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RESUMO
Bruna de Abreu Flores Toscano' - Em virtude do aumento de sua incidéncia, o cancer €, atualmente, um
Henﬁé\ﬁ?gﬂs&’gﬁeﬁgiﬁ1 prob.lema de saﬁdg publica mundial. A perda de peso e de tecidos cor-
Maria Helida Guedes Logrado' ~ POTais € uma condicdo comum em pacientes oncol6gicos e esta relacio-
Renata Costa Fortes' ~ nada a localizac@o, o tipo de tumor, a presenca e a duracdo de sinto-
mas gastrintestinais como, por exemplo, anorexia, vomitos e diarréia.
Esta condicéo afeta a capacidade funcional, a resposta ao tratamento, a
qualidade de vida e a sobrevida do paciente. Anorexia, perda ponderal
involuntaria, diminuicdo da capacidade funcional, deplecdo progres-
siva de massa magra e tecido adiposo caracterizam a caquexia, con-
dicdo de desnutricao energético-protéica grave. O estado caquético ¢é
provavelmente mediado por citocinas que alteram o metabolismo de
carboidratos, proteinas e gorduras em pacientes com cancer. Por meio
da avaliacao nutricional precoce é possivel estimar o risco nutricional,
a magnitude da desnutricdo e determinar a intervencdo e a educacao
nutricional. A terapia nutricional adequada melhora a resposta clinica e
‘Setor de Nutrigao Clinica, Hospital - yr0nstico do paciente. A intervencdo nutricional pode ser realizada
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nas bases de dados Medline, Lilacs, NCBI, Capes, Scielo e Cochrane, as
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body tissues is a common condition in oncological patients and it has
been related to the tumor location, type, standing and the presence of
gastrointestinal symptoms as anorexia, vomits and diarrhea. This con-
dition affects the patient’s functional capacity, treatment results, quality
of life and survival. Cachexia, a type of severe protein-energetic malnu-
trition, is characterized by anorexy, involuntary weight loss, decreasing
functional capacity and progressive depletion of lean mass and adipose
tissue. The cachetic state is probably mediated by cytokines that modify
the metabolism of carbohydrates, proteins and fats in patients with can-
cer. Through nutrition assessment it is possible to estimate the patient’s
nutritional risk, malnutrition magnitude, and to determine the inter-
vention and nutritional education. The adjusted nutritional therapy
improves the patient’s clinical response and prognostic. The nutrition
therapy can be provided through oral supplementation, enteral and/
or parenteral nutrition, since its benefits, indications and contraindica-
tions are taken into consideration. The principal objective of this study
is to revise, through indexed articles in the Medline, Lilacs, NCBI, Ca-
pes, Scielo and Cochrane databases, the main nutritional implications
on oncological patients.

Key words: Cancer; Malnutrition; Cachexia; Nutrition assessment; Nu-

trition therapy.

INTRODUGAO

O cancer é uma doenca genética, caracterizada pela
proliferacao local descontrolada de células anor-
mais, com invasao de estruturas normais adjacentes
e disseminacdo a distancia ou metastase!=.

A oncogénese é constituida de intimeros processos
complexos, que envolvem o acimulo de mutacoes
no DNA do hospedeiro. Estas mutacoes levam a
alteracoes na expressao ou funcao de genes-chave,
proto-oncogenes e genes supressores de tumor,
para a manutencdo da homeostasia celular. Uma
falha na expressao desses genes acarreta cresci-
mento celular desordenado. As células malignas
sdo identificadas por sua auséncia de respostas a
impulsos que regulam o crescimento, causam di-
ferenciacdo e suprimem a sua proliferacao*®.

A etiologia do cancer esta relacionada a interacao
entre fatores endogenos, como os genéticos, e am-
bientais. Dentre os fatores ambientais, destacam-
se a exposicdo a radiacdo, o uso de tabaco, a in-
gestao de alcool, a obesidade, o sedentarismo e o
consumo de nitritos e nitratos”®. Por sua vez, a
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prevencédo baseia-se na ado¢ao de hébitos sauda-
veis de vida, com a pratica regular de exercicios
e alimentacdo saudavel, rica em fibras, vegetais e
frutas®. Segundo o Instituto Nacional de Cancer,
um terco da incidéncia mundial de cancer poderia
ser prevenida'®'".

As neoplasias malignas, principalmente aque-
las cujo crescimento é lento, levam maior tempo
para serem diagnosticadas, promovendo, conse-
quentemente, alteracdes catabdlicas intensas no
hospedeiro. Essas alteracoes podem culminar em
caquexia, desnutricdo que apresenta uma incidén-
cia entre 30% e 50% dos casos, podendo estar as-
sociada com aumento da morbimortalidade pos-
operatéria e menor tolerancia aos procedimentos
cirargicos, quimioterapicos e radioterapicos'.

O objetivo principal do presente estudo foi revisar
as principais implicacdes nutricionais em pacien-
tes oncologicos, por meio de pesquisas publicadas
em revistas indexadas nas bases de dados Medline,
Lilacs, NCBI, Capes, Scielo and Cochrane.



Transigéo nutricional e epidemiologia do cancer
Nas ultimas duas décadas, tem ocorrido, nos pai-
ses em desenvolvimento, o processo de transicao
epidemiolégica e nutricional. Tal processo é ca-
racterizado pela modificacdo do perfil de morbi-
mortalidade, com envelhecimento da populacao,
urbanizacido, mudancas socioecondmicas, alimen-
tares e no estilo de vida. Dessa forma, verificou-se
diminuicdo das doencas infecciosas e aumento na
prevaléncia e na incidéncia de doencas cronicas
ndo transmissiveis, como o cancer'.

Atualmente as neoplasias apresentam alta inci-
déncia mundial, apesar de grandes esforcos para
o seu diagnostico precoce e tratamento’. Em 2005
0s 6bitos por cancer no mundo somaram 7,6 mi-
lhoes, o que representou 13% de todas as mortes.
75% dessas mortes ocorrem em paises em desen-
volvimento. O cancer de pulmao foi o que apre-
sentou maior mortalidade, seguido pelos tumores
de estomago, figado, colon e mama'!. A incidéncia
prevista para o ano de 2020 ¢ de 16 milhoes de ca-
sos, dos quais 60% ocorrerao em paises de média
ou baixa renda'*.

As estimativas nacionais para os anos de 2008 e
2009 indicam que a incidéncia de cancer sera de
466.730. Entre os tumores, a ocorréncia de novos
casos, a excecdo do cancer de pele do tipo nao
melanoma. Serdo mais incidentes as neoplasias
de prostata e de pulmao, no sexo masculino, e de
mama e de colo do utero, no sexo feminino'.

A distribuicio da incidéncia e da mortalidade
por cancer é de fundamental importancia para
o conhecimento epidemiologico e outros aspec-
tos, desde etiologicos até os fatores prognosticos
envolvidos em cada tipo especifico de neoplasia
maligna'>'°.

Os estudos de mortalidade sao muito utilizados
para descricdo dos padroes de distribuicao de
cancer devido a dificuldade de aquisicao de in-
formacoes sobre incidéncia e a alta letalidade de
muitas neoplasias. Esses estudos representam par-
cela consideravel da producdo cientifica na area
de epidemiologia e saude publica, possibilitando
a avaliacdo de tendencias e correlacoes entre 0s
padroes observados e os fatores ambientais!’.

No Inquérito Domiciliar sobre Comportamen-
tos de Risco e Morbidade Referida de Doencas e
Agravos Néo Transmissiveis, realizado em 2002 e
2003 em 15 capitais brasileiras e no Distrito Fe-
deral, constatou-se que as capitais das regioes Sul
e Sudeste apresentaram os maiores coeficientes de
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mortalidade por neoplasia, quando comparadas as
capitais das regioes Norte, Nordeste e Centro-Oes-
te. Porém, as ultimas apresentaram incrementos
maiores ao longo da série temporal®’.

Manifestagdes clinicas

As manifestacoes clinicas do cancer dependem do
tipo, da localizacdo do tumor e do estadiamen-
to. Os sinais e sintomas mais comuns sio: perda
ponderal progressiva, anemia, anorexia, dor, nau-
seas, vomitos e fadiga. Esses sintomas aumentam
a morbimortalidade de individuos com cancer e
prejudicam sua qualidade de vida'’".

A perda de peso involuntaria, como consequéncia
da presenca de um tumor maligno, é um desafio
para os portadores de cancer. Diferente da per-
da de peso intencional em individuos saudaveis,
a perda de peso involuntaria nos pacientes com
cancer é associada a um pior prognostico®.

Desnutricao

A desnutricdo ¢ definida pelo Ministério da Satde
como a expressao biologica da caréncia prolongada
da ingestao de nutrientes essenciais ao organismo
humano?!. Tal condicio acomete a maioria dos siste-
mas organicos do hospedeiro, principalmente o gas-
trintestinal, o hematopoiético e o imunologico®.

A desnutricdo é o diagnostico secundario mais
comum em pacientes com cancer”. Geralmente,
0 maior risco nutricional acomete portadores de
tumores solidos e estd associado, ainda, ao trata-
mento antineoplasico®.

No momento do diagnostico, 80% dos pacientes
com cancer gastrintestinal e 60% dos portadores de
cancer de pulmao apresentam perda de peso signi-
ficativa®*. Estudos mostram a freqiiéncia de perda
de peso e desnutricdo entre 31% a 87%, variando
de acordo com a localizacio e estadio do tumor?*?>.
No Brasil, estudo de prevaléncia de desnutricao
hospitalar, verificou que 66% dos pacientes por-
tadores de cancer estavam desnutridos, indicando
que a presenca do tumor aumentou o risco para a
ocorréncia de desnutricio em 3,7 vezes®.

Estudo multicéntrico com mais de 3 mil pacien-
tes encontrou perda de peso significativa em mais
de 50% dos pacientes, sendo a maior frequéncia e
gravidade em portadores de cancer gastrintestinal.
A perda de peso também foi identificada em 60%
dos pacientes com cancer de pulmio e 40% das
pacientes com cancer de mama?’.
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O estudo do Veterans Affairs Cooperative, citado
por Rivadeneira et al.,”” identificou como desnu-
tridos 39% dos pacientes submetidos a grandes ci-
rurgias por cancer. Wilson* afirma que 66% dos
pacientes portadores de cancer hospitalizados de-
senvolvem desnutricdo protéico-energética com
consequente perda muscular progressiva, além de
modificacoes na funcao e na composicao corporal.
Bosaeus et al.?%, em estudo com 297 pacientes com
diagnostico de tumor maligno, encontraram perda
de peso maior que 10% em 43% dos pacientes e
48% dos estudados com hipermetabolismo. Sarhill
et al.*” concluiram, em seu estudo com 352 pacien-
tes com neoplasia maligna e doenca metastatica,
que homens apresentam maior freqiiéncia e exten-
sao de perda de peso em comparacdo as mulheres.

A perda de peso é comum em pacientes oncolo-
gicos e pode ser indicio de doenca maligna®, A
desnutricdo em tais pacientes é um processo mul-
ticausal relacionado a fatores associados a doenca,
ao tratamento e a ingestao alimentar, assim como
a condicao economica e social. A ingestao alimen-
tar, o gasto energético, a absorcao e metabolismo
de nutrientes®’!, as complicacoes orais, a toxidade
gastrintestinal e a nefrotoxicidade, causada por dro-
gas usadas no tratamento de neoplasias e infeccdes,
sdo importantes na etiologia da desnutricao decor-
rente do cancer**°. Esses pacientes freqiientemente
apresentam desordens psicologicas como resulta-
dos das incertezas sobre a doenca, o diagnoéstico e o
prognostico. Esse estado psicologico esta associado
a depressao, afetando a ingestao alimentar***.

A perda de peso pode ser desencadeada ou poten-
cializada durante a terapia antineoplasica devido
ao aumento dos efeitos colaterais gastrintestinais
como aversdo alimentar, nauseas e vomitos, além
de problemas fisiologicos de mastigacdo e de deglu-
ticao. Os tumores do trato gastrintestinal podem,
ainda, causar obstrucdo e levar ao impedimen-
to fisico a ingestdao adequada de nutrientes, que
implica diminuicao da ingestao alimentar®*>*.
Disturbios indiretos podem causar anorexia, in-
cluindo alteragdes na percepcao de sabor e odor
e anormalidades no sistema nervoso central que
controla a ingestao de alimentos e a sensacdo de
saciedade precoce?’.

Whitman?® afirma que a perda ponderal pode ocor-
rer na presenca de tumores do trato gastrintestinal
ou abdominal, pois o espaco ocupado pelo tumor
pode causar saciedade precoce. Outra situacao con-
siderada como fator da saciedade precoce é a gas-
troparesia, diminui¢do do esvaziamento gastrico.
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Wilson* enfatiza a importancia do estilo de vida
como fator contribuinte para a desnutricdo, pois o
uso do tabaco pode diminuir o apetite e o consu-
mo de alcool nao fornece nutrientes, predispondo
a hipovitaminoses.

Pacientes oncologicos com perda ponderal maior
que 10% do peso corporal possuem menor so-
brevida que pessoas com o mesmo tipo e estadio
da doenca que se mantém eutroficos?®. Bosaeus®®
corrobora tal fato, concluindo, em seu estudo, que
o hipermetabolismo e a perda de peso significa-
tiva predispoem a menor sobrevida, enquanto o
aumento da ingestdo energética foi associado ao
aumento da sobrevida.

A desnutricio em pacientes com cancer tem efei-
to adverso na qualidade de vida e na sobrevivéen-
cia?*?>%  sendo decorrente de interacdes do hos-
pedeiro com o tumor*’, O apetite e a habilidade de
comer tém sido considerados alguns dos fatores
mais importantes dos aspectos fisicos e psicologi-
cos da qualidade de vida dos pacientes.

Ravasco et al.*® observaram notavel diminuicdo da
ingestao alimentar em pacientes com cancer em
estadio avancado; esta diminuicéo foi significativa
tanto na ingestdo energética como na protéica.

Os pacientes desnutridos apresentaram pior res-
posta a intervencdes terapéuticas como quimio-
terapia, radioterapia, cirurgia e aumento da mor-
talidade e morbidade, comparadas aos pacientes
eutroficos?’. Pacientes com metastase apresenta-
ram menor sobrevida que pacientes com a doen-
ca limitada. Estes pacientes sao mais suscetiveis
a desenvolver a sindrome carcinéide, sintomas
mediados por hormoénios como rubor, diarréia e
broncoconstricao?®.

A desnutricdo aumenta a morbidade e mortalida-
de no pos-operatdrio e o tempo de hospitalizacio;
este periodo pode ser reduzido com o suporte nu-
tricional®’.

Caquexia

O termo caquexia é derivado do grego “cacos” (ruim)
e “xia” (condicdo)?***. Tal condicdo é uma sindrome
clinica caracterizada pela presenca de anorexia, per-
da de peso involuntaria, diminuicao da capacidade
funcional, deplecdo progressiva de massa magra e
tecido adiposo**’. A caquexia é considerada des-
nutri¢do protéico-energética grave e pode acometer
50% dos pacientes oncologicos****.



A caquexia ndo pode ser totalmente explicada pela
diminuicdo da oferta de nutrientes***. A condi-
cao do paciente caquético difere da desnutricao
simples devido ao fato de o metabolismo inter-
medidrio estar alterado, limitando o sucesso da
terapia nutricional*®*. A sindrome inclui distar-
bios hidroeletroliticos, anemia, imunossupressio
acompanhada de alteracdes bioquimicas que in-
dicam o efeito sistémico do cancer*. A caquexia
é resultado de causas complexas e multifatoriais,
divididas em dois grupos: alteracdes metabolicas
do hospedeiro e baixa ingestao de nutrientes e ma
absorcao”’. Estas alteracoes compreendem a res-
posta sistémica inflamatoria, o aumento da sintese
hepatica de proteinas de fase aguda, resultando
em deplecao de aminoacidos essenciais*.

Fatores de risco para deplecdo do estado nutri-
cional na caquexia incluem tumores pulmonar e

i inal, idade®*, histori de do-
gastrintestinal, idade®*, historia pregressa de do
encas que interferem no estado nutricional, desor-
dens que afetam os processos digestivos e absorti-
vos de nutrientes e uso prolongado de nicotina®.

Pacientes caquéticos apresentam diminuicao da ca-
pacidade funcional, resposta reduzida a quimiote-
rapia e menor sobrevida. Nesses pacientes, a perda
de peso superior a 30% ¢ invariavelmente fatal*.

Avaliacao nutricional

Nao existe um indicador ideal que isoladamente
possibilite a avaliacdo do estado nutricional. Por-
tanto, a escolha dos indicadores utilizados é de
dificil definicdo e depende, entre outros fatores,
do tipo de doenca estudada e da disponibilidade e
da rotina do servico™. Todos os pacientes oncolo-
gicos devem ser submetidos a triagem nutricional
no momento da admissdo e esta pratica deve ser
incorporada a rotina clinica para ser efetiva®.

A avaliacdo nutricional fornece uma estimativa da
composicdo corporal que ajuda a identificar os
pacientes em risco de desnutricao induzida pelo
cancer e estima a magnitude da deplecdo nutricio-
nal em pacientes que ja estdo desnutridos. Perda
de peso involuntaria maior que 10%, em 6 me-
ses, significa déficit nutricional importante e ¢ um
bom método para avaliar o prognostico clinico?’.

O estado nutricional é um fator prognoéstico'**,
além de ter uma significativa associacdo com as
funcdes cognitivas, sociais, emocionais, psicologi-
cas, qualidade de vida e senso de bem-estar nos
pacientes oncologicos®**®. Dessa forma, por meio
da avaliacdo nutricional precoce, é possivel esti-
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mar o risco nutricional, a magnitude da desnutri-
¢do, determinar a intervencdo e educacido nutri-
cional adequada e, consequentemente, melhorar
ou manter o estado nutricional do paciente e sua
qualidade de vida®.

Na terapia nutricional dos pacientes oncologicos
desnutridos deve ser considerada a diminuicdo da
ingestao alimentar, assim como a utilizacdo ine-
ficaz desses nutrientes”’. Apesar da etiologia da
caquexia no cancer nao estar bem definida*****
varias hipodteses tém sido elucidadas, incluindo
a acdo de citocinas, hormonios, neuropeptidios,
neurotransmissores e alteracdes metabdlicas. Es-
tudos emergentes afirmam que a sindrome da ca-
quexia é causada, predominantemente, por citoci-
nas produzidas pelo tumor ou pelo sistema imune
em resposta a presenca do mesmo**. D’ Angelo*
afirma que, em mais de 50% dos casos de metasta-
se, a caquexia pode ser causada por citocinas.

Alteracoes metabdlicas

A inducao tumoral de caquexia e anorexia ¢ mais
provavelmente mediada por multiplas citoci-
nas’'" produzidas pelos monocitos do hospe-
deiro, na tentativa de erradicar o tumor. Como o
hospedeiro néo consegue erradica-lo, a producao
cronica de citocinas pelo hospedeiro e pelo tumor
leva a alteracdes metabolicas prejudiciais, obser-
vadas nos pacientes com cancer*’.

Inumeras citocinas, como o fator de necrose tu-
moral alfa (TNF-a.), o interferon-gama (INF-y),
e as interleucinas 1 e 6 (IL-1 e IL-6), sao conside-
radas determinantes na inducido da caquexia no
cancer. A administracao destas citocinas é capaz
de reduzir a ingestdo alimentar e reproduzir efei-
tos da sindrome da caquexia®*. O estudo de Cahlin
et al.* confirma que a producédo pelo hospedeiro
de IL-6 contribui para o desenvolvimento da ca-
quexia. Entretanto, a producdo de TNF-a., inter-
leucina 12 e INF-y, foi insignificante.

Estudos tém demonstrado que citocinas produzi-
das pelo tumor e pelo hospedeiro sio responsa-
veis pelas alteracoes metabdlicas encontradas em
pacientes com cancer®. As citocinas estimulam
a degradacao vigorosa de massa magra e causam
alteracoes no metabolismo dos carboidratos e de
lipideos, o que resulta em perda de gordura sub-
cutdnea e massa corporal magra.

Alteracoes no metabolismo de proteinas, car-

boidratos, gorduras, minerais e vitaminas sao
comuns em pacientes com cancer e diferem dos
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pacientes somente desnutridos, tornando a te-
rapia nutricional um desafio maior no paciente
oncologico?®?*37. Observa-se, em pacientes com
cancer, alteracdo no gasto energético basal, que
pode estar reduzida, como nos pacientes des-
nutridos, inalterada ou aumentada; ocorrendo
um descompasso com a ingestao de nutrientes,
que esta tipicamente reduzida®. A elevacdo da
taxa de metabolismo basal pode ser observada
em pacientes com variados tipos de tumores,
como carcinoma gastrico e sarcomas?’. Em es-
tudo com pacientes portadores de tumores so-
lidos, a taxa de metabolismo basal mostrou-se
elevada mesmo antes da perda ponderal’’, su-
gerindo que a elevacao da taxa de metabolismo
basal pode ser causa (assim como consequén-
cia) dessa condicdo®"*!.

As alteracdes no metabolismo dos carboidratos
no cancer incluem o aumento do turnover de
glicose e a resisténcia a insulina®”*, que levam a
hiperglicemia; ao contrario da glicemia normal
ou hipoglicemia verificada em pacientes sem
estresse, submetidos a jejum prolongado?”. A
intolerancia a glicose ¢ uma das primeiras alte-
racoes metabolicas nessa patologia. No entanto,
a resisténcia a insulina nao ocorre devido a des-
nutricao, mas parece estar relacionada a presen-
ca do tumor™.

A maioria dos tumores solidos produz grandes
quantidades de lactato®*#, que é convertido
em glicose pelo figado, num processo conhecido
como ciclo de Cori. A gliconeogénese, a custa de
lactato, utiliza moléculas de adenosina trifosfato
(ATP) que é muito dispendiosa para o hospedeiro.
Este ciclo futil pode ser responsavel, pelo menos
em parte, pelo aumento do gasto energético’**'.
Aumento de 40% na producao de glicose hepatica
foi observado em pacientes com cancer que per-
deram peso’.

A atividade do ciclo de Cori representa 20% do
turnover de glicose. Porém, em pacientes caqué-
ticos com cancer, tem sido demonstrado que esse
turnover aumenta para 50%*. O turnover de gli-
cose aumenta a medida que aumenta a extensao
do tumor e ocorre menor utilizacao de glicose
apos resseccdo curativa do tumor?’.

A gordura constitui 90% das reservas dos indivi-
duos saudaveis e a perda de gordura corporal é
sinal do estado caquético’*?”. Uma grande propor-
¢do da perda de peso em pacientes com cancer
é proveniente do tecido adiposo*. Esse substrato
energético é utilizado para suprir a demanda me-
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tabolica do hospedeiro, causada pela presenca do
tumor.

A mobilizacao de acidos graxos do tecido adiposo
pode ocorrer antes da perda de peso, sugerindo a
presenca do fator mobilizador de lipidio (FML).
Em contraste, as citocinas inibem a enzima lipase
lipoprotéica, resultando em aumento da circula-
cao de lipidios*. Essa deplecdo progressiva das re-
servas gordurosas ¢ associada a hiperlipidemia*'.

A diminuicdo de tecido adiposo em pacientes on-
cologicos que perderam peso esta relacionada ao
aumento de acidos graxos livres e turnover de gli-
cerol em comparacdo com aqueles que nao perde-
ram peso. Em situacdes normais, a infusao de gli-
cose suprime a lipolise, mas esse efeito nao ocorre
em pacientes com cancer?’.

A deplecao de massa magra corporal é a principal
responsavel pela reducdo da sobrevida em pacien-
tes com cancer®. Em pacientes oncolégicos des-
nutridos, o aumento do turnover das proteinas e
a subsequente perda de nitrogénio corporal tém
sido reportados em 50% a 70% dos pacientes?’.

O tecido muscular representa aproximadamente
50% do turnover de proteinas corporais em cir-
cunstancias normais*'. Em biopsias do musculo
esquelético de pacientes com cancer encontrou-se
tanto reducao da sintese protéica como aumento
da protedlise. No entanto, o turnover de proteinas
corporais é significativamente maior em pacientes
oncolégicos com perda ponderal devido a prio-
rizacdo da sintese hepatica de proteinas de fase
aguda®.

O paciente com cancer nao é capaz de conservar
energia, o que resulta em constante catabolismo
e consequente deplecio de massa magra. Esta
quebra indevida da proteina fornece substrato
para gliconeogénese, que nao pode ser suprimi-
da completamente nem com infuséo de glicose e
nem com a nutricao parenteral total. Dessa forma,
a protedlise ocorre mesmo com aumento da gor-
dura corporal e com ganho de peso”’. Todos esses
efeitos metabélicos geram custo consideravel para
o hospedeiro, como extensiva deplecao tecidual,
anorexia, anemia, observadas em pacientes sub-
metidos a injuria®.

Terapia Nutricional

A caquexia é uma importante causa de morte em
pacientes com cancer e ¢ responsavel direta por
10% a 22% das mortes desses pacientes. Dessa



forma, uma terapia efetiva para a caquexia nao
somente deve aumentar a qualidade de vida dos
pacientes, mas também pode ser esperado aumen-
to do tempo de vida. Especialmente nos pacientes
com possibilidades terapéuticas limitadas, em que
a caquexia é comum, a terapia nutricional pode
ser de grande beneficio clinico®”. A dietoterapia
pode ser usada como tratamento coadjuvante du-
rante a terapia antineoplasica ou com aporte para
pacientes que ndo conseguem manter ingestao
adequada®’.

A Sociedade Americana de Nutricio Enteral e
Parenteral (ASPEN) recomenda o uso da terapia
nutricional se houver perda de peso maior que
10%*. Tal suporte pode auxiliar na diminuicao
do tempo de internacdo e aumento da sobrevida
dos pacientes oncologicos caquéticos®*.

A rotina da terapia nutricional deve incluir a ava-
liacdo nutricional periddica, pois esta relacionada
com a susceptibilidade a infeccoes, a resposta te-
rapéutica, o prognostico e a identificacdo dos pos-
siveis sintomas relacionados ao tratamento™®’'. O
suporte dietético individualizado pode melhorar o
apetite e a ingestao alimentar e reduzir os efeitos
colaterais da terapia™.

Tal suporte tem como objetivo oferecer condi-
coes favoraveis para o estabelecimento do plano
terapéutico, oferecer energia, fluidos e nutrientes
em quantidades adequadas para manter as fun-
¢Oes vitais e a homeostase. Deve, ainda, recuperar
a atividade do sistema imune, garantir as ofertas
protéicas e energéticas adequadas para minimizar
o catabolismo protéico e a perda nitrogenada*.
Acrescenta-se o objetivo de prevenir ou reverter a
caquexia associada aos tumores?’.

Durante a agressiva terapia do cancer, a meta
nutricional é dar suporte a composicdo e funcao
corporal®. Em pacientes com hiporexia e, conse-
quentemente, ingestdo oral reduzida, é recomen-
dado aumentar a frequéncia das refeicoes, reduzir
o volume delas e restringir os liquidos durante as
refeicoes™.

A suplementacao oral ¢ a modalidade preferida
em pacientes que sao capazes de se alimentar por
esta via*»*°, mas que requerem dietas especiais de-
vido as alteracdes do trato gastrintestinal?’. Esta
suplementacao pode melhorar o aporte calérico
e protéico™.

Devido a dificuldade de atingir as quantidades
recomendadas de micronutrientes, o uso de su-
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plementos contendo aproximadamente 100% da
Ingestao Dietética Recomendada (IDR) possui um
provavel beneficio durante e apds a terapia anti-
neoplasica. Alguns estudos sugerem que os acidos
graxos dmega-3 podem beneficiar portadores de
cancer com melhora da caquexia, da qualidade
de vida e dos efeitos de alguns tratamentos. No
entanto, recomenda-se incluir alimentos fonte de
Omega-3 na dieta devido a associacio com o me-
nor risco de doencas cardiovasculares, com redu-
cao da mortalidade e evidéncias de falta de efeitos
colaterais™.

Estudos clinicos sugerem beneficios da suplemen-
tacdo de glutamina em situacdes de catabolismo,
incluindo cancer. Este aminoécido é classificado
como ndo essencial, no entanto, em periodos de
estresse metabolico, torna-se condicionalmente
essencial®.

Caso a ingestdo via oral esteja diminuida ou nao
possa ser utilizada, a nutricao enteral ou paren-
teral é indicada. A nutricdo enteral, assim como
a nutricdo oral, requer absorcdo dos nutrientes
pelo trato gastrintestinal*’. Os beneficios da nu-
tricdo enteral em relacdo a parenteral sdo manter
o trofismo gastrintestinal, prevenir a translocacéo
bacteriana, apresentar menos complicacoes e me-
nor custo®*.

Em pacientes que ndo podem receber nutri¢io
oral ou enteral, a nutri¢do parenteral é uma op¢do
importante”>. A ASPEN recomenda a terapia com
nutricio parenteral total em pacientes com pre-
visao de ingestao oral ou enteral inadequada por
mais de 10 a 14 dias™.

As duas formas de suporte nutricional, geral-
mente, promovem ganho de peso e melhora do
balanco nitrogenado, porém o efeito na massa
magra é minimo. Segundo ASPEN (2002), essas
terapias, quando utilizadas por 7 a 49 dias, foram
relacionas com efeitos positivos nos niveis séricos
de proteinas. O uso rotineiro de nutricao paren-
teral total (NPT) em pacientes em quimioterapia
pode ser prejudicial devido ao aumento do risco
de infeccdo. O suporte nutricional para pacientes
em terapia anticancer é recomendado nos casos
de desnutricdo e absorcao deficiente por longos
periodos™.

Dessa forma, o uso indiscriminado de nutri¢ao pa-
renteral em pacientes com cancer traz pouco ou
nenhum beneficio. Em muitos momentos, a nu-
tricdo parenteral total pode trazer mais prejuizos,
aumentando a morbidade?”. As maiores compli-

Com. Ciencias Saude. 2008;19(2):171-180

177



178

Toscano BAF et al.

cacoes da nutricao parenteral total sio pneumo-
torax, trombose venosa, trauma arterial e sepse®.
Essa terapia nao parece beneficiar pacientes eu-
troficos ou pouco desnutridos submetidos a qui-
mioterapia, radioterapia ou cirurgia, em particular
aqueles com ingestao oral adequada?’.

O potencial beneficio da parenteral pode ser maior
que os riscos. No entanto, os pacientes devem ser
constantemente avaliados e monitorados*. Sem-
pre que possivel, deve ser associado o uso da nu-
tricdo enteral com a nutricao parenteral com o ob-
jetivo de manter o trofismo intestinal®.

Em um estudo foi demonstrado que a terapia nu-
tricional parenteral pré-operatéria diminuiu as
complicacdes e a mortalidade pos-operatoria em
pacientes com cancer de esofago®®. Bozzetti et al.*
afirmam que o suporte parenteral no pré-operato-
rio é efetivo em pacientes com significativa desnu-
tricdo e se iniciado pelo menos sete dias antes da
intervencao cirargica. A nutricao parenteral deve
ser indicada desde que contribua com a qualidade
de vida e de sobrevida e pode ser utilizada tanto
em nivel hospitalar como domiciliar™.

A terapia nutricional em pacientes oncologicos é
controversa. Estudos tém demonstrado efeito po-
sitivo no aumento da sobrevida e melhora da res-
posta ao tratamento paliativo ou curativo. Dessa
forma, para indicar a terapia nutricional em pa-
cientes portadores de cancer, deve ser feita uma
avaliacdo criteriosa do estado clinico e nutricio-
nal>>’. A analise de fatores prognosticos é uma
forma de identificar pacientes com melhor ou pior
evolucao®®.

CONCLUSAQ

As implicacdes nutricionais do cancer sao bastante
evidentes na pratica clinica. A perda de peso, as-
sociada a alteracoes metabdlicas, é frequiente nos
pacientes oncologicos. A triagem nutricional ade-
quada, a interven¢ao precoce e 0 monitoramento
constante nos pacientes oncolégicos devem ser in-
corporados a rotina dos servicos de nutri¢do, com
o objetivo de melhorar a qualidade de vida dos
pacientes e proporcionar um impacto positivo no
prognostico desses pacientes.
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