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NUTRICAO E CANCER

Nutrition and cancer
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A relagdo entre cancer e estado nutricional tem sido estudada desde que Shields Warren propds que a md nutri¢do era a principal
causa de morte por cdncer. A desnutri¢do protéico-calérica acarreta diminui¢do da qualidade de vida, da sobrevida e da tolerdncia ao
tratamento. A sindrome de caquexia neopldsica caracteriza-se por anorexia, disfungdo imune, diminui¢do da massa muscular e uma
variedade de alterages, resultante, primeiramente de alteragées na ingestdo e malabsorgdo de nutrientes, e posteriormente de alteracées
metabdlicas que diferem das observadas no jejum prolongado e afetam praticamente todas as vias metabdlicas. As altera¢bes no
metabolismo dos carboidratos se manifestam, através da intolerdncia & glicose e pela resisténcia periférica a agdo da insulina. Deplecées
protéicas manifestam-se com atrofia do misculo esquelético e érgdos viscerais, miopatia e hipoalbuminemia, o que coloca o hospedeiro
em risco para o reparo inadequado das feridas, aumenta a suscetibilidade as infe¢des e diminui a capacidade funcional. O metabolismo
lipidico encontra-se alterado, com deplegdo da reserva de gordura e niveis elevados de lipidios circulantes. A avaliagdo nutricional
adequada é fundamental para identificagdo destes pacientes, avaliacdo do grau de desnutri¢do e da resposta ao tratamento. As estratégias
de tratamento devem objetivar reverter a desnutri¢do associada a caquexia e melhorar as opg¢ées de tratamento, devendo ser instituida
tdo logo seja diagnosticado alteragdo do estado nutricional. O suporte nutricional em pacientes com cincer deve ser empregado de forma
racional, individual e depende da identificacdo dos pacientes que se encontram desnutridos, ou que em fungdo do tratamento correm o
risco de desenvolver desnutricdo grave.
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relagdo entre cancer e estado nutricional tem sido estudada
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O cincer, por ser uma doenga crdnica, implica graves conseqiiéncias
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A desnutrigio protéico-caldrica incide em torno de 30 a 50% dos
pacientes com cancer, acarretando diminui¢io da qualidade de vida,
da sobrevida e da tolerfincia ao tratamento®’.

Sindrome de caqueixa
A desnutriglio progressiva, cuja dltima fase é conhecida como

caquexia, constitui complexa sindrome multifatorial, caracterizada por
anorexia, fadiga, fraqueza, disfunc¢io imune, diminui¢io da massa

Enderego para correspondéncia: Autor Correspondente. Gustavo
Cardoso Guimarges.Departamento de Cirurgia Pélvica do Centro de
Tratamento e Pesquisa Hospital do Cancer A. C. Camargo. Rua Prof.

muscular e uma variedade de alteracSes metabélicas, onde muitas de
suas causas ainda nfo sdo compreendidas em toda sua extensdo®®. Esta
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sindrome resulta, primeiramente de alteragdes na ingestio e
malabsorgio de nutrientes, e posteriormente de alteragdes metabélicas.
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Alteracio na ingestiio e ma absorcéio de nutrientes

A ingestdo diminuida de alimentos vista em pacientes com
cancer pode ser decorrente da agéio do tumor.

A localizagio do tumor pode comprometer a plena capacidade de
ingestdo alimentar, a fungo gastrointestinal e a absor¢ao de nutrientes.
Os tumores que comprometem o trato digestivo ou aero-digestivo alto,
podem causar disfagia, odinofagia, obstrugdo parcial ou total,
impossibilitando a ingestdo adequada de nutrientes, e aqueles tumores
localizados no estdmago, duodeno ou intestino delgade podem causar,
retardo do esvaziamento gastrico, vomitos ou suboclusgo intestinal.

Viérios trabalhos tem mostrado que a inapeténcia, alteragfio da
percepgdo do sabor e do cheiro dos alimentos, anormalidades do
sistema nervoso central (SNC) que controla a ingestdo e a sensagdo
de saciedade, sdo caracteristicas da anorexia do cancer. Os agentes
que levam as alteragdes no SNC, ainda nio foram claramente
definidos. Entretanto, muitas evidéncias apontam para o papel
determinante de muiltiplas citoquinas produzidas pelos monécitos do
paciente em resposta ao tumor.

Diversos estudos tem implicado algumas citoquinas na sindrome de
caquexia, entre elas destacam-se a interleucina-1 (IL-1), TNF-2 ¢ a
interleucina-6 (IL-6)%. Em particular, a IL-6 e membros da super familia
da IL-6, como fator inibidor de leucemia (LIF), oncostatin-M, fator
neutrofilico ciliar (CTNF) e IL-11, que desempenham papel primordial
na resposta hepatica da fase aguda da sindrome de caquexia®.

Atualmente, acredita-se que o organismo doente gera uma resposta
imune, na qual citoquinas s&o produzidas na tentativa de erradicar o
tumor. Como o organismo falha nesta tarefa, a produgio cronica destas
substdncias leva as disfungdes metabélicas vistas nos pacientes com
céncer. Alguns autores, acreditam que a produgdo crénica de citoquinas
possa atuar na manutengdo do crescimento tumoral. Também vale
lembrar, que o tratamento do cdncer com cirurgia, quimioterapia ou
radioterapia podem contribuir para a anorexia vista nesses pacientes,
bem como enfluenciar negativamente seu estado psicoldgico.

A presenca de tumor na regido periampular ou na cabega do
pancreas pode obstruir o ducto pancreitico e bloquear a secrecdo
pancredtica, determinando esteatorréia e absorcio inadequada de
proteinas e gorduras. Da mesma forma, a ictericia obstrutiva
determinada por estes tumores, também contribui para a diminui¢fo do
apetite e da aceita¢do alimentar.

As cirurgias sobre o trato digestivo como orofaringe, es6fago e
estdmago podem dificultar a ingestdo alimentar. Extensas ressecgdes
do intestino delgado podem levar a malabsor¢do de liquido e
nutrientes por diminuicéo da superficie absortiva.

A quimioterapia pode interferir diretamente com o metabolismo
ou pode afetar o paciente indiretamente produzindo ndusea, vémitos,
dor abdominal, mucosite, diarréia, alteragfio na percepgéo do gosto e
do cheiro e anorexia®".

O tratamento radioterapico pode induzir complicagdes agudas ou
cronicas, que interferem gravemente com a ingestéo e a absor¢io de
nutrientes, de acordo o tipo de irradia¢do utilizada, volume da dose,

tempo de tratamento e regifo irradiada. A radioterapia, principalmente na
regido de cabega e pescogo pode levar a diminui¢fo da secre¢do de saliva,
mucosite, odinofagia, disfagia e alteracfes no paladar. J4 a irradiagdo
sobre 0 abdémen pode ocasionar ndusea, vOmitos, dor abdominal ¢
diarréia. Apesar de alguns sintomas serem tempordrios, levam & graves
conseqiiéncias nutricionais, em especial quando os pacientes ndo sdo
submetidos a um acompanhamento nutricional adequado®. Pequena
porcentagem de pacientes podem desenvolver enteropatia actinica
cronica resultando em estenoses, fistulas internas e externas e desnutrigdo,
necessitando de um suporte nutricional por tempo mais prolongado.

Alteracdes metabolicas

As alteragdes metabélicas na caquexia neopldsica diferem das
observadas no jejum prolongado ¢ afetam praticamente todas as vias
metabdlicas. O gasto elevado de energia ¢ visto em pacientes com
cancer com desgaste tecidual e perda de peso, entretanto, ndo existe
consenso sobre tais alteragdes .

Metabolismo dos carboidratos

As alteragBes no metabolismo dos carboidratos sdo manifestadas
nos pacientes com cancer, através da intolerancia a glicose que ocorre
antes da perda de peso e caquexia, e pela resisténcia a agéo da insulina
por diminuicio da sensibilidade dos tecidos periféricos™'*".

O aumento no “turn over” da glicose em alguns pacientes com
cincer, ocorre em grande parte devido a maior atividade do Ciclo de
Cori'*2. O consumo excessivo de glicose pelo tumor aumenta a
produgiio de glicose hepética a partir do lactato e de aminoéacidos
musculares do hospedeiro'. A conversdo de lactato para glicose
envolve consumo de ATP e aparenta ser um processo bioquimico de
gasto energético, contribuindo para a perda de peso ¢ massa corpérea.

Os tumores apresentam um alto indice de glicdlise anaerébia, com
produgio de 4cido lactico, proveniente do lactato, o qual freqiientemente
deverd ser ressintetizado pelo figado®. A célula cancerosa utiliza
preferencialmente a glicose a outros substratos energéticos.

No metabolismo dos carboidratos, uma das caracteristicas mais
importantes das células do tumor é o desequilibrio entre glicélise
anaerdbia e a respiragdo com oxidagdo até gés carboénico.

A resisténcia periférica a insulina, comum em pacientes com
caquexia determina um estado metabdlico semelhante ao diabetes,
que resulta em acentuada gliconeogénese no figado', levando a
dificuldade do seu controle nos perfodos de stress, sendo que esses
sintomas melhoram com o tratamento da doenga"''. Desse modo, ndo
estd claro se a perda de peso em pacientes com cancer € devida
primeiramente a redugio de ingestdo de alimentos, elevagdo nos
gastos de energia ou uma combinacgo de ambos.

Metabolismo das proteinas

Deplegdes protéicas em pacientes caquéticos manifestam-se com
atrofia do musculo esquelético, atrofia dos 6rgéos viscerais, miopatia
¢ hipoalbuminemia'*"".
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Os pacientes com céncer, provavelmente apresentam maior
necessidade de aminoécidos como fonte de nitrogénio para a sintese
protéica tumoral através da neoglicogénese. O crescimento é
acompanhado de um aumento da sintese local e ocorre uma perda de
protefna muscoloesquelética causada por redugio da sintese e
aumento da degradagio da proteina.

A taxa de sintese de albumina sérica diminui € em alguns casos, a sua
taxa de degradacfio aumenta, explicando em parte a hipoalbuminemia
caracteristica de pacientes caquéticos*. Varios estudos tem demonstrado,
que a diminui¢fio da concentragéio sérica de albumina é indicativa de pior
prognéstico em pacientes com cancer®. A hipoalbuminemia é decorrente
da diminuigio da sintese e aumento do “turn over”, de perdas
transcapilares, e também do aumento da 4gua corporal total'2.

A diminui¢dio da massa protéica e atrofia esquelética coloca o hospedeiro
em risco para o reparo inadequado das feridas, aumenta a suscetibilidade as
infegBes, leva a fraqueza e diminui¢fio da capacidade funcional’.

Metabolismo dos lipidios

O metabolismo lipidico encontra-se alterado, resultando em
deplecio da reserva de gordura e niveis elevados de lipidios circulantes.
Esta hiperlipidemia ocorre pela diminuigio da lipase lipoprotéica.
Alguns estudos sugerem que o tumor produz substancias lipoliticas
capazes de induzir lip6lise e aumentar a oxidagfio de 4cidos graxos**.
Sob condigbes normais, a infusdo de glicose diminui a lipélise,
entretanto, esse efeito € menos acentuado nos pacientes com cancer.

Avalia¢ao nutricional

O paciente oncolégico apresenta alteragdes do estado nutricional,
com modificagSes importantes da composi¢io corpérea. As técnicas
de avaliagio nutricional completa, com algumas limitagdes,
permitem que sejam identificados alteragGes em cada compartimento
corporal analisado, possibilitando que o suporte nutricional se torne
cada vez mais eficaz®.

A identificacio de desnutricdo protéico-calérica é baseada na
anamnese alimentar, em medidas antropométricas, concentragBes
séricas de proteina produzidas pelo figado, testes imunoldgicos e
exame de bioimpedancia. Quando a perda ponderal for maior que
15% do peso habitual, pode estar associada ao encurtamento da
sobrevida em portadores de céncer.

Os valores de prega cuténea triciptal (PCT), circunferéncia do
brago (CB) e circunferéncia muscular do brago (CMB) sido
interpretadas comparando-se com as tabelas de valores padrio
publicadas por Frisancho®, e classificadas por percentis de acordo
com a Organizagdo Mundial da Saide 1995".

Necessidades nutricionais

Baseado na histéria clinica e na avaliagfio nutricional atual do
paciente, o gasto energético basal (GEB), pode ser obtido pela

equagdo de Harris Benedict. Esta equag@o respeita a individualidade
de cada paciente, pois leva em consideragdo sexo, peso, altura e
idade. Sendo utilizado:

Mulheres GEB = 665 + (9,6 xP1) + (1,7x A)-(4,7x1)

Homens GEB =66 + (13, 7xPI)+ (5xA)-(68x1)
Onde: P = peso ideal em kg ; A = altura em c¢m ; I = idade em anos.

Apbs determinar o GEB, deve-se multiplicar seu valor pelo fator
atividade (FA), fator injuria (FI) e fator térmico (FT) se houver. Para
o FA considera-se 1,2 para pacientes confinados ao leito e 1,3 para
pacientes que deambulam; o FI preconizado para pacientes com
cancer varia de 1,1 a 1,5 dependendo de suas condigGes clinicas e
nutricionais, e o FT serd adicionado sempré que o paciente apresentar
estados febris, utilizando-se 1,01 + 0,13 por graus Celsius®. Portanto,
o valor calérico total (VCT) € calculado da seguinte maneira:

VCT=GEB x FA x FI x FT

O aporte didrio caldrico-protéico deverd ser balanceado:

1. carboidratos: 50 a 60% do VCT;

2. lipidios: 25 a 30% do VCT,;

3. protefnas, eutréfico: 0,8-1,0g/kg/dia e desnutrido: 1,2-2,0g/kg/dia;

4. vitaminas e minerais de acordo com as recomendagbes da IDR
(Ingestdo Diaria Recomendada, Ministério da Sadde — MS, Brasil),
considerando como casos especiais pacientes com fistulas, intestino
curto e ictericia.

Uma vez estabelecida as necessidades nutricionais, o suporte
nutricional deve ser efetuado pela combinagfio de técnicas mais
adequadas ao estado nutricional do paciente.

Suporte nutricional

As estratégias de tratamento para estes pacientes devem ter como
objetivo tentar reverter a desnutri¢io associada a caquexia e melhorar as
opgdes de tratamento. O suporte nutricional constitui uma arma terapéutica
essencial para que esse paciente possa se submeter ao tratamento cléssico,
e deve ser instituido tdo logo seja diagnosticado alteragio do estado
nutricional para prevenir a perda de peso e desnutrigdo.

A utilizag@io do suporte nutricional em pacientes com cancer deve
ser de forma racional, individual e ird depender da identificagio dos
pacientes que se encontram desnutridos, ou daqueles que em fungéo
do tratamento correm o risco de desenvolver desnutrigio grave. O
suporte nutricional adequado a curto prazo no pré-operat6rio, diminui
consideravelmente a incidéncia de complicagdes pos-operatérias'.

O suporte nutricional pode ser feito por trés vias, ou seja, a via oral,
enteral ou parenteral. Cada método tem suas indicagdes precisas e
adequadas, ndo cabem consideragGes sobre qual método é mais seguro
ou barato. Havendo condiges sempre a via mais fisiolégica € a ideal.

Suporte oral

E a via preferida para os pacientes que a podem utilizar, porém
modificacdes fisiolégicas e anatdmicas do trato gastrointestinal como
nduseas, alterages no paladar e disfagias podem ser contra indicagfes
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relativas. Deve-se insistir na via oral, modificando sempre os alimentos € suas
preparagdes, e selecionando-os de forma a despertar o apetite do paciente.

A aplicagdo desse suporte é justificada por um desequilibrio
nutricional quantitativo e qualitativo, que ocorre tanto pela presenca
do tumor, quanto pelo tratamento empregado®.

Existem no mercado vérios tipos de suplementos industrializados
nutricionalmente completos. No entanto, os maiores problemas no
uso desses preparados sdo seu alto custo e o incdomodo gerado pela
monotonia do sabor, 0 que diminuem sua aceitagfo pelo paciente.

Suporte enteral

Promove o aporte de nutrientes ao tubo digetivo através de
sondas, e tanto quanto o aporte oral necessita de integridade
fisiolégica do trato gastrointestinal.

A alimentagdo enteral é indicada para pacientes sem condigfes
de atender ao menos 60% de suas necessidades nutricionais,
voluntariamente por meio da via oral, desde que tenha capacidade de
digerir e absorver os nutrientes”.

Com o suporte enteral, os nutrientes podem ser administrados
lentamente de forma continua, permitindo um maior perfodo de absorgao
mesmo em pacientes com limitagio na capacidade absortiva. A sonda
pode ser colocada desde o estdmago atém além do ligamento de Treitz,
evitando assim complica¢bes decorrentes do refluxo e aspiragdo do
contetido géastrico. Podem ser utilizadas sondas nasoenterais,
jejunostomia ou gastrostomia, a depender do tipo de alteragdo no trato
digestivo’. A administragdo da dieta no estomago ¢ preferida devido a
sua capacidade de reservatério, pela regulagfio osmética e por preperar
melhor os alimentos para posterior digestdo ¢ absor¢ao®.

Atualmente, existe uma variedade de dietas industrializadas
muitas delas promovendo suporte nutricional completo. H4 também,
formulagdes especiais para situagbes como insuficiéncia hepdtica,
renal, diabetes, etc.

Os carboidratos normalmente representam a maior fonte de
calorias. As gorduras encontram-se na forma de triglicérides ou 6leos
vegetais, € 0 componente protéico é predominantemente a casefna.

Nutriciio parenteral total (NPT)

Em pacientes impossibilitados de receber nutrigdo oral ou
enteral, a via parenteral se torna a dnica op¢ao. Esta via infunde os
nutrientes diretamente na circulagfo, evitando os problemas como a
baixa ingestio ou absor¢io pelo trato gastrointestinal. Como
inconveniente, necessita de cateterizagdo de veia central para as
dietas hiperosmolares trazendo consigo todos os riscos e
complicagdes deste procedimento.

A NPT consegue melhorar ou reverter medidas nutricionais
importantes como peso corpéreo, gordura corporal total e consegue
repor as reservas de minerais especificos, elementos trago e
vitaminas mesmo em pacientes sob quimioterapia. Entretanto, ndo
consegue reverter a perda de nitrogénio corporal ou alteragdo no
metabolismo protéico ou lipdlise.

A interrupgio abrupta da NPT leva a uma queda acentuada do
peso corpéreo, gordura e eletrdlitos, muitas vezes ocasionando a
diminui¢io da ingestdo oral e do apetite devendo, sempre que
possivel, o desmame ser gradual®.

Nos pacientes submetidos a transplante de medula éssea hd indicagio
precisa de NPT, cujo objetivo é contribuir para melhora da sobrevida e da
resposta terapéutica, independente do estado nutricional”.

Nutricfio parenteral total em pacientes cirdrgicos

Muiltiplos estudos tem sido elaborados para avaliar os verdadeiros
ganhos da NPT em pacientes oncoldgicos submetidos a cirurgia.

Pacientes com suporte pré-operat6rio, principalmente aqueles que
apresentavam desnutri¢@o tiveram melhora na sobrevida, bem como
diminuigdo nas complicagdes pés operat6rias™. O mesmo se observa
com suporte perioperatério, entretanto, quando o suporte nutricional foi
dado em pés operatério, estes beneficios ndo foram observado™?. Desta
forma, o uso de NPT pds operatdria ndo estd justificado, a ndo ser nos
pacientes que permanecem com disfungfo intestinal prolongada.

Nutricdo parenteral total em quimioterapia

Entre os efeitos adversos da quimioterapia se encontram a
anorexia, nausea, vomito, diarréia e alteragiio da mucosa intestinal,
que levam a malabsor¢do. Atualmente, ndo existem dados clinicos
que oferecam embasamento ao uso de NPT para estes pacientes, pois
os trabalhos realizados até hoje falharam em demonstrar diminuig&o
na morbidade induzida pela quimioterapia™.

Nutricfo parenteral total em radioterapia

Bem como na quimioterapia, ndo existem trabalhos que
comprovem o beneficio de diminuir a morbidade ou melhorar a
sobrevida durante a radioterapia.

Uso de nutrientes especificos

O uso destes nutrientes sdo baseados em estudos clinicos experimentais
que demonstram que alguns nutrientes tem efeitos tréficos ou estimuladores
nos mecanismos imunolégicos e metabélicos. Dentre eles destacam-se:

Nucleotideos

Deficiéncia de 4cidos nucleicos alteram a imunidade celular
como visto pela atividade das células natural killer, resposta a
mitégenos pelas células T e a liberagdo de citoquinas por
macr6fagos. A administragdo exégena de polinucleotideos methora
essas atividades, entretanto, os estudos ainda sdo escassos para
comprovar estes achados em tipos diferentes de tumores

Aminoacidos

1. Glutamina: aparenta ter um efeito tréfico sobre a mucosa
intestinal e ¢ seu substrato nitrogenado primério. O uso especifico
deste amino4cido tem duas vantagens principais: melhora a fungéo

230



NUTRICAO E CANCER C

Acta Oncol. Bras. Vol. 22 - n° 01, 227-232, jan-fev-mar, 2002

da barreira intestinal e aumenta a capacidade absortiva, podendo ser
utilizado por via oral, enteral e parenteral.

2. Arginina: apresenta fungfio imunoestimulativa estabelecida; altas
doses administradas in vitro melhora os parAmetros de fungio linfocitica,
incluindo aumento de linfécitos-T Helper e aumento da atividade das
células killer. No entanto, estudos clinicos ainda estio em andamento.

Acidos graxos poliinsaturados

A composigdo da gordura dietética também tem efeito na
imunidade, em particular os 4cidos graxos poliinsaturados como .0
Omega-3, que ndo somente melhoram a fungdio imune, mas também
podem proteger contra infecgdo e sepse.

Vitaminas

A deficiéncia de vitaminas no paciente oncolégico pode ser
dividida em trés categorias: ingestdo inadequada, absorcio alterada e
aumento na necessidade basal dessas vitaminas.

As vitaminas lipossoliveis (Vit. A, D, E e K) sio estocadas em
grandes quantidades, e a menos que o paciente apresente outra causa
para a deficiéncia ou ingestdo inadequada (+ 3meses), geralmente nio
hé& manifestagBes clinicas. J4 as vitaminas hidrossoldveis (Vit. C, B1,
B2, B12, 4cido félico), apresentam vida curta e pequenos estogues,
apresentando sintomas em pequenos periodos de privagio, com excegiio
da vitamina B12. Desta forma, na suspeita de deficiéncia destas a
suplementagdo empirica deve ser instituida em pacientes com obstrugio
mecnica do trato digestivo, ja que sua absorgio fica comprometida.

Fatores de crescimento

Horménios peptidecos ¢ os esteréides anabélicos, podem
representar potencial modalidade terapéutica para a caquexia do
cancer. Entretanto, seu uso clinico ainda est4 pouco definido.

Entre eles estdio a insulina, GH (horménio do crescimento) e IGF-
1 (insulin like growth factor-1), pois apresentam efeitos anabélicos e
catab6licos, promovendo o aumento de aminodcidos e carboidratos
em muitos tecidos.

Agentes farmacolégicos

Muitos agentes farmacoldgicos estdo disponiveis para aumentar
o ganho de peso em pacientes oncoldgicos. Dentre eles destacam-se:

Acetato de megestrol: € um progestageno sintético usado na terapia
de céncer de mama avangado. Este medicamento promove o aumento do
apetite através de estimulagdo do SNC. Os efeitos colaterais mais
comuns sdo; retengdo hidrica, sangramento vaginal, impoténcia e
trombose venosa profunda. Acetato de megestrol ndio deve ser usado em
estados tromboticos ou tromboembolicos, doengas cardiacas ou em
pacientes com risco para retengdo hidrica?.

Agentes procinéticos: Muitos estudos tem mostrados grande
associagdo entre a alteragfio da motilidade gastrointestinal e alteragfio

do apetite em pacientes com cancer avangado. A sensacio de
saciedade precoce ocorre em até 43% deste grupo”. A cisaprida
causa aumento da motilidade colénica, potencialmente util em
pacientes em uso de opibides. A metoclopramida é indicada para
pacientes com saciedade precoce e anorexia devido a estase géstrica.
Os agentes procinéticos sdo a melhor escolha para nauseas e vomitos
associados a opiGides e a estase géstrica?’.

Ciproluptadine: £ um anti-histaminico que estd sendo testado em
pacientes com céncer, ji que estimula o apetite em humanos sem cincer.
No entanto, estudos recentes tem falhado em demonstrar esta associagio.

Glucocorticoides: Também sfo bastate usados como paliagio
dos sintomas. Seu efeito de supressdo do fator de necrose tumoral,
causa euforia, e inibi o metabolismo das prostaglandinas. Seus
efeitos colaterais podem ser significantes podendo chegar até a 75%
dos pacientes com o uso prolongado.

Dronabinol: E o ingrediente mais ativo da planta da maconha, e
¢ efetivo no tratamento de nduseas ¢ vomitos refratarios. Além disso,
estimula o apetite e 0 ganho de peso.

Outros compostos podem ser utilizados, como agentes anabélicos
(ex: nandrolone, danazol, Oxandrolone e fator de crescimento); além
de inibidores de citoquinas como a talidomida. Outros agentes estio
sendo testados dentre eles: anticorpos especificos, anti-interleucina 1,
anti-interleucina 6 e seus componentes especificos, interferindo nos
mecanismos imunolégicos da sindrome de caquexia ou como a
recitoxifilina que bloqueia o efeito dessas citoquinas?.

Abstract

The relationship between cancer and malnutrition has been
extensively studied since Shilds Warren proposed that malnutriton
was the most importante cause for cancer-related deaths.
Malnutrition causes loss of life quality and expectancy and worsens
oncologic therapeutic results. The cachexia presents with anorexia,
immune dysfunction and progressive decrease muscular mass. This
process iniciates with decreased food intake and absortion indicing
Suther complex metabolic changes. The catabolic alterations are
quite different from those observed during prolonged fast.

Carbohydrate metabolism is changed with glucose intolerance
and periferal insuline resistance. Protein depletion leads to
important muscular and visceral atrophy, and hypoalbuminemia.
Thais findings are associated to delayed wound repair; increase in
infection rates, and decreased funtional reserves. Alterations in lipid
metabolism course with hyperlipidemia and lipidic reserves
depletion. Nutritional state mensuriment of high-risk patients is a
Sfundamental key to early diagnosis. It enable precocious nutritional
support avoiding advanced malnutrition stages and it complications.
Nutritional support in cancer patients should be done in a rationally
way, and in an individual basis. Its efficacy depends on the early
recognition of malnutrition and identification of high risk patients.
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