem como tema avaliar o crescimento e a nutrição de crianças que 

tenham indicação ou estejam utilizando tubo de gastrostomia para se alimentar. Caso o 

responsável aceite que o paciente participe do estudo, será realizada a aferição de altura 

(com fita métrica inelástica), peso (utilizando balança digital) e pregas cutâneas (utilizando 

adipômetro) do mesmo. Haverá também uma breve entrevista com o responsável, 

contendo questionário sobre os cuidados da criança/adolescente, além de interrogatório 

alimentar a fim de identificar o que é consumido pelo paciente. Também serão analisados 

alguns exames bioquímicos habitualmente solicitados em consultas médicas de rotina. 

Os responsáveis pelos pacientes não são obrigados a aceitarem que os 

mesmos participem do estudo e podem desistir de continuar nele a qualquer momento, 

sem que isso prejudique o atendimento médico e nem ocasione represálias de qualquer 

natureza. Não haverá qualquer custo ou remuneração pela participação. 

Não há incentivo financeiro ou qualquer ônus aos participantes da pesquisa, 

visto que a participação tem finalidade exclusiva de colaborar para o sucesso do estudo. 
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Os nomes não serão utilizados nos documentos pertencentes a este estudo e 

a confidencialidade dos registros médicos é garantida, ficando clara a garantia de sigilo da 

identificação do paciente. 

Torna-se evidente a garantia de quaisquer esclarecimentos em relação à 

pesquisa antes, durante ou após a realização da mesma. Desde já agradeço sua atenção 

e colaboração e coloco-me à disposição para esclarecer qualquer dúvida. Meu telefone: 

(19) 3521-6079 e 9794 -3289.  

Em caso de denúncia e/ou reclamações aos aspectos éticos em relação à 

pesquisa, o participante poderá entrar em contato com Comitê de Ética em 

Pesquisa/FCM/UNICAMP: Rua: Tessália Vieira de Camargo, 126 – CEP 13083-887, 

Campinas – SP; Fone (019) 3521-8936 ou 3521-7187 /e-mail:<cep@fcm.unicamp.br>. 

 

NOME DO PACIENTE:  

Data: 

Pai/mãe ou responsável legal:  

RG do responsável:  

Assinatura:  

Testemunha: 

RG da testemunha:  

Assinatura:  

Pesquisador:  

RG do pesquisador:  

Assinatura:                                                                                                    Data: 
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8.2 Anexo 2 – Ficha de aprovação do Comitê de Ética em Pesquisa 

PARECER CONSUBSTANCIADO DO CEP 
 

DADOS DO PROJETO DE PESQUISA 
Título da Pesquisa: Avaliação do uso da gastrostomia sobre o estado nutricional de 
crianças com paralisia cerebral 
Pesquisador: Thaísa Barboza Caselli 
Área temática: 
Versão: 2  
CAAE: 16621913.8.0000.5404 
Instituição proponente: Hospital de Clínicas da UNICAMP 
Patrocinador Principal: Financiamento próprio 
 
DADOS DO PARECER 
Número do Parecer: 331.270 
Data da Relatoria: 07/07/2013 
 
Apresentação do Projeto: 
É um estudo transversal, em que serão avaliadas 30 crianças portadoras de paralisia 
cerebral tetraparética sem gastrostomia e com gastrostomia. Os dados obtidos em ambos 
os grupos serão comparados. Os pacientes do grupo sem gastrostomia serão aqueles 
que se alimentam por via oral. O grupo com gastrostomia serão os pacientes 
acompanhados em uso de gastrostomia há pelo menos um ano no Ambulatório de 
Gastropediatria da Unicamp, um hospital terciário. O termo de consentimento livre e 
esclarecido será obtido dos responsáveis pelos pacientes. O diagnóstico de tipo de 
paralisia será obtido através dos dados do prontuário, assim como os dados referentes à 
idade, gênero, presença de refluxo gastroesofágico e constipação intestinal. As 
informações sobre os cuidados ao paciente e o inquérito alimentar serão obtidos pela 
pesquisadora no momento da consulta de rotina. 
 
Objetivo da pesquisa: 
Objetivo Primário: Avaliar o estado nutricional de crianças com paralisia cerebral do tipo 
tetraparético; Verificar o impacto da gastrostomia na nutrição de pacientes com PC; 
Avaliar qual parâmetro nutricional avaliado é mais significativo nos pacientes com PC. 
Objetivo Secundário: Realizar comparação do estado nutricional de crianças com paralisia 
cerebral do tipo tetraparético com e sem o uso de dieta enteral via gastrostomia. 
 
Avaliação dos Riscos e Benefícios: 
A pesquisa envolve a avaliação de crianças portadoras de paralisia cerebral tetraparética 
através de medidas antropométricas (altura, peso, perímetro do braço, prega cutânea 
triciptal e Índice de massa corporal), inquérito alimentar por entrevista com o cuidador do 
paciente e dados do prontuário, não representando riscos previsíveis aos sujeitos de 
pesquisa. Afirma-se que serão obtidos os resultados de exames habitualmente solicitados 
na rotina para avaliação dos parâmetros bioquímicos, do que se depreende que a 
pesquisa não inclui exames subsidiários para além dos rotineiramente realizados no 
seguimento do paciente no Ambulatório de Gastropediatria da Unicamp. A pesquisadora 
afirma que a identificação de distúrbios nutricionais na avaliação nutricional pode trazer 
benefícios com a intervenção sobre os mesmos. 
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Comentários e Considerações sobre a Pesquisa: 
O projeto está bem fundamentado e apresenta justificativa adequada. 
 
Considerações sobre os Termos de apresentação obrigatória: 
A pesquisadora fez as adequações solicitadas no TCLE, que contém os itens necessários 
para o esclarecimento dos sujeitos de pesquisa, que serão os pais ou responsáveis pelas 
crianças/adolescentes. 
 
Recomendações: 
A coleta de dados deve ser iniciada somente após a aprovação do projeto pelo CEP. 
Conclusões ou Pendências e Lista de Inadequações: 
Não há pendências. 
Situação do Parecer: 
Aprovado 
Necessita Apreciação da CONEP: 
Não 
Considerações Finais a critério do CEP: 
 
CAMPINAS, 10 de Julho de 2013 

Assinado por: Fátima Aparecida Bottcher Luiz (Coordenador). 
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8.3 Anexo 3 – Protocolo de coleta de dados 

                                   PROTOCOLO DE COLETA DE DADOS 

HD:  

I. Identificação do paciente 

- Nome: 

- HC:                                                                              - Sexo: (  ) F      (  ) M 

- Data de nascimento:  

- Data na 1ª consulta no HC-UNICAMP:  

II. Antecedentes neonatais 

- Peso ao nascimento: 

- Estatura ao nascimento: 

- Intercorrências neonatais: 

III.Cuidados diários 

 Mãe (  ) 

 Avó (  ) 

 Outros parentes (  )   ......................... 

 Instituição (  ) 

 Vai à escola parte do dia (  )   

IV. Co-morbidades relacionadas ao TGI 

- Distúrbio da deglutição (  ) 
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- RGE(  ) 

- Constipação (  ) 

V. Apenas para pacientes com gastrostomia: 

Laparoscópica (  ) Se sim: (  )  Com fundoplicatura - Nissen   

                                           (  )  Sem fundoplicatura - Nissen  

Endoscópica (  )   

VI. Dados antropométricos: 

Parâmetros Classificação 

Peso (kg)   

Altura (m)   

IMC (kg/m²)   

CB (cm)   

PCT (mm)   

CMB (cm)   

AMB (cm²)   

AAB (cm²)   

VII. Dados laboratoriais: 

Parâmetros Resultados 
Valores de referência para 

idade 

Hemoglobina (g/dL)     

Hematócrito (%)     

Fósforo (mg/dL)     

Cálcio (mg/dL)     

Uréia (mg/dL)     

Creatinina (mg/dL)     
Fosfatase alcalina 
(U/L)     

TSH (mU/L)     

T4 livre (ng/dL)     

VII. Questões em relação a SGT: 
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- Freqüência: 

- Tipo de dieta:        (  ) artesanal        (  ) industrializada 

 
Avaliação de classe social (Adaptado da Associação Brasileira de Empresas de 
Pesquisas) 
 
 

Posse de itens 
Quantidade de itens 

0 1 2 3 4 ou mais 
Televisão em cores           
Rádio           
Banheiro           
Automóvel           
Empregada mensalista           
Máquina de lavar           
Videocassete e/ou DVD           
Geladeira           
Freezer (aparelho independente ou parte da geladeira 
duplex)           

Grau de instrução do chefe de família 

(   ) Analfabeto/Fundamental 1 incompleto 

(   ) Fundamental 1 completo/Fundamental 2 incompleto 

(   ) Fundamental 2 completo/Médio incompleto 

(   ) Médio completo/Superior incompleto 

(   ) Superior completo 
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8.4 Anexo 4 – Ficha de inquérito alimentar 

                                  INQUÉRITO ALIMENTAR 

ALIMENTAÇÃO VIA ORAL 
 

NOME:                                                                                                  HC: 

IDADE: 
DATA: 
 

Horários Alimentos 
Quantidade em medida 

caseira 

Desjejum 

    
    
    

    
    

Lanche da manhã 

    

    
    

Almoço 

    

    
    
    

    
    

Lanche da tarde 

    

    
    

Jantar 

    

    
    
    

    
    

Ceia 
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                         ALIMENTAÇÃO VIA GASTROSTOMIA 
 
NOME:                                                                                                  HC: 

IDADE: 
DATA:                                  
 
                                                                       

Horários 
Quantidade de pó da nutrição 
enteral (em colheres/medidas) 

Quantidade de água 
para preparo (ml) 

Volume 
final (ml) 

        

        

        

        

        

        

        

        

        

        

        

        

        

        

        
        
        
        
        
        
 

 

 

 

 

 

 


