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QUAL A RELEVANCIA DA NUTRICAO
EM ONCOLOGIA?

Gustavo de CARVALHO, Maria Ermelinda CAMILO, Paula RAVASCO

RESUMO

O cancro tem um impacto cada vez mais significativo na sociedade, sendo um factor altamente
destabilizador na vida de qualquer doente. Esta doenga e os tratamentos anti-neoplasicos
podem alterar profundamente diversas fungdes biologicas, e de forma muito marcante o
estado nutricional dos doentes. Por isso, a Nutrigdo ¢ um factor central em oncologia, tendo
influéncia no desenvolvimento da doenga, na sintomatologia inerente ao tumor, na resposta a(s)
terapéutica(s) e na recuperagdo apos tratamento(s), tendo portanto uma influéncia determinante
na Qualidade de Vida e prognostico da doenga. Neste sentido, a avaliagdo da Qualidade de Vida
¢ um instrumento muito valioso pois tem em conta factores fisicos, psicologicos e sociais, que
se associam muitas vezes com a Nutrigdo.

O objectivo deste trabalho, que teve como base os estudos de investigagdo realizados até hoje, foi
perceber até que ponto a intervengao nutricional individualizada melhora pardmetros nutricionais
(estado e ingestdo nutricionais), Qualidade de Vida, e em tltima instancia, o prognostico da
doenga. Assim, foi possivel concluir que a intervengdo nutricional individualizada e precoce,
através do aconselhamento nutricional individualizado, permite a melhoria significativa de
parametros nutricionais e da Qualidade de Vida. Verificou-se ainda que a intervengéo nutricional
adequada e individualizada, melhora a sintomatologia, reduz a morbilidade e pode ter o potencial

para melhorar o progndstico da doenga. G.C.. ME.C.. PR.: Laboratorio
Sendo assim, de acordo com estes dados, a intervengdo nutricional devera ter um papel central de Nutrigo/Unidade de Nutricdo
e adjuvante, e deve ser incluida na abordagem multidisciplinar obrigatoria em oncologia, e Metabolismo. Instituto de
o qual permitira obter resultados significativamente superiores no acompanhamento destes Medicina Molecular. Faculdade

de Medicina da Universidade de

doentes. O acompanhamento multidisciplinar, com intervengéo nutricional precoce, reveste-se X .
Lisboa. Lisboa. Portugal

de uma importancia major em oncologia sendo um factor chave para o sucesso do tratamento
e recuperagdo destes doentes.

SUMMARY

WHAT IS THE RELEVANCE OF NUTRITION IN ONCOLOGY?

Cancer has an increasingly significant impact on society, being a highly destabilizing factor
in the life of any patient. The disease as well as anti-neoplastic treatments can profoundly
alter biological functions and, remarkably, the patients’ nutritional status. Thus, Nutrition
is a key factor in oncology, by influencing the development of the disease, cancer related
symptoms, the response to, and recovery from treatment(s), and therefore determining the
patients’ Quality of Life and probably prognosis. Therefore, the assessment of Quality of
Life in any clinical study is essential because it values physical, psychological and social
factors, which often depened on or are related with Nutrition.

The aim of this review work, was to explore extent to which individualized nutrition
intervention improves nutritional parameters (nutritional status and intake), Quality of Life,
and ultimately the prognosis of the disease. Based on clinical research studies conducted
until now, early nutritional intervention via individualized nutritional counseling, does
significantly improve nutritional parameters and Quality of Life. It was also found that
appropriate and individualized nutritional intervention, improves symptoms, reduces
morbidity and may have the potential to improve the prognosis of the disease.
According to the reviewed data and guidelines, nutritional therapy should be central
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and adjuvant to any treatment, and should be included in the multidisciplinary approach
mandatory in oncology. This will allow for more adequate and efficient results these
patients. Multidisciplinary follow-up, with early nutritional intervention, is of major
importance in oncology, thus being a key factor for successful treatment and recovery of

these patients.
INTRODUCAO

Na sociedade actual, o cancro ¢ uma das doengas com
maior visibilidade, tanto pelo aumento progressivo da in-
cidéncia nomeadamente nos paises desenvolvidos, como
pela marcada diminuigdo da Qualidade de Vida inerente
a doenga e seus tratamentos. Os doentes referem o diag-
nodstico de cancro como um dos eventos mais traumaticos
e life changing e, independentemente do prognostico, o
diagnostico desta doenga leva a uma alteragdo da auto-
-imagem e do papel desempenhado em casa e no emprego
I, S6 no ano de 2004 em todo o Mundo, foram registados
cerca de 11 milhdes de novos casos de cancro e 7,4 milhdes
de mortes pelo mesmo, sendo o cancro do pulmao o mais
incidente e mortal, seguido do cancro da mama. Apesar
disso, com cada vez mais novas terapéuticas quase 2 em
cada 3 doentes sdo curados '.

Em geral, a maioria das doengas ocorre quando uma
célula especializada falha no desempenho da sua fungao;
no entanto, as células neoplasicas apresentam ainda outras
alteracdes. Estas células vdo competir para sobreviver,
usando para isso a mutabilidade natural e selecg¢do natu-
ral, tentando obter desta forma, vantagem em relagdo as
células “normais”. Este processo leva a um aumento da
multiplicagdo a partir da célula doente, simulando uma
repeticao da evolucdo '. O proprio metabolismo celular
vai estar alterado, a proteolise e a lipdlise estdo aceleradas,
enquanto que a sintese de proteinas musculares encontra-
-se deprimida, ocorrendo também alteragdes a nivel do
metabolismo dos hidratos de carbono, i.e. diminui¢do da
sensibilidade periférica a glicose 2. Adicionalmente a estas
alteragoes celulares, existem os efeitos adversos dos trata-
mentos antineoplasicos. Estes apresentam diversos efeitos
toxicos, variaveis de acordo com o tipo de neoplasia e do
tratamento utilizado 3. Estes dois factores em conjunto vao
determinar altera¢des da composi¢do corporal e muitas
vezes alteragdes do peso corporal. Na maioria dos casos,
apesar de se verificar hipermetabolismo, ndo se verifica
uma adaptagdo da ingestdo alimentar o que leva a um au-
mento do risco de desnutri¢do e deterioracdo nutricional
2, Apesar de a desnutrig¢do ser o padrdo nutricional desde
sempre associado a doenga oncoldgica, e que ainda nos
dias de hoje ¢ foco de muita atencdo, ¢ cada vez com mais
frequéncia que se observa um novo padrdo metabdlico:
doentes oncologicos obesos * e com perda de massa magra,
caracteristico da obesidade sarcopénica ’. Este novo padrdo
nutricional deve-se ao aumento da obesidade e excesso
de peso, nas ultimas décadas, a nivel mundial, o qual esta
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descrito como factor de risco no aumento da incidéncia e
recorréncia de cancro ©.

Actualmente, mais de metade dos doentes oncologi-
cos e aproximadamente 80% dos que apresentam cancro
gastrintestinal e cancro do pulmio, apresentam alguma
perda ponderal e algum grau de desnutri¢do, contribuindo
assim para um aumento da morbilidade e mortalidade.
Surge entdo com grande importancia, o suporte nutricional
destes doentes. O principal objectivo sera a promogao e
manutengao de um bom estado nutricional. Para além disso
também ¢ importante que o suporte nutricional auxilie na
minimizagao dos efeitos secundarios dos tratamentos anti-
neoplasicos, com modulagio sintomatica, € no aumento e
melhoria da Qualidade de Vida (QV) e progndstico destes
doentes .

DOENCA ONCOLOGICA

Epidemiologia

A doenga oncoldgica ¢ uma das doengas mais impor-
tantes do final do século XX e provavelmente de todo o
século XXI. Apesar de a evidéncia demonstrar que o ratio
do numero de mortes por cancro tem vindo a diminuir, o
nimero absoluto de novos casos e de morte pelo mesmo
continua a aumentar, sendo actualmente a primeira causa
de morte a nivel mundial. Em 2008, s6 na Europa foram
detectadas perto de 2,5 milhdes de novos casos de cancro
e 1,3 milhdes de mortes pela mesma doenga (Quadro 1) &,

As projeccdes mais recentes indicam um aumento para
cerca de 12 milhdes de novos casos de cancro em todo o
mundo, ja em 2030 .

Em Portugal no ano de 2008, foram registados cerca
de 42000 novos casos de cancro e 23000 mortes pelo
mesmo. Os cancros mais frequentes em Portugal foram
o cancro do colon-recto, mama, prostata e pulmao, sendo
também os que apresentam uma mortalidade mais elevada.
No sexo masculino (Figura 1) o cancro mais frequente ¢
o da prostata (23,7%), seguido do colorectal (18,6%) e do
cancro do pulmao (12,1%). Ja no sexo feminino (Figura 2),
o cancro mais frequente foi o da mama (31,7%), seguido
do colorectal (17,3%) e do cancro do estdmago (6,4%) 8.

Formacdo da célula cancerigena

O cancro ndo ¢ apenas uma doenga, mas antes um
conjunto de mais de 100 doencgas que partilham algumas
caracteristicas, nomeadamente o crescimento celular des-
controlado, culminando geralmente na formacdo de um
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Quadro 1: Cancro: incidéncia e mortalidade em ambos os sexos (Unido Europeia-27) (2008)

Tipos de Cancro
Todos os locais (excepto da pele ndo melanoma)
Prostata
Colon e recto
Mama
Pulmao
Bexiga
Estomago
Linfoma Nao-Hodgkin
Rim
Pancreas
Melanoma da pele
Cavidade oral e faringe
Leucemia
Corpo uterino
Figado
Ovario
Cérebro/Sistema Nervoso Central
Esofago
Tiroide
Mieloma multiplo
Colo do utero
Laringe
Testiculo

Linfoma Hodgkin

tumor. A doenga surge a partir de apenas uma célula que
sofre transformagdes por um processo multi-etapico que
envolve a interac¢do entre factores genéticos ¢ agentes
externos (carcinogénicos fisicos, quimicos ou bioldgicos).
Entre os agentes externos estdo factores nutricionais;
logo, a intervengdo nutricional adequada podera modular
a proliferacdo celular. A célula originalmente normal, pri-
meiramente sofre transformag@o histologica tornando-se
maligna e mais tarde, eventualmente, metastatica. Estas
etapas distintas sdo controladas por um gene ou conjunto
de genes diferentes. Numa visdo mais antiga, pensava-se
que uma das primeiras etapas desta transformagao seria a
disrupgo do equilibrio com as células vizinhas. Actual-
mente sabe-se que de facto existe uma competi¢do entre
as células potencialmente malignas e as células vizinhas
ditas saudaveis, sendo que as primeiras estardo em vanta-
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Incidéncia Mortalidade
2457610 1231220
338732 70821
333330 148788
332771 89797
288118 252495
110529 38278
82670 61494
73713 31090
71623 31472
68490 70236
67431 14075
66553 27048
59749 40363
55941 12903
46566 46483
45299 28840
40170 31434
33349 28819
32949 3591
31941 20948
31400 13618
28887 12953
15262 967
11636 2625

gem. Mas isto ndo acontece sem antes terem ocorrido uma
série de alteracdes genéticas (mutacdes em oncogenes,
protoncogenes, genes oncosupressores € genes promotores
de estabilidade genética), acumuladas ao longo da vida
do individuo, que irdo culminar na perda de autocontrolo
celular, facto que pode explicar a maior incidéncia de
neoplasias nos idosos °.

Alteracoes metabdlicas da célula cancerigena

No inicio dos anos 20, Shields Warren colocou a hip6-
tese de o cancro matar através da deplecdo dos nutrientes
da célula tumoral. Em 1931 o bioquimico alemao Otto
Warburg ganhou o Prémio Nobel por ter demonstrado
que as células neoplasicas usam de forma mais eficiente e
preferencial a glicose, preferindo usar agucares simples em
vez dos lipidos muito mais ricos em energia (facto conhe-
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6.0% (1256)

6.8% (1435)— 3.6% (753)
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16.0% (2029)

20.6% (2602)
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3.3% (423)

ﬁ?% (343)

Fig. 1: Cancro: incidéncia e mortalidade no sexo masculino em Portugal, 2008
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Fig.2: Cancro: incidéncia e mortalidade no sexo feminino em Portugal, 2008
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cido como fenémeno de Warburg) *!!. Algumas décadas
mais tarde surgiram outros estudos a confirmar a teoria
de Warren, tendo sido detectadas anomalias na utiliza¢ao
dos hidratos de carbono (Terepka e Waterhouse, 1956) e
deplecgdo de proteinas (nitrogen trap hypothesis, Fenninger
e Midler, 1954). Com a evolugdo tecnologica, passou a ser
possivel a utilizagdo de is6topos radioactivos, permitindo
também, detectar a existéncia de um aumento da producao
de glicose, aumento da protedlise e da lipdlise (Heber et
al., 1986) °. Ja no inicio dos anos 90, investigagdo diversa
demonstrou a importincia das citocinas nas alteragdes
metabdlicas das células doentes, nomeadamente o Tumour
Necrosis Factor-a (TNF-a). Estas descobertas comprova-
ram que estas alteragdes metabolicas fazem parte de uma
resposta imune do organismo a presen¢a de tumor (Lang
et al., 1992) e, para além disso, estas citocinas também
apresentam efeitos a nivel do sistema nervoso central que
explicam em parte a anorexia associada em muitos doentes
oncoldgicos e efeitos estimuladores do crescimento da
massa tumoral °.

As células neoplésicas sdo gastadoras. Utilizam
uma frac¢@o desproporcionada de nutrientes uma vez que
apenas metabolizam a glicose através da glicolise aerobia,
evitando a fosforilagao oxidativa, mesmo em condigdes em
que exista oxigénio disponivel (Fenémeno de Warburg).
Este processo gera apenas 2 moléculas de ATP, levando as
células a aumentar a quantidade de glicose metabolizada
e a acelerar a conversdo de glicose em lactato, para que
haja sempre ATP disponivel e necessario a sobrevivéncia
e proliferagdo activa verificada no cancro '3, Concomi-
tantemente, esta alteracdo ¢ duplamente vantajosa para a
célula cancerigena uma vez que uma das consequéncias
desta metabolizagdo da glicose ¢ a acumulacao de acido
lactico e carbonico, formando um microambiente com pH
baixo e assim favorecendo a invasdo tumoral e supressao
dos efectores anti-cancerigenos do sistema imunitario '47-1°,
Outra alteragdo metabolica observada nas células neoplasi-
cas ¢ o aumento da biossintese de lipidos, essenciais para
a formagao de cadeias de fosfolipidos para as membranas
celulares, e para a formagdo de intermediarios de sinali-
zacdo derivados como as prostaglandinas, nao utilizando
os lipidos para formagio de energia '3.

As alteracdes relativas ao metabolismo proteico sdo
caracterizadas por uma reducdo da sintese de proteinas
musculares e aumento da sintese proteica hepatica .
O balango de nitrogénio encontra-se assim alterado,
verificando-se um aumento da degradacdo proteica e uma
diminuicdo da sintese proteica total, pois ocorre um fluxo
de nitrogénio de tecidos saudaveis para o tecido neoplasico,
uma vez que os aminoacidos irdo ser desviados para a for-
magao de purinas e pirimidinas. Alguns estudos mostraram
que existe de facto o aumento de enzimas lizossomais mus-
culares, como o caso da catapsina D e da §-glucuronidase.
Adicionalmente, verificou-se que existe um aumento dos

aminodcidos alanina e glutamina devido a esta degradacao
muscular, que irdo ser usados pelo figado para a glicone-
ogénese '°. A carcinogénese revela-se entdo um processo
bastante complexo, que envolve diversas moléculas em
varios fases da regula¢do do metabolismo, tendo um efeito
determinante nos metabolismos dos nutrientes essenciais.

ABORDAGENS TERAPEUTICAS EM ONCOLOGIA

Actualmente, o tratamento do cancro ¢ multidiscipli-
nar, integrando a coordenacao entre cirurgides, oncologis-
tas, radiologistas, radioterapeutas, anatomo-patologistas
e prestadores de cuidados de saude primarios. Com a
evolugdo tecnoldgica, os tratamentos sdo cada vez mais
eficazes e individualizados, obtendo-se melhores resultados
tanto a curto como a longo prazos. Sendo assim, apesar do
aumento do nimero novos casos de cancro a nivel mundial,
amortalidade devido ao mesmo tem vindo a diminuir pro-
gressivamente, existindo obviamente variagdes de acordo
com o tipo de cancro em causa. De forma generalista, os
tratamentos existentes podem ser divididos em 4 grandes
grupos: Cirurgia, Quimioterapia, Radioterapia e Outros
(novas terapéuticas/técnicas), sendo que no geral poderao
ter intencdo curativa, adjuvante, neo-adjuvante ou paliativa
(Figura 3).

A Quimioterapia envolve a administracdo de
farmaco(s) com o objectivo de eliminar células neoplasi-
cas, abrandar o seu crescimento e evitar a sua capacidade
de invasdo local e metastizagao a distancia. Existem mais
de 50 tipos de farmacos citotoxicos e/ou citostaticos,
toxicos para as células malignas mas também para as
células normais que apresentam elevadas taxas de fur-
nover (i.e. foliculos pilosos, medula 6sseas, mucosa oral
e gastrintestinal). Dependendo do tipo de farmaco, via
de administracdo, duracdo do tratamento, tipo de tumor
e estado geral do doente, vao ocorrer diferentes tipos de
resposta ao tratamento, assim como diferentes tipos de

Cancer Treatments
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Fig. 3: Tratamentos antineopldsicos: actuais ou possiveis abordagens
Sfuturas

1045 www.actamedicaportuguesa.com



Gustavo de CARVALHO, et al, Qual a relevancia da nutrigio em oncologia? , Acta Med Port. 2011; 24(S4):1041-1050

reacgdes adversas. A lesdo da mucosa gastrintestinal pode
afectar negativamente a digestao e absor¢ao dos nutrientes.
Alguns agentes anti-neoplasicos como o 5-Fluorouracilo
ou a Cisplatina podem afectar a ingestdo de alimentos, a
sua absorc¢do, ou mesmo induzir sintomas graves como
anorexia, nauseas, vomitos, dor abdominal, diarreia, febre,
estomatite ou mucosite . As nduseas e 0s vomitos sio dos
efeitos adversos mais frequentes e mais dificeis de tolerar
pelo doente, e que tém um significativo impacto nutricio-
nal, sendo frequentemente alvo de estudo no sentido de
desenvolver formas de os minimizar '8,

A Radioterapia tem um efeito fisico e fisico-quimico
sobre as células provocando destabilizagdo e lesdo na
cadeia dupla do ADN nuclear, levando a perda irrever-
sivel da integridade reprodutiva da célula, com morte
celular. Os efeitos secundarios dependem do tumor, local
de irradiagdo, duracdo do tratamento ¢ dose de radiagdo
e fraccionamento. Também neste tratamento existe lesdo
das células tumorais e das células normais mais suscepti-
veis (elevado furnover), mas apenas no local irradiado. A
irradiagdo do tracto gastrintestinal e da cabega e pescoco
esta associada a efeitos secunddrios com maior impacto
nutricional . Nestas situagdes, a radioterapia esta asso-
ciada a perda de peso em cerca de 90% dos doentes e a
um aumento do risco de desnutri¢do 3. A mucosa oral e
orofaringea sdo especialmente sensiveis a radiagdo, pelo
que ¢ muito frequente a ocorréncia de estomatite, esofagite
17 mucosite, xerostomia, odinofagia, disfagia, disgeusia '’
sendo que cerca de 40-60% dos doentes com tumores da
cabeca e pescoco sujeitos a radioterapia irdo ter disfagia e
odinofagia .

A Cirurgia ¢ a forma mais antiga de tratamento do
cancro. Esta pode ter o intuito diagndstico, para estadia-
mento, curativo, paliativo ou de proteccdo durante outros
tratamentos anti-neoplasicos. A cirurgia associa-se sempre
uma resposta de stress e consequente hipermetabolismo,
perda proteica e lesdo tecidular. Em associagdo as alte-
racdes metabdlicas ja provocadas pela propria doenga,
poderé ocorrer a perda de peso e deterioracao da capaci-
dade funcional, que podem ser agravados se existir uma
diminui¢do da ingestdo nutricional no pds-operatorio .
Mais uma vez, os doentes em maior risco de desnutri¢ao
sdo0 os que tém tumores da cabega e pescogo e do tracto
gastrintestinal. Por outro lado, se o tumor estiver localizado
no tracto gastrintestinal inferior mas com ressec¢ao de parte
do intestino delgado, o doente podera desenvolver défices
de absor¢do de nutrientes no pds-operatdrio imediato e/ou
tardio, que também poderdo contribuir para a desnutrigdo.
Se a cirurgia envolver o pancreas ou o figado, poderdo exis-
tir alteragdes metabolicas significativas (i.e. esteatorreia,
hiperglicémia), também com importantes implicagdes no
estado nutricional do doente .

ESTADO NUTRICIONAL EM ONCOLOGIA
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Quando existe um aumento dos gastos energéticos,
ou seja hipermetabolismo, ¢ uma diminui¢do da inges-
tdo alimentar, ocorre perda ponderal. A percentagem de
perda de peso é um factor essencial na determinagdo do
risco de desnutri¢do. Do ponto de vista clinico, a perda de
peso muito significativa esta associada a varias alteragoes
metabolicas ¢ hormonais, podendo reflectir situagdes de
caquexia neoplasica '°. De facto, o cancro e a deterioragdo
nutricional t€m um impacto muito significativo nas fungdes
organicas do doente. Diversos estudos provaram que a
perda de peso associada ao cancro leva a pior Qualidade
de Vida (QV), pior prognostico e pior tolerancia as tera-
péuticas anti-neoplasicas 22, sendo no entanto um tema
ainda pouco valorizado pelos clinicos 7*. As estimativas
feitas sdo muito inconclusivas, j4 que existem estudos
que indicam uma taxa de 8% de doentes oncoldgicos com
desnutri¢do, enquanto outros referem ser de 84% . Outros
estudos sugerem que o tipo de cancro e principalmente
a sua localizagdo, tém uma grande influéncia no desen-
volvimento de desnutri¢do, sendo os mais afectados os
doentes com tumores solidos, neoplasias gastrintestinais e
da cabeca e pescogo %, idosos e os doentes com neoplasia
avangada e disseminada **.

Diversos factores podem estar na origem ou contribuir
para a desnutrigao, tais como alteragdes do paladar e falta
de apetite, aversdes alimentares, depressao, alteragdes fun-
cionais/mecanicas do tracto gastrintestinal, entre outras **.
Estes factores podem ter como origem o tumor em si, ou 0s
tratamentos administrados. Assim, os doentes apresentam
muitas vezes anorexia selectiva, que se manifesta pela
diminuicdo da ingestdo de alimentos especificos, nomea-
damente carne e peixe, resultando na redugfo da ingestdo
proteica. Esta situacdo em conjunto com o aumento da
degradagao proteica caracteristica do doente oncologico,
pode condicionar um aumento do furnover proteico, com
perda de proteinas musculares e consequente atrofia mus-
cular . Isto pode ser verificado através da sintomatologia
frequentemente referida, tal como astenia, cansacgo, falta
de forca muscular, fraqueza generalizada e fadiga fisica e
mental %, que contribuem por sua vez para uma menor QV
global.

Os mecanismos responsaveis por estas alteragdes sdo
varios e complexos, envolvendo factores moleculares de
dois tipos de resposta: humoral (citocinas) e derivada de
tumor (Figura 4).

Diversos modelos experimentais foram capazes de
provar que as citocinas sdo capazes de induzir a perda de
peso?*?. Uma das mais importantes e cujo efeito ja foi
cientificamente comprovado, ¢ o TNF-a. Estudos reali-
zados em animais de experiéncia com tumores secretores
de TNF-0, mostraram que estes desenvolviam anorexia
progressiva, perda de peso, deple¢do de massa gorda e
morte prematura, por comparagao com animais sem lesdes
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Fig. 4: Mediadores catabdlicos no cancro

produtoras de TNF-a 7. Apesar disto, foi demonstrado que
a administragdo episodica de TNF-a ¢ ineficaz na indugdo
da caquexia, em animais experimentais. Quando se admi-
nistra TNF-o em doses repetidas, ha uma indugéo inicial
de efeito caquéctico, mas que nao ¢ mantido pois ocorre o
desenvolvimento de tolerancia a esta citocina. Pelo con-
trario, alguns estudos demonstraram que, se o TNF-a fosse
administrado de forma continua e com doses crescentes era
possivel a inducdo ¢ manutengdo deste efeito caquéctico,
criando um ambiente semelhante ao organismo do doente
oncoldgico 27, Outros estudos demonstraram que existem
mais citocinas com um importante efeito pro-caquético
predominantemente pro-inflamatorio, tais como a Interleu-
cina-6 (IL-6) %, o Interferdo-y (IFN-y) % ¢ a Interleucina-1
(IL-1). Contudo, também existem certas citocinas que
apresentam um papel anti-caquético, predominantemente
anti-inflamatorio (IL-4, IL-10, IL-13), contrariando o efeito
das anteriormente faladas, sendo que o resultado final ira
traduzir um balango entre ambas 2°.

Para além das citocinas, alguns grupos de investiga-
dores conseguiram identificar substancias produzidas pelo
tumor que funcionam como mediadores da caquexia onco-
l6gica 2. Umas destas moléculas é o Proteolysis Inducing
Factor (PIF), que foi identificado em modelos animais e
detectado na urina de doentes com caquexia neoplasica,
tendo um efeito directo na estimulagdo da proteolise in
vivo %,

A alteracdo do estado nutricional mais comum nos
doentes oncoldgicos ¢ a desnutricdo. No entanto, actual-
mente tem-se verificado o aparecimento de um sub-grupo
cada vez mais significativo de doentes oncoldgicos com
obesidade mas que apresentam sarcopénia (perda de
massa magra independente da massa gorda). Esta situa-
¢do ¢ geralmente mais grave, ja que associado a factores
de desnutri¢do inerentes a doenga, t€ém factores de risco
associados a obesidade, que em conjunto vdo determinar

um risco de morte bastante superior °.

INTERVENCAO NUTRICIONAL

Diversos estudos foram realizados no sentido de
perceber se a intervencao nutricional seria eficaz na me-
lhoria dos outcomes destes doentes, nomeadamente na
melhoria do estado e ingestdo nutricionais, melhor QV,
menor morbilidade associada a doencga e aos tratamentos
e eventualmente melhoria do prognoéstico. De facto estes
estudos mostram que a intervengo nutricional ¢ essencial
para prevenir, ou mesmo reverter a desnutricdo. Apesar
de a interveng¢do nutricional ndo fazer parte do tratamento
primario do cancro, ¢ muito importante que ocorra a todos
os niveis da doenca, sendo mandatdria a sua integracao na
estratégia terapéutica. Diversos estudos comprovam que
um bom acompanhamento nutricional permite a modulagao
sintomatica, a diminui¢do das infec¢des e complicacdes
pos-operatorias, menor tempo de hospitalizagdo, melhor
resposta a(s) terapéutica(s) e modulagdo da resposta imu-
nitaria do doente 2. Para ser eficaz, o suporte nutricional
devera ser sempre individualizado e ter em consideracao
o estado nutricional, sintomas, os tratamentos, a fungao
gastrintestinal, capacidade de se alimentar, preferéncias e
habitos pessoais, prognostico e objectivo terapéutico 2.

Aconselhamento nutricional e Suplementacdo
nutricional oral

Virios estudos foram realizados para avaliar as indica-
¢des possiveis do suporte nutricional do doente oncolégico.
No entanto a maioria tem considerado o suporte nutricional
apenas como nutrigdo parentérica *!, o que ¢ muito redutor
tendo em conta que o suporte nutricional pode ser realizado
adiversos niveis: alimenta¢ao oral, entérica ou parentérica,
e no caso da alimentagdo oral pode estar associada ou ndo
a suplementagao.

O aconselhamento nutricional individualizado envolve
a prescricao de dietas terapéuticas recorrendo ao uso de
alimentos correntes, conjugados ou manipulados no sentido
de compensar lacunas dietéticas e veicular as quantidades
necessarias para suprir as necessidades individuais de cada
doente. Para isso ¢ importante que ocorra uma avaliacdo
do estado nutricional do doente oncoldgico incluindo
identificago de sintomas associados a doenga com impacto
nutricional, alteragdes do padrdo alimentar individual,
avaliagdo de parametros antropométricos (altura, peso,
indice de massa corporal, perda de peso), historia dietética
21 devendo utilizar-se questionarios especificos e valida-
dos para oncologia como o PG-SGA (Patient-Generated
Subjective Global Assessment) 3. Foi ja demonstrado que
o aconselhamento nutricional individualizado ¢ efectiva-
mente capaz de melhorar a ingestdo nutricional e a QV, e
de reduzir a morbilidade 33** dos doentes oncoldgicos.

A suplementagao nutricional oral ¢ uma forma relati-
vamente simples e ndo invasiva de suprir as necessidades,
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aumentando a ingestdo nutricional dos doentes, como
forma de corrigir caréncias existentes. Estes suplementos
sdo administrados como complemento a dieta normal e ndo
como substitutos de refei¢des. Estudos t€ém demonstrado
que o défice nutricional mais marcado nestes doentes € o
défice proteico, tendo, por isso maior beneficio na admi-
nistracdo de compostos hiperproteicos e com elevado valor
energético 2'. Tém surgido também outras formulagdes que
incluem nutrientes imuno-moduladores, com o intuito de
melhorar a fung¢ao imunitaria, fun¢do intestinal e diminuir
a resposta inflamatoria 2, estando actualmente ainda em
estudo. Alguns estudos demonstraram que a forma de
suplementagdo oral mais eficaz e que apresenta melhores
resultados a nivel do estado nutricional apds tratamento
¢ através do uso de suplementos orais hiperproteicos e
hipercaldricos com sabores, associados a dieta normal .
Foi também feita a comparagao entre o aconselhamento nu-
tricional individualizado baseado em alimentos correntes e
a suplementacao nutricional oral. Os resultados mostraram
que o aconselhamento individualizado apresenta beneficios
iguais ou superiores aos da suplementagao oral 2°2!>22, Com
o aconselhamento nutricional adequado e individualizado
¢ possivel obter maior ingestao calorica e proteica, melhor
estado nutricional e menor morbilidade associada ao trata-
mento. Para além disso, o aconselhamento nutricional é o
unico método que consegue manter a médio prazo (mais
de trés meses apos o final dos tratamentos) um impacto
significativo nos outcomes obtidos 22! (Figura 5).

Nutricdo e Qualidade de Vida

A Organizagdo Mundial de Satide definiu o conceito
de Satide nao s6 como auséncia de doenga, mas sim como
um completo bem-estar fisico, mental e social *°. Esta
definicdo esta intimamente relacionada com o conceito
de QV relacionada com a saude. Trata-se de um conceito
multidimensional que quantifica os efeitos fisicos, psico-
logicos e sociais da doenga e dos tratamentos associados
3637 Para realizar esta avaliagdo foram desenvolvidos
diversos questionarios, genéricos de doenca oncoldgica
ou especificos de cada tumor, tendo sido extensivamente
validados: EORTC QLQ-C30 3, FACT-G ¥, SF-36 “. A
QV ¢ entdo um conceito muito importante para que se per-
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ceba a influéncia da doenga, dos tratamentos e do suporte
nutricional, no bem-estar geral do doente oncolégico. E
necessario que ocorra uma ponderagdo entre o tratamento
a usar e os resultados esperados com essa intervengao .

A avaliagdo da QV ¢é uma forma bastante eficaz de
determinar as percepcdes que o doente tem da sua propria
doenca e do seu estado de saude, expectativas e satisfacdes
pessoais e da influéncia que o suporte nutricional pode ter.
E esta a razdo que suporta a recomendagio de que a QV
deve ser encarada como o gold standard para determinar
a eficacia de qualquer intervengdo médica ***7. Contudo, a
forte relacdo entre a nutricdo e a QV continua ainda hoje
a ser bastante subestimada. Todas as alteragdes orgénicas,
psicolodgicas e sociais irdo apresentar um grande impacto
na QV e, consequentemente na morbilidade, mortalidade
e prognostico (Figura 6).

Estudos foram desenvolvidos para investigar até
que ponto a intervencdo nutricional tem a capacidade
de melhorar a QV através da diminuigdo dos sintomas
relacionados com a doenca e/ou tratamentos e prevenir/
diminuir o impacto nutricional da doenca. Nestes estudos
identificou-se o estadio e a localiza¢do do cancro como os
principais determinantes para a QV do doente, seguidos da
ingestdo nutricional deficitaria 33?2, Num outro estudo em
111 doentes com cancro colorectal submetidos a Radiote-
rapia, os suplementos nutricionais orais e principalmente
o aconselhamento nutricional individualizado melhoraram
significativamente a QV em todas as func¢des avaliadas,
mantendo-se estes resultados 3 meses apos o final do
tratamento. A intervenc¢ao nutricional foi responsavel pela
melhoria da fungdo psicoldgica e dos resultados clinicos
gerais e diminui¢do da morbilidade #'. Outro estudo em 125
doentes com neoplasias hematoldgicas e em tratamento de
quimioterapia e radioterapia, todos apresentavam défices
nutricionais e necessitavam de interven¢do nutricional.
Este estudo mostrou que todos os doentes perderem peso
durante o internamento e apresentarem ingestao caldrica
inferior as suas necessidades, mas o grupo que recebeu
suplementos orais com sabor ndo apresentou alteragdes
negativas significativas no estado nutricional, vs o grupo
controlo e o grupo que recebeu suplementos nutricionais
sem sabor **. Foi também possivel demonstrar que em 75

Fig. 5: Padroes de ingestdo proteica e calorica durante a intervengdo nutricional em 3 grupos: G1, aconselhamento nutricional baseado em alimentos

correntes; G2, suplementos orais; G3, standard of care.
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Fig. 6: O impacto da malnutrigdo associada ao cancro na Qualidade de Vida

doentes com neoplasias da cabeca e do pescogo submetidos
a radioterapia, o aconselhamento nutricional foi a melhor
forma de melhorar a QV em todas as suas fun¢des, sendo
proporcional a melhoria da ingestdo e do estado nutricio-
nal dos doentes 2°. Também em 200 doentes com cancro
pancreatico avangado que ndo estavam a realizar qualquer
tratamento, foram administrados suplementos nutricionais
orais enriquecidos com acidos gordos n-3, tendo-se verifi-
cado uma melhoria geral nos parametros da QV e aumentos
da massa magra e peso dos doentes *'.

Dados recentes em impressdo do follow-up a longo
prazo do ensaio clinico acima mencionado ?', com uma
mediana de 6,3 anos, mostram que a QV, os parametros
nutricionais e a morbilidade foram positiva e significati-
vamente influenciados pelo aconselhamento nutricional
individualizado. Adicionalmente constatou-se que os do-
entes que haviam recebido esta intervengao tiveram uma
sobrevida mais longa por comparagdo com os outros dois
grupos do estudo .

CONCLUSAO

O Cancro tem um comprovado impacto negativo
no estado nutricional do doente oncolégico. A Nutrigdo
revela-se um factor central em oncologia, tendo influéncia
no desenvolvimento da doenga, na sintomatologia inerente

ao tumor e tratamento(s), na resposta a(s) terapéutica(s) e
na recuperagao apos o tratamento, tendo portanto um forte
impacto na Qualidade de Vida e prognostico da doenca.

Assim sendo, a nutri¢do tem de ser uma intervengao
obrigatoria ¢ adjuvante, com o potencial de melhorar o
prognostico da propria doenga. A intervengao nutricional
adequada e individualizada, melhora a sintomatologia,
reduz a morbilidade ¢ mortalidade, apresentando um
prognostico final mais favoravel.

O acompanhamento multidisciplinar, com intervengao
nutricional precoce, reveste-se de uma importancia major
em oncologia sendo um factor chave para o sucesso do
tratamento e recuperagao destes doentes.
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