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PreAmsuLo

O Consenso Brasileiro de Caquexia teve como objetivo
a busca da melhor abordagem para identificacdo dos
fatores etiologicos, o entendimento da fisiopatologia
envolvida e a proposicdo de melhores intervencoes
disponiveis para o tratamento e a prevencio da caquexia/
anorexia em pacientes com cancer em cuidados
paliativos. Foram realizadas 5 Reunides : em 17 de
junho de 2010, durante o Congresso Ganepdo e em
17 de janeiro, 28 de fevereiro, 04 de abril e 18 de abril
de 2011, na cidade de Sao Paulo. Os grupos de estudo
foram divididos da seguinte forma: Defini¢ao e Avaliacao,
Fisiopatologia, Tratamento Medicamentoso, Tratamento
Nio Medicamentoso, Pediatria e Bioética. Os membros
trabalharam, de maneira interdisciplinar, representando
suas instituicdes e em sub grupos, orientados por um
Coordenador de Grupo, Secretaria, Coordenador Geral
e Revisores Cientificos.

Tal Consenso foi uma iniciativa da Associacdo
Brasileira de Cuidados Paliativos, que procurou
reunir todo e qualquer apoio institucional, bem
como o aval das Instituicoes aqui representadas,
estimulando as discussoes entre os membros filiados,
a fim de dar real legitimidade ao Consenso.
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INTRODUCAO

CAQUEXIA - DEFINICAO E ESTAGIOS

A denominacio “caquexia” deriva do grego,
“kakos”, ma e “hexis”, condi¢do. Embora a sindrome
venha sendo mais estudada no cincer, nio esti a
esse restrito, atingindo também pacientes com
faléncia cardiaca congestiva, com moléstias
digestivas, defeitos tubulares renais, queimaduras,
sepsis e AIDS. O carater multifatorial e sistémico
da caquexia dificulta sobremaneira a elaboracao
de critérios que a definam de forma indiscutivel.
Na clinica, os sintomas e sinais (ver Box diagrama)
registrados variam consideravelmente entre os
pacientes e a heterogeneidade das manifestagoes
é aceita como a propria caracteristica intrinseca a
sindrome (1). Por essa razdo, ao longo da altima
década, muitas propostas tém sido apresentadas
e aos poucos, é possivel vislumbrar pontos de
congruéncia entre as mesmas, proporcionando o
embrido de uma defini¢do consensual.

Na realidade, apesar da caquexia associada ao
cancer constituir causa direta da mortalidade em
até 40% dos pacientes (2), a sindrome é raramente
identificada ou diagnosticada, e ainda com menor
freqiiéncia, tratada (3,4). Em estudo comparativo
que analisou a adoc¢do de diferentes defini¢des
da sindrome (2), verificou-se que apenas 2,4% dos
pacientes com cancer recebiam o diagnostico de
caquexia. Quando o mesmo estudo comparou
resultados referentes ao tratamento da caquexia
em pacientes de cancer, foi observado que este se
estendia a apenas 6,4% dessa populagao.

Assim, em funcdo da auséncia de definicido
padrio apropriada, o clinico ndo conta com meios
para a deteccdo, tornando os pacientes mais
vulneraveis a morbidade, ao comprometimento da
qualidade de vida e 3 mortalidade aumentados (2).
Adicionalmente, nao é possivel o estabelecimento
de politicas de tratamento e gastos por parte de
autoridades competentes frente a exigtiidade de
dados epidemiolbgicos concretos. A utilizacdo
de diferentes defini¢des, propostas por grupos
independentes, leva a inclusiao de cerca de 23%
dos pacientes de cancer dentro do diagnéstico da
sindrome, o que também representa subestimacdo
da incidéncia da mesma (2). Portanto, a adoc¢ido
de definicdo consensual e Ginica é extremamente
relevante nesse contexto, como ressaltam Blum e
col. (5), em revisdo em analisaram 71 estudos na
literatura, envolvendo o total de 6.325 pacientes.
Nessa anélise, fica clara a dificuldade imposta pela
auséncia de uniformidade na forma da detecc¢do
da perda de peso (por exemplo: peso relativo
ou absoluto, intervalo no qual a perda de peso
ocorreu, entre outros), e imprecisdo na detec¢ao
de outros sintomas.

O critério mais utilizado na detec¢do da sindrome
ésem davida, a perda de peso e, hd mais de 10 anos,
a caquexia é distinguida da ma nutri¢do. As mais
recentes defini¢oes sio comparadas na revisio de
Baldwin (6). Em 2009, Bozzetti e col.(7) definiram
a caquexia como processo no qual ha perda de
peso e massa celular, em concomitincia a reducdo
da ingestdo. Esses autores atribuem peso maior
a reducdo da massa celular, mesmo na auséncia
de perda de peso. Outra definicdo, a- “European
palliative care research collaborative” (5), define a
caquexia como sindrome multifatorial, na qual
ha balanco energético e nitrogenado negativo, em
combinacio com reducdo da ingestio e anomalias
metabdlicas. Ja a “Society for cancer and wasting
disorders” a coloca como “sindrome metabdlica
complexa em associacdo a doencas, caracterizada

por perda de massa muscular em concomitancia
ou ndo, a perda de massa gorda. Outros sintomas
relevantes sdo anorexia, inflamacao, resisténcia
a insulina e protedlise“. Ja o estudo “SCRINIO-
Screening of the nutritional risk of oncology patients”
(também descrito em Bozzetti et. al, ( 7) propde a
divisdo da sindrome em pré-caquexia e caquexia,
adotando o critério de reducio de 10% do peso
corporal como divisor. Sio ainda propostas
outras subdivisdes considerando a existéncia de
anorexia, fadiga e saciedade precoce. O grupo
de estudos da caquexia associada ao cancer (8)
propunha o diagnodstico baseado em trés fatores:
perda de peso igual ou superior a 10%, ingestao
caldrica equivalente ou inferior a 1500 kcal/dia, e
concentracdo sérica de proteina C-reativa igual ou
superior a 10 mg/L.

Finalmente, entre 2010, Muscaritoli et al.(9)
e 2011, Fearon et AL. (10), estabeleceram que a
caquexia associada ao cincer pode ser definida
como “sindrome multifatorial, na qual ha
perda continua de massa muscular (com
perda ou auséncia de perda de massa gorda),
que nio pode ser totalmente revertida pela
terapia nutricional convencional, conduzindo
ao comprometimento funcional progressivo
do organismo”. Os critérios diagndsticos
estabelecidos em acordo pelo grupo internacional
proponente da definicdo incluem perda
involuntaria de peso superior a 5%, ou 2% (em
individuos ja abaixo dos valores esperados de
peso, segundo o indice de massa corporal - IMC
< 20kg/m?) ou presenca de sarcopenia. O mesmo
grupo propde a classificacdo da sindrome,
segundo a gravidade, em pré caquexia, caquexia
e caquexia refrataria. ( Figura 1). O primeiro
estagio é definido como aquele no qual, o paciente
apresenta perda de peso igual ou superior a 5%,
anorexia e alteracdes metabdlicas; para inclusio
do paciente no segundo estagio, considera-se
perda de peso igual ou superior a 5%, ou de 2%,
com IMC<20kg/m? ou sarcopenia acompanhada
de perda de peso corporal equivalente ou superior
a2%.Referem ainda presenca frequente de reducao
daingestao e de inflamacao sistémica. Finalmente,
o terceiro estigio (caquexia refrataria) inclui
os pacientes com diferentes graus de caquexia,
mas nos quais ha intenso catabolismo e que nio
respondem ao tratamento anti-cincer. Ainda
nesse estiagio, pacientes com baixo escore de
desempenho e sobrevida esperada inferior a trés
meses devem ser incluidos.

Os parametros para determinar a inclusio do
paciente em cada um dos estigios abrangem a
determinacdo da concentracao de proteina C-reativa
no soro, avaliacdo da anorexia e fatores correlatos
(reducao do apetite, alteracdes na percepcao
gustativa e olfativa, motilidade gastrointestinal
reduzida, constipacdo, dor, entre outros), metabdlitos
indicadores de catabolismo, massa e forca muscular
(dinamometria dos membros superiores), bem como
manifestacdes psicossociais. Os autores alertam para
possiveis variacdes decorrentes da especificidade
da populacdo analisada, como por exemplo, idade,
sexo, etnicidade). Essa classificacdo garante que o
paciente receba o tratamento mais adequado as suas
necessidades.( Figura 2).

As perspectivas futuras envolvem a determinacao
de marcadores, por exemplo, a utilizacdo de
citocinas ou de balanco das mesmas (11) e ainda, a
determinacao precoce da suscetibilidade a caquexia
por determinacao da presenca de polimorfismos de
genes, como por exemplo relacionados a sarcopenia
(12) e as citocinas (13).
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DIAGRAMA _ |
SiNTomas CLiNicos:

- exacerbada perda de peso involuntaria
(massa magra)

- anorexia, alteracdes no paladar,
vomito, saciedade precoce, ma absorc¢io
intestinal

- astenia, fadiga, perda de habilidades
motoras e fisicas, apatia

- perda da imuno - competéncia

-caos metabélico

- desequilibrio idnico

-altera¢do no perfil hormonal plasmatico

- disfuncao hipotalamica

Ficura 1

EstAcios A CAQuEXIA (ADAPTADO DE FEARON ET AL, 2011)

Precaquexia . Caquexia Caquexia

' Refrataria
i
[}

NORMAL !
:
[}
1 1

. Perda de peso <5% ! .Perdadepeso>5%ou ! . Catabolismo
1 IMC <20 e perda 1 .Nao responsivo ao MORTE
.Anorexia e : de peso >2% OU i tratamento anticAncer
alteracdes metabdlicas 1 sarcopeniaeperdade | .Baixo score de

! peso >2% ! desempenho
! . Reducio daingestio ! .Expectativa devida
! alimentar | inflamacio ! < 3 meses
1 sistémica 1

Lecenpa: IMC - inpice b Massa CorRPORAL

Fearon K, et al. Definition and classification of cancer cachexia: an international consensus.
www.thelancet.com/oncology. Feb 5,2011

Estagios da caquexia associada ao cancer. Adaptado de Fearon et al. 2011.

Ficura 2

TRATAMENTO PARA CAQUEXIA DO CANCER

TRIAGEM
Perda de peso, IMC ou medida direta da musculatura

4

ESTAGIOS
Precaquexia Caquexia Caquexia refrataria
4
AVALIACAO
Severidade
Fenotipo:
Anorexia e ingestio alimentar
Catabolismo

For¢a e massa muscular
Funcio e efeito psicossocial

Inflamacio Sistematica

TRATAMENTO

Precaquexia Caquexia Caquexia refrataria

Alivio dos sintomas
Suporte psicossocial
Discussdo ética
sobre terapia nutricional

Tratamento multimodal
de acordo com fenoétipo
(com priorizac¢io dos fatores
contribuintes reversiveis)

Monitoraciao
Intervencio preventiva

Fearon K, et al. Definition and classification of cancer cachexia: an international consensus. www.thelancet.com/
oncology. Feb 5, 2011
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FISIOPATOLOGIA

A caquexia, cujo sintoma mais notavel é acentuada e
réapida perda de peso, afeta cerca de metade de todos os
pacientes com cancer e esta presente na grande maioria
(mais de dois tercos) dos pacientes com cancer avancado
(1,2). Entre 60% e 80% dos pacientes com cancer de
pulmaio e cancer no sistema digestdrio, por exemplo,
apresentam-se caquéticos no momento do diagnéstico
(3).E ainda, considerada responsavel direta pela morte,
em cerca de 22% dos casos (4). Trata-se de sindrome com
multiplas caracteristicas, de etiologia extremamente
complexa, diretamente relacionada ao progndstico
adverso e areducao dasobrevida (5). Pacientes caquéticos
apresentam maior morbidade relacionada ao tratamento
quimio eradioterapico (6). Ha grande comprometimento
da qualidade de vida associado a sindrome (7).

Embora descri¢coes de individuos caquéticos
remontem a mais de dois mil anos, e que nas Gltimas
décadas, o estudo da sindrome tenha recebido
atencdo crescente, a etiologia continua desconhecida
e, ndo existe terapia conhecida que a reverta (8, 9).

No céncer, esta presente mais frequentemente
em pacientes com tumores s6lidos (é a mais comum
manifestacdo do cancer avancado em pacientes com
tumores gastricos, do pancreas, de pulmao, de prostata e
decdlon(10,11),comaexceciode tumoresdemama(12).
Ograude manifestacio da sindrome varia entre pacientes
com o mesmo tipo histoldgico e estagio de progressio
tumoral, ndo apresentando associacio evidente com o
tamanho da massa do tumor, ou a localizacao (13).

As manifestacoes clinicas da sindrome incluem
anorexia, alteracoes no paladar, astenia, fadiga,
exacerbada perda de peso involuntéria (massa gorda
e magra), perda da imuno competéncia, perda de
habilidades motoras e fisicas, apatia, desequilibrio ibnico,
anemia, niuseas, e grandes alteracdes no metabolismo
de proteinas, carboidratos e lipidios (6,14). Revisoes
maisrecentes (11)demonstram que a fadiga é o sintoma
de maior prevaléncia, atingindo 74% dos pacientes,
seguida por perda de apetite (53%), perda de peso (46%),
modificacdes na percepc¢ao de sabor, vomito e saciedade
precoce (entre 20% e 23%). Concomitantemente, ha
alteracdo no perfil hormonal plasmatico (15) e reduzida
atividade de hormoénios anabdlicos (7), bem como
disfuncao hipotalamica (16,17).

A perda de peso e de apetite sio normalmente
os primeiros sintomas percebidos pelo paciente (6).
No momento do diagnéstico, entre 54% e 70% dos
pacientes relatam reducdo involuntéria do peso (18).
Diferentemente do que se observa no jejum, pacientes
caquéticos perdem massa gorda e magra de forma
similar(12). Contudo, asrecentes tentativas de definicao
da sindrome consideram que a caquexia esta associada
a espoliacao de massa magra, em concomitancia ou
ndo, a perda de massa gorda (19). A perda de massa
magra envolve a perda de proteinas nio s6 a partir da
musculatura esquelética, mas também da cardiaca,
resultando em altera¢des da funcio do coragao (20,9).

Até a década de 80 do século passado, era comum
atribuir a perda de peso ds necessidades energéticas
do tumor em crescimento, e a anorexia, a fatores por
esse secretados (21). Contudo, o grau de caquexianio
esta associado, de maneira alguma, ao tamanho da
massa tumoral (22). A inadequagdo dessa hipétese
fica ainda mais clara quando se comparam as
necessidades energéticas de um tumor aqueles de um
feto em desenvolvimento, que, embora francamente
superiores, ndo induzem no organismo materno
qualquer resposta semelhante a caquexia. Ainda,
a administracio de suplementacao nutricional de
forma enteral ou parenteral falha totalmente na
reversdo desses sintomas (23,9). A sindrome aparece,
portanto, em detrimento de ingestdo adequada de
energia e proteina (24).

O papel da anorexia no processo fisiopatologico
da caquexia neoplésica é controverso. No entanto, ha
uma tendéncia a considerar que, embora a anorexia
seja um componente importante do processo, niao
deve ser interpretada como Unica responsavel pela
perda de massa corporal, especialmente de tecidos
musculares. Estudos (25) mostram, que ndo ha
diferencas significantes na ingestio energética quando
se avaliam pacientes caquéticos e se comparam estes
com pacientes de peso estavel. Na verdade, os primeiros
tendem inclusive a ingerir maiores quantidades de
energia alimentar, a qual ndo seria suficiente para
compensar o hiper metabolismo a que s3o submetidos
Além disso, pacientes com distirbios do apetite,
como anorexia nervosa, nao apresentam deplecao
proeminente da massa muscular.

ETioLoGIA

Os mecanismos fisiopatolégicos envolvidos
na perda progressiva de peso, caracteristica
dos pacientes em processo de caquexia, sdo ao
mesmo tempo complexos e fascinantes. As vias
bioquimicas e aspectos celulares participantes
do intenso quadro catabdlico integram-se e
superpdem-se entre si, formando rede ainda hoje
nio totalmente desvendada cuja compreensao é
essencial para a adequada abordagem terapéutica.
(Box Mecanismos Fisiopatologicos).

A etiologia da caquexia é, portanto, complexa e
nio hi, até o presente momento, absoluto consenso
sobre os fatores que deflagram e mantém o quadro.
Fatores secretados pelo tumor em crescimento estdo
aparentemente implicados na mobiliza¢io de acidos
graxos e proteinas (26,27). Contudo, a concep¢io da
sindrome como estado inflamatério cronico, no qual
a reacdo do hospedeiro a presenca do tumor aparece
como o principal agente causal, tem, desde o inicio
da década, tomado impulso (2,28,29). Atualmente,
a propria definicdo da sindrome enfatiza o papel da
inflamacio cronica (9,30,19), em paralelo a resposta de
estresse neuro- endocrino (7).

As citocinas tém papel de grande importincia na
patogénese da caquexia. O fator de necrose tumoral «
(TNFu), as interleucinas (IL-1. IL-6), o interferon y (IFN y)
e as prostaglandinas, cuja concentracdo estd alterada na
caquexia, induzem diversos dos sintomas relacionados
a sindrome (2,14). Ha evidéncias de que a concentragio
dessas citocinas estd associada com a progressio tumoral.
Contudo, até o presente momento, nenhum desses
possiveis mediadores foi capaz de induzir acomplexidade
de altera¢des caracteristica do quadro, quer em estudos
in vitro, quer em modelos animais (18).

Recentemente, detectou-se (11) que alguns
polimorfismos de genes para citocinas estao associados
ariscoaumentado do paciente em apresentar caquexia,
sendo aquele referente ao alelo IL10-1082G o Ginico de
consenso entre os varios estudos.

Aspectos MEeTABOLICOS

A complexidade da sindrome é bem ilustrada pela
miriade de reflexos da caquexia sobre o metabolismo
energético. As alteracoes descritas no metabolismo de
carboidratos incluem maior taxa de neoglicogénese,
a partir de alanina (proveniente da musculatura
esquelética), glicerol (cuja disponibilidade no figado
resulta do incremento da lipdlise no tecido adiposo
periférico) e de lactato, produzido pelo tumor em
grandes quantidades (31,32,33). O glicogénio hepatico
é degradado, havendo massiva libera¢ao de glicose pelo
6rgio (34). A intolerancia a glicose € sintoma freqjiiente
(presente em 37% de todos os pacientes de cancer) e foia
primeira aanomalia metabolica associada a caquexia (1).
Aresisténcia a insulina é também comum (35) e pode ser
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pelo menos parcialmente revertida pela administracio  correlacionada a dimensao da perda de peso, anorexia,
de insulina ex6gena, como demonstrado em modelos  reincidéncia do tumor e reducio da sobrevida (48).
animais de caquexia (36). O TNF-alfa tem papel na Estudos recentes (48) indicam a participagao
etiologia da resisténcia a insulina na caquexia (37). inequivoca da inflamacao caracteristica da caquexia na
Os efeitos da sindrome sobre o metabolismo proteico  deflagracdo dos sintomas metabdlicos: o TNF alfa e a
sdo o alvo mais freqiiente dos estudos sobre a caquexia,  IL-6 apresentam efeitos contundentes sobre o processo
posto que a degradacio da musculatura constitui um  de sintese proteica no musculo, pela mediacdo na
dos sintomas mais particulares da doenca. A astenia  transcricdo e ativagio de fatores de transcricdo, como
ou fraqueza estdo entre as queixas mais comum o “nuclear factor kappa B- NFkB”, MyoD, além de outras
dos pacientes. No jejum prolongado, mecanismos  vias,como porexemploadomTOR(que estariainibidana
regulatorios impedem a degradacio extensa damassa  caquexia). Hi aindarelatos de aumento da concentracao
magra, preservando o nitrogénio corporal. Navigéncia  de miostatina (importante regulador negativo da massa
da caquexia, quando a ingestdo de nitrogénio ja estd  muscular) em pacientes caquéticos (9).
reduzida emrazao da anorexia, tais mecanismos falham, Em relacdo a protedlise, os estudos envolvendo seres
permitindo a protedlise, inclusive da musculatura humanos nio demonstram de forma consistente o
cardiacaelisa. O “turnover” proteico total do organismo  que é observado nos modelos animais, e esse aspecto é
estd aumentado na maioria dos pacientes com cincer  atualmente alvo de controvérsias. Os efeitos da caquexia
avancado, mas é observado também naqueles com  sobre o metabolismo lipidico sio menos conhecidos
massa tumoral diminuta (38). O custo energéticodesse ~ do que aqueles incidentes sobre o metabolismo
desequilibrio pode chegar a 100 kcal/dia. Redugdo  protéico, principalmente no tocante aos mecanismos
na taxa de sintese proteica foi descrita para humanos  envolvidos. Tal fato deriva da presunc¢io de que a perda
(39). Alteracoes na taxa de degradacdo de proteina  de proteinas é mais deletéria ao organismo do que a de
sdo, contudo, de dificil avaliacao in vivo. Utilizando  gordura. Entretanto, sabe-se hoje que mesmo durante
modelo de caquexia em ratos, Llovera e col. (40) o jejum voluntario, ocorre preservacio de depdsitos
sugeriram que ha ativacao de sistema ATP-dependente,  de tecido adiposo associados a vantagens adaptativas
mediado pela ubiquitina, e insensivel a alteracdes na e, em presenca de doengcas, alguns sitios de acimulo
concentracao celular de calcio,bem comoindependente  de gordura sio mantidos ou até mesmo expandidos
de mecanismos lisossomais de degradacdo. Ocorre, (49). O metabolismo energético nao pode, de forma
concomitantemente, inibicdo do transporte de alguma, ser compreendido de forma segmentada. Ha
aminodcidos para o musculo esquelético (41). 6bvia associacdo entre as vias do metabolismo lipidico,
Os principais aminoacidosliberados pelamusculatura  proteico e de carboidratos e, inGmeros mecanismos
do individuo ou animal caquético sdo a alanina e a  comuns de controle. Aresisténcia periférica a insulina é
glutamina (1). A alanina servird a gliconeogénese  umbom exemplo de efeitos metabolicos cruzados, tanto
hepatica, enquanto a glutamina é, em na maior parte, do ponto de vista causal, como do das conseqiiéncias.
utilizada pelo tumor, em processos energéticos e  Dessa forma, alteraces promovidas pela caquexia cuja
biossintéticos (42). Os aminoécidos essenciais (leucina,  incidéncia é detectada em um desses compartimentos,
isoleucina e valina) tém concentracdo plasmatica  geram indubitavelmente efeitos diretos ou indiretos
aumentada, bem como taxa de “turnover” alterada na  sobre os demais processos metabdlicos do organismo.
caquexia(43).Entre elesaleucina, querepresentasozinha  Pode-se entdo afirmar que modificacdes no metabolismo
cerca de 8% da proteina corporal total, é mais oxidada  lipidico, embora nio tdo abrangentemente estudadas
como resultado da caquexia (1). Avalinae aleucinasio  até o momento, impliquem em alteracdes nos mais
ativamente requisitadas pelo tumor em progressio(44).  variados niveis metabolicos e fisiol6gicos no organismo
Dessa maneira, hd aumento do fluxo desses aminoacidos ~ portador de tumor.
damusculatura esquelética para o tumor(1), que pode ser A gordura (na forma de triacilglicerol) constitui
suprimido pela utilizacdo de agonistas para receptores  90% das reservas energéticas de um individuo adulto e
adrenérgicos do tipo 2 (45). é dramaticamente afetada pela sindrome da caquexia.
Em adicao a marcada degradacio proteica,ocontedo  Tanto em pacientes como em animais portadores de
deDNA da fibramuscular também éreduzido,oqueinduz ~ tumor ha acentuada perda de massa gorda (38), que
a fragmentacio, e consequentemente, a apoptose (46). pode atingir 85% em pacientes que perderam 30% do
Tisdale (1999), em revisdo sobre o tratamento  pesoinicial(27). A concentragio plasmatica de glicerol,
da caquexia, ja mencionava diversos estudos que indicativa de lipdlise no tecido adiposo periférico,
investigaram o papel do TNF a na media¢do dos estd aumentada na vigéncia do quadro , e relata-se
efeitos da sindrome sobre a musculatura. A resposta  aumento do “turnover” de acidos graxos e glicerol em
apoptética, por exemplo, pode ser mimetizada pacientes com cincer caquéticos, comparados aos que
pela citocina (46). Embora muitos tenham logrado  nao desenvolvem a sindrome (50). Os acidos graxos
demonstrar associa¢des entre o TNF o e o aumento  liberados, principalmente se poliinsaturados, podem
da protedlise, os resultados sio alvo de controvérsia ~ promover o crescimento tumoral pela inativacio da
e admite-se que o efeito ndo seja direto, mas fruto  proteina ativadora da GTPase ,e ainda, a apoptose de
da interacido com outros mediadores. Dessa forma, adipdcitos (51). Entretanto, diversos estudos apontam
propoe-se que fatores secretados pelo proprio tumor, para pequena participacio da lip6lise na perda de
como o PMF (protein mobilizing factor), isolado a  massa gorda, atribuindo-a, principalmente, a redu¢ao
partir da urina de pacientes e animais portadores de  nalipogénese (5).Ha também aumento na taxa total de
tumor, possam tomar parte da resposta, em adicio  oxidacao lipidica, ndo suscetivel a inibi¢ao por glicose
ao TNFD. Outras alteragdes descritas abrangem  (50), relatado por alguns autores (2), mas contestado
hipoalbuminemia e incremento na concentracio  por outros. Até hoje, o turnover de acidos graxos no
plasmética de fibrinogénio, refletindo alteracio tecido adiposo é pouco conhecido em pacientes
na taxa de sintese das duas proteinas no figado do  caquéticos(51).Fica claro entretanto, que hareducaona
organismo hospedeiro. Essas mudangas na funciodo  deposi¢io lipidica, mediada pela reducio na expressaof
figado estdoligadas a priorizacao diferencial dasintese  atividade da enzima lipase de lipoproteinas e pela
proteica, tipica da resposta de proteinas de fase aguda  reducdo na concentragio de insulina. A enzima lipase
verificadas no trauma, inflamacao e infec¢cdo grave  hormonio-sensivel, por sua vez, apresenta atividade
(47). Assim, a resposta de fase aguda desencadeada  aumentada frente a estimula¢io pelas catecolaminas
pela presenca do tumor, gera aumento da proteina C ~ (51).0O tecido adiposo de pacientes e animais caquéticos
reativa e do fibrinogénio. A primeira estd intimamente  apresenta nitidas alteracoes morfologicas (51,52).
Revista Brasileira de Cuidados Paliativos 2011; 3 (3) - Suplemento 1
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O tecido adiposo recebe, com a descoberta da
leptina em 1994, nova importincia, relacionada a
atuacao como importante 6rgao endécrino. Sabe-se,
presentemente, que esse tecido secreta ativamente
varios hormonios, proteinas e citocinas, capazes de
regular diretamente o metabolismo lipidico, a atividade
do sistema complemento e a homeostasia vascular.
Entre tais fatores, destacamos o TNF q, a interleucina-6
e os hormonios leptina, adiponectina e resistina, entre
diversos (53,54) Em pacientes caquéticos é observada
reducdo da concentracio de leptina (55) entre outras
alteragdes. Mracek et al (56) propde que uma adipocina,
recentemente descrita, aZAG, tenha papel fundamental
na reducao do tecido adiposo na caquexia.

Os efeitos da caquexia sobre o perfil lipidico
plasmatico sdo tio acentuados e caracteristicos que
tém sido preconizados como marcadores na triagem
de pacientes para o diagnoéstico inicial de cncer (1).
Ha marcada hiperlipemia e hipercolesterolemia.
Esse quadro decorre, pelo menos parcialmente, de
reducio significativa (57) da atividade da enzima
lipase lipoprotéica (LPL), enzima responsavel pela
remocdo do triacilglicerol plasmatico nos tecidos

Box .
MECANISMOS FISIOPATOLOGICOS

INFLAMAGAO SISTEMICA

- 1 concentracdo tecidual e circulante de
fatores pro-inflamatorios

-infiltracao de células imunoldgicas no tecido
adiposo

Estresse OXIDATIVO
-1 Espécies reativas de oxigénio

ALTERACOES METABOLICAS
METABOLISMO DE
CARBOIDRATOS?

- 1 neoglicogénese

- degradacao glicogénio hepatico
- intolerancia a glicose
-resisténcia a insulina

AVALIACAO

Avaliacdo e Cuidados de Enfermagem em
pacientes recebendo dieta enteral

Ao administrar a dieta enteral, é necessario que o
enfermeiro realize avaliacdo criteriosa, reduzindo os
riscos relacionados ao procedimento.

E necessario verificar se o método de administra¢cdo
da dieta é de fluxo continuo ou intermitente (volumes
de dieta em intervalos predeterminados).

O posicionamento do cateter pode ser gastrico
ou pos- pilérico (a radiografia é o método indicado
para a verificacdo do posicionamento da sonda apds
a passagem). A inspecdo visual do pode indicar o
adequado posicionamento ou nao. Caso a marca
determinada previamente no cateter, ndo esteja no
nivel da narina, pode-se assumir que haja risco de
posicdo inadequada. Outros testes como ausculta e
aspiracdo do contetido géstrico também sdo utilizados
para identificar o posicionamento do cateter.

E preciso avaliar a condi¢do clinica do paciente,
identificando-se fatores que interfiram na aceitacao/
tolerancia da dieta, tais como, rea¢des gastrintestinais
manifestadas na forma de c6licas, vomitos, nauseas,
diarréia ou constipacio e refluxo gastroesofagico, e
complica¢des mecdnicas derivadas da passagem do

periféricos. Adicionalmente, Mulligan & Tisdale
(58) sugeriram que maior taxa de lipogénese
hepatica também possa estar contribuindo para
a elevacao do contetido de lipides no plasma. Foi
relatado também (1), decréscimo na quantidade
de colesterol transportado pela HDL (high density
lipoprotein). Foi ainda demonstrado que o figado de
animais caquéticos possui reduzida capacidade de
oxidar acidos graxos e de sintetizar corpos ceténicos
(33,59). Essa alteracdes determinam agravamento
do déficit energético na caquexia e contribuem
para a protedlise no masculo esquelético. A sintese
e a secrecdo de lipoproteina de densidade muito
baixa esta comprometida no 6rgio, em virtude da
reducdo na expressao de duas importantes proteinas
necessarias para a montagem da particula,a ApoBe a
MTP (microsomal triglyceride transfer protein )(60).

CoNcLusOES:

A caquexia é nitidamente uma sindrome sistémica
na qual, a inflamacao desempenha papel de grande
relevancia, afetando o metabolismo intermediério e
o eixo neuro imuno endécrino.

MEeTaBoLISMO DE PROTEINAS:
-extensa proteolise

-1 turnover
-inibi¢do do transporte de aminoacidos na
musculatura esquelética

-1 liberacao alanina e glutamina
- apoptose na musculatura esquelética

-1 produgdo de proteinas de fase aguda pelo figado
MetasoLismo Liribico

- | massa gorda
-inflamacao do tecido adiposo
-hipertrigliceridemia, hipercolesterolemia

- | captacdo e oxidacdo de gordura no
figado, cérebro e miasculo

-] sintese de corpos cet6nicos no figado

cateter, como: rouquidao, erosdo nasal/ obstrucdes
efou retirada ou migracao do cateter, assim como
desconforto nasofaringeo.

Otipodedietautilizado podeestarassociado areagoes
metabolicas como hiperglicemia ou hipoglicemia, além
de sinais de desidratacao, evidenciados pela presenca
de mucosas secas, sede, menor débito urinirio, turgor
diminuido, ressecamento e alteracdes na cor da pele.
Aumento oureducio do peso do paciente em intervalos
de tempo muito curtos também sio indicadores do
estado de hidratacao.

A assisténcia a pacientes recebendo dieta enteral
exige cuidados como manter a dieta em condicoes
6timas até o momento da administragao, manipulacdo
cuidadosa para evitar contaminacdo, controlar
o volume infundido, o volume residual gastrico,
infundir 4gua pela sonda para manté-la desobstruida
e prover hidratacao, elevar o dectbito do paciente
durante a administracdo da dieta, ndo administrar
medicamentos no frasco de dieta, avaliar o risco de
aspiracdo de cada paciente e manter higiene e fixacao
do cateter adequadas.

O uso de dieta parenteral em cuidados paliativos
nao é pratica comum e sua indica¢io requer reflexao
profunda da equipe sobre o objetivo a ser alcancado.
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Se houver a opc¢do pelo uso dessa estratégia, a sendo o primeiro composto das variaveis: indice
assisténcia a esses pacientes deve ter como normas de massa corporal (IMC), perda de peso recente e
gerais a prevencdo de infeccio (manipulacdo ingestdo dietética durante a Gltima semana antes
asséptica da solucao e de sua instalacdo, atencdo a  da admissao hospitalar”.
sinais de tromboflebite na regiao dos acessos venosos Deve-se ressaltar que a triagem nutricional apenas
periféricos e centrais), o controle do equilibrio  detecta a presenca de risco de desnutri¢io. Por isso,
hidro-eletrolitico (atencdo para a osmolaridade da  outras ferramentas que avaliem e classifiquem o grau
solucdo,a monitorizacao da glicemia e de outros  da desnutricio devem ser incluidas na avaliacio do
eletrdlitos), o cuidado com o funcionamento das estado nutricional do paciente com cincer?.
bombas de infusio, visando a prevencao de danos e A Avaliacdo Subjetiva Global (ASG) (ANEXO 2)
o controle sobre o peso do paciente, visando avaliar ~ é caracterizada por ser um método essencialmente
a efetividade da terapia. clinico, em forma de questiondrio. E composta por
_ dados que descrevem a perda de peso nos tltimos
AVALIAS:AO NUTRICIONAL NO PACIENTE seis meses e as alteracoes nas Gltimas duas semanas
com CANCER de mudanca na ingestdo alimentar, presenca de
O principal objetivo da avaliacdo nutricional sintomas gastrintestinais significativos, capacidade
(AN) é classificar o individuo conforme o estado funcional do paciente, demanda metabdlica de
nutricional. AN também é capaz de identificar o  acordo com o diagndstico e exame fisico (perda de
subconjunto de pacientes com deficiénciasisoladas ~ gordura subcutinea, perda de massa magra, edema
ou globais de nutrientes, que podem se beneficiar e ascite). E capaz de diagnosticar a desnutricao e
de intervenc¢des nutricionais como, por exemplo, 0  possibilita o prognéstico, identificando pacientes
aconselhamento dietético feito por nutricionistal.  que apresentam maior risco de sofrer complicacoes

As ferramentas de avaliacdo nutricional devem  associadas ao estado nutricional. A classificacao
ser sensiveis e especificas o suficiente para refletir do estado nutricional é feita em trés classes:
fielmente o grau de desnutri¢io durante a doenca  nutrido, moderadamente desnutrido ou suspeito de
desde o diagnéstico até a remissdo ou cura. Essas  desnutri¢io e gravemente desnutrido®”.
devem ainda ser capazes de aferir a eficacia da O estudo de Raslan et al.#5 comparou trés
terapia nutricional realizada. Devem ser combinadas  ferramentas de triagem e diagnostico do estado
a cuidadosa avaliacao do estado funcional e da  nutricional: 1) MNA - SF: Mini Nutritional Assessment
qualidade devida,de modo que o manejo nutricional ~ Short Form - Mini Avaliacdo Nutricional Reduzida;
possa ser corretamente adaptado as necessidades 2) MUST: Malnutrition Universal Screening Tool
reais do paciente!l. - Instrumento Universal de Triagem de Desnutriciao

Uma boa ferramenta de avaliacdo nutricional e; 3) Subjective Global Assessment (SGA - Avaliacao
deve ser validada para aquilo que se propde, ter  Subjetiva Global), avaliando a complementaridade
pouca ou nenhuma variabilidade, ou seja, variacdio  entre o teste de rastreamento NRS-2002 e os testes
entre os observadores e ser pratica. Neste sentido,  descritos. Observou-se que a ASG, quando aplicada
o método deve ser rapido, simples e decisivo e ndo  sequencialmente apos a NRS 2002, aumenta a
deve ser redundante?. sensibilidade e a especificidade dos dois testes na

Apesar do elevado ntmero de ferramentas predicio de desfechos clinicos negativos. Assim,
existentes pararealizacdo daavaliacdonutricional, a terapia nutricional pode ser direcionada para
ainda ndo ha consenso sobre qual delas poderia  pacientes efetivamente em débito nutricional.
ser definida como “padrdo-ouro”. Também ainda Em 1995 foivalidada a utilizacdo de ASG adaptada
nao estdo bem definidas quais dessas ferramentas  para pacientes oncologicos: a Avaliacdo Subjetiva
sdo aplicaveis para pacientes com pré-caquexia  Global Produzida Pelo Paciente (ASG-PPP) (ANEXO
ou com caquexiaZ. 3). Consiste em questionario auto-aplicativo, dividido

Nos pacientes com cancer é fundamental que  em duas partes. Na primeira parte, o proprio paciente
ferramentas especificas de triagem identifiquem responde as questdes, descrevendo alteracdo de
precocemente, no momento da admissdo peso, da ingestdo alimentar, sintomas relacionados
hospitalar ou da primeira consulta ambulatorial, ao cancer e alteracdes da capacidade funcional. Na
aqueles doentes com risco de complicacdes segunda parte, respondida pelo profissional que
nutricionais associadas ao tratamento quimio aplica o questionario, as questdes sdo baseadas em
e radioterapico, e as intervencoes cirdrgicas. A  fatores associados ao diagndstico que aumentam a
deteccdo precoce do risco nutricional permite que  demanda metabdlica, como, por exemplo: estresse,
a intervenc¢io nutricional priméria seja realizada  febre, depressio, fadiga, estadiamento do tumor ou
e evite-se assim a instalacdo da caquexia por meio  tratamento, e o exame fisico'®!’. Um ponto negativo
de medidas preventivas>*>*. deste método é o fato de que alguns pacientes podem

E importante ressaltar a diferenca entre encontrar dificuldades para responder as questoes
identificacdo de fatores de risco e de diagndstico  relacionadas a perda de peso nos tltimos meses, assim
nutricional. Assim, instrumentos de triagem sdo como para especificar a ingestao alimentar durante
utilizados para deteccdo de risco e os de avaliacio o Gltimo més, o que pode alterar, em alguns casos, a
para proporcionar o diagnostico nutricional®. classificagao do estado nutricional.

Uma boa ferramenta indicada para triar o risco E fundamental que haja o treinamento adequado
nutricional em pacientes hospitalizados é a NRS-  daqueles que irdo aplicar os questionarios, tanto da
2002 (Nutritional Risk Screening - 2002) e a aplicacio ~ NRS-2002 quanto da ASG ou da ASG-PPP para que
pode serrealizada em pacientes com cancer. ANRS-  assim, possam fornecer resultados mais precisos,
2002 (ANEXO 1) tem como diferencial considerar =~ minimizando variacdes e garantindo a credibilidade
a idade do paciente (acrescentada a pontuacdo das ferramentas em questio'?
final da triagem) e inclui todos os pacientes Outro indicador essencial para a classificacao
clinicos, cirtirgicos e demais presentes no ambito  do estado nutricional de pacientes com cancer em
hospitalar. Abrange todas as condi¢des morbidas, sindrome de pré-caquexia e caquexia é a alteragio
podendo ser aplicada a todos os tipos de pacientes  recente de peso. Perda de peso ndo intencional
adultos, independentemente da doencaedaidade. acima de 5% nos Gltimos 12 meses associada a
O risco nutricional é avaliado pela combinacio de reducdo de albumina sérica e de hemoglobina,
estado nutricional atual e da gravidade da doen¢a, aumento nos marcadores inflamatérios (como
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a Proteina C-Reativa) e a reducdo do apetite sdao
capazes de classificar o paciente em sindrome de
caquexia e associam-se positivamente com evolucao
clinica negativa'2.

Outras variaveis também podem ser combinadas
paracompletarasinformacoes fornecidas pela avaliacdo
subjetiva como o uso de medidas antropométricas,
dados laboratoriais e da bioimpedancia.

Slaviero et al.? investigaram quais ferramentas
de avaliacdo nutricional poderiam ser utilizadas
especificamente para pacientes com cancer
em estigio avancado e a aplicabilidade dessas
na pratica clinica. Participaram do estudo 73
pacientes com diversos tipos de cincer antes
de darem inicio & quimioterapia paliativa.
A avaliacdo nutricional destes pacientes foi
composta de avaliacdo bioquimica (Hemograma
completo, Proteina C-Reativa, Alfa-1 glicoproteina
acida, Albumina e Pré-albumina), medidas
antropométricas (altura, peso, circunferéncia do
braco e circunferéncia da panturrilha), calculo
do IMC, calculo da porcentagem de perda de
peso nos Gltimos trés meses e aplicacdo da
Mini Avaliacdo Nutricional Reduzida (MNA).
Os resultados demonstraram que a MNA e a
porcentagem de perda de peso correlacionaram-
se significantemente com a Proteina C-Reativa. Ja
as medidas antropométricas demonstraram fraca
correlacdo com o peso atual e com os marcadores
inflamatérios. Os autores concluem que a auséncia
de medidas antropométricas nio influenciou na
sensibilidade | seletividade do MNA, mas que
a utilizacdo na pratica clinica é recomendada
porque podem ajudar a identificar o mecanismo
predominante de desnutricao.

Kwang e Kandiah'® também em estudo realizado
com 58 pacientes com cincer em estagio avancado
avaliaram as possiveis interrelagdes existentes entre
autilizacdo da ASG-PPP e medidas antropométricas
(dobra cutinea tricipital, circunferéncia do braco
e circunferéncia muscular do braco). Os autores
observaram que ha correlacio significante entre a
ASG-PPP e as medidas antropométricas analisadas.
Concluem, por tanto, que a utilizacdo dessa
ferramenta é boa substituicao para a avaliacdo
objetiva quanto a classificacio do estado nutricional
de pacientes em cuidados paliativos.

Embora a dobra cutinea do triceps, a
circunferéncia do braco, a circunferéncia da
panturrilha e a circunferéncia muscular do
braco fornecam estimativa da gordura corporal
e da massa magra, estudos mostram que os
valores encontrados podem variar de acordo
com o estado de hidratacdo do paciente, além
do fato de que os valores de referéncia para a
construcdo dos percentis ndo foram validados
em pacientes com cancer'4.

Em termos de avaliacio bioquimica, as
concentra¢oes plasmaticas de proteinas como a
transferrina e a albumina podem ser utilizadas
para estimar o estado nutricional e monitorar a
eficicia da terapia nutricional. No entanto, muitas
condic¢odes clinicas encontradas em pacientes
com cancer podem interferir nos resultados
como por exemplo, o estado de hidratacdo do
paciente, a presenca de sindrome nefrética efou a
insuficiéncia hepética. Além disso, a transferrina
tem meia-vida curta (apenas refletindo as
alteracdes nutricionais recentes) e o exame é caro
em comparacio as informac¢des que fornece. A
albumina tem meia-vida de 20 dias. A diminui¢do
esta relacionada com longos periodos de déficit
nutricional, quando o estado de hidratacao é
estavel. Logo, pode ser considerada a utlizacdo

na pratica clinica desde que a interpretacao
seja feita cautelosamente e associada a outras
variaveis1. Entretanto, diversos estudos apontam
aalbumina sérica como bom preditor prognéstico
em pacientes de cancer15,16. A Proteina C Reativa
(PCR) também constitui um marcador sensivel
para o acompanhamento nutricional e tem como
vantagem ndo ter concentracio regulada pelos
corticosterdides quando comparada a outras
proteinas de fase aguda®'’.

Novas técnicas para estimar as conseqiiéncias
funcionais da desnutricio e da composicio
corporal estio sendo desenvolvidas sendo
a bioimpedincia método nao-invasivo e de
alta viabilidade de uso na pratica clinica. A
bioimpedincia multifrequencial pode ser
utilizada na pratica oncolbgica para avaliar o
estado nutricional e o acompanhamento da
eficacia das terapias nutricionais1. Salienta-se
apenas que na presenca de edema, em doentes
amputados e na presenca de ascite os resultados
obtidos sejam avaliados com cautela em
decorréncia da alteracdo da composicao corporal
comum nestes pacientes's.

Sintomas de impacto nutricional como
inapeténcia, nduseas, vomitos, dor e xerostomia
interferem no estado nutricional de pacientes
com cincer na medida em que interferem no
apetite e na ingestdo alimentar!>!°. Kirsh et al'4,
utilizando dois itens da Escala de Zung para auto-
avaliacao da depressao (item 5 “Eu me alimento
tanto quanto eu costumava” e item 7 “Percebo
que estou perdendo peso”), buscaram verificar
a especificidade e a sensibilidade destes itens
para arealizacdo de rapida triagem ambulatorial
de pacientes com cincer a fim de detectar risco
de desnutricdo quandos comparado com a ASG-
PPP e o IMC. Os resultados demonstram que
item 5 foi significantemente relacionado com
IMC e com risco nutricional identificado pela
ASG-PPP. O item 7 foi preditor significante de
risco nutricional também avaliado pelo ASG-
PPP. Utilizando estes itens como critério para a
identificacdo de pacientes nutricionalmente em
risco, a sensibilidade foi de 50% e a especificidade
de 88%. Os autores concluem que um Gnico item
ou a combinacado de dois itens gera confianca
inicial para identificar pacientes que possam
estar em risco de desenvolvimento da caquexia.

Diante do exposto, para pacientes
hospitalizados, sugere-se como ferramenta de
triagem nutricional do paciente com cancer a
NRS-2002, que considera dois itens, geralmente
presentes nos pacientes com pré-caquexia e
caquexia, que sdo areducdo daingestdo alimentar
e a perda de peso nos Gltimos trés meses. Quando
detectado o risco nutricional, sugere-se a
utilizacdo da ASG para classificacdo do grau
de desnutricdo deste paciente. Para pacientes
ambulatoriais, sugere-se a aplicacdo da ASG-PPP.
A utilizacdo de medidas antropométricas, dados
laboratoriais como o PCR e proteinas séricas e uso
de biompedincia elétrica podem complementar
a avaliacdo nutricional inicial e servir de apoio
paraoacompanhamento nutricional do paciente,
tanto hospitalizado como ambulatorial.

Estudos com novas ferramentas de avaliacao
nutricional de pacientes com cidncer como o
proposto por Kirsh et al'4, devem ser aprofundados
e validados para esta populacio especifica,
levando-se em consideracdo, entre outros, o
estadiamento do tumor.

ANEXO 1 - Impresso da Triagem Nutricional
(Nutritional Risk Screening - NRS 2002).
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Parte 1: Triagem inicial

1. IMC < 20,5 kg/m2? SIM NAO
2 Houve perda de peso nos altimos 3 meses?

3 Houve reducio na ingestao alimentar na Gltima semana?

4 Portador de doenca grave, mau estado geral ou em UTI?

SIM: se a resposta for “sim” para qualquer questdo, continue e preencha a parte 2.
NAO: se a resposta for “n3o” a todas as questoes, reavalie o paciente semanalmente. Se for indicada uma

cirurgia de grande porte, continue e preencha a parte 2.

Parte 2: Triagem final

ESTADO NUTRICIONAL PREJUDICADO GRAVIDADE DA DOENCA (aumento das
necessidades nutricionais)
AUSENTE AUSENTE Necessidades
(ESCORE 0) Estado nutricional normal (ESCORE 0) nutricionais normais
Fraturas de quadril;
Perda de peso > 5% em 3 meses ou pacientes crénicos com
LEVE ingestdo alimentar menor que 50-75% LEVE complica¢des agudas:,
(ESCORE 1) da necessidade normal na Gltima (ESCORE 1) cirrose, DPOC, hemodidlise
semana cronica, diabetes e cdancer
Cirurgia abdominal
Perda de peso > 5% em 2 meses ou de grande porte, fraturas,
MODERADO IMC 18,5-20,5 kg/m? + condicao geral MODERADO pneumonia grave, leucemias
(ESCORE 2) comprometida ou ingestao alimentar (ESCORE 2) e linfomas
de 25-60% da necessidade normal na
Gltima semana
Trauma craniano,
Perda de peso>5% em 1 més (ou Transplante de medula ossea,
GRAVE >15%em 3 meses) ou IMC<18,5 kg/ GRAVE pacientes em cuidados intensivos
(ESCORE 3) m2 + condi¢do geral comprometida (ESCORE 3) (APACHE> 10)
ou ingestio alimentar de 0-25% da
necessidade normal na Gltima semana
SOMA DA
PONTUACAO +

Se =70 ANOS: adicionar 1 ponto no total acima = pontuacao total ajustado a idade.

PONTUACAO 2 3: 0 paciente estd em risco nutricional e o cuidado nutricional é iniciado.
PONTUACAO < 3: reavaliar paciente semanalmente. Se o paciente tem indicacdo para cirurgia de grande porte,

considerar plano de cuidado nutricional para evitar riscos associados.

FONTE: RASLAN et al,, 2010.
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ANEXO 2 - Impresso da Avaliaciao Nutricional Subjetiva Global:

disfungio duragio=# Semanas.
tipo: trabalho sub-6timo ambulatonio acamado.
5. Doenga e sua relagio com necessidades nutricionais

Dragnéstico primario
(especificar)
Demanda metabolica (stress): sem stress baixo stress stress moderado stress elevado.

B. E:.ame Fisico (para cada categoria, especificar: 0 = normal, 1+ = leve, 2+ = moderada, 3+ = grave).
perda de gordura subcutinea (triceps, torax)
perda muscular (quadriceps, deltéide)
_____edema tornozelo
_—_edema sacral
ascite
C. Avaliacio subjetiva global (selecione uma)
___ A=bemmuindo
__ B =moderad te (ou suspeita de ser) d ido

HI‘“JI'I

A Historia
1. Alteragio no peso
Perda total nos ultimos 6 meses: total = # kg: “eperda=#
Alteragio nas ulhimas duas semanas: __ aumento _ semalteragio _ diminmigdo
2. Alteragio na ingestio alimentar
___ semalteragio
alterada ___ duragio=#___ semanas.
tipo: __ dietasolidasub-otima __ dieta liquida completa __ liquidos hipocaléricos __ inanigdo.
3. Sintomas gastrintestinais (que persistam por > 2 semanas)
penhum _ nausea vomitos _ diarréia __ amorexia.
4. Capacidade funcional
__ semdisfuncio (capacidade completa)

C = gravemente d ido

FONTE: BARBOSA-SILVA e BARROS, 2002.

ANEXO 3 - Impresso da Avaliacdo Subjetiva Global Produzida Pelo Paciente (ASG-PPP).

1. Peso (veja anexo 1) 2. Ingestio alimentar: Em 30 a minha 30 normal, ey
poderia considerar minha ingestio alimentar durante o Gitimo més coma:
Resume do meu peso atual e recente: [Jsem mudangas (0}
Eu atualmente peso aproximadamente kg [mais que o normal (0)
. [Imenos que o normal (1)
Eu tenho aproximadaments 1 metro e cm Atualments, eu estou comendo:
Ha um més atras eu pesava aproxmadamente _kg [CJcomida normal (alimentos sdlidos) em menor quantidade (1)

[CJcomida normal (alimentos solidos) em pouca quantidade (2)

Ha seis meses alrds eu pesava aproxmadamente kg b
[CJapenas liquidos (3)

Durante as 2 GUMas semanas meu peso: [Japenas suplementos nutricionais (3)
Oldiminuiu (1) [ ficou igual (0) Dlaumentou (0) Cmuito pouco de qualguer comida (4)
[Japenas alimentos por sonda ou pela veia (0)

Caixa1[] Caixa2 []
3. Sintomas: Durante as 2 (fimas semanas, eu tenho tido os seguintes 4. Atividades e fungdo: No Gltimo més. eu consideraria minha ativi-
problemas que me impedem de comer o suficients (marque todos os que dade como:
estiver senfindo).
[Jsem problemas para se aimentar () [normal, sem neahuma fimitacdo (0)
[Jsem apetite, apenas sem vontade de comer (3) [ndo totalmente normal, mas capaz de manter quase todas as
[Jnéusea (1) [ vémito (3) atividades normais (1)
[Jeonstipagdo (1) [ diaméia (3) [Cndo me sentindo bem para a maioria das coisas, mas ficando na cama
[feridas na boca (2) [J bocaseca (1) U na cadeira menos da metade do dia (2)
[Jalimentos t&m gosto estranho ou n3o t&m gosto (1) [Jcapaz de fazer pouca atividade, e passando a maior parte do tempa na
[J0s cheiros me enjoam (1) [ problemas para engolir (2) cadeira ou na cama (3)
[Jravkiamenie me sinio saiskeiko (1) [Jbastante fempo acamado, raramente fora da cama (3)
[Jdor; onde?(3),
[Joutros™(1), Caixad4 []

™ ax: dapressio. problemas dentanios ou financeiros

Caixa3 [ [ Somatiria dos escores das canas 124 [_JA |

0 restante do questiondrio sera preenchido pelo seu médico, enfermeira ou nutricionista. Obrigada.
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5. Doenga e sua relagdo com requerimentos nutricionais (veja anexo 2)
Todes os diagndsticos relevantes (especifique)

Estadiamento da doenca primdria (circule se conhecidoou apropriado) | Il Il IV Ouro__
ldade Escore numérico doanexo2 | B
6. Demanda metabdlica (veja anexo 3) Escore numérico do anexo3 ] C
7. Exame fisico (veja anexo 4) Escore numérico do anexo4 ] D
Avaliagio Global (veja anexo 5) Escore total da ASG produzida pelo paciente
CREp i 8 Escore numérico total de A + B + C + D acima [
[ODesnutricio moderada ou suspeita (ASG B)
[ Gravemente desnutrido (ASG C) (Siga as orientagdes de triagem abaixo)

paciente e seus fan-ulsxes, manuseio dos mb-nas incluindo ntenenpoes fmaootogms e intervenc3o nutricional adeq.nda (alimentos, s-.nplemenws
nutricionais, nutrig3o enteral ou parenteral). A primeira fase da interveng3o nutricional inclui 0 manuseio adequado dos sinfomas.

0-1: Ndo ha necessidade de intervencdo neste momento, Reavaliar de forma rotineira durante o tratamento.

2-3: Educacdo do paciente e seus familiares pelo nutricionista, enfermeira ou outro profissional, com intervencdo farmacoldgica de acordo com o inquérito
dos sintomas (caixa 3) e exames laboratoriais se adequado.

4-8: Necessita intervengao pela nuiricionista, juntamente com a enfermeira ou médico como indicado pelo inquérito dos sintomas (caixa 3).

=G Indica necessidade critica de methora no manuseio dos sintomas efou opodes de intervencio nutricional.

FONTE: GONZALEZ et al., 2010.

Anexo 2 - Regras para pontuagdo da Avaliag3o Subjetiva Global produzida pelo paciente (ASG-PPP).

As camas de 1 34 da ASG-PPP foram feitas para serem preenchadas pelo pacenie. O escore numenco da ASG-PPP & determinado usando
1#O!mmmtudusnasmmIaio‘lmm&mmmmmmmummam|e3wadtmdumdeaadumtu
escones das cainas 2 & 4 530 baseados N escone Mais alto marcado pelo paciente.

Folha 1 - Escore da perda de peso Folha 2 - Critério de pontuagdo para condigdo

Para determinar 0 escore, use 0 peso de 1 més atrds se disponivel. Useo A pontuagdo & obtida pela adicdo de 1 ponto para cada

peso de 6 meses airds apenas se ndo tver dados do peso do més passado condi¢o listada abaixo que o paciente apresente.

Use 0s pontos abalxo para pontuar as mudangas do peso e acrescente Categoria Pontos

ponios extras se o paciente perdeu peso nas Ultimas 2 semanas. Coloque

a pontuagdo fotal na caixa 1 da ASG-PPP. Cancer 1

Perda de peso em 1 més Pontos Perda de peso em 6 meses AIDS 1

10% ou mais . 20% ou mais Caquexia pulmenar ou cardiaca 1

i : s Ulcera de decibito, ferida abena ou fistula 1

3-49% 2 6-9.9% A

2-29% 1 2-5%% Presenca de trauma 1

0-19% 0 0D-19% ldade maior que 65 anos 1
Pontuagdo para a folha 1 O] Pontuagio para afolha2 Ol

Anote na caa A Anote nacaixa B

Folha 3 - Pontuagdo do estresse metabdlico
0 escore para o estresse metabobco e deferminado pelo nimero de vanavess conhecidas que aumentam as necessidades caloncas e proteicas. O escore € adivo
senda que se 0 pacentes fem febre > 38 8°C (3 ponios) e toma 10 mg de prednisona cronicamente (2 ponios) teria uma pentuacdo de 5 pontos para esta secio.

Estresse Nenhum (0) Baixo (1) Moderado (2) Alto (3)
Febre Sem febre >3 X e<383" 238Fe<380° 28r
Duragdo da febre Sem febre <72horas 72 horas >72horas
Corticosterdides Sem corticosterdides dose baixa dose moderada dose alta

(< 10 mg prednisona/dia) (> 10 e < 30 mg prednisona) (=30 mg prednisona)

Pontuagao para a folha 3 Ol
Anote na caixa C
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Ganho recente ndo hidrico

Sem déficit OU
melhora significativa recente

Ingestio nutrientes

Sintomas com impacto  Nenhum OU
nutricional melhora significativa recente
permitindo ingestao adequada

Fungio Sem déficit OU
melnera significativa recente
Exame fisico Sem déficit OU
déficit crdnico porém com recente
melhora clinica

Sem estabiizag3o ou ganho de peso
(continua perdendo)

Diminuicio definitiva na ingestio

Presenca de sintomas de impacto nutricional
(Caixa 3 da ASG-PPP)

Déficit funcional moderado OU
piora recente

Evidéncia de perda leve a moderada de
gordura efou massa muscular efou tdnus
muscular 3 palpagdo

Folha 4 — Exame fisico
O exame fisico inclui a avaliago subjetiva de 3 aspectos da composicio corporal: gordura, misculo ¢ estado de hidratago. Como é subjetiva, cada aspecto
do exame & graduado pelo grau de défict. O déficit muscular tem maior impacto no escore do que o déficit de gordura. Definicdo das categonias: 0 = sem
@éficit, 1+ = déficit leve, 2+ = déficit moderado, 3+=déficit grave. A avaliacio dos déficit nestas categonas nio devem ser somadas, mas sdo usadas para
avaliar clinicamente o grau de déficit (ou presenca de liquidos em excesso).
Reservas de gordura: Estado de hidratagao:
Regiao peri-orbital 0 + +2  +3  Edema no tomozeio 0 #1 #2243
Praga de triceps 0 + +2 43 Edemasacral 0 # € 3
Gordura sobre as Gltimas costelas 0 +1 2 43 Ascle D +1 2 <2

Avaliagao geral do déficit de gordura 0 + +2  #) 0 1  +2 4]
Estado Muscular: Avaliagdo geral do estado de hidratagao

- : . A pontuacao do exame fisico & determinado pela avaliagao subjetiva geral do
Tem?oras (misc. tempora..l 0 + +2 43 défict ral otal.
Claviculas (petorais e deltdides) 0 +1 +2 +3 Sem déficit escore = 0 pontos
Ombros (deltdide) 8B H 2 3 Deficit leve escore = 1 ponfo
Musculatura inter-dssea 0+ 42 43 Déficit moderado  escore =2 ponlos

SR . . Déficit grave escore = 3 ponfos
Escipula(dorsalmaior, rapézioedeltbide) 0 +1 +2 43
Coxa (quadriceps) 0 4 2 3
Pantumiha (gastrocnémius) 0+ 2 43 Pontuacs Golbn 4
iaca + + * uagao paraa

Avaliagdo geral do estado muscular 0 1 2 3 Anoistacabad [

Folha 5- Categorias da Avaliagdo Global da ASG-PPP
Estagio A Estagio B Estagio C
Categoria Bem nutrido Moderadamenta desnutride ou Gravemente desnutrido
suspeto de desnutrigdo

Peso Sem perda OU ~5% PP em 1 més (ou 10% em 6 meses)OU > 5% PP em 1 més (ou 10% em 6

meses) OU
Sem estabilzacdo ou ganho de peso
(continua perdendo)

Déficit grave de ingestio

Presenca de sintomas de impacto
nutricional
(Caixa 3 da ASG-PPP)

Déficit funcional grave QU
piora recente significativa

Sinais obvios de desnutricdo
(ex: perda importante dos tecidos sub-
cutdneos, possivel edema)

FONTE: GONZALEZ et al., 2010.
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1) ANOREXIA E COMPORTAMENTO ALIMENTAR

Ingestdo alimentos -

( )soliquidos

( )inalterado/normal ( )s6 semi-pastoso

( ) protéica diminuida ( )calérica diminuida

qualidade* 8101112

Pré- Caquexia Caquexia
Caquexia Refrataria
Apetlte 1,3,4,8,10,11,12 <75%
() conservado () diminuido que
( ) muito diminuido habitual
Ingestdo alimentos - quantidade 111,12
() conservado () diminuida (<1500
() muito diminuida kcal/dia)

Saciedade precoce 4789101112 ( )sim |( )ndo
Alteragoes do paladar 4891012 ( )sim |( )ndo
Estomatite*® ( )sim |( )ndo
Dificuldade para engolir'8 9101112

Xerostomia 128910 ( )sim |( )ndo
Nauseas e vomitos 1>489 101112 ( )sim |( )ndo
Solucgos?® ( )sim |( )ndo
Empachamento ( )sim |( )ndo
Diarréia 18 101112 ( )sim |( )ndo
Constipacao 1148101112 ( )sim |( )ndo

Fadiga/Astenia®”%
Dispnéia®1® ()

Outros sintomas que influem na alimentacao

10,11,12( ) Dor L4910 ( )

Fadiga/Astenia®”%
Dispnéia*!® ( )

Outros sintomas que influem na alimentacao

10,11,12( ) Dor L4910 ( )

Impacto psico-soci.

( )conflitos ( )c

Quanto - 0 a 10

( )sim ( )nao
( )sim ( )ndo
( )sim ( )nao
Prejuizo no relacio

( )sim ( )ndo

( )sim ( )nao

Deixar de comer trouxe:

( )medo ( ) tristeza

Auto-imagem prejudicada 811112 ( )Sim ( )Nao

Auto-imagem prejudicada

Dificuldade de relacionamento com familiares

Diminuicado da qualidade de vida

Preocupacées de cunho religioso/espiritual

al4

ulpa () preocupacio

quanto - 0 a 10 .

quanto - 0 a 10 ...

quanto - 0 a 10 .

namento social
quanto - 0 a 10

quanto - 0 a 10

Revista Bras

ileira de Cuidados Paliativos 2011; 3

(3) - Suplemento

1



16 o 2011

Consenso Brasileiro de Caquexia / Anorexia

SUPLEMENTO |

Revista

2) COMPOSICAO CORPORAL E CAPACIDADE FiSICA

Pré-Caquexia Caquexia Caquexia Refrataria
Funcionalidade fisica 478912
Realizagao das atividades diarias:
( )Ecapazderealizar todas as atividades
habituais sem ajuda
() E capaz de realizar a maioria das
atividades, mas apresenta algum grau de
dependéncia
() E incapaz de realizar a maioria das
atividades sem ajuda
(' ) Dependéncia total
IMC?>3467 <20
Peso corporal 2346789 Perda <5% 34611 -Perda >5%>%"""> | Anterior + DESEMPENHO
ou FISICO COMPROMETIDO #
- BMI <20 +
perda>2%
-ousarcopenia®
Dinamé6metro (for¢ca membros
superiores)
Analise da bioimpedancia 2
Antropometria (area muscular do brago2, Sarcopenia
exames de imagens: TC, RM, Rx dual (homens: <7-26
energy)* kg/m?; mulheres
<5-45 kg/m?)*
3) PARAMETROS INFLAMATORIOS
Proteina C Reativa 234513 <10mg/L >10mg/L >10mg/L

TNF alfa (TNF )13

Interferon gama'?

Interleucina 6(IL-6)>51213
Fator de crescimento vascular endotelial
(VEGF)

Agonista do receptor de Interleucina 1
- IL_lra 2,12,13

Razao Interleucina 10/TNF-a

Prostaglandina E2

4) MARCADORES METABOLICOS

Hiperosmolaridade 213

>300 mOsm/kg

Insulinemia

Grelinemia®

Trigliceridemia

Colesterolemia

5) ESTRESSE OXIDATIVO

TBARS

EROs
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TRATAMENTO MEDICAMENTOSO

MEDICAMENTOS E NUTRACEUTICOS
PRECONIZADOS NO TRATAMENTO DA CAQUEXIA
INDUZIDA PELO CANCER

O paciente que apresenta a sindrome da caquexia/
anorexia no decorrer da doenca oncoldgica deve ser
minuciosamente avaliado noinicio e durante o tratamento,
pois pode apresentar alteracoes clinicas que influenciam
aingestdo de alimentos e o estado nutricional. Pacientes
com cancer sao submetidos a tratamentos de modalidades
diversas. O tratamento farmacoldgico é responsavel por
efeitos colaterais muitas vezes graves, principalmente
quando os quimioterapicos sio utilizados.

O tratamento quimioterapico e radioterdpico
frequentemente induz anorexia, nausea, vomitos,
diarreia, mucosites, anemia e imunossupressao. Estas
condicdes contribuem com a piora nutricional. Logo,
estas condi¢cdes devem ser tratadas.

As doengas infecciosas e as inflamatorias podem
contribuir para a perda ponderal e a desnutricao. O
exame clinico deve incluir avaliacio oral, dentéria,
otorrinolaringolégica, dermatoldgica, reumatologica,
ginecologica e gastroenterologica. A avaliacdo
laboratorial inicial deve incluir hemograma, ureia,
creatinina, eletrélitos, proteinas totais e fracoes,
enzimas hepaticas, coagulograma, ferritina, hormonios
da tirebide, proteina C reativa, VHS, urina tipo I e
urocultura. Devem-se direcionar os outros exames
complementares de acordo com os sintomas e de acordo
com o acometimento topografico do tumor.

Sempre lembrar que algumas condi¢oes infecciosas
podem cursar sem manifestagdes clinicas, como no caso
de algumas infec¢des urinarias, infec¢oes dentarias,
sinusites, pneumonias, osteomielites, tineas.

As condic¢oes gastroenterolégicas devem ser
questionadas. Doencas como refluxo gastroesofagico,
esofagite, gastrite, Glceras pépticas, sindromes de ma
absorcao, hepatites, constipa¢ao intestinal, colites,
diarréias, doenca hemorroidaria, fissuras devem ser
adequadamente diagnosticadas e tratadas. O refluxo
gastroesofagico pode levar a pneumonias aspirativas,
principalmente no idoso.

O perfil metabélico deve incluir avaliacio da
tiredide, diabetes mellitus, metabolismo do calcio,
creatinofosfoquinase, perfil renal e hepético.

A avaliacdo da satde mental é fundamental.
A depressao, o estresse emocional e o isolamento
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social sdo problemas frequentes e influenciam a
ingestdo alimentar.

Deve-se também investigar as alteracdes do sono,
avaliar a presenca de confusdo mental, agitacao,
dependéncia ao alcool e drogas ilicitas.

Aavaliacdo daintensidade da dor também deve ser
monitorada durante todo o trajeto da enfermidade.
Precocemente o controle da dor deve ser instituido.
A dor moderada e intensa, se nio adequadamente
tratada, pode levar a alteracoes comportamentais que
influenciam negativamente a ingestao alimentar.

Pacientes idosos apresentam enfermidades associadas
que se somam ao cancer atual. A relagdo entre perda de
peso e mortalidade do idoso em um ano de doenca é
muito significante. Noidoso, arecuperacio do peso, apds
a cura da doenca causadora da perda ponderal, é mais
lenta do que em individuos jovens e, em alguns casos, o
idoso continua perdendo peso, mesmo apos cura.

Pacientes hospitalizados e inativos podem ter maior
dificuldade em se alimentar. A avaliacdo do ambiente
em que o paciente vive é muito importante, levando em
consideracdo os habitos, a cultura, o acesso ao alimento,
as condicoes de higiene, os fatores de estresse durante
a refeicdo, a temperatura dos alimentos, o tempo e o
periodo dasrefeicoes. O ambiente e a oferta do alimento
devem ser apropriados para cada caso. Os pacientes que
perderam a autonomia e, portanto, nao conseguem se
alimentar sozinhos, precisam de estratégia precoce no
controle da ingestao alimentar quer seja por boca ou
cateter ou ostomia. Os familiares e cuidadores devem
ser treinados e alertados a prestar pleno auxilio.

Questdes simples devem ser feitas:

« Paciente recebe assisténcia para se alimentar?

« Paciente consegue mastigar o alimento?

« Qual estado oral e dentéirio do paciente?

« Paciente consegue deglutir? Apresenta refluxo?

« Paciente mora sozinho?

« Apresenta periodos de confusio mental ou
desorientacdo?

« Paciente é capaz de tomar medicac¢des e realizar
auto- cuidado?

« Apresenta regras rigidas para alimentacao?

« Paciente gosta da comida ofertada? Quem
prepara o alimento?

e Paciente tem condicées econdmicas
suficientes?

« Paciente escuta bem? Enxerga bem?

E fundamental estabelecer rotinas que incluam
recreacoes e atividades fisicas adequadas para cada
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caso. Além disso, deve-se evitar dietas rigidas e
restricoes fisicas.

Pacientes com caquexia e em cuidados paliativos
necessitam de abordagem que permita a melhora da
qualidade de vida. O tratamento da caquexia deve ser
precoce, tratando preferencialmente a causa.

Casos ,em que todos os cuidados acima foram
tomados e mesmo assim ha persisténcia de anorexia,
perda de peso e desnutricio exigem tratamento com
terapia nutricional e/ou tratamento medicamentoso.

O melhor tratamento para a sindrome da
caquexia/ anorexia é a cura do cincer. No entanto,
esta ndo é a realidade de um paciente com doenca
oncolégica avancada. Outras op¢des destinam-se ao
aumento da ingestdo alimentar, item ja abordado
neste consenso. Muitas vezes, deve-se associar ou
até mesmo garantir o aumento dessa ingestao pelo
tratamento farmacolégico.

Como a maioria dos estudos controlados e
randomizados nao demonstrou beneficios da
intervencao nutricional isolada no ganho de peso
e na qualidade de vida, o tratamento da caquexia
passa a ser associado ao uso de grande variedade de
agentes farmacoldgicos, cujo objetivo principal é obter
melhora na qualidade de vida do paciente oncoldgico.
As tabela 1e2 apontam de maneira resumida os
principais farmacos utilizados, procurando ilustrar
as medicacoes mais importantes utilizadas e as drogas
emergentes no manuseio da sindrome caquexia
anorexia. TABELAS (1) e (2).

Dentre os medicamentos de maior evidéncia
destacam-se:

A- ESTIMULANTES DE APETITE:

1- PROGESTAGENOS?

Medicamentos de primeira linha para o tratamento
da caquexia tumoral. Estudos prospectivos controlados
e randomizados evidenciam o beneficio do uso de
acetato de megestrol e acetato de medroxiprogesterona
na sindrome caquexia- anorexia. Sao farmacos
sintéticos derivados da progesterona. O acetato
de megestrol apresenta eficacia superior quando
comparado com outras classes.

A- Acetato de Megestrol,

» Nome comercial: Megestat®

» Categoria farmacoldgica: agente antineoplasico,
hormonio, estimulante de apetite

» Apresentagao:

e comprimidos (160 mg/cp)

« Solucdo oral :40mg/mlL solucao com 240 mL pode
ser administrada com 4gua, suco.

» Dose: Iniciar com 160 mg VO e progredir
conforme resposta clinica para400-1200mg/dia. Dose
ideal:800 mg/dia

» Indicacdo: tratamento paliativo para o cancer de
mama e endométrio, tratamento da caquexia e anorexia
ou perda inexplicavel de peso.

» Mecanismos de acao: Agente progestacional e anti-
inflamatério, atua como inibidor do neuropeptideo
Y(Neuropeptideo orexigeno) no hipotalamo, modula
os canais de calcio no nicleo ventro medial (NVM) do
hipotalamo conhecido como centro da saciedade. Age
também na inibicio de citocinas pré-inflamatérias
IL-1,IL-6 e TNE. Os estudos com megestrol evidenciam
melhora do peso, apetite e qualidade de vida. Apesar
do favoravel efeito para imagem corporal os derivados
de progesterona promovem maior aumento de massa
gorda e ndo de massa magra. Altas doses de acetato
de megestrol produzem aumento de peso e apetite,
enquanto que doses baixas 300mg produzem apenas
aumento do apetite.

» Excrecdo: urinaria e fezes

» Metabolismo: Hepatico

» Meia vida:13-105 horas com pico de acdo em
1-3 horas

» Interagdes medicamentosas: as aminoglutetimidas
podem aumentar o metabolismo dos progestagenos.
Monitorar o uso combinado com ervas e alimentos ex:
mandioca, planta medicinal raiz vermelha (bloodroot),
erva de damiana e alcool.

» Monitorar: pressdo arterial, peso, glicemia,
fenémenos tromboembdlicos.

» Efeitos colaterais: Fenémenos tromboembdlicos,
hiperglicemia, hipertensdo, sangramento uterino
supressdo e insuficiéncia adrenal, retencdo hidrica
(se retirado abruptamente), impoténcia, ansiedade e
insOnia.

» Contra indicagdo: antecedentes de trombose
venosa profunda (TVP) e embolia pulmonar

Nivel de evidéncia: B para tratamento da anorexia
e caquexia do cancer.

2-CcORTICOIDES:

Farmacos previamente utilizados como primeira
linha para sindrome caquexia/anorexia. Podem
ser utilizadas dexametasona, prednisolona e
metilprednisolona.

Mecanismo de acdo:

Omecanismo de a¢ao dos corticoides sobre o apetite
deve-se a inibi¢do das proteinas pro inflamatérias IL-1
e TNF-0 . Essas diminuem a ingestdo e atuam sobre
os receptores anorexigenos como a leptina, o fator
de liberacdo de corticotropina e a serotonina.em
também aumentando o nivel do neuropeptideo Y que
é responsavel pelo aumento de apetite.

A acdo que gera o bem estar e o aumento de apetite
(diminuem a niusea e melhoram a astenia) é limitante
em periodo de quatro semanas.

Melhoram portanto em curto prazo, o apetite e a
ingestdo alimentar sem assegurar ganho de peso. Devido
aacdolimitada e aos efeitos colaterais é o medicamento
de escolha para pacientes em fase avancada da doenca
oncoldgica, gerando melhora na qualidade de vida,
porém sem efeito na diminui¢io da mortalidade.

Efeitos colaterais: Imunossupressao, hiperglicemia,
osteoporose, fraqueza muscular, delirios, insonia,
irritabilidade, cushing, candidiase oral.

Farmacos|doses:

a- Dexametasona (Decadron®, Decadronal®,
Duodecadrom®) 2-8mg /dia: via oral EV ou SC

Formas de apresentagao:

Comprimidos: 0,5 mg/cp[;0,75mg/cp; 4mg/cp

Elixir: 0,5mg/5mL; 0,1mg/1mL

Injetavel: 2mg/1mL; 10mg/2mL; 16mg/2mL

Preferir dar o medicamento pela manha e no inicio
da tarde para evitar insonia

b-Prednisolona: (Predisin®, Prednisolon®,Prelone®)
acdo intermediiaria, 5 mg/cp VO 8/8hs

Formas de apresentagao:

Comprimidos:5mg/cp, 20mg/cp

Solugdo oral: 3mg/mL; 6,7mg/mL

c- Metilperdnisolona: 125 mg IM (Solumedrol®)

3-ANABOLIZANTES?
O termo esteroides anabdlicos se refere a
testosterona e derivados.

3.A — TESTOSTERONA:

Classificacdo: Anabolizante esterbide, derivado
sintético

Modo de acio e metabolismo: promove acimulo
de proteina e impede a perda progressiva de nitrogénio
associada a caquexia®. O beneficio potencial em
aumentar a massa corporal nio é persistente®. A
testosterona liga-se aos receptores androgénicos.
Sofre modificacdo para dihidrotestoterona, que
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também age no receptor androgénico. Sofre depois
processo de aromatizacdo para estrégeno. Outros
mecanismos incluem efeito anticatabdlico por
interferir na expressdo de receptores glicocorticoides
e ainda por gerar altera¢cdes de comportamento?.

Indicagdes clinicas: disfun¢oes hipogonadais
em homens, atraso da puberdade, promoc¢ao do
crescimento e em doencas cronicas associadas ao
catabolismo, anorexia e caquexia.

Efeitos colaterais: masculinizacdo, retencio de
fluidos e hepatotoxicidade®.

4- CLorIDRATO DE CIPROEPTADINA®
Antihistaminico piperimidico e antagonista forte
do receptor histaminico H,. Importante bloqueador
serotoninérgico (5HT) na musculatura lisa, fraca agdo
anticolinérgica e média atividade como depressor
do sistema nervoso central. E efetivo no controle de
fenémenos alérgicos na pele, particularmente quando
acompanhados de prurido??. Util em condi¢des como
cefaléia e anorexia devido ao bloqueio 5HT. Atua
como antagonista serotoninérgico no centro do
apetite hipotalamico, com o aumento do apetite!*.

5- ANTIINFLAMATORIOS NOo HORMONAIS?

Os farmacos antiinflamatérios nio hormonais
(AINH) de uso terapéutico geral sio varios. Também
sdo muito utilizados para tratamento da febre em
pacientes com cancer'.

Mecanismo de acio: inibidores da sintese de
prostaglandinas?.

O Ibuprofeno , na dose de 400mg, trés vezes
ao dia, foi demonstrado que diminui os niveis
de proteinas de fase aguda, de interleucina-6 e
cortisol e normalizou a cinética das proteinas
totais corporais em alguns pacientes com cancer
colorretal4,5. Em estudo envolvendo pacientes
com neoplasia de pincreas, estabilizou o peso e
melhorou a qualidade de vida, talvez por diminuicao
do gasto energético®”.
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Aindometacina, na dose de 50mg, duasvezes ao dia,
em extenso estudo duplo mascarado, com pacientes
portadores de tumores solidos, obteve impacto no
estado geral dos pacientes e na sobrevida geral®.

Estas medicacdes podem ter algum papel no
tratamento paliativo da febre e da caquexia em
pacientes com cancer?, apesar dos efeitos colaterais
gastrointestinais. Os AINEs agem pela inibicdo da
producao de prostaglandinas pelas enzimas COX-1
e COX-2.!

Osinibidores seletivos de COX-2,como o celecoxibe,
apresentam menor toxicidade gastrointestinal e
menor inibi¢do da atividade das plaquetas. por esse
motivo, sdo alternativas terapéuticas em relacao
aos AINEs'. Os inibidores de COX-2, em modelos
experimentais, demonstraram atividade anti-
angiogénica e anti-tumoral'’.

6- ANTI-FATOR DE NECROSE TUMORAL
(ANTI-TNFa )2

A pentoxifilina é uma metilxantina e pode inibir a
producio de TNF-alfa pelos mondcitos e linfocitos.

7 - RECOMENDACOES:

Apesar do surgimento de varios medicamentos
para o tratamento da sindrome da caquexiaf
anorexia, somente os glucocorticoides e os agentes
progestacionais tém mostrado algum beneficio no
tratamento no tratamento paliativo. A dexametasona
deve ser considerada em tratamentos de dias a
semanas. Para pacientes com maior expectativa de
vida, o megesterol é mais apropriado.

O principal beneficio associado a estes farmacos
é o0 aumento do apetite e o ganho de peso. Contudo,
nao ha aumento na expectativa v na qualidade de
vida. Por esse motivo, o uso dos corticides ou agentes
progestacionais deve ser realizado ap6s detalhada
discussdo sobre os riscos e potenciais beneficios no
paciente com cincer sintomatico. Os agentes que tém
ganho destaque sdo os anti-TNE.
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TABELA 01 - MEDICAMENTOS PRECONIZADOS NO TRATAMENTO DA CAQUEXIA INDUZIDA PELO CANCER

Medicamento Nome Classif. Metabolismo Mecanismos A¢io na Caquexia Indicagdo clinica Apresentacio Dose Vias Meia Horarios Precaucdes Toxicidade Intera¢io medicamentosa Nivel
comercial farmacoldgica Administracio Vida Evidéncia
Megestrol Megestat® Agente Metabolismo Agente progestacional e anti-inflamatério Inibidor Tratamento paliativo para o cancer de 160 mg/cp Inicio: 160 mg Progressio: Via oral 2x aodia Historia prévia de fendmenos Fendmenos tromboembdlicos, Aminoglutetimidas podem B para
antineoplasico, Hepitico, do neuropeptideo Y(Neuropeptideo orexigenio) mama e endométrio, Caquexia, Anorexia 40mg/ml-solugao oral conforme resposta clinica Pode ser administrada tromk bolicos TVP, TEP, hiperglicemia, hipertensao, aumentar o metabolismo dos caquexia e
Hormoénio, eliminagao renal no hipotalamo, modula canais de clcio no niicleo Perda inexplicavel de peso Meta: 400-1200mg/dia com 4gua, suco gravidez sangramento uterino supressao progestagenos. Monitorar o uso anorexia
estimulante de e fezes ventro medial (NVM) do hipotilamo (centro da Ideal:800 mg/dia einsuficiéncia adrenal, combinado com ervas e alimentos
apetite saciedade). retengao hidrica, (se retirado ex: mandioca, planta medicinal
Inibe citocinas pré-inflamatérias IL-1,IL-6 e TNE. abruptamente), impoténcia, raiz vermelha (bloodroot), erva
ansiedade e insdnia de damiana e alcool
Dexametasona Decadron® Corticoide Hepético Inibe proteinas pré inflamatérias IL-1 e TNF-8 que 12 linha para sindrome anorexia caquexia 0,5 mg/cp/; 2-8mg [dia Via oral Até72h Preferir dar doses pela Imunossupressao, Imunossupressio I —
Decadronal® Antiinflamatério diminuem a ingesta e atuam sobre os receptores Agente de acdo antiinflamatéria e 0,75mg/cp; 4mg/cp Elixir: Limite: 4 semanas Intravenosa manha e inicio da tarde hiperglicemia, osteoporose,
Duodecadrom® hormonal anorexigenos como a leptina, o fator de liberagdo de imunossupressora para vrias doencas 0,5mg/5ml; 0,1mg/1ml Subcutanea para evitar insdnia fraqueza muscular, delirios,
Anti emético corticotropina e serotonina. clinicas. A agdo de bem estar e aumento Injetavel: 2mg/1ml; 10mg/ insonia, irritabilidade,
Aumento nivel do neuropeptideo Y (responsével pelo de apetite (| niusea e melhora astenia) . 2ml; 16mg/2ml cushing, candidiase oral
aumento de apetite) fcurto prazo o apetite e ingesta alimentar
sem assegurar ganho de peso.
Devido sua acao limitada e efeitos
colaterais é o firmaco de escolha para
pacientes em fase avan¢ada da doenga
oncoldgica com melhora na qualidade de
vida porém nao reduz mortalidade
Talidomida Talidomida Inibidor da Bloqueador do fator de necrose tumoral (TNF) Eritema nodoso Mieloma mltimo 100 mg/cp 100 a 300mg 1x/dia Via oral Geralmente a noite por Proibido em gestante. Teratogénico
angiogénese, Caquexia causar sonoléncia Possui recomendagées Pode causar dor neuropatica
imunomodulador especiais para seu uso
sistémico,
Bloqueador TNF
Pentoxifilina Trental® Agente redutor Inibe CYP 1 A2 Agente bloqueador do fator de necrose tumoral Claudicacio intermitente na doenga 400mg Via oral As refeigoes Contra-indicado em casos Necessita de corre¢ao da dose Ciprofloxacino- pode aumentar
viscosidade (pouco) (TNF) arterial obstrutiva cronica 3 xs/dia de hemorragia retineana ou conforme doenga renal: aconcentragdo da pentoxifilina
sanguinea Caquexia cerebral recente Cler~60 ml/min: 400mg e desencadear efeitos toxicos.
2 xs/dia. Antihipertensivos- potencializa
Cler~20 ml/min: 200mg 1 efeitos hipotensores dos
xs/dia ou 400mg em dias antihipertensivos
alternados. Antiagregantes plaquetarios:
potencializa efeitos
antiplaquetarios dos
antiagregantes plaquetarios
Heparina: potencializa
anticoagulacdo pela heparina.
Cetorolaco: potencializa risco de
hemorragia. Esta associagao deve
ser evitada.
Medicamento Nome Classif. Metabolismo Mecanismos A¢io na Caquexia Indicagdo clinica Dose Vias Meia Horérios Precaucoes Toxicidade Interacao medicamentosa Nivel
comercial farmacoldgica Administra¢io Vida Evidéncia
Cipionato de Depoteron® Anabolizante Acumulam proteina e impedem a perda progressiva Disfungoes hipogonadais em homens, 200mgdose 50a400mg-acada2a4 ™ Masculinizagao, retengao de
Testosterona (Sigma Pharma) esterdides, derivados de nitrogénio associada a caquexia atraso da puberdade, promogao do semanas fluidos e hepatotoxicidade
sintéticos Aumento da massa corporal ndo é persistente' A crescimento e em doengas cronicas
testosterona Iig§-se aos receptores androgénicos. associadas ao catabolismo, anorexia e Tnicio: 120 a 160mg por 3 ™
Undecanoatode Androxon ® Sofre mod,lﬁca(ao para dlhldmtestotfn_ma, caquexia 40 mg semanas
Testosterona (Organon do que também age no receptor androgénico. Manutencao: 40 a 120 mg
Brasil) Sofrf depois processo de aromatizacio para por dia
estrogeno. Outros mecanismos incluem efeito
anticatabélico por interferir na expressio de )00mg[amp T000mg ™
Undecilato de Nebido® receptores glucocorticéides e ainda por alteragoes de acada 10 a 14 semanas
Testosterona (Schering) comportamento
=
fenilpropianato Durateston® ™M
de testosterona (Organon do
(60mg)* Brasil) 1 ampola a cada 3 semanas.
isocarproato
de testosterona
(60mg)",
propionato de
testosterona
(30mg) *e
decanoato de
testosterona
(100mg)*
Mirtazapina Remeron® Antidepressivo. CYPTA2 Tniciar: 7,5 mg[d dose Ginica VO Anoite Risco de suicidio Nao utilizar com os alfa2-
Alfa-2-antagonista CYP2D6 Anoite. Naio suspender abruptamente agonista, clonidina
Dose usual: 15-30 mg/dia
Dose Méxima (geriatrica): 45
mg/dia
Cloridrato Apetiviton BC® Antihistaminico hepatico, no Antagonista forte do receptor histaminicoH, e Cifarma): Xarope, embalagem de Adultos: 4mg cloridrato de VO administrar antes das glaucoma, tlcera péptica
Ciproeptadina (Cifarma): piperimidico e sistema citocromo importante bloqueador serotoninérgico (5HT) na 240 ml. Composi¢ao por 5 ml:4 ciproeptadina via oral trés vezes refeicoes estenosante, hipertrofia
Antagonista P-450 e um pouco musculatura lisa, fraca a¢do anticolinérgica e média mg de cloridrato de ciproeptadina ao dia prostética sintomética
Cobactin® serotononérgico renal atividade como depressor do sistema nervoso central. ;0,6mg de cloridrato de tiamina;
(Zambon) E efetivo no controle de fenémenos alérgicos em 0,75mg deriboflavin; 0,67mg de
pele, particularmente acompanhado de prurido®*. cloridrato de pirodoxina; 6,67mg
Cobavit® Util em condigdes como cefaléia e anorexia de nicotinamida; 21,67mg de
Cifarma devido ao bloqueio 5HT. Atua como antagonista acido ascorbico
serotoninérgico no centro do apetite hipotalamico, Zambon) Microcomprimidos:
Cobavital® com o aumento do apetite caixas com 16 unidades. Cada
(Solvay Farma unidade: 4mg cloridrato
de ciproeptadina e 1 mg
cobamamida Xarope: frascos
com 120ml, sabores morango
ou cereja Cada 5ml: 4mg de
cloridrato de ciproeptadina e
1mg de cobamamida
Cifarma) Microcomprimidos:
caixas com 16 unidades. Cada
unidade: 4mg cloridrato
de ciproeptadina e Img
cobamamida. Xarope: frascos
com 100ml, cada 5ml: 4mg de
cloridrato de ciproeptadina e
1mg de cobamamida.
Solvay Farma
Microcomprimidos: caixas com
16 unidades. Cada unidade:4mg
cloridrato de ciproeptadinae 1
mg cobamamida. Xarope: frascos
com 100ml, cada 5ml:4 mg de
cloridrato de ciproeptadina e
1mg de cobamamida.
Canabindide fcito no Brasi
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Medicamento Nome Classif. Metabolismo Mecanismos A¢do na Caquexia Indicacdo clinica Apresentacio Dose Vias Meia Horérios Precaucoes Toxicidade Interacao medicamentosa Nivel
comercial farmacoldgica Administragio Vida Evidéncia
Tbuprofeno AVII® , Alivium®, Anti-inflamatério Hepatico, Inibidores da sintese de prostaglandinas. 400mg de 6/6horas ou até VO Nauseas, vomitos, dor Contraindicado na vigéncia
Buscofem®, nio hormonal eliminagao renal Ibuprofeno , na dose de 400mg, trés vezes ao dia de 4/4h epigastrica, azia, Glceras de dispepsia, Gllcera gastrica
Dalsy®, Doraliv (AINH) ou hepatica diminui os niveis de proteinas de fase aguda, de dose maxima diaria: 2.400mg gastro-duodenais, ou duodenal, sangramentos
gotas®,Ibupr (inibidores COX- interleucina-6 e cortisol e normalizou a cinética das sangramentos, ou coagulopatia e
ofan® ,Maxife 2) e biliar proteinas totais corporais em alguns pacientes com nefrotoxicidade, nos pacientes de risco
n®, Motrin®, cancer colorretal. Em portadores de neoplasia de hepatotoxicidade e reacoes cardiovascular ou com
Uniprofen® pancreas estabilizou o peso e melhorou a qualidade cardiovasculares alteragoes renais
de vida, talvez por diminui¢do dos gastos energéticos
Indometacina Tndocid® Aindometacina, na dose de 50mg, duas vezes ao dia, Dose:25a SOFAg de T2]T2R
em um extenso estudo com duplo cego, em pacientes ou 8/8h
com tumores s6lidos, obteve impacto no estado geral dose maxima diaria:150mg
dos pacientes e na sobrevida geraL.
Estas medicagoes podem ter algum papel no tratamento
paliativo da febre e da caquexia em pacientes com cancer,
apesar dos efeitos colaterais gastrointestinais
Os AINH agem pela inibi¢ao da produgao de
prostaglandinas pelas enzimas COX-1 e COX-2.
Naproxeno Flamaprox®, Dose: 250mg a 500mg de 12]12h
Flanax®, dose maxima diaria:1000mg
Naproflen®,
Naprozyn®
Celecoxibe Celebra® Aindometacina, na dose de 50mg, duas vezes ao dia, Dose: 200mg]dia ou 10mg
em um extenso estudo com duplo cego, em pacientes 12[12h,
com tumores solidos, obteve impacto no estado geral dose maxima diaria: 400mg
dos pacientes e na sobrevida geral
Sulfato de
Hidrazina
Ertanercept
(importado)
Tnfliximab
(importado)
Acido eicosa-
pentaenoico
| Metoclopra- Plasil®,
mida Plamet®
TABELA 02 - NUTRACEUTICOS
Nutracéutico Metabolismo Mecanismos A¢ao na Caquexia Indicagio clinica Apresentaciao Dose Vias Meia Horérios Precaucoes Toxicidade Interagio medicamentosa !"‘)’d .
Administragio Vida Evidéncia
Omega 3 Hipertrigliceridemis 1g[cp 4g/d de uma s6 vez ou Vo Alergia a peixe Pode prolongar o INR nos paciente
(Ester etil acido 6mega-3) Nefropatia por IgA fracionada em duas vezes Pode elevar AT e LDL, anticoagulados com varfarina.
(6leo de peixe) necessita de monitorizagao Pode aumentar acao dos antiagregantes
plaquetarios
T-Carnitina Carnitina, Composto metabolito natural que Reposi¢ao de carnitina nos pacientes Tg[fMaconete de TO mI Oral:2a 3 xs|d ou I a 3 g[dia VO Dissolvida em suco ou agua durante TRC dialitica pode acumular Nivel sérico normal da
L-carnitina, funciona como carregador das moléculas deficientes, geralmente, por reduzida (solugao) v as refei¢oes. Deve ser consumido metabdlitos toxicos carnitina 40-50mcmol/l.
Levocarnitina de acidos graxos de cadeia longa dentro ingesta de carne (insuficiéncia renal crénica 1V: 50 mg/kg/d dividida em lentamente. As doses devem ser Convulsivos-pode Recomenda-se manuten¢ao
(retirado do mercado pela da mitocondria, facilitando a produgao dialitica, insuficiéncia cardiaca, arritmia) duas doses, titulado com base espacadas a cada 3 ou 4 horas ao aumentar a frequéncia das sérica entre 35-60 memol/l
ANVISA) de energia. A deficiéncia de carnitina na resposta clinica individual longo do dia, preferencialmente convulsdes.
acumula excessivamente ésteres da durante a alimentagao.
Acetilcoenzima A e interrompe o
metabolismo intermediério.
Leucina Leucina isolada Nutracéutico Aminoacido essencial
ou em associa¢ao aos acidos
graxos ramificados- da sigla
em inglés BCAA (valina,
isoleucina e leucina)
Hidroximetilbutirato (HMB) T metabolitdo aminoacido Anticatabolico que reduz a quebra proteina Aumento da massa muscular 500-1000mg VO Nao descrita Nao descrita Nao descrita
essencial leucina muscular pelo desvio do metabolismo 3xs[dia
X X L protéico em dire¢ao aos novos misculos em
(hidroxi B-metilbutirato) crescimento, que resulta num maior ganho
muscular.
HMB aumenta a produgao muscular e o
gasto da gordura durante exercicios intensos.
TFlavonoides| Glucoronidagao e sulfatagao Tnibi¢ao inespecifica da ciclooxigenase Osteoartrite e caquexia 250mg +50mg[cp 250-500mg VO Tnicio de agao Estomago vazio, isto ¢, Th antes ou 2h/ Pode causar sangramento e Nao associar com outros AINH,
Flavocoxid (planta (COX) e lipooxigenase (5-LOX), ou 500mg+50mg/ 12/12h la2h depois das refei¢oes tlcera gastrointestinal inclusive AAS
flavonéide e zinco) propriedade antioxidante e anticitocina cp(flavoxid+zinco) Pelo risco de sangramento.
Aparentemente nao ha interagao
Melatonina Indisponivel no Brasil Ehormonio secretado pela glandula 0,5-10 mg[dia Via oral Anoite Melatonina reduz Melatonina altera a disposicao Farmacos que depletam vitamina
pineal nas 24h do ritmo circadiano, tolerdncia a glicose e a de farmacos por, inibi¢do in B6 inibem a sintese da melatonina a
B regulando ciclo sonofvigilia. Além sensibilidade  insulina vitro das isoenzimas: CYP1A2: partir da via triptofano-serotonina-
(N-acetil-5- de induzir o sono, regula a secre¢ao podendo interagir com clozapina, haloperidol, melatonina. Ex.: diuréticos de alga,
hidroxitriptamina) do horménio do crescimento e hipoglicemiantes orais e fluvoxamina. hidralazina e teofilina
gonadotréfico. Possivelmente tenha agao insulina. CYP2C9: Em associagao com nifedipina pode
antioxidante AINH, fenitoina, varfarina, aumentar a pressao arterial
zafirlukast Interagao com atineoplasicos,
anticonvulsivantes, DHEA, equinacea
e folatos
R 8 4. McMillan DC, Leen E, et al. Effect of extended ibuprofen administration on the acute phase protein response in colorectal cancer patients. Eur
EFERENCIAS
J Surg Oncol. 1995;21:531-534.
1. Kohn CM. Anabolic Steroids. Recent Progress in Hormone Research. 2002; 57:411-434 5. f’reston T, Fearon KC, McMillan DC, et al. Effect of ibuprofen on the acute-phase response and protein metabolism in patients with cancer and
, i - . weight loss. Br J Surg. 1995;82:229-234.
2. Kickman AT. Pharmacology of anabolic steroids. British Journal of Pharmacology. 2008: 154:502-521 - . . . . .
" . . . 6. Wigmore SJ, Falconer JS, Plester CE, et al. lbuprofen reduces energy expenditure and acute- phase protein production compared with placebo in
3. Argilés JM. Optimal manegement of cancer anorexia-cachexia syndrome, Cancer Management and Research.2010; 2:27-38 . .
- . . . . R | . pancreatic cancer patients. Br J Cancer. 1995;72:185-188.
4. loprinzi CL, Jatoi A Pharmacologic manegement of cancer anorexia/cachexia www.uptodate.com Last literature review version 18. . . . . . . . .
1 7. McMillan DC, Wigmore SJ, Fearon KC, et al. A prospective randomized study of megestrol acetate and ibuprofen in gastrointestinal cancer
1. Cyproheptadine http://www.drugbank.ca/drugs/DB00434 ) . ! )
. , . patients with weight loss. Br J Cancer. 1999;79:495-500.
2. Goodman and Gilman’s .Manual of pharmacology and therapeutics.11th ed., 2008 ) L Lo . . . .
; ; ; ; . ) ) 8. Lundholm K, Gelin J, Hyltander A, et al. Anti-inflammatory treatment may prolong survival in undernourished patients with metastatic solid tumors.
3. Akio Inui, MD, PhD. Cancer anorexia-cachexia syndrome: current issues in research and management. J Clin. 2002; 52:72-91
4c heptadine hitp:// d oo/ heptadine_himl Cancer Res. 1994;54:5602-5606.
: yE)ro eptadine  hifp: 4WWW‘ ’“95'“’"‘ pro/cyprohepia |ne.. m . 9. Inui A. Cytokine and sickness behavior: Implications from knockout animal models. Trends Immunol;22:469-473.
1. Inui A . Cancer Anorexia-Cachexia Syndrome: Current Issues in Research and Management CA Cancer . J Clin 2002;52:72-91 . . . . .
A . \ 10. Mantovani G, Maccio A, Massa E, et al. Managing cancerrelated anorexia / cachexia. Drugs 2001;61:499-514.
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Mepipas DiETETICAS

No cancer avancado, os objetivos da intervencio
nutricional tém como énfase promo¢io da qualidade
devida e alivio dos sintomas do paciente. Especialmente
neste caso, o plano de cuidado nutricional proposto
deve envolver a discussio ética entre os profissionais, o
paciente e sua familia (Eberhardie, 2002; Strasser & Bruera
2002, Fearon et al., 2011). Nessa etapa, é importante
conhecer as preferéncias e os habitos alimentares do
paciente a fim de desenvolver estratégias que favorecam
manutencao ou melhor qualidade de vida (Schwerin et
al., 1982; Feuz & Rapin, 1994; Pettey et al., 1998; Pereira,
2008; Murray, 2009). A prescricio médica de dieta via
oral para conforto pode ser uma estratégia utilizada. As
alteracdes no paladar e olfato, frequentemente presentes
em pacientes com caquexia e cincer avancado, limitam o
consumo alimentar via oral. O controle desses sintomas,
bem como da saciedade precoce e do funcionamento
intestinal, tornam-se importantes para favorecer a
aceitacdo alimentar (Fearon et al., 2011).

Estratégias sao Gteis neste sentido e incluem a oferta
de refeicoes menores e mais frequentes ao longo do dia
(Pereira, 2008; Murray, 2009), incentivo para alimentacao
em ambiente agradavel e, em especial, boa apresentacioda
refeicdo. Além disso, é necessario evitar o isolamento dos
pacientes durante as suas refeicoes e tornar esse momento
uma ocasido social (Murray, 2009; Stewart et al., 2006).

Incluem-se também nas recomendac¢des para
manejo da caquexia evitar agredir o paladar/odor, evitar
refeicoes de alto contetido de gordura, que atrasa o
esvaziamento géstrico, sendo percebida como saciedade
precoce (Stewart et al., 2006).

Em estudo transversal prospectivo realizado com 151
pacientes com cancer avancado em programa de cuidados
paliativos observou-se relacio entre freqiiéncia das
refeicGes e consumo energético total (Hutton et al,, 2006).
No grupo com fracionamento de seis refeicoes ao dia, com
meédia de consumo energético de 30,5 keal/kg/dia, também
se observou reducdo de peso, indicando a dificuldade em
garantirmanutencdo do peso em pacientes com sindrome
da anorexia-caquexia e a necessidade do consumo em
torno de 34 kcal/kg/dia para estes pacientes (Lundholm
et al.,, 2004, Hutton et al., 2006).

A manutencio da ingestio energética é essencial
para a sobrevida e é importante para qualidade de vida
de pacientes com caquexia em cuidados paliativos
(Morley, 2009). Em 50 pacientes com cancer avancado
de pancreas houve maior sobrevida nos doentes que
apresentaram maior consumo energético quando
comparados aos pacientes com baixo consumo
energético (Okusaka et al., 1998).

Existerelacdo positiva e significante entre densidade
energética e consumo energético em 259 pacientes
com cancer em cuidados paliativos. A maioria deles
(66%) teve perda de peso > 5% nos Gltimos 6 meses
(Wallengren et al., 2005).

Para favorecera aceitacio alimentar e aumentar a oferta
energética porvia oral,umaboaop¢io éa ofertade bebidas
de maior valor energético que contenham variedade de
proteinas e incluam produtos lacteos, sorvetes, frutas e
sucos (Murray, 2009 ; Stewart et al., 2006).

Aterapia nutricional oral também pode ser titil com a
oferta de complementos alimentares caldrico-protéicos
com densidade de 1,5 kcal/mL, evitando que os mesmos
substituam as refeicdes. Um modo de aperfeicoar a
oferta nutricional de complemento alimentar é fixar
suas doses em horarios regulares, com volume entre
200 e 400 mL diariamente para fornecer em torno
de 300 a 600 kcal (Stewart et al., 2006). E necessario
identificar precocemente a caquexia e implantar
medidas profilaticas mais efetivas que as tentativas de
reversdo do quadro avancado.

A decisao de iniciar uma terapia nutricional em
pacientes com cancer avancado deve incluir considera¢des

do paciente e de sua familia, a sobrevida estimada do
paciente e seus potenciais riscos e beneficios, segundo a
diretriz da American Society for Parenteral and Enteral
Nutrition (ASPEN) (August et al., 2009).

TERAPIA NUTRICIONAL

A indicacdo de terapia nutricional para pacientes
com cincer avancado ainda é controversa (Strasser &
Bruera, 2002, August et al.,2009). O uso de complemento
alimentar por via oral ou utiliza¢io da via enteral ou
parenteral devem ser muito bem pensadas e discutidas
individualmente (Ferrel & Coyle, 2001).

Segundo diretrizes da ASPEN, o uso paliativo da terapia
nutricional em pacientes com cancer em fase terminal
torna-se raramente indicado (grau de evidéncia B) (August
et al,, 2009). Em situacdes onde o paciente apresenta boa
Performance Status (Estado de Desempenho), o crescimento
do tumor é limitado e a principal causa da caquexia
é o reduzido consumo alimentar, existe justificativa
para utilizacdo de Terapia Nutricional. E imprescindivel
balancear os beneficios da terapia nutricional no controle
dos sintomas e na qualidade de vida do paciente com os
problemas relacionados a terapia nutricional artificial,
especialmente se porvia parenteral, que pode incluir maior
tempo de hospitalizacdo e complicagdes do acesso venoso
central (Stewart et al., 2006).

Quandoindicada,a primeirae melhor op¢do é a Terapia
Nutricional Oral (TNO) com a utiliza¢do de complementos
nutricionais associado ao aconselhamento nutricional.
A Terapia Nutricional Enteral (TNE) pode ser Gtil em
pacientes que apresentam ingestao menor que 60% das suas
recomendacdes energéticas em 5 dias, sem perspectiva de
evolucdo (BRASIL, 2009) ou naimpossibilidade de utilizara
viaoral,como tratogastrointestinal funcionante, nosentido
de preservar a integridade intestinal, reduzir a privacao
nutricional, minimizar déficits nutricionais, controlar
sintomas, oferecer conforto e melhorar a qualidade de
vida desses pacientes (Bozzetti, 2001; Rosenfeld, 2006). A
indicacdo é o uso de uma férmula padrao polimérica (grau
C de recomendacdo da ESPEN) (Arends et al., 2006). Na
impossibilidade de TNE, aindicacio da Terapia Nutricional
Parenteral (TNP) pode ser avaliada.

Embora possam ocorrer eventos adversos causados
pelanutricao parenteral, em pacientes cuidadosamente
selecionados, observa-se sobrevida prolongada e
melhora da qualidade de vida (August et al. 2009). Em
65 pacientes com cancer de pancreas inoperavel, estadio
IV, que utilizaram nutri¢cdo parenteral domiciliar por
18 semanas verificou-se melhora no estado nutricional
(Pelzer et al., 2010).

Segundo a European Society for Parenteral and Enteral
Nutrition (ESPEN) ndo ha evidéncias de que a nutricdo
parenteral melhore a anorexia ou astenia presente em
pacientes em cuidados paliativos (Bozzetti et al., 2009).
Neste sentido, ambas as diretrizes da ASPEN 2009 e ADA
2002 recomendam que a nutricdo parenteral deve ser
usada seletivamente e com cautela em doentes com
cancer avancado em cuidados paliativos.

Exemplos de pacientes que demonstram resposta
favorével a nutrigio parenteral inclui aqueles com boa
performance status (estado de desempenho), como Indice
de Karnofsky (KPS)> 50, aqueles com obstrucao intestinal
inoperavel, com sintomas minimos envolvendo os
principais 6rgios, como cérebro, figado e pulmoes e com
progressao indolente da doenca (August et al. 2009).

Abaixo segue algoritmo da via de alimentacdo para
pacientes em cuidados paliativos, sugeridos por Candela
etal. (2006):

Oestagio de caquexia em que o paciente se encontra
deve ser avaliado e definido antes de se instituir a terapia
nutricional (Bozzetti & Mariani, 2009).

Existem evidéncias,apontadasporestudoscontrolados
erandomizados, dos beneficios da terapia nutricional de
médio e longo prazo em pacientes com pré-caquexia
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(Persson et al., 2002; Isering et al., 2004; Ravasco et al,  podem prevenir a progressao da resposta de proteina
2002; Ravasco et al., 2005) . Os dados sugerem que para  de fase aguda em pacientes com cancer avancado e
este grupo de pacientes a terapia nutricional oral seja  progressiva reducio de peso, comparado ao grupo
suficiente para obtencao de resultados positivos. controle (Barber et al., 1999a).

No entanto, na caquexia refrataria os riscos de Em outro ensaio clinico, 20 pacientes com
uma terapia nutricional artificial superam qualquer  adenocarcinomapancreiticoirressecavel foramorientados
potencial beneficio. Assim, nessa fase tem-se como  a consumir dois frascos de complemento alimentar
foco o alivio de conseqiiéncias e complicacdes da  enriquecido com 6leo de peixe/dia, correspondendo a
caquexia, que inclui o estimulo ao apetite, o controle  2g de EPA em 600 kcal por dia, em adicdo a uma dieta
de sintomas e do estresse do paciente ou familiar  normal. Verificou-se manutenc¢io da gordura corporal,
relacionado a alimentacio (Fearon et al., 2011). aumento da massa magra, aumentou significativo do

De acordo com o consenso atual sobre definicdio da  KPSe do apetite, estabilidade das proteinas de fase aguda
caquexia, a sindrome caracterizada pela perdade massa e reducdo significante de interleucina-6 (IL-6) nestes
muscular ndo pode ser completamente revertida pela  pacientes (Barber et al., 1999b).
terapia nutricional convencional (Fearon et al., 2011). Revisdo de estudos clinicos, que envolveram a
Algunsestudos apontaram que obeneficiodaintervencdo  utilizacio de complemento alimentar enriquecido de
nutricional em pacientes com caquexia em cancer parece  EPA 2 g em 600 kcal por dia e de estudos que utilizaram
ser limitado a desaceleracdo da perda de peso, sem  capsulas de 3g de EPA por dia, 6g de EPA por dia ou 2,2
restabelecimento do estado nutricional (Bozzetti, 1989). g de EPA e 1,4g de DHA por dia, sugere aumento de
Neste sentido, torna-se necessario que o paciente e seu  massa magra no grupo de pacientes que utilizaram o
cuidador/familiar tenham ciénciada condiciodereducio  complemento alimentar enriquecido de 6leo de peixe
de peso involuntaria e frequentemente irreversivel, em rela¢io a manutencio do peso em pacientes que
consequentes do quadro de caquexia (Bozzetti, 2009). recebem 6leo de peixe ou EPA e DHA isolados. Isto pode

. . sugerir a utilizacdo do 6leo de peixe como componente
AcIDOS GRAXOS OMEGA-3 do complemento alimentar para mediar a caquexia e

Entre os 4cidos graxos 6mega-3, dcido o estado metabdlico, e possivelmente permitir que o
eicosapentaendico (EPA) e docosahexaendico (DHA)  fornecimento de nutrientes adicionais do complemento
estdo relacionados a reducdo da producio de citocinas  alimentar produzisse efeitos anabdlicos em pacientes
inflamatérias e da anorexia associadas a diversasdoencas  com cincer de pancreas avancado (Barber, 2001).
cronicas (Meydani, 1996), incluindo o cancer. Em outra revisio, sistematica, envolvendo 17 estudos

Os efeitos dos AGs n-3 favorecem a sintese das  controladosrandomizados e observacionais prospectivos
prostaglandinas série 3 e leucotrienos da série 5, em pacientes com cincer avancado de pincreas e do trato
relacionados a imunocompeténcia e reducido da  gastrointestinal alto com expectativa de vida maior que
resposta inflamatoéria, associado ao seu papel na  dois meses, avaliou a indicacio da utilizacio dos acidos
inibicdo da COX-2 e sua acdo nareducdo de citocinas  graxos 6mega-3 (AGs n-3). Observou-se aumento do peso
pro-inflamatdrias envolvidas na sindrome de caquexia e apetite, melhora da qualidade de vida, sugerindo-se
do cancer (August et al., 2009). a dose de pelo menos 1,5 g/dia da combinacio atual de

Os acidos graxos 6mega-3, especialmente o EPA  EPA e DHA (grau de evidéncia B). Nesta revisao sugere-se
parece afetar um nimero de mediadores potenciaisda  melhoresresultados e tolerdncia com a utilizacao dos AGs
caquexia (Barber, 2001), e exercer um possivel efeito  n-3 como parte de uma férmula nutricional com baixo teor
benéfico na caquexia induzida pelo cancer, apesar de  degordura e por um periodo de pelo menos 8 semanas de
ainda controverso (Arends et al., 2006). tratamento, grau de evidéncia C (Colomer et al., 2007)

Existem estudos com utilizacao de complementos Estudos de melhor qualidade usaram razao de 2:1
alimentares enriquecidos de 6leos de origem marinha  de EPA e DHA (Kenler et al., 1996; Fearon et al., 2003;
contendo EPA e DHA e capsulas com 6leos de peixe  Burns et al., 2004; Jatoi et al., 2004), porém outros
contendo EPA e DHA ou EPA e DHA purificado. estudos utilizaram somente o EPA apontando resultados

Em 18 pacientes que receberam complemento  positivos (Wigmore et al.1996; Gogos et al., 1998;
alimentar contendo 2 g de EPA e 1 g de DHA| dia  Zuijdgeest-Van Leeuwen et al. 2000).
durante 3 semanas verificou-se que a combinac¢ao de Ensaio clinico randomizado fase III que avaliou
suplementos poliméricos com2 gde EPAe1gdeDHA  cinco diferentes tratamentos para caquexia do cincer
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nao encontrou resultados positivos no grupo que
recebeu complemento nutricional com EPA (2,2 g/
dia) no aumento de massa magra, diminuicido do
gasto energético basal ou melhora da fadiga. Todos
os 25 pacientes desse grupo apresentaram redugao
de peso, estadio da doenca IIl ou IV e 80% recebiam
quimioterapia paliativa. O grupo tratado com EPA foi
excluido do ensaio antecipadamente através do teste de
eficicia comrelag¢ao aos desfechos clinicos comparados
aos outros grupos - critérios pré-estabelecidos na
metodologia do estudo (Fearon et al., 2011).

A diretriz da ASPEN 2009 (August et al., 2009)
aponta com grau de evidéncia B a suplementacao
com AGs n-3 como possivel auxilio na estabilizacio
do peso em pacientes com cancer com reducao de
peso involuntaria e progressiva recebendo dieta oral,
sugerindo a dose alvo de 2 g de EPA diariamente.

Portanto, a utilizacdo de complementos
alimentares enriquecidos de AGs n-3 pode ser
Gtil na terapia nutricional para pacientes com
caquexia do cancer avancado de pancreas ou do
trato gastrointestinal alto em cuidados paliativos

desde que avaliada individualmente e baseada em
considerac¢des do paciente e familiar.

TRATAMENTO NAO
MEDICAMENTOSO

CuUIDADOS DE ENFERMAGEM com A PELE DO
Paciente CaqueTico

A caquexia altera a regeneracao tissular, a reagao
inflamatéria e a funcdo imunolégica, tornando a
pele dos pacientes mais predisposta as Glceras por
pressdo e lesdes por friccido. Alguns indicadores
nutricionais, como peso corporal e albumina,
tém sido considerados preditores de risco para o
desenvolvimento dessas feridas.

Efundamental estabelecer programas de prevencio
institucional que subsidiem as intervencdes da equipe
multidisciplinar de satide, em busca do controle dos
fatores de risco que predispoe os pacientes as Glceras
por pressao e lesdes por friccdo. O quadro abaixo lista
os principais cuidados de enfermagem com a pele do
paciente caquético.

Nivel de evidéncia A

« Realizar mudanca de dectbito periddica de pacientes em risco de rompimento da integridade tissular, com
o intuito de reduzir a duracao e a magnitude da pressdo sobre areas corporais vulneraveis. -2
« Deve-se considerar o tipo de superficie de suporte utilizado para determinar a frequéncia da mudanca de dectbito. 1

« Utilizar superficies de suporte de espuma high-tech para todos os pacientes em risco de rompimento da
integridade tissular. !

Nivel de evidéncia B

« A freqiiéncia de inspecao da pele deve ser determinada pelas condicoes clinicas do paciente. !

« Utilizar superficies de suporte ativas para pacientes em alto risco de rompimento da integridade tissular,
caso a mudanga de dectbito freqiiente nio seja possivel. !

« Manter calcaneos elevados e livres de pressao com auxilio de coxins. "2

« Capacitar os profissionais de satide para a implementacao de todos os cuidados propostos.!

Nivel de evidéncia C

« Avaliar o risco de rompimento da integridade tissular no momento da admissio do paciente na instituicao. !

« Estabelecer a periodicidade de reavaliacao do risco de rompimento da integridade tissular de acordo com
as condicdes clinicas do paciente. !

« Encaminhar pacientes em risco de rompimento da integridade tissular e/ ou com alteracio dos indicadores
do estado nutricional para acompanhamento nutricional. !

« Inspecionar periodicamente a pele dos pacientes com o intuito de detectar alteracdes que possam indicar
risco de rompimento da integridade tissular (calor local, rubor, edema, dor, entre outros). !

« A freqtiéncia da mudangca de decibito deve ser determinada pelas condigdes clinicas do paciente. 2

« Utilizar dispositivos que elevem o paciente e reduzam a fric¢do e o cisalhamento durante a mudanca de dectbito
como lengbis e equipamentos hidraulicos. Jamais arrastar o paciente ou segurar diretamente em seu corpo. 2

o Manter elevacio de dectbito maxima de 30 graus e alternar entre os dectbitos dorsal, lateral direito e
esquerdo. Caso o individuo tolere, e a condicio clinica permita, utilizar também a posi¢ao pronada. "2

« Nio posicionar o paciente sobre area corporal que apresente rubor decorrente da pressao. O rubor indica
que o corpo necessita de mais tempo para recuperar-se da carga sofrida. !

« Manter adequadamente posicionados dispositivos médicos como cateteres, tubos, drenos, adesivos, talas,
entre outros, que possam ocasionar orompimento da integridade tissular. Evitar posicionar o paciente sobre
esses dispositivos. !

« Nao massagear >>'>16ou esfregar a pele de pacientes em risco de rompimento da integridade tissular. !

« Utilizar cremes hidratantes 1 hipoalergénicos a base de uréia ou acido lactico duas vezes ao dia para reduzir
orisco de rompimento da integridade tissular. 246121418

« Utilizar cremes “barreira” para proteger a pele de exposicio excessiva a umidade. !

» Monitorar indicadores do estado nutricional. !

« Recomenda- se banhos curtos e com dgua morna a cada dois dias para pacientes com risco de rompimento
daintegridade tissular. '”

« Utilizar sabonete com pH balanceado em pacientes com risco de rompimento da integridade tissular. 4151618

« Proteger areas de pele fragil e delgada com camisas, meias, cal¢as compridas, gazes, faixas, ou outros
materiais suaves. 25914

 Nao utilizar fitas e curativos adesivos em pacientes com risco de rompimento da integridade tissular.
Caso a utilizacio seja insubstituivel, barreiras de pele podem ser aplicadas antes da fixacao do adesivo a
fim de minimizar possiveis danos. A remoc¢ao dos adesivos deve ser cautelosa. 468121922

« Manter posicionamento adequado do corpo com auxilio de coxins. >2

¢ Umidificar ambientes artificialmente climatizados com o intuito de diminuir o ressecamento da pele dos

pacientes com risco de rompimento da integridade tissular.'” ) . . .
« Garantir ambiente seguro para a circulacao de pacientes em risco de rompimento da integridade tissular

(acolchoar grades de camas e suportes para membros inferiores das cadeiras de rodas, adequar a iluminacdo e a

quantidade de mobilia, retirar os tapetes e privilegiar sapatos antiderrapantes). 16
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HIPODERMOCLISE
E CONTROLE DE SINTOMAS

A hipodermdclise é método de puncido no tecido
subcutdneo!, via alternativa para administracao de
farmacos, hidratacio e reposicio de eletrolitos? para
aqueles pacientes que apresentam impossibilidade de
utilizacao da via oral por niusea/ vomito persistente
e intratavel, disfagia grave e odinofagia, fistula
traqueo-broncoesofagica, mi-absorc¢io, intolerancia
gastrica, obstrucdo intestinal, estados confusionais
e rebaixamento do nivel de consciéncia3, bem como,

pacientes que apresentam dificil acesso venoso e que
necessitam de controle de sintomas, 4>67,

A assisténcia de enfermagem com a hipodermdclise
incluira desde a escolha do sitio e técnica de puncio, a
avaliacdo do volume a ser infundido. Ademais, , tipo de
medicacdo bem como acompanhamento continuo do
local da puncao, avaliando a presenca de sinais flogisticos
ou infecciosos como hiperemia, edema, calor, ardor e
dor devem ser considerados. Na presenca de um desses
sinais ou de sangramento, realizar a retirada do cateter
e puncionar outro sitio de escolha. A troca deve ser
realizada a cada sete dias ou em casos de reacio local.

Contra-indicacdo

- A hipodermdclise ndo é recomendada em casos de situa¢des de emergéncia, administracio de solucoes
hipertonicas, distarbios eletroliticos graves, pacientes com coagulopatias, ressec¢cdes ganglionares, areas
irradiadas, areas edemaciadas e com presenca de lesdes, hematomas e presenca de comprometimento da
circulacio linfatica 371112,

Vantagens

Método simples, eficaz no controle de sintomas, seguro e de facil manipulacio, bem como pouco doloroso,
proporcionando maior conforto ao paciente e a equipe. Apresenta risco minimo de complica¢des sistémica e
local, baixo custo, ideal para instala¢des de solu¢oes de longa duracio. O sitio de puncdo pode ser utilizado por
varios dias, recomendando-se de trés a sete dias> 678910,

Desvantagens

de puncao?>713,

- Drenagem no sitio de pun¢ao®.

- Limite no volume de infusio do fluido. O volume infundido depende do tipo de solucio e caracteristicas do
farmaco. Recomenda-se a infusio de no maximo 3000mL de solu¢ido em 24 horas, divididos em dois sitios

- Infusdo de solucdes eletroliticas em altas concentragdes*’.
- Possibilidade de edema e reagdes locais na pele no local da infusao*.

- Limitac¢ao dos medicamentos utilizados, alguns farmacos podem causar necrose tecidual'2.

Aspectos PsicoLéaicos

O simbolismo da nutri¢do esta inscrito na psique
humana desde seus primoérdios. O primeiro contato
fisico com o alimento se da por meio da experiéncia
com o aleitamento. Concomitantemente, ocorre a
formacao da primeira relacdo pessoal - profunda,
inteira, vital, essencial, humana - do filho com a mae,
da mae com o filho na dimensao fisico-temporal
(1). Para este autor, esta é a experiéncia-prototipo
de todas as relacdes interpessoais futuras. Segundo
Coutinho e Teruya (2) pela amamentacio “nutrem-se
seres em seus primeiros estigios de desenvolvimento
e solidificam-se relacdes interpessoais, formando
vinculos e condi¢oes que facilitam a sobrevivéncia e
a caminhada em dire¢do a maturidade”.

A forma como acontecem estas vivéncias iniciais
trard repercussoes psicodinimicas durante toda a
vida nos cuidados consigo proprio. Isso também
refletird nos cuidados devidos a outros, sendo
forcas atuantes nos distirbios psicossomaticos
de obesidade ou da anorexia e bulimia. Assim, o
significado psicoldgico da nutricao é superior a
simples ingestdo de alimentos para a manutencdo da
vida, configurando momento psicoldgico carregado
de emocoes positivas ou negativas, sensacoes de
prazer ou desprazer, aceitacio ou rejeicao, ademais
de saciedade e plenitude ou frustracao e caréncia.

A esfera psicologica é sempre fortemente afetada
tanto entre pacientes quanto entre familiares.
Ambos vivenciam situacoes de estresse causadas
por medo, impoténcia, ang(stia pela possibilidade
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de separacdo precoce ou pelo aparecimento de
sintomas. Foi demonstrado que nos casos de cancer
avancado, os problemas relacionados a alimentacdo
parecem abranger tanto a perda de apetite, quanto
a depressdo (3). Além desses, outros fatores também
contribuem para o prejuizo da ingestdo, incluindo
problemas sociais e financeiros (4). O isolamento social
desencadeado pelaimpossibilidade de cumprir certas
obrigacdes ou eventos sociais, laborais e familiares
(geralmente relacionados a comida) e a dependéncia
de terceiros para comprar, preparar e ingerir os
alimentos podem intensificar a sensa¢io de perda do
controle sobre a propria vida (5). Assim, a abordagem
geral para a gestao da caquexia do cancer deve se basear
na compreensao da origem multifatorial (6, 7).

No entanto, pacientes e familiares lidam com o
problema de maneira diversa, gerando situacdes
mobilizadoras de conflitos e sofrimento que tornam a
atuacdodos profissionais da psicologia imprescindiveis.
Os pacientes costumam preocupar-se mais com
a alteracdo na imagem corporal, associando-a a
proximidade da morte, perda da autonomia, fraqueza
fisica e psicoldgica. Assim, estes aspectos podem causar
ansiedade, transtornos de ajustamento e depressao.
Por outro lado, para a familia uma das principais
preocupacdes é com a ingestao de alimentos, que se
associam ao bem-estar fisico e a boa satde, além de
fundamental para a manutencado da vida (8, 9). Desta
forma, o pensamento emergente é que o suporte
psicossocial a anorexia/caquexia no cancer pode trazer
beneficio para os doentes e seus familiares (10).
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A adocdo de intervenc¢des psicoldgicas e
comportamentais estd aumentando e os estudos recentes
tém sugerido que algumas dessas técnicas podem afetar
aqualidade de vida e, talvez, as taxas de sobrevida (11).
Entre os principais objetivos da psicologia no campo
da oncologia estdo: melhorar a auto-estima, reduzir
a ansiedade, elevar o moral e a capacidade de lidar
com o cancer e respectivas consequéncias, tais como a
caquexia. As intervengoes psicossociais proporcionam
aos pacientes e familiares mecanismos de auxilio para
lidar com os problemas cotidianos. Além disso, estio
relacionadas com aumento da sensac¢do de controle
e melhoria da qualidade de vida. A necessidade de
desenvolver técnicas em psico- oncologia também é
apoiada pelos resultados de estudos que mostram altos
indices de disttrbios psicoldgicos e psiquiatricos nesses
pacientes durante o curso da doenca (12).

Os efeitos colaterais da operacdo, quimioterapia e
radioterapia podem agravar a caquexia/anorexia (13).
O sofrimento psiquico aumenta concomitantemente,
agravado por desconforto e dores. As técnicas
comportamentais utilizadas em casos de anorexia
nervosa parecem ter pouca relevancia em adultos com
cancer, embora a auto-hipnose pareca til em criancas.
Para as autoras, a promocao de ambiente tao agradavel
quanto possivel em torno das refei¢des, com incentivo
para comer, o cuidado em verificar as preferéncias
alimentares do paciente e a aten¢io para o cenario social,
formado por familiares, amigos ou colegas do paciente,
podem estimular o apetite e a interagdo social.

A multimodalidade de tratamentos (operacao,
radioterapia, quimioterapia, e outros), o processo da
doenga e a superposicio de sintomas estao associados
ao crescente risco de sindrome psiquidtrica (14).
Apesar da alta incidéncia, a depressdo ainda tem sido
subdiagnosticada e, muitas vezes, tratada de maneira
inadequada, com subdoses de medicamentos e
manutencao de sintomas residuais que comprometem
a evolucdo clinica do individuo (15).

Arecusavoluntéria de alimentagio e hidrata¢io por
parte do paciente pode estar relacionada a tentativa
de abreviar a propria vida, em decorréncia de quadros
depressivos graves. Nestes casos, o diagndstico
precoce e a interven¢do adequada, podem trazer
bons resultados. E fundamental, no entanto, que
diagnéstico diferencial possa ser feito, com o objetivo
de evitar condutas iatrogénicas de prolongamento do
sofrimento do paciente e dos familiares, quando em
situacoes de final de vida (9,14)

Para Teng et al (15), o DSM-IV (Manual diagndstico
e estatistico de transtornos mentais)(16) apresenta
extensa variedade na classificacio dos transtornos do
humor, requerendo a atencio dos especialistas para
a realizacio de diagnésticos precisos, em especial
quando apresentados juntamente a outro quadro
clinico, como cancer. A Classificagdo de transtornos
mentais e de comportamento da CID-10: descrigdes clinicas
e diretrizes diagnosticas(17) é outra referéncia utilizada
em diagnosticos clinicos. Outro método é a entrevista
em sala privada, que permite a avaliacdo do progresso
do transtorno, gravidade, suporte social, adaptacao dos
pacientes, adesdo ereacio diante dos fatores estressantes
dessa circunstanciadavida. O tratamento farmacoldgico
dadepressao, realizado por psiquiatra, ndo difere muito
do usual: antidepressivos triciclicos, inibidores de
recaptacao de serotonina (ISRS) e psicoestimulantes.
Ja o tratamento psicoldgico inclui interveng¢oes
psicoeducacionais e terapia com diversas abordagens,
sendo a maior parte dos estudos encontrados conduzida
por terapia cognitivo-comportamental. A base do
tratamento psicoldgico é estabelecer relaciao proxima
e respeitosa, com foco na escuta cuidadosa.

Em relacdo as diretrizes de avaliacdo, Strasser
and Bruera, (6) apontam a necessidade de afericio

do impacto emocional da anorexia e da caquexia no
paciente e familia, do estresse relacionado a fatores
fisicos, emocionais e existéncias e a identificacdo de
posturas e expectativas de pacientes/familiares em
relacio aos tratamentos e a alimentacao.

O Palliative Care Guidelines - 2010(19) orienta que
€ necessario:

« Reconhecer o impacto psicoldgico no paciente
e cuidador;

« Oferecer suporte psicoldgico e apoio;

« Responder as preocupacoes sobre a importincia
em oferecer o alimento, quando o paciente vier a recusa-
lo, valorizando esse momento como atividade social;

« Informar que a reducido gradual da ingestdo oral
é natural com a evoluc¢io da doenca;

« Oferecer informacgdes praticas sobre os aspectos
nutricionais, respeitando o curso da doenga.

Inui (11) ressalta a importincia da individualizacio
do tratamento, atendendo as necessidades especificas do
paciente e sua familia.

Em suma, as tentativas de melhorar a qualidade de
vida, ajuste a doenca e aumento da sobrevida, criam a
necessidade de matricular os pacientes em programas que
abordem vérios aspectos no tratamento do cancer (20),
realizados por quadro interdisciplinar, visando otimizar
a capacidade de desenvolvimento de relacionamentos
sociais plenos e envolvimento com o mundo (21).

A abordagem interdisciplinar para gerenciar a
caquexia em cancer com intervencao precoce favorece
a obtencdo de melhores resultados na gestao dos
sintomas, sob pardmetros nutricionais, funcionais
e de qualidade de vida para pacientes com cancer
de alto risco para desnutricao (22). Apesar disto,
estudo realizado para compreender qual o impacto
da caquexia na imagem corporal de pacientes com
cincer avancado, nas emocoes, na espiritualidade,
no relacionamento e na funcio social, apontou a
necessidade de melhoria nos servicos de suporte que
nao contemplam visao holistica do paciente (23).

Desta forma, é recomendéavel o desenvolvimento
de mais estudos relacionados ao tema caquexia, assim
como o aprimoramento da qualidade dos cuidados
oferecidos pela conscientizacio e capacitacio dos
cuidadores formais e informais e, dos profissionais de
satde. O manejo desta realidade, o compartilhamento
de informacdes sobre a fase da doenca (o que
informar, quanto, quando e como), o treinamento
em comunicacio, e 0 apoio psicoldgico para todos os
envolvidos sdo fundamentais.

Exercicio Fisico

A caquexia associada ao cincer esta associada a
inflamacao sistémica cronica, na qual mediadores
inflamatorioslocais e sistémicos, derivados do hospedeiro,
tais como: pro-caquéticos (fator de necrose tumoral-o -
TNF-g; interleucina-6-1L-6; IL-1p, IL-8, interferon-y - INF-y;
fator neurotréfico ciliar; fator inibitorio de leucemia)
e anticaquéticos (receptor soltvel de TNF-a - sSTNFR;
receptor solavel de IL-6 - sIL-6R; receptor antagonista
da IL-1 - IL-1ra; IL-4; IL-10; IL-15), em associa¢do aos
produtos do tumor (fator indutor de proteélise — PIF e
fator mobilizador de lipidios — LMF; glicoproteina-o2-
Zinco - ZAG; toxohormoénio-L; substiancia indutora de
anemia - AIS), tém marcada importancia na etiologia
e progressao do quadro de caquexia'®. A inadequacao
das terapias correntes no gerenciamento dos sintomas
da caquexia indicam a necessidade premente de novas
terapias farmacol6gicas e nutricionais e ainda de
interveng¢des nao-farmacolégicas, que passam a ter papel
de grande relevincia na tentativa de reverter eJou atenuar
as alteracoes deletérias da caquexia .

Considerando que,como exposto acima,ainflamacio
pode estar envolvida, direta e indiretamente, na
patogénese da caquexia e, por outro lado, que estudos
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recentes demonstraram que a atividade fisica induz
aumento nos niveis sistémicos de uma série de citocinas
com propriedades anti-inflamatorias, neste capitulo
discutimos o exercicio fisico como indutor de resposta
anti-inflamatoria e, consequentemente, o possivel efeito
no desenvolvimento e/ou prevencdo da caquexia.

TREINAMENTO Fisico E INFLAMACAO

O exercicio fisico regular (treinamento) oferece
protecdo contra as principais causas de mortalidade,
inicialmente devido ao efeito protetor contra o
desenvolvimento da aterosclerose, diabetes tipo
2, cAncer de c6lon e de mama?32. Além disso, o
treinamento fisico é também eficaz quando utilizado
como tratamento adjuvante (terapéutico) de doencas
como aisquemia cardiaca (55), insuficiéncia cardiaca
[108], diabetes tipo 2 [11], e doen¢a pulmonar
obstrutiva cronica [66].

Estudos longitudinais recentes demonstraram que
o treinamento fisico mostrou-se eficiente em reduzir
os niveis plasmaticos de PCR em atletas mulheres
praticantes de futebol e netball (jogo similar ao
basquete)'!!2e, desta forma, sugeriram que o exercicio
aerobio regular (treinamento) possa ter efeito
supressor em situacdes como a ISCBI. Para avaliar
esse possivel efeito antiinflamatério, Starkie et al.
(2003) demonstraram em um modelo experimental
de ISCBI, o qual foi induzido através da administracio
venosa de endotoxina (Escherichia coli) em individuos
saudaveis, apos 3 horas da realizacio de uma sessdo
de exercicio aerdbio em cicloergdmetro (75 % do
VO?*) uma reduc¢io nos niveis de TNF-a induzido
pelo modelo experimental. Esse mesmo efeito
supressor induzido pelo exercicio fisico, também foi
demonstrado em camundongos knockout para os
receptores de TNF-a tipo I e II, restaurando os niveis
aumentados de TNF-a'3.

Resposta anti-inflamatéria apos o exercicio fisico

Esta bem caracterizado na literatura que ap6s uma
sessdo aguda de exercicio fisico ocorre o aumento
exponencial nos niveis de IL-6 (acima de 100 vezes),
o qual é dependente de alguns fatores, tais como; as
variaveis do exercicio: intensidade, dura¢io, massa
muscular recrutada e capacidade aerdbia individual®'®
14: a populacio estudada (sedentérios, presenca ou nio
de doengas, etc.), disponibilidade de glicose e tempo
de coleta das amostras8. Além disso, esse aumento é
seguido pelo aumento nos niveis de IL-ra e IL-10.

O aumento dos niveis de adrenalina induzido pelo
exercicio fisico, bem como a infusio da mesma em
humanos (modelo experimental) tem demonstrado
inibir o aparecimento de TNF-o em resposta a
endotoxemia in vivo'>. Este procedimento é capaz
de induzir apenas pequenas alteracdes nos niveis
plasmaticos de IL-6, sugerindo desata forma que esse
efeito inibitorio se da por vias distintas”.

Atualmente, apesar de bem caracterizada arelacio
entre o efeito anti-inflamatério do exercicio fisico,
mediado principalmente pelaIL-6 derivada do misculo
esquelético e induzida pelo exercicio, bem como o
efeito protetor ef ou inibidor contra varios quadros
patoldgicos, notadamente aqueles que apresentam
caracteristicas de inflamacao sistémica cronica de
baixa intensidade, a relacdo entre os efeitos agudos
(exercicio) e os possiveis efeitos ao longo do tempo
(treinamento) ainda ndo estdo bem caracterizados.

A presenca de niveis plasmaiticos alterados da IL-
10 e IL-ra ap6s o exercicio fisico, a qual também pode
contribuir ao millieu anti-inflamatorio, pode ter um
papel importante em mediar o efeito anti-inflamatério
do treinamento fisico, porém, apesar disso, até onde
sabemos, nenhum estudo avaliou o comportamento dessa
citocina ap6s um programa de treinamento fisico.

Revista Brasileira de Cuidados

Treinamento Fisico e Caquexia

No que tange aos possiveis efeitos pelo treinamento
fisico emrelacio a exercicio fisico na caquexia, a maioria
dos estudos tem atentado aos protocolos compostos
por exercicios de resisténcia (treinamento de contra-
resisténcia, TCR) que tem como objetivo inibir efou
atenuar a reducao na massa muscular (atrofia), que é o
principal marcador clinico da sindrome. Neste aspecto,
na caquexia associada a diferentes doengcas cronicas, o
TCR (isoladamente ou em associacdo com a terapia e [ ou
farmacoldgica nutricional) é capaz de induzir aumento
da forca muscular, sintese protéica e da massa de
células, bem como para melhorar a paciente qualidade
de vida?'. Lemmey et al.*? atribuem a recuperacdo da
massa muscular e fungdo em pacientes com artrite
reumatdide ap6s TCR a sua capacidade de induzir um
aumento dos niveis do fator de crescimento similar a
insulina (IGF-1). De fato, na caquexia induzida por atrite
reumatoide parece claro que este tipo de protocolo de
exercicio é seguro e nio induz a lesdo articular, com
excecdo dos pacientes com lesdo grave de base comum?:.
Desta forma, tal condic¢do sugere que protocolos com
exercicio contra-resistido de alta intensidade (80%
da forca méxima), realizadas a cada 48h (20 coxa e
panturrilha contracoes) é suficiente para provocar os
efeitos desejados (reducdo da atrofia muscular).

Em relacdo a caquexia associada ao cancer, o
primeiro estudo que avaliou o efeito do exercicio
fisico utilizou-se de um protocolo de estimulacao
elétrica do nervo ciatico*® em camundongos com
adenocarcinoma de c6lon-26. Apos o periodo de
tratamento, houve atenuacio na perda de massa do
musculo extensor longo dos dedos (EDL). No entanto,
apesar de tal efeito positivo, deve-se considerar que
caquexia é uma sindrome complexa que afeta varios
sistemas bioldgicos e que a perda muscular é apenas
um dos muitos sintomas da sindrome.

Seguindo essa linha de raciocinio e considerando
que as diversas manifestacoes exercicio fisico, devemos
ressaltar que programas de treinamento fisico sio
constituidos de fases repetitivas de sobrecarga constante,
fases com aumento na sobrecarga (overreaching), fases
de manutencao deste aumento (overtraining) e fases de
recuperacao'®. As fases de sobrecarga sio caracterizadas
por uma diferenca entre a quantidade total da
sobrecarga (volume x intensidade x densidade) e o
tempo de recuperacao entre as sessdes de treinamento.
O balanco entre a fase de sobrecarga e o processo de
recuperacao determinam os resultados ou adaptacoes
positivas e/ ou “benéficas” de um determinado periodo
de treinamento fisico, nos diversos sistemas biologico
afetados!® 7. Ainda, além de levar-se em consideragao
os efeitos especificos na melhora de funcio, induzidas
pelo treinamento fisico, deve-se também considerar o
efeito anti-inflamatério do mesmo, que parece ser mais
evidente em condi¢Ges patoldgicas 1820,

Desta forma, parece bastante claro que as estratégias
que sdo simplesmente concebidas para prevenir
a perda muscular podem nio inverter direta ou
indiretamente em outros aspectos da doenca,
apesar das melhorias especificas relatadas. Assim, a
manipula¢do do treinamento fisico como estratégia
para superar a inflamacao sistémica na caquexia
do cincer ganhou destaque nos Gltimos anos®. O
treinamento de endurance (TE), diferentemente de
TCR, parece uma escolha também adequada, dada
a extensdo das respostas fisioldgicas e metabdlicas
associadas com este tipo de esforco e da capacidade
mencionado anteriormente bem estabelecido do
TE induzir resposta anti-inflamatéria e desta forma
atenuar a inflamacao.

A American Cancer Society recomenda aos pacientes
manter a atividade fisica tanto quanto o tratamento?
durante a recuperacio. A intensidade do exercicio pode
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ser um fator limitante a pratica e, portanto, parece mais
conveniente a ado¢ao de protocolos de TE realizados
em intensidade moderada. Desta forma, o exercicio nao
interfere com a eficicia da quimioterapia®, podendo
ser seguramente realizado imediatamente apos a
quimioterapia de alta dose?’, condi¢do pode realmente
prevenir adiminuicdo da qualidade de vida induzida pelo
tratamento, mesmo em pacientes com citopenia grave®!.
Apesar do enorme potencial do TE para atenuar caquexia
e promover o ganho real em termos de qualidade de vida
ede sobrevivéncia, muito poucos estudos que examinam
os efeitos globais desta estratégia de baixo custo sobre
a sindrome. Além disso, apesar de parecee conveniente
a associacdo de TCR e TEO, nenhum estudo, ate onde
sabemos, avaliou tal possibilidade.

O estudo pioneiro de Deuster e col.?® demonstrou
que a realizacdo de TE, 3 vezes por semana nao foi
suficiente para atenuar a deplecdo de massa muscular
emratos portadores do tumor de Walker 256.No entanto,
atualmente, é consenso que o a frequéncia mais eficaz
para ainducdo das adaptacao classicas do TE é de 5 vezes
por semana. Levando esse aspecto em consideracao, foi
padronizado um protocolo no qual os animais foram
submetidos aum periodo de adaptacio de duas semanas
em esteira ergométrica, por um periodo de 2 semanas,
com aumento progressivo no tempo (volume) de 15-60
min, com velocidade constante de 10m / min. Durante as
oito semanas seguintes, os animais exercitaram-se com
frequénciade 5 vezes por semana, comintensidade entre
60-65% do VO2max, determinada semanalmente. Na 6 2
semana de treinamento, os animais foram inoculados
com células de Walker 256 (1x 107)e apds 2 semanas, os
animais foram sacrificados. O protocolo de treinamento
adotado mostrou-se plenamente capaz de restabelecer
o metabolismo hepatico de lipidios, muito afetada pela
caquexia'®®, além de aumentar a fun¢io de macréfagos
e linfécitos®. O reestabelecimento do metabolismo
hepatico foi associado com diminui¢do da producio
de prostanodides'. A atrofia muscular foi atenuada
(resultados ndo publicados), enquanto a sobrevida
aumentou, que foi associada a reducao da massa tumoral.
Estes resultados demonstram claramente o potencial de
acao do TE sobre o aspecto sistémico da caquexia.

ConcLusAo

Apesar de dados relativamente consistentes na
literatura acerca da relacio treinamento fisico e
caquexia, a grande maioria dos estudos foi realizado em
modelo experimental com animais. No entanto, levando-
se em consideracao tais resultados e, associando-os ao
efeito anti-inflamatério demonstrado em humanos, ha
um corpo de evidéncias significativo, sugerindo de os
diversos tipos de treinamento, isolados ou em conjunto,
podem, por diversos mecanismos, inibir as alteracoes
deletérias da caquexia. Em humanos, estudos iniciais
tém demonstrado que o TE (no prelo) pode reduzir
significativamente alguns sintomas da caquexia, como
reducdo da massa magra e inflamacao sistémica. No
entanto, mais estudos sao necessarios para se assegurar
a eficicia e seguranca do treinamento fisico. Por fim,
podemos ainda especular que, ao reduzir a inflamacao
sistémica e os atenuantes da caquexia, pacientes podem
apresentar um melhor resultado cirGrgico e maior
eficicia do tratamento pos-cirtrgico.

PEDIATRIA

A caquexia pode comprometer significativamente
a qualidade de vida, contribuindo tanto para a
morbidade quanto para a mortalidade especialmente
na faixa pediatrica'2.

Da mesma forma que qualquer outro sintoma, a
caquexia em pediatria ndo ocorre de forma isolada,
mas em um contexto multifatorial complexo. Embora
frequentemente, existam disfungoes fisicas subjacentes,

esta é somente parte da experiéncia que a crianca e sua
familia terdo que passar. Garantir que um filho seja
alimentado adequadamente é instinto primario; assistir
aum filho que se recusa a comer, que tem perda de peso
e mudanca na aparéncia é muito angustiante para os
pais. Para a crianca, por outro lado, a perda de apetite
pode ser uma questao relativamente insignificante,
mas as mudancas que acompanham a imagem corporal
podem ser profundas e perturbadoras. Assim, 0o manejo
da caquexia em pediatria deve considerar nio apenas
a condicao fisica subjacente, mas a resposta da crianca
e da familia frente a esta realidade.

Nos Gltimos anos, presenciamos crescente interesse
e relativo progresso na pesquisa relacionada a
caquexia em pediatria. Contudo, a literatura que
aborda anorexia e caquexia na populacio pediatrica
¢ ainda bastante limitada, muito embora as criancas
parecam apresentar maior risco nutricional do que os
adultos, em funcao de suas caracteristicas proprias de
crescimento. A sindrome caquexia/anorexia congrega
amplo espectro de manifestacoes clinicas, abrangendo
desde aspectos fisiolgicos até comportamentais. A
associagdo entre caquexia, pobre qualidade de vida e
prognostico justificam a importincia de pesquisa no
tema como legitimo alvo terapéutico no controle de
sintomas em cuidados paliativos na pediatria.

A caquexia é considerada parte de uma sindrome,
na qual ocorrem complexos mecanismos metabdlicos,
sendo caracterizada por progressiva perda de peso, a
partir dos tecidos adiposos e de musculo esquelético*,
associada a anorexia, astenia, alteracdes imunologicas,
disfun¢des no metabolismo dos lipidios, proteinas e
de carboidratos®. A perda de peso torna-se resultado
de varios mecanismos, e ocorre a partir da mediacdo
de citocinas pré-inflamatorias e ainda, do sistema
nervoso central 34,

Neste sentido, a perda de peso pode ocorrer
antecipadamente, mesmo na auséncia da anorexia,
quando a inapeténcia nio é a principal causa da perda
de peso®, mas sim, de outros sintomas como alteracio de
paladar, disfagia, nausea, vomito e diarréia®, presentes
em estados patoldgicos cronicos que podem contribuir
para a reducdo da ingestdo alimentar ou ma absorcio e,
consequentemente, para a reducio de peso corpora®.

A caquexia é complicacdo frequente em pacientes
com cincer. Atinge até cerca de 40% dos pacientes
oncoldgicos pediatricos com doenga progressiva ou
avancada'.Em geral, pacientes com tumores slidos sdo
mais propensos a apresentar caquexia do que aqueles
com neoplasias hematolégicas'.

A documentacio clinica dos casos de sindrome de
caquexia em pediatria ainda é , entretanto, restrita,
comparada a populacdo adulta e idosa.

Estratégias medicamentosas no tratamento da
caquexia pediatrica atualmente em investigacao
incluem uso de esterdides anabdlicos e terapia
hormonal com fator de crescimento humano, alguns
estimulantes de apetite, suplementacdo nutricional,
e, mais recentemente antagonistas de citocinas10.
Algumas destas estratégias, a principio, vém se
mostrando promissoras.

TerAPIA NUTRICIONAL:

O objetivo da terapia nutricional é prevenir a
perda de peso, melhorar a capacidade funcional
e a qualidade de vida', e em pediatria também é
garantir os nutrientes adequados para crescimento e
desenvolvimento referentes a cada faixa etaria®®. Dentre
as condutas que permeiam o tratamento nutricional
nao medicamentoso destacam-se a terapia nutricional
oral, enteral e parenteral. Na condicio de alimentacao
via trato gastrointestinal destacam-se os suplementos
industrializados, com ou sem suplementacio de
nutrientes especificos.
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Deve-se definir inicialmente o gasto energético  enterdcitos, dentre outras células imunoldgicas e células
total (GET) a partir das caracteristicas gerais e  malignas e esta envolvido indiretamente na sintese de
antropométricas, tais como, sexo, idade, estado  proteinas??2?*?4 Podendo ser considerado aminoacido
nutricional e doenca associada, para elaboracdo  condicionalmente essencial.
apropriada da conduta nutricional. Sendo assim, Na caquexia do cancer ocorre reducdo das reservas
a elaboracdo da conduta nutricional de modo esqueléticas de glutamina e em estados catabélicos
individualizado, é passo fundamental na pratica aumentados como sepse e trauma, também acontece
clinica, evitando processos de hiperalimentacdo  deplecio dos estoques de glutamina devido a utilizacio
ou hipoalimentacdo. Dentre as formas de se obter  por linfocitos e enterdcitos. Alguns autores postulam a
estimativa do GET destacam-se as equacoes Das Dietary ~ necessidade do aumento da oferta de glutamina durante
References Intake e também a calorimetria indireta, os estados catabdlicos para preservacao da musculatura
conhecida como padrio, porém infelizmente comuso e manutencio da integridade da mucosa intestinal?'.
ainda limitado devido ao alto custo®3 Como a caquexia pode ser considerada um estado

ATerapiaNutricional (TN)viaenteral efJouviaostomia  hipercatabdlico, e pacientes em tais condi¢oes nio podem
éindicada em condi¢oes importantes de perda de peso  sintetizar quantidades adequadas de glutamina, alguns
e ingestdo nutricional insuficiente 3!!, sendo a melhor  estudosrealizados em adultos demonstraram beneficios
forma de alimentacdo devido ao custo, a tolerdnciaea  da utilizacdo da glutamina em pacientes caquéticos,
reducao de complica¢des sépticas'?. No entanto,coma  pois essa impactou na funcio sistémica dos linfocitos®.
contra-indica¢do do uso do trato gastrointestinal parcial ~ Outros estudos utilizaram a glutamina em solu¢do de NP
ou total, a Nutricdo Parenteral (NP) deve ser iniciada.  em pacientes com neoplasia maligna, sendo observado
O uso desta via deve ser sempre discutido e iniciado a  beneficio em relagio ao tempo de internac¢ao hospitalar,
partir do contexto clinico e nutriciona's'2, a ocorréncia de mucosite e na perda de peso?'?>12,

Em pacientes com diagndstico de neoplasia maligna Outra molécula importante relacionada a funcao
ja foi relatado que a suplementac¢do nutricional via  muscular éa creatina. A administracdo poderia resultar
oral, isoladamente, dificilmente reverte o quadro de  noaumento da fosfocreatina do masculo esquelético, o
caquexia. Porém, os resultados dos estudos podem ter  que desencadearia fator de protecio durante condi¢oes
sido comprometidos devido ao método relacionado  criticas associadas a catabolismo protéico importante.
a heterogeneidade da amostra, do modo de avaliacio ~ Porém, sdo necessarios mais estudos clinicos neste
antropométrica, dos diferentes diagndsticosdeneoplasias  tema, tanto em criancas quanto em adultos?.

e faixas etdrias, entre outras varidveis de estudo!>1481516, Neste complexo contextometabolico, asconcentragoes

Algumas pesquisas em relacio ao acido graxo de micronutrientes podem estar alteradas. Em estudo
poliinsaturado eicosapentaendico (EPA)estdo associadas  caso-controle, foram dosados os niveis séricos de retinol
amelhoria da resposta inflamatoria, pela modulacdo  (vitamina A), beta-caroteno, alfa-tocofero! (vitamina E),
metabdlica. Porém, estudos indicam que o impacto  colesterol, zinco e selénio de criancas com diagndstico de
nutricional a partir da suplementacdo com EPA s6  neoplasias malignas, no momento do diagnostico e apos
é observado em longo prazol7. Outra varia¢do das  seismesesde tratamento e comparado com o grupo sadio.
pesquisas se relaciona a quantidade tolerada da  Apesar dos diferentes diagndsticos iniciais, os pacientes
formula contendo EPA, sendo a ingestdo, quanto  apresentavam indices séricos iniciais mais baixos de
maior, proporcional aos efeitos nutricionais de  todosos micronutrientes em relacio as criancas sadias?.
estabilizacdo e ganho de peso® 8. Certamente deplecdo dos micronutrientes é desenvolvida

Em estudo prospectivo, randomizado,em pacientes  a partir de estados de estresse metabdlico, como na
pediatricos com neoplasia maligna foi demonstrado  caquexia, porém nio existem recomendacdes especificas
que a utilizacdo de suplemento nutricional quanto ao uso de micronutrientes até o momento?.
industrializado, duas vezes ao dia, totalizando  H4, no entanto, sugestdo de que a administra¢io nio
2 gramas de EPA diério, reduziu a perda de peso  supere a dose recomendada didria de todas as vitaminas
induzida pelo cincer em rela¢do ao grupo controle e minerais, uma vez que pode ocorrer interferéncia
nos trés meses subsequentes de estudo'No entanto,  deletéria, principalmente relacionada aos agentes
pesquisas futuras sio necessirias para a padronizacio  antioxidantes, no tratamento ( Doyle et al, 2006).
das doses utilizadas de EPA para pacientes pediatricos. Neste contexto, a abordagem multidisciplinar é de
Outro estudo associou nucleotideos, arginina e EPA  extrema importancia para a prevengio e tratamento
que estdo associados a melhora na recuperacio no  da caquexia. E necessario que haja formulacdes
pos- operatério®. Entretanto, existe a necessidade de  de protocolos nutricionais para o tratamento em
realizacdo de mais estudos relacionados ao tema na  pacientes pediatricos, com o objetivo de minimizar
faixa etaria pediatrica. as consequéncias atuais e futuras relacionadas ao

Estudos envolvendo aminoacidos (AA), crescimento e desenvolvimento. Portanto, pesquisas
principalmente os de cadeia ramificada mostram que  sobre a terapia nutricional oral, enteral e parenteral
esses exercem papelimportante naregulaciodasintesee  devem ser desenvolvidas para a padronizacio de
degradacio de proteina em vérios tecidos. Os resultados  recomendacdes, considerando a variavel crescimento
indicam que apés periodo de privacdo alimentar,o e asdiversas condi¢des clinicas, agudas e crénicas, que
perfil de aminoacidos dietéticos influenciaria a sintese  entremeiam o paciente caquético pediatrico.
de proteinas no tecido muscular. A utilizacdo de AA
de cadeia ramificada (leucina, isoleucina e valina) em TerAPIA MEDICAMENTOSA:
adultos, mostrou-se positiva em estudo prospectivo, Estimulantes de Apetite:
randomizado e cruzado. Observou-se melhora do Os estimulantes de apetite podem aumentar
balanco nitrogenado e da concentracio de albumina a ingestdo caldrica em pacientes caquéticos,
sérica, consequentemente favorecendo o metabolismo  especialmente em acompanhamento ambulatorial.
proteico®. Outro aminoacido, neste caso ndo essencial, ~ Diversos estudos em pacientes oncoldgicos adultos
mas considerado fundamental em processos catabdlicos  associam o uso de estimulantes de apetite, tais como o
é alvo de alguns estudos: a glutamina é substrato  acetato de megestrol e o cloridrato de ciproheptadina
chave para muitos processos metabdlicos, incluindo  na promogio do ganho de peso. Tais substincias sio
transferéncia de nitrogénio entre 6rgaos, sintese de  também indicados para uso em criancas em fun¢io do
acidos nucléicos, gliconeogénese e equilibrio acidobase.  perfil de baixa toxicidade oral.

Este aminoacido também é o combustivel preferido O acetato de megestrol é um agente sintético
de células com turnover rapido como linfécitos, antineopldsico progestacional, com a¢do bem
Revista Brasileira de Cuidados Paliativos 2011; 3 (3) - Suplemento 1
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documentada como estimulante do apetite e
ganho de peso, aprovado pelo FDA para uso na
caquexia relacionada com a AIDS. Alguns estudos
vém demonstrando melhora no apetite, na ingestao
calérica, e no estado nutricional com o uso de acetato
de megestrol e acetato de medroxi-progesterona.
O mecanismo de a¢do das drogas progestacionais é
complexo, e pode ser relacionado a estimulacio da
sintese de neuropeptideos no hipotalamo, a modulacio
dos canais de calcio no centro da saciedade e a inibi¢ao
daatividade das citocinas pro-inflamatoérias. Contudo,
h relatos de insuficiéncia adrenal durante o uso de
acetato de megestrol?%303132

A estimulacdo do apetite e do ganho de peso siao
efeitos bem conhecidos do uso da Cannabis e derivados.
Estes efeitos sio conhecidos para tratar niuseas e
vomitos induzidos por quimioterapia em criangas, e
sdo frequentemente acompanhados por melhora do
humor. Os mecanismos pelos quais os canabindides
exercem o efeito é ainda motivo de discussio. E
provavel que atuem na via de receptores endorfinicos,
pelainibicio da sintese de prostaglandinas, e inibindo
asecrecdodeinterleucina-1'. Estudos recentes sugerem
que canabindides endbgenos estio presentes no
hipotalamo, e podem ativar receptores do tipo CB-1

para manter a ingestao alimentar, formando parte do
sistema de regulacdo da leptina®.

Estudos em animais mostram que a serotonina,
quando injetada nos ntcleos ventromediais
hipotalamicos (VMH) apresenta efeito supressor de
apetite®. A ciproheptadina é inibidor de serotonina e
histamina capaz de estimular o apetite em pacientes
com tumor carcindide avancado?®, da mesma
forma que a ondansetrona e outros antagonistas
serotoninérgicos’.

O uso de cloridrato de ciproheptadina em criancas
é aprovado pelo FDA. Arevisdo daliteratura demonstra
que o cloridrato de ciproeptadina é altamente eficaz
em muitas condic¢des clinicas associadas com a
perda de peso, incluindo a asma, anorexia nervosa, a
tuberculose e a fibrose cistica®.

Couluris et al** demonstraram pela primeira
vez que o uso de cloridrato de ciproheptadina
é estimulante de apetite seguro e eficaz em
pacientes pediatricos, possibilitando aumento
estatisticamente significante no peso em pacientes
com caquexia associada ao cancer infantil®.
Neste estudo, o uso oral diario de cloridrato
de ciproheptadina na dose de 0,25 mg/kg/dia
foi associado com aumento estatisticamente

significante no ganho de peso durante as primeiras
quatro semanas de tratamento. Os autores nao
avaliaram a duracdo da resposta do paciente
ao uso de cloridrato de ciproheptadina ou o
perfil de seguranca em longo prazo, sendo estas
duas questdes ainda ndo investigadas. Os efeitos
colaterais mais comuns relatados pelo uso de
cloridrato de ciproheptadina sio sonoléncia,
cefaléia, insonia e boca seca. Estudos adicionais
quanto ao uso de cloridrato de ciproheptadina
sdo necessarios para estabelecer o papel mais
adequado da utilizacdo em longo prazo, bem como
do potencial uso como agente profilatico.

Embora os corticosterdides possam estimular
o apetite, o uso prolongado pode levar a fraqueza,
delirio, osteoporose e imunossupressio, bem como
a séria perturbacao da imagem corporal®’, motivos
pelos quais o uso ndo deve ser normalmente
considerado para esta indicagao.

ANABOLIZANTES:

Embora controverso, o uso de horménio
de crescimento e andlogos tém sido relatado
em pacientes com caquexia®. O horménio de
crescimento (GH) desvia a sintese de proteinas para

a massa magra e para longe da resposta aguda. Em
adultos, ha evidéncias de que as taxas de mortalidade
sdo aumentadas pelo uso de GH*# talvez, como
resultado do efeito sobre o sistema imunolégico ou
promovendo o crescimento tumoral. A testosterona
e os esterdides anabdlicos podem causar aumento na
massa livre de gordura em adultos, com condi¢des
nao malignas limitantes de vida®. A eficacia dos
esterdides anabodlicos em adultos com neoplasia
ainda ndo é clara* e ndo hé evidéncias em criangas.

TeRAPIAS ANTICITOCINAS

Estudos in vitro demonstraram que a inibicao
da atividade de citocinas pré-inflamatérias pode
reduzir a degradacao de proteinas142#*. Muitas drogas
exercem propriedades anticitocinas in vitro, incluindo
estimulantes do apetite como acetato de megestrol,
medroxiprogesterona, e 9-tetrahidrocanabindis. A
pentoxifilina e atalidomidareduzem a atividade do TNF
alfa. Muitos desses agentes demonstraram promover
ganho de peso*#, mas poucos foram estudados em
criangas*4629, Qutra substancia potencialmente ativa
¢é a melatonina, um neurohormoénio secretado pela
glandula pineal que reduz o nivel circulante de TNF-a
em experimentos animais#’.

Medicamento Nome comercial Classificacao farmacolégica Metabolismo Mecanismos A¢do na Caquexia Indicagio clinica Apresentacio Dose Efeitos Colaterais Interacio medicamentosa Nivel Evidéncia
Cloridrato Associacao com Cobamida: Antihistaminico hepitico, agaono sistema - Antagonista forte do receptor histaminico H1 Anti-histaminico, Uso via oral Criancas®®: 0,25 mg/[Kg/dia dividida em 3-4 vezes/dia Sedagao mais intensa do que com o uso de anti- A ciproeptadina pode potencializar B para caquexia e anorexia
de - Cobavital® (SolveyFarma) piperimidico e citocromo P-450 e um pouco Profilaxia de alergias, ou histaminicos de segunda geragao. os efeitos de agentes antidepressivos,
Ciproeptadina - Cobactin® Antagonista serotoninérgico renal - Importante bloqueador serotoninérgico (SHT) na Comprimido 4 mg 2-6 anos: 2 mg/dose X 2-3 dos IMAO, de anticonvulsivantes, e

(Zambon) musculatura lisa Antipruriginoso, (maximo em 12 mg/dia) Sonoléncia, cefaléia, nervosismo, excitabilidade, do élcool
- Cobavit® Xarope 2 mg/ 5 ml Convulsées, depressao, fadiga
(Cifarma) - Fraca agdo anticolinérgica Estimular o apetite, 7-12 anos: 4 mg/dose X 2-3
- Cobaglobal® (maximo de 16 mg/dia) Erupgio cutinea, urticdria, angioedema,
(EM.S) - Média atividade como depressor do SNC Distiirbios pondero-estaturais da fotossensibilidade
(sistema nervoso central) infancia, uso preferencialmente antes das refeigoes
Em associac¢io com . Taquicardia, edema, palpita¢ao
polivitaminicos: - Efetivo no controle de fendmenos alérgicos em Estado de astenia e anorexia,
pele, particularmente acompanhado de prurido?? Diarréia, vomito, dor abdominal, hepatite
- Apmed® . Periodos de convalescenca
(Cimed) - Util na cefaléia e anorexia devido ao bloqueio Aumento do apetite e do peso
- Apevitin BC® serotoninérgico - As apresentagoes com associa¢ao com
(EMS.) cobamida se destinam a possivel efeito Anemia hemolitica
- Apevinat® - Atua como antagonista serotoninérgico no centro sobre o apetite Leucopenia, plaquetopenia
(MDCPharma) do apetite hipotalimico, com o aumento do apetite
- Profilaxia das enxaquecas do tipo Broncoespasmo
cluster
Epistaxe, faringite
Aumento de transaminases
Contra-indicacoes: disfuncio vesical obstrutiva,
disfuncio hepatica, lactacio, idez inicial,
ulcera péptica estenosante, obstrugio piloro-duodenal
Megestrol Megestat® (BMS) Progesterona antineopldsico e Metabolismo Heptico, - Agente progestacional e anti-inflamatério Em adultos: cp: 160 mg Criangas **36: 10 mg/Kg/dia em dose Gnica ao dia, por Histéria prévia de fendmenos tromboembdlicos TVP, Aminoglutetimidas podem aumentar B para caquexia e anorexia
- cp: 160 m, anabolizante eliminagao renal e fezes via oral TEP, gravidez o metabolismo dos progestagenos.
- suspensao oral: 40mg/ml - Inibidor do neuropeptideo Y (neuropeptideo Tratamento paliativo para o cancer Suspensao oral: 40 mg/ml Fendmenos tromboembdlicos, hiperglicemia,
orexigeno) no hipotalamo de mama e endométrio, Caquexia, hipertensao, sangramento uterino supressao e Monitorar o uso combinado com
Femigestrol® Anorexia Perda inexplicavel de peso insuficiéncia adrenal, reten¢ao hidrica, (se retirado ervas e alimentos ex: mandioca,
(Bergamo) - Modula canais de célcio no niicleo ventro medial abruptamente), impoténcia, ansiedade e insonia planta medicinal raiz vermelha
(NVM) do hipotalamo (centro da saciedade) (bloodroot), erva de damiana e alcool
Gynodal®
(Asta) - Inibe citocinas pré-inflamatérias IL-1, IL-6 e INF
Megastrol®
Libra)
Dexametasona Decadron® Corticoide Hepatico Inibe proteinas pro inflamatérias IL-1 e TNF-3 que 12 linha para sindrome anorexia cp:0,5mg Criangas ': 0,5 a 2,0 mg[Kg/dia dividida em 2 vezes/dia Cefaléia, vertigem, adinamia, excitagdo, agitacdo, B para caquexia e anorexia
Decadronal® Antiinflamatério hormonal diminuem a ingesta e atuam sobre os receptores caquexia A¢do antiinflamatéria e cp:0,75 mg ins6nia, nervosismo, psicose, convulsio, vomitos,
Duodecadrom® Anti emético anorexigenos como a leptina, o fator de liberagio imunossupressora em vérias doengas cp:4mg niusea, ulcera, gastrite
de corticotropina e serotonina. Limite: 4 semanas Edema, hipertensao
Aumento nivel do neuropeptideo Y (responsével Agao de bem estar e aumento de Elixir: 0,5mg/5ml Hiper-hidrose, acne, hipotrofia de pele
pelo aumento de apetite) apetite (| niusea e melhora astenia). Via oral, Intravenosa, Subcutanea ‘Anemia, leucocitose, linfocitose, neutrofilia, linfocitose
Frasco ampola para uso injetavel: Alcalose hipocalemica, intolerancia a glicose,
1 curto prazo o apetite e ingestao -Fr.Amp (1 ml): 2 mg hiperglicemia, glicosuria
alimentar sem assegurar ganho de - Fr.Amp (2,5 ml): 4 mg/ml Preferir dar doses pela manha e inicio da tarde para
peso. evitar insénia Efeito com uso prolongado:
Retardo do crescimento, ganho pnderal por aumento
ACETATO DEXAMETASONA do apetite, imunodepressao, supressio do eixo hipofise-
Frasco ampola para uso injetavel: adrenal, deplegao 6ssea de célcio levando a osteoporose,
- Fr.Amp (2ml):16 mg fraturas, retencdo de sodio e dgua, hipertensao,
hiperlipidemia, hipocalcemia.
- NAO USAR O ACETATO VIA Cushing (obesidade tipica, ficies de lua cheia, estrias, acne,
ENDOVENOSA hirsutismo), catarata, glaucoma, dificuldade de cicatrizagao,
tromboses, pancreatite aguda, pseudotumor cerebral,
hipertensao intracraniana, miopatia, miocardiopatia
hipertrofica, amenorréia
Aumento do risco de enterocolite em prematuros
Sindrome pés-retirada siibita:
Febre, mialgia, artralgia, ml-estar, desanimo, hipotensao,
hipoglicemia, choque
Contra-indicacoes: infeccoes nio Tad
special herpes, varicela, tuk lose, fungos
Canabinéide Tlicito no Brasil
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BIOETICA

De todos os grupos de trabalho, o que analisa
o ponto de vista bioetico, possivelmente, é o
menos moldado a consensos. A Bioética é area do
conhecimento humano que se caracteriza por dilemas
e polémicas. Esse fato nao impede, no entanto,
que busquemos diretrizes. Fundamentalmente,
o problema gira em torno de dilemas bioéticos
relacionados a hidratacdo e nutricao em pacientes que
se recusam ou ndo podem receber tais cuidados.

Eutandsia: Considera-se o modo pelo qual o
agente ministra substancia capaz de provocar a morte
instantinea e indolor ouretira-se aparelho oumedicacio
mantenedora davida para culminar deliberadamente
na morte sem sofrimento do paciente, mas por fins
misericordiosos. A Eutanésia pode, também, ser feita de
forma passiva quando existe omissao da assisténcia.

Distanasia: Consiste em atrasar o miximo possivel
o momento da morte usando todos os meios,
proporcionais ou nao, ainda que ndo haja perspectiva
alguma de cura, e mesmo que para isso seja necesario
infligir ao moribundo, sofrimentos adicionais e que
nio conseguirio evitar a morte, mas apenas atrasa-
la em horas ou dias, e muito frequentemente em
condi¢6es muito adversas para o enfermo.

Ortotanasia: E o termo utilizado para definir a
morte natural, sem interferéncias com o objetivo de
adiar ou apressar a morte. Deixando que a doenca siga
sua evolucdo natural, mas pemitindo ao paciente uma
morte digna ao associar os cuidados paliativos com o
intuito de minorar os sofrimentos nas esferas: fisica,
psiquica, social e espiritual.

As Atencoes Ao PAcientE CAQUETICO
PorR CANCER soB VisAo Bioktica

As consideracdes feitas até agora desiguam no
problema basico relacionado com a hidratac¢io e a
terapia nutricional do paciente com caquexia por
cancer. Uma das questdes que sempre comparece
nas visitas aos pacientes caquéticos com cancer diz
respeito a fornecer ou nio alimentos, de que maneira
e por quanto tempo. Ha que se lembrar que estamos
falando de pacientes caquéticos por cancer. Esse
fator evidentemente diferencia de outras causas de
caquexia. O paciente que agora discutimos é portador
de doenca maligna, ja operada ou nio, e a perspectiva
de sua recuperagio é praticamente nula. As terapias
nutricionais para esses pacientes devem ser analisadas
em torno de respostas a duas grandes indagacdes:
a terapia nutricional melhora o progndstico do
paciente com cancer avangado? Melhora sua qualidade
de vida? E evidente que se o paciente se encontra
inconsciente desaparece o componente psicologico
da alimentacao. A hidratacdo e a oferta de nutrientes
serao obrigatoriamente artificiais. Vale a pena fazé-las?
Até quando? Com que objetivo? Aqui o dilema bioético
aflora com toda a forca e é preciso levar em conta se o
paciente deixou alguma orientacdo arespeito, a posicao
dos familiares e os componentes culturais e de fé.

E impossivel ndo reconhecer que a perda de peso
progressiva é vista tanto pelo paciente quanto pelos
familiares como agravamento da doenca e da ineficacia
do tratamento. Do lado do paciente isto pode ter
efeito devastador na sua forca moral e esperanca
de cura. Para os familiares pode vir a consciéncia de
culpa e o sentimento de que nao estar fazendo tudo
o que poderia ser feito. Esta condicdo precisa ser
antecipada pela equipe de cuidados paliativos para
que ndo ofusquem a direcido dos caminhos que devem
nortear suas acoes. Ou seja, ha que informar paciente
e familiares, de maneira simples, concisa e clara,
sobre a situacao da doenca e as expectativas frente aos
tratamentos disponiveis. Estas informacoes passadas de

modo acessivel e com sensibilidade criardao ambiente
de credibilidade mttua, indispensével para as decises
compartilhadas que serdo tomadas a seguir.

Moynihan, Kelly e Fisch chamam a atencao que um
dos maisimportantes aspectos dos cuidados paliativos
do final da vida é a defini¢do dos objetivos do paciente
e equilibra-los com a realidade médica da situacdo e
dos desejos do paciente e da familia. Consideram que
a questdo mais importante é saber se a alimentacdo
artificial vai ajudar o paciente a alcancar seus
objetivos e, se 0 médico nao acredita nos beneficios,
deve deixar explicita sua posicdo contraria. Se, por
outro lado, o médico acredita que esta alimentacdo
podera trazer beneficios que sobrepassem os riscos,
anutricdo enteral ou parenteral podera ser oferecida
num contexto de teste por tempo limitado e com
objetivos e expectativas claras. Do mesmo modo, se
a insisténcia em alimentar o paciente vem de seus
familiares, é aceitavel que se faca uma tentativa
também delineando objetivos e prazos '°.

As intervencoes da equipe multidisciplinar de
cuidados paliativos que assiste o paciente com
cancer sao balizadas pela intencio de alivio maximo
dos sintomas com selecdo procedimentos que nio
representem exagero namedicalizacdo enodispéndiode
recursos. No equilibrio racional da decisdo terapéutica,
varias questdes a serem respondidas pela equipe sdo
colocadas na balanca. A escolha entre as opgdes, a
duracdo e intensidade em que os cuidados devem ser
aplicados e quando devem ser interrompidos, sdo
questdes que exigirdo, além da experiéncia da equipe
e da fundamentacio da literatura, o suporte moral
determinado por reflexdo bioética.

ANAuse pos PRINCIPAIS DiLEMAS E
DepATtes BioiTicos RELACIONADOS com
A CAQuUEXIA/ ANOREXIA NO_PACIENTE EM
CuibAapos PALiATIvOs POR CANCER

Um ponto que deve ser deixado bem claro no
inicio da discussido é de que estamos falando a
respeito de pacientes caquéticos por cincer incuravel.
Outras causas de caquexia poderdo envolver analises
diferentes. Outro aspecto é a consideracdo de que cada
casodeve seranalisado dentro das suas particularidades
endoha como generalizar. Entendidas essas limitacoes,
vamos procurar discutir alguns aspectos, dentro de
uma seqiiéncia logica:

1. Que fatores devem ser levados em conta
na decisio de manter ou nao a oferta de
alimentos?

Aqui é importante fazer referéncia a que todo
esse processo, do ponto de vista bioético, envolve
trés partes, com respectivas autonomias: o paciente, a
familia e a equipe médica. Nesse jogo de autonomias
ndo existem davidas quanto a preponderancia da
autonomia do paciente. O que se pode discutir é
quanto existe de autonomia em uma pessoa que se
defronta com os impactos organicos e psicoldgicos
de um cancer avancado, com perspectiva de morte.
Hoje estao sendo discutidos os “testamentos vitais”
ou, como parece mais apropriado, as manifestacdes
do paciente com relacido ao fim de vida com
dignidade. Uma declara¢ao desse tipo parece colocar
ponto final na discussio sobre suspender ou nio
meios artificiais de manutencdo da vida, incluindo
a oferta de alimentos. Mas, qual seria o momento
de tomar essa decisdo na pratica, ou seja, quais os
parametros definidores de que chegou a hora de
suspender a oferta de nutrientes?

Outro fator importante a se analisar é o grau de
consciéncia do paciente. Se ele esta inconsciente nio
ha como se falar em autonomia, exceto se previamente
sua vontade ja foi manifesta. Muitas vezes o paciente
esta semi-consciente pelo uso de medicamentos para
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combater a dor. Trocar dor por inconsciéncia ou semi- ou por estomia (gastrostomia ou jejunostomia) e
consciéncia representa melhor qualidade de vida para os riscos da colocacgio cirargica (laparotémica ou
o paciente caquético por cincer? E provavel que a laparoscopica) ou por endoscopia digestiva alta.
maioria dos pacientes entenda que sim. 4. A recusa a receber alimentos deve ser
Na situacdo de inconsciéncia, sem manifestacao respeitada? Seria isso um tipo de suicidio
prévia do paciente, quem decide: a familia ou a equipe? assistido?Até onde vai a autonomia da equipe
Oideal é que haja ampla discussdo e acordo quanto ao de cuidados paliativos? E se o paciente se
que deve ser feito. recusa receber dgua, eletrélitos e nutrientes
2.Que tipo de beneficio a terapia nutricional por qualquer via?
pode trazer ao caquético por cancer? Sdo perguntas embaracosas e é claro que estamos
Muitos trabalhos demonstram que, sob o  falando de um paciente consciente. O artigo 26 do
aspecto nutricional, a oferta de nutrientes nio  Codigo de Etica Médica em vigor aponta caminhos
tem impacto sobre a evolucio da caquexia. No  ao vedar ao médico :“Deixar de respeitar a vontade de
entanto, a oferta de alimentos nao pode ser  qualquerpessoa, considerada capaz fisica e mentalmente,
analisada apenas sob esse ponto de vista. O fato  em greve de fome, ou alimentd-la compulsoriamente,
de estarrecebendo alimentos pode ser um lenitivo  devendo cientificd-la das provdveis complicagées do jejum
e uma esperanca para o paciente. De novo, hd  prolongado e, na hipétese de risco iminente de morte,
que se considerar as particularidades de cada tratd-la”. O problema é que nio se trata de greve de
caso. Aqui, vale levar em conta habitos culturais  fome e nem de suicidio, mas certamente é muito dificil
e religiosos do paciente. Portanto, se a oferta de  deixar de seguir a tendéncia da formacao classica
alimentos beneficia o paciente (em seu conjunto  do médico ocidental em tomar alguma providéncia
fisico-psiquico e social) nao se pode deixar de fazé-  diante do “risco iminente de morte”. Por outro lado, em
lo, mesmo sabendo que isso ndo trard beneficios  seu capitulo II, inciso IX, o Cédigo de Etica Médica
nutricionais importantes. diz ser direito do médico “Recusar-se a realizar atos
3.Até agora estamos nos referindo a oferta  médicos que, embora permitidos por lei, sejam contrdrios
de alimentos de forma natural, por via oral.  aos ditames de sua consciéncia”.
O que muda se a via é artificial? Um pensamento que vem ganhando espaco em
A andlise passa a ter que levar em conta as  geriatria, especificamente quanto a nutricao de
possiveis maleficéncias da oferta de alimentos pacientes com deméncia, pode ser trazido para os
por via artificial. Hi que se considerar a limitacio ~ pacientes com cincer e com anorexia e caquexia
de movimentos do paciente, preso por um tubo em cuidados paliativos. Trata-se do conceito de
em seu sistema digestério ou por um cateter em  “alimentacio de conforto” (comfort feeding only - CFO)
seu sistema circulatorio, e as alteracdes estéticas  que contem dois significados. O primeiro refere-se
representadas, por exemplo, por um tubo nasal. ao momento de parada da alimentac¢do: o paciente
Tudo isso deve ser discutido com o paciente, serd alimentado até o ponto em que ndo se sinta
se ele esta capacitado para entender, ou com a incomodado. O segundo refere-se aos objetivos da
familia, caso isso ndo ocorra. Devem ficar muito  alimentacdo: a alimentacdo é norteada pelo confortoe
claras as possibilidades de graves complicacdes utiliza meios minimamente invasivos e com potencial
metabdlicas e/ouinfecciosas nanutricao parenteral ~ de oferecer o maximo de satisfacdo na tentativa de
e o desconforto e possibilidades de efeitos manteranutricioviaalimentacdo manual cuidadosa.
indesejaveis, como distensdo, diarréiaerefluxona  Como tal, a “alimentacdo de conforto” objetiva
nutricdo enteral por cateter colocado porvianasal ~ maximizar o conforto e nio a ingestao oral 3.
RerFeréNciAs BiBLIOGRAFICAS CAQUEXIA: DErFINICOES E EsTAGIOS
1.Laviano A, Inui A, Marks DL, Meguid MM, Pichard C, Rossi Fanelli F,Seelaender M. Neural control of the anorexia-cachexia syndrome. Am J Physiol
Endocrinol Metab. 2008 Nov;295(5 :E1000 8.
2.Fox KM, Brooks JM, Gandra SR, Markus R, Chiou CF. Estimation of Cachexia among Cancer Patients Based on Four Definitions. J Oncol. 2009.Jul 1.
3. Springer J, von Haehling S, Anker SD. The need for a standardized definition for cachexia in chronic illness. Nat Clin Pract Endocrinol Metab.
2006 Aug;2(8):416-7.
4. Evans W/, Morley JE, Argilés J, Bales C, Baracos V, Guttridge D, Jatoi A, Kalantar-Zadeh K, Lochs H, Mantovani G, Marks D, Mitch WE, Muscaritoli
M, Najand A, Ponikowski P, Rossi Fanelli F, Schambelan M, Schols A, Schuster M, Thomas D,Wolfe R, Anker SD. Cachexia: a new definition. Clin
Nutr. 2008 Dec;27(6):793-9.
5. Blum D, Omlin A, Baracos VE, Solheim TS, Tan BH, Stone P, Kaasa S, Fearon K, Strasser F; European Palliative Care Research Collaborative. Cancer
cachexia: A systematic literature review of items and domains associated with involuntary weight loss in cancer. Crit Rev Oncol Hematol. 2011 Jan
7. [Epub ahead of print]
6. Baldwin C. Nutritional support for malnourished patients with cancer. Curr Opin Support Palliat Care. 2011 Mar;5(1):29-36.
7. Bozzetti F; SCRINIO Working Group. Screening the nutritional status in oncology: a preliminary report on 1,000 outpatients. Support Care Cancer.
2009 Mar;17(3):279-84.
8. Fearon KC, Voss AC, Hustead DS; Cancer Cachexia Study Group. Definition of cancer cachexia: effect of weight loss, reduced food intake, and
systemic inflammation on functional status and prognosis. Am J Clin Nutr. 2006 Jun;83(6):1345-50.
9. Muscaritoli M, Anker SD, Argilés J, Aversa Z, Bauer JM, Biolo G, Boirie Y,Bosaeus |, Cederholm T, Costelli P, Fearon KC, Laviano A, Maggio M, Rossi
Fanelli F, Schneider SM, Schols A, Sieber CC. Consensus definition of sarcopenia, cachexia and pre-cachexia: joint document elaborated by Special
Interest Groups(SIG) “cachexia-anorexia in chronic wasting diseases” and “nutrition in geriatrics”. Clin Nutr. 2010 Apr;29(2):154-9
10. Fearon K, Strasser F, Anker SD, Bosaeus |, Bruera E, Fainsinger RL, Jatoi A,Loprinzi C, Macdonald N, Mantovani G, Davis M, Muscaritoli M, Ottery
F, Radbruch L, Ravasco P, Walsh D, Wilcock A, Kaasa S, Baracos VE. Definition and classification of cancer cachexia: an international consensus.
Lancet Oncol. 2011 Feb 4. [Epub ahead of print]
11. Penna F, Minero VG, Costamagna D, Bonelli G, Baccino FM, Costelli P.Anti-cytokine strategies for the treatment of cancer-related anorexia and
cachexia. Expert Opin Biol Ther. 2010 Aug;10(8):1241-50.
12. Stephens NA, Gallagher 1J, Rooyackers O, Skipworth RJ, Tan BH, Marstrand T,Ross JA, Guttridge DC, Lundell L, Fearon KC, Timmons JA. Using
transcriptomics to identify and validate novel biomarkers of human skeletal muscle cancer cachexia. Genome Med. 2010 Jan 15;2(1):1.
13. Tan BH, Fearon KC. Cytokine gene polymorphisms and susceptibility to cachexia.Curr Opin Support Palliat Care. 2010 Dec;4(4):243-8.
Revista Brasileira de Cuidados Paliativos 2011; 3 (3) - Suplemento 1



36 o 2011

Consenso Brasileiro de Caquexia / Anorexia

SUPLEMENTO |

Consenso Brasileiro de Caquexia / Anorexia e

2011 o 37

SUPLEMENTO |

Revista

RereréNcIAS BIBLIOGRAFICAS: FISIOPATOLOGIA

1.Argilés JM, Alvarez B, Lépez-Soriano FJ. The metabolic basis of cancer cachexia. Med Res Rev. 1997 Sep;17(5):477-98.

2. Fearon KC, Moses AG. Cancer cachexia. Int J Cardiol. 2002 Sep;85(1):73-81.

3. Saini A, Al-Shanti N, Stewart CE. Waste management - cytokines, growthfactors and cachexia. Cytokine Growth Factor Rev. 2006 Dec;17(6):475-
86.2006 Nov 22.Erratum in: Cytokine Growth Factor Rev. 2007 Jun-Aug;18(3-4):345. Nasser, Al-Shanti [corrected to Al-Shanti, Nasser

4. Argilés JM, Lopez-Soriano FJ, Busquets S. Novel approaches to the treatment of cachexia. Drug Discov Today. 2008 Jan;13(1-2):73-8.

5. Barber MD, Ross JA, Fearon KC. Changes in nutritional, functional, and inflammatory markers in advanced pancreatic cancer. Nutr Cancer.
1999;35(2):106-10.

6. Brown JK. A systematic review of the evidence on symptom management of cancer-related anorexia and cachexia. Oncol Nurs Forum. 2002
Apr;29(3):517-32.

7. Skipworth RJ, Stewart GD, Dejong CH, Preston T, Fearon KC. Pathophysiology of cancer cachexia: much more than hosttumour interaction? Clin
Nutr. 2007 Dec;26(6):667-76.

8. von Haehling S, Genth-Zotz S, Anker SD, Volk HD. Cachexia: a therapeutic approach beyond cytokine antagonism. Int J Cardiol. 2002 Sep;85(1):173-83.
9. Argilés JM, Olivan M, Busquets S, Lépez-Soriano FJ. Optimal management of cancer anorexia-cachexia syndrome. Cancer Manag Res. 2010 Jan
22;2:27-38.

10. DeWys WD. Pathophysiology of cancer cachexia: current understanding and areas for future research. Cancer Res. 1982;42(2 Suppl):7215726s.
11. Tan BH, Fearon KC. Cytokine gene polymorphisms and susceptibility to cachexia.Curr Opin Support Palliat Care. 2010 Dec;4(4):243-8.

12.Inui A. Cancer anorexia-cachexia syndrome: current issues in research and management. CA Cancer J Clin. 2002 Mar-Apr;52(2):72-91.

13. Costa G. Cachexia, the metabolic component of neoplastic diseases. Cancer Res. 1977 Jul;37(7 Pt 2):2327-35.

14. Argilés JM, Moore-Carrasco R, Fuster G, Busquets S, Lépez-Soriano FJ. Cancer cachexia: the molecular mechanisms. Int J Biochem Cell Biol. 2003
Apr;35(4):405-9.

15.Lawson DH, Richmond A, Nixon DW, Rudman D. Metabolic approaches to cancer cachexia. Annu Rev Nutr. 1982;2:277-301.

16.Laviano A, Inui A, Marks DL, Meguid MM, Pichard C, Rossi Fanelli F,

Seelaender M. Neural control of the anorexia-cachexia syndrome. Am J Physiol Endocrinol Metab. 2008 Nov;295(5):E1000-8.

17. Grossberg Al, Scarlett JM, Marks DL. Hypothalamic mechanisms in cachexia. Physiol Behav. 2010 Jul 14;100(5):478-89.

18.Penna F, Minero VG, Costamagna D, Bonelli G, Baccino FM, Costelli P.Anti-cytokine strategies for the treatment of cancer-related anorexia and
cachexia. Expert Opin Biol Ther. 2010 Aug;10(8):1241-50.

19. Fearon K, Strasser F, Anker SD, Bosaeus |, Bruera E, Fainsinger RL, Jatoi A,Loprinzi C, Macdonald N, Mantovani G, Davis M, Muscaritoli M, Ottery
F, Radbruch L, Ravasco P, Walsh D, Wilcock A, Kaasa S, Baracos VE. Definition and classification of cancer cachexia: an international consensus.
Lancet Oncol. 2011 Feb 4. [Epub ahead of print]

20. Argilés JM, Busquets S, Lépez-Soriano FJ. Metabolic interrelationships between liver and skeletal muscle in pathological states. Life Sci. 2001
August 10;69(12):1345-61.

21.Bruera E, Sweeney C. Cachexia and asthenia in cancer patients. Lancet Oncol. 2000 Nov;1:138-47.

22. Marcelli AR, Demopoulos RI, Goswami S, Mittal KR. Comparison of p53 and MIB1 expression in benign and borderline areas of ovarian serous
tumors. Int ] Gynecol Pathol. 1996 Jan;15(1):39-44.

23. Klein S, Koretz RL. Nutrition support in patients with cancer: what do the data really show2 Nutr Clin Pract. 1994 Jun;9(3):91-100.

24.Pichard C, Kyle UG. Body composition measurements during wasting diseases. Curr Opin Clin Nutr Metab Care. 1998 Jul;1(4):357-61.
25.Bosaeus |, Daneryd P, Svanberg E, and Lundholm K. Dietary intake and resting energy expenditure in relation to weight loss in unselected cancer
patients. Int ] Cancer 93: 380-383, 2001).

26. Tisdale MJ. Wasting in cancer. J Nutr. 1999 Jan;129(1S Suppl):2435-246S.

27 Tisdale MJ. Cancer cachexia. Curr Opin Gastroenterol. 2010, Mar;26(2):146-51.

28. McCarthy DO. Rethinking nutritional support for persons with cancer cachexia. Biol Res Nurs. 2003 Jul;5(1):3-17.

29. Lundholm K, Daneryd P, Bosaeus |, Kérner U, Lindholm E. Palliative nutritional intervention in addition to cyclooxygenase and erythropoietin treatment
for patients with malignant disease: Effects on survival, metabolism, and function.Cancer. 2004 May 1;100(9):1967-7

30.Baldwin C. Nutritional support for malnourished patients with cancer. Curr Opin Support Palliat Care. 2011 Mar;5(1):29-36.

31. Nelson KA, Walsh D, Sheehan FA. The cancer anorexia-cachexia syndrome. J Clin Oncol. 1994 Jan;12(1):213-25.

32. De Blaauw |, Deutz NE, Von Meyenfeldt MF. Metabolic changes in cancer cachexia-first of two parts. Clin Nutr. 1997 Aug;16(4):169-76.

33. Seelaender ,M.C.L. & Curi, R. Metabolic aspects in cancer cachexia. J.Braz.Ass.Adv.Sci. , 1994, 46: 92-96

34. Rivera CA, Wheeler MD, Enomoto N, Thurman RG. A choline-rich diet improves survival in a rat model of endotoxin shock. Am J Physiol. 1998
Oct;275(4 Pt1):G862-7.

35. Tayek JA. A review of cancer cachexia and abnormal glucose metabolism in humans with cancer. J Am Coll Nutr. 1992 Aug;11(4):445-56.
36.Tessitore L, Costelli P, Baccino FM. Humoral mediation for cachexia intumour-bearing rats. Br J Cancer. 1993 Jan;67(1):15-23.

37 Tijerina Al. The biochemical basis of metabolism in cancer cachexia. Dimens Crit Care Nurs. 2004 Nov-Dec;23(6):237-43.

38.Fearon KC, Falconer JS, Slater C, McMillan DC, Ross JA, Preston T. Albumin synthesis rates are not decreased in hypoalbuminemic cachectic cancer
patients with an ongoing acute-phase protein response. Ann Surg. 1998 Feb;227(2):249-54.

39.Dworzak F, Ferrari P, Gavazzi C, Maiorana C, Bozzetti F. Effects of cachexia due to cancer on whole body and skeletal muscle protein turnover.
Cancer. 1998Jan 1;82(1):42-8.

40.Llovera M, Garcia-Martinez C, Lépez-Soriano FJ, Argilés JM. The effect of chronic tumour necrosis factor-alpha treatment on urinary nitrogen excretion
in the rat. Biochem Mol Biol Int. 1994 Jul;33(4):681-9.

41. Garcia-Martinez C, Lépez-Soriano FJ, Argilés JM. Amino acid uptake in skeletal muscle of rats bearing the Yoshida AH-130 ascites hepatoma. Mol
Cell Biochem.1995 Jul 5;148(1):17-23.

42.Medina MA, Sanchez-Jimenez F, Marquez J, Rodriguez Quesada A, Nunez de Castro . Relevance of glutamine metabolism to tumor cell growth.
Mol Cell Biochem. 1992 Jul 6;113(1):1-15.

43.Argilés JM, Lépez Soriano FJ. [The molecular bases of the cachexia associated with cancer]. Med Clin (Barc). 1990 Jan 13;94(1):18-20.
Review. Spanish.

44 Nishihira T, Takagi T, Mori S. Leucine and manifestation of antitumor activity by valine-depleted amino acid imbalance. Nutrition. 1993 Mar-
Apr;9(2):146-52.

45 Costelli P, Garcia-Martinez C, Llovera M, Carbo N, Lopez-Soriano FJ, Agell N, Tessitore L, Baccino FM, Argiles JM. Muscle protein waste in tumor-
bearing rats is effectively antagonized by a beta 2-adrenergic agonist (clenbuterol). Role of the ATP-ubiquitin-dependent proteolytic pathway. J Clin
Invest. 1995 May;95(5):2367-72.

46. van Royen M, Carbé N, Busquets S, Alvarez B, Quinn LS, Lépez-Soriano FJ, Argilés JIM. DNA fragmentation occurs in skeletal muscle during tumor
growth: A link with cancer cachexia2 Biochem Biophys Res Commun. 2000 Apr 13;270(2):533-7.

Brasileira de Cuidados Paliativos 2011; 3 (3) - Suplemento

1

47. Baumann H, Gauldie J. The acute phase response. Immunol Today. 1994 Feb;15(2):74-80.

48. Durham WJ, Dillon EL, Sheffield-Moore M. Inflammatory burden and amino acid metabolism in cancer cachexia. Curr Opin Clin Nutr Metab Care.
2009Jan;12(1):72-7.

49. Pond CM. Long-term changes in adipose tissue in human disease. Proc Nutr Soc.2001 Aug;60(3):365-74.

50. Shaw JH, Wolfe RR.  Fatty acid and glycerol kinetics in septic patients and in patients with gastrointestinal cancer. The response to glucose infusion
and parenteral feeding. Ann Surg. 1987 Apr;205(4):368-76.

51.Bing C, Trayhurn P. New insights into adipose tissue atrophy in cancer cachexia. Proc Nutr Soc. 2009 Nov;68(4):385-92.

52. Machado AP, Costa Rosa LF, Seelaender MC. Adipose tissue in Walker 256 tumour-induced cachexia: possible association between decreased
leptin concentration and mononuclear cell infiltration. Cell Tissue Res. 2004Dec;318(3):503-14.

53. Yang YS, Song HD, Shi WJ, Hu RM, Han ZG, Chen JL. Chromosome localization analysis of genes strongly expressed in human visceral adipose
tissue. Endocrine. 2002 Jun;18(1):57-66.

54. Deng Y, Scherer PE. Adipokines as novel biomarkers and regulators of the metabolic syndrome. Ann N'Y Acad Sci. 2010 Nov;1212:E1-E19.
55. Smiechowska J, Utech A, Taffet G, Hayes T, Marcelli M, Garcia JM. Adipokines in patients with cancer anorexia and cachexia. J Investig Med.
2010, Mar;58(3):554.9.

56.Mracek T, Stephens NA, Gao D, Bao Y, Ross JA, Rydén M, Arner P, Trayhurn P, Fearon KC, Bing C. Enhanced ZAG production by subcutaneous
adipose tissue is linked to weight loss in gastrointestinal cancer patients. Br J Cancer. 2011 Feb 1;104(3):441-7.

57. Evans RD, Williamson DH. Tissue-specific effects of rapid tumour growth on lipid metabolism in the rat during lactation and on litter removal.
Biochem J. 1988 May 15;252(1):65-72.

58. Mulligan HD, Tisdale MJ. Metabolic substrate utilization by tumour and host tissues in cancer cachexia. Biochem J. 1991 Jul 15;277 ( Pt 2):321-6.
59. Kazantzis M, Seelaender MC. Cancer cachexia modifies the zonal distribution of lipid metabolism-related proteins in rat liver. Cell Tissue Res.
2005 Sep;321(3):419-27.

60. Lira FS, Tavares FL, Yamashita AS, Koyama CH, Alves MJ, Caperuto EC, Batista ML Jr, Seelaender M. Effect of endurance training upon lipid
metabolism in the liver of cachectic tumour-bearing rats. Cell Biochem Funct. 2008 Aug;26(6):701-8.

REeFERENCIAS BIBLIOGRAFICAS-AVALIACAO E CUIDADOS DE ENFERMAGEM EM PACIENTES
ReceenDO DIETA ENTERAL

1- ASPEN Enteral Nutrition Practice Recommendations. J Parenter Enteral Nutr 2009; 33(2): 122-167.

2- Ciosak SI, Oliveira MFR, Silva MSS, Moreira RSC, Hasegawa MLH. Terapia Nutricional no Céncer: Cuidados de Enfermagem In: Waitzberg DL.
Dieta, Nutricdo e Cancer. Sdo Paulo: Atheneu; 2004. P. 554-562.

3- ESPEN Guidelines on Enteral Nutrition: Non-surgical Oncology. Clinical Nutrition 2006; 25: 245-259

4- ESPEN Guidelines on Parenteral Nutrition: Central Venous Catheters (acess,care,diagnosis and therapy of complications). Clinical Nutrition 2008;
28: 365-377.

5- BRASIL. Ministério da Satde. Portaria N° 272 de 8 de abril de 1998. Regulamento Técnico para a Terapia de Nutricdo Parenteral. In: Brasil.
Ministério da Sadde. Agéncia Nacional de Vigilancia Sanitéria. Brasilia; 1998.

6- BRASIL. Ministério da Satde. Resolugdo 2000da Diretoria Colegiada — RDC N° 63 de 6 de julho de 2000. Regulamento Técnico para a Terapia
de Nutricdo Enteral. In: Brasil. Ministério da Satde. Agéncia Nacional de Vigiléncia Sanitéria. Brasilia; 2000.

RereréNCIAS BIBLIOGRAFICAS-AVALIACAO NUTRICIONAL NO PACIENTE coM CANCER

1. Nitenberg G, Raynard B. Nutritional support of the cancer patient: issues and dilemmas. Critical Reviews in Oncology Hematology 2000; 34:137-68.
2. Raslan MPB, Gonzalez MC, Dias MCG, Paes-Barbosa FC, Cecconello I, Waitzberg DL. Aplicabilidade dos métodos de triagem nutricional no
paciente hospitalizado. Rev. Nutr. 2008; 21(5): 553-61.

3. Slaviero KA, Read JA, Clarke SJ, Rivory LP. Baseline Nutritional Assessment in Advanced Cancer Patients Receiving Palliative Chemotherapy. Nutrition
and Cancer, 46 (2): 148-57.

4. Raslan MPB, Gonzalez MC, Torrinhas RSMM, Ravacci GR, Pereira JCR, Waitzberg DL. Complementarity of Subjective Global Assessment (SGA) and
Nutritional Risk Screening 2002 (NRS 2002) for predicting poor clinical outcomes in hospitalized patients. Clin Nutr 2011; 30 (1): 49-53.

5. Raslan, MPB. Desempenho de testes de rastreamento nutricional como preditores de desfechos clinicos negativos em pacientes hospitalizados. [Tese
apresentada & Faculdade de Medicina da Universidade de S&o Paulo para obtengdo do titulo de doutor]. Séo Paulo, 2010.

6. Raslan MPB, Gonzalez MC, Dias MCG, Nascimento M, Castro M, Marques P, Segatto S, Torrinhas RSMM, Cecconello |, Waitzberg DL. Comparison
of nutritional risk screening tools for predicting clinical outcomes in hospitalized patients. Nutrition, 2010; 26 (7-8): 721-26.

7. Kondrup J, Allison SP, Elia M, Vellas B, Plauth M. ESPEN (European Society for Parenteral and Enteral Nutrition) guidelines for nutrition screening
2002. Clin Nutr 2003; 22(4):415-21.

8. Destky AS, Mclaughlin JR, Baker JP et al. What is subjective global assessment of nutritional status? JPEN 1987; 11: 8-13.

9. Barbosa-Silva MCG, Barros AJD. Avaliagdo Nutricional Subjetiva. Parte 1 - revisGo de sua validade apés duas décadas de uso. Arq Gastroenterol.
2002; 39 (3): 1817.

10. Gonzalez MC, Borges LR, Silveira DH, Assungdo MCF, Orlandi SP. Validag@o da versdo em portugués da avaliagdo subjetiva global produzida
pelo paciente. Rev Bras Nutr Clin 2010; 25 (2):102-8.

11. Ottery FD. Definition of standardized nutritional assessment and intervevtional pathways in oncology. Nutrition 1996; 12: $15-19.

12. Muscaritoli M, Anker SD, Argilés J, Aversa Z, Bauer JM, Biolo G et al. Consensus definition of sarcopenia, cachexia and precachexia: joint document
elaborated by Special Interest Group (SIG) “cachexia-anorexia in chronic wasting diseases” and “nufrition in geriatrics”. Clin Nutr 2010; 29:154-59.
13. Kwang AY, Kandiah M. Obsjective and Subjective Nutritional Assessment of patients with cancer in palliative care. Am J of Hospice Palliative Med
2010; 27 (2): 117-26.

14. Kirsh KL, Dugan C, Theobald DE, Passik SD. A chart review, pilot study of two single-item screens to detect cancer patients at risk for cachexia.
Palliative and Supportive Care 2003; 1: 331-35.

15. Barreto-Andrade JC, Medina-Franco H. Serum albumin is an independent prognostic factor for survival in soft tissue sarcomas. Rev Invest Clin
2009; 61(3): 198-204.

16. Kemik O, Sumer A, Kemik AS, Hasirci |, Purisa S, Dulger AC, Demiriz B, Tuzun S. The relationship among acute-phase response proteins, cytokines
and hormones in cachectic patients with colon cancer. World J Surg Oncol. 2010; 28 (8): 85.

17. Nelson KA, Walsh D. The Cancer Anorexia-Cachexia Syndrome: A Survey of the Prognostic Inflammatory and Nutritional Index (PINI) in Advanced
Disease. Journal of Pain and Symptom Management 2002; 24(4): 424-28.

18. O'Brien CO, Young AJ, Sawka MN, Bioelectrical impedance to estimate changes in hydration status. International J Sports Med. 2002; 23: 61-6.
19. Andrew IM, Waterfield K, Hildreth AJ, Kirkpatrick G, Hawkins C. Quantifying the impact of standardized assessment and symptom management
tools on symptoms associated with cancer-induced anorexia cachexia syndrome. Palliat Med; 2009 23: 680-88.

Revista Brasileira de Cuidados Paliativos 2011; 3 (3) - Suplemento 1



38 o 2011

Consenso Brasileiro de Caquexia / Anorexia

SUPLEMENTO |

Revista

RererENCIAS BiBLIOGRAFICAS - MEDICAMENTOS E NUTRACEUTICOS PRECONIZADOS NO
TrRATAMENTO DA CAQUEXIA INDUZIDA PELO CANCER

1. Kuhn CM. Anabolic Steroids. Recent Progress in Hormone Research. 2002; 57:411-434

2. Kickman AT. Pharmacology of anabolic steroids. British Journal of Pharmacology. 2008: 154:502-521

3. Argilés JM. Optimal manegement of cancer anorexia-cachexia syndrome, Cancer Management and Research.2010; 2:27-38

4. Loprinzi CL, Jatoi A Pharmacologic manegement of cancer anorexia/cachexia www.uptodate.com  Last literature review version 18.

1. Cyproheptadine http://www.drugbank.ca/drugs/DB00434

2. Goodman and Gilman’s .Manual of pharmacology and therapeutics.11th ed., 2008

3. Akio Inui, MD, PhD. Cancer anorexia-cachexia syndrome: current issues in research and management. J Clin. 2002; 52:72-91

4. Cyproheptadine http://www.drugs.com/pro/cyproheptadine.html

1. Inui A . Cancer Anorexia-Cachexia Syndrome: Current Issues in Research and Management CA Cancer . J Clin 2002;52:72-91

2. Solomon DH NSAIDs. Therapeutic use and variability of response in adults, 2011 www.uptodate.com

3. http://www.drugbank.ca/drugs

4. McMillan DC, Leen E, et al. Effect of extended ibuprofen administration on the acute phase protein response in colorectal cancer patients. Eur J
Surg Oncol. 1995;21:531-534.

5. Preston T, Fearon KC, McMillan DC, et al. Effect of ibuprofen on the acute-phase response and protein metabolism in patients with cancer and weight
loss. BrJ Surg. 1995;82:229-234.

6. Wigmore SJ, Falconer JS, Plester CE, et al. Ibuprofen reduces energy expenditure and acute- phase protein production compared with placebo in
pancreatic cancer patients. Br J Cancer. 1995;72:185-188.

7. McMillan DC, Wigmore SJ, Fearon KC, et al. A prospective randomized study of megestrol acetate and ibuprofen in gastrointestinal cancer patients
with weight loss. Br J Cancer. 1999,79:495-500.

8. Lundholm K, Gelin J, Hyltander A, et al. Anti-inflammatory treatment may prolong survival in undernourished patients with metastatic solid tumors.
Cancer Res. 1994;54:5602-5606.

9. Inui A. Cytokine and sickness behavior: Implications from knockout animal models. Trends Immunol;22:469-473.

10. Mantovani G, Maccio A, Massa E, et al. Managing cancer-related anorexia / cachexia. Drugs 2001;61:499-514.

11. Masferrer JL, Leahy KM, Koki AT, et al. Antiangiogenic and antitumor activities of cyclooxygenase-2 inhibitors. Cancer Res 2000;60:130

RerFerENCIAS BIBLIOGRAFICAS — MEDIDAS DIETETICAS

Arends J et al. ESPEN Guidelines on Enteral Nutrition: Non-surgical oncology. Clinical Nutrition, 2006;25:245-259.

August DA et al. Clinical Guidelines: Nutrition Support Therapy During Adult Anticancer Treatment and in Hematopoietic Cell Transplantation. Journal
of Parenteral and Enteral Nutrition,2009;33(5):472-500.

Barber et al. Fish oil-enriched nutritional supplement attenuates progression of the acute-phase response in weightlosing patients with advanced pan-
creatic cancer. The Journal of Nutrition, 1999a;129:1120-1125.

Barber et al. The effect of an oral nutritional supplement enriched with fish oil on weight-loss in patients with pancreatic céncer. British Journal of
Cancer,1999b,81(1):80-86.

Barber MD. Cancer cachexia and its treatment with fish-oil-enriched nutritional supplementation. Nutrition,2001;17:751-55.

Bozzetti . The patient with incurable aphagic cancer: to feed or not to feed? Nutrition,2001;17(7-8):676-77.

Bozzetti F; on behalf of the SCRINIO Working Group. Screening the nutritional status in oncology: a preliminary report on 1,000 outpatients. Support
Care Cancer, 2009;17:279-284.

Bozzetti F et al. ESPEN Guidelines on Parenteral Nutrition: Non-surgical oncology. Clinical Nutrition,2009:1-10.

Bozzetti F & Mariani L. Defining and classifying cancer cachexia: a proposal by the SCRINIO Working Group. J Parenter Enteral Nutr, 2009; 33:361-367.
Bozzetti F. Effects of artificial nutrition on the nutritional status of caincer patients. JPEN,1989;13:406.

Brasil. Consenso Nacional de Nutricdo Oncoldgica. Instituto Nacional do Céncer. Rio de Janeiro: INCA, 2009. 126p.

Burns P et al. Phase Il study of high-dose fish oil capsules for patients with cancer-related cachexia. A Cancer and Leukemia Group B study. Cancer,2004;
101:370-378.

Candela CG et al. Organograma Prético para a Prescricéo Dietética em Céncer. In: Waitzberg, DL. Dieta, Nutricio e Céncer. S&o Paulo: Editora
Atheneu, 2006.

Colomer R et al. n-3 Fatty acids, cancer and cachexia: a systematic review of the literature. British Journal of Nutrition,2007; 97:823-831.
Eberhardie C. Nutrition support in palliative care. Nursing standard, 2002;17(2):47-52.

Fearon KC et al. Effect of a protein and energy dense n-3 fatty acid enriched oral supplement on loss of weight and lean tissue in cancer cachexia: a
randomized double blind trial. Gut,2003;52(10):1479-1486

Fearon KC et al. Definition and classification of cancer cachexia: an international consensus. The Lancet Oncology,2011;12(5): 489-495.

Ferrell BR & Coyle N. Textbook of Palliative Nurse. New York: Oxford, 2001.

Feuz A & Rapin CH. An observational study of the role of pain control and food adaptation of eldery patients with terminal cancer. J Am Diet As-
soc,1994,94:767-770.

Gogos CA et al. Dietary omega-3 polyunsaturated fatty acids plus vitamin E restore immunodeficiency and prolong survival for severely ill patients with
generalized malignancy: a randomized control trial. Cancer,1998;82(2):395-402.

Hutton JL et al. Dietary patterns in patients with advanced céncer: implications for anorexia-cachexia therapy. Am J Clin Nutr,2006;84:1163-1170.
Isering EA, Capra S, Bauer JD. Nutrition intervention is benedicial in oncology patients receiveing radiotherapy to gastrointestinal or head and neck
area. Br J Cancer,2004;91-447-452.

Instituto Nacional do Céncer/INCA. Consenso Nacional de Nutricdo Oncolégica. 2009

Jatoi A et al. An eicopentaenoic acid supplement versus megestrol acetate versus both for patients with cancer-associated wasting: a North Cen Cancer
Treatment Group and National Cancer Institute Canada collaborative effort. J Clin Oncol,2004;22:2469-2476.

Kenler AS et al. Early enteral feeding in postsurgical cancer patients. Fish oil structured lipid-based polymeric formula versus a standard polymeric
formula. Annals of Surgery,1996; 223(3):316-333.

Lundholm K et al. Palliative nutritional intervention in addition to cyclooxygenase and erythropoietin treatment for patients with malignant disease: effects
on survival, metabolism and function. Cancer,2004;100:1967-1977.

Meydani S. Effects of (n-3) polyunsaturated fatty acids on cytokine production and their biological function. Nutrition, 1996;12,58-S14.

Morley JE. Calories and caquexia. Clinic Nutrition and metabolic Care,2009;12:607-610.

Murray K. Essentials in Hospice Palliative Care. Saanichton. Ed Life and Death Matters. 2nd edition, 2009.

Okusaka et al. Prognosis of advanced pancreatic cancer patients with reference to calorie intake. Nutrition and Cancer,1998;32(1):55-58.

Pettey C et al. What's to eat? Cancer patients help decide. RN,1998;61:23-26.

Brasileira de Cuidados Paliativos 2011; 3 (3) - Suplemento

1

Consenso Brasileiro de Caquexia / Anorexia o 2011 e

SUPLEMENTO

39

Pelzer, U et al. Parenteral Nutrition support for patients with pancreatic cancer. Results of a phase Il study. BMC Cancer,2010;10(86):5.

Pereira, JP. The Pallium Palliative Pocketbook: a peer-reviewed, reference resource. 1st ed. Edmonton, Canada: The Pallium Project,2008.

Persson CR et al. A randomized study of nutritional support in patients with colorectal and gastric cancer. Nutr Cancer,2002;42:48-58.

Ravasco P et al. Impact of nutrifion on outcome: a prospective randomized controlled trial in patients undergoing radiotherapy. Head Neck,2002;57:659-668.
Ravasco P et al. Dietary counseling improves patients outcomes: a prospective, randomized, controlled trial in colorectal cancer patients undergoing
radiotherapy. J Clin Oncol,2005;23:1431-1448.

Rosenfeld, RS. Cuidados Nutricionais no Paciente Terminal. In: Waitzberg, DL. Dieta, Nutrigdo e Cdncer. S&o Paulo: Editora Atheneu,2006.
Schwerin HS et al. Food, eating habits, and health: a further examination of the relationship between food eating patterns and nutritional health. Am
J Clin Nutr,1982;35:1319-25.

Stewart GD et al. Cancer cachexia and fatigue. Clinical Medicine. 2006;6(2):140-143.

Strasser, F & Bruera, ED. Update on anorexia and caquexia. Hematol Oncol Clin N Am,2002;16:589-617.

Wallengren O et al. Diet energy density and energy intake in palliative care cancer patients. Clin Nutr,2005;24:266-273.

Wigmore SJ et al. Effect of oral eicosapentaenoic acid on weight loss in patients with pancreatic cancer. Nutrition & Cancer,2002;36(2):177-184.
Zuijdgeest-Van Leeuwen SD et al. Eicosapentaenoic acid ethyl ester supplementation in cachectic cancer patients and healthy subjects: effects on lipolysis

and lipid oxidation. Clinical Nutrition,2000;19(6):417-423.

RereréNcIAs BiBLIOGRAFICAS - CuIDADOS DE ENFERMAGEM com
A PeLe po PacientE CAQuUETICO

1. European Pressure Ulcer Advisory Panel and National Pressure Ulcer Advisory Panel. Prevention and treatment of pressure ulcers: quick reference
guide. Washington DC: National Pressure Ulcer Advisory Panel; 2009.

2. Ayello EA, Sibbald RG. Preventing pressure ulcers and skin tears. In: Capezuti E, Zwicker D, Mezey M, Fulmer T, editor(s). Evidence-based geriatric
nursing protocols for best practice. 3rd ed. New York (NY): Springer Publishing Company; 2008 Jan. p. 403-29.

3. ECRI, ISMP. Skin tears: the clinical challenge. Patient Safety Advisory 2006; 3(3):2,5-10.

4. Ratliff CR, Fletcher KR. Skin tears: a review of the evidence to support prevention and treatment. Ostomy Wound Manage. 2007; 53(3):32-4,36,38-40.
5. Roberts MJ. Preventing and managing skin tears: a review. Journal of Wound Ostomy and Continence Nursing 2007; 34(3):256-9.

6. Xiaoti Xu BS, Kwan Lau MD, Breena R, Taira MD, Adam JS. The current management of skin tears. American Journal of Emergency Medicine 2009;
27:729-33.

7. Baranoski S Skin tears: the enemy of frail skin. Adv Skin Wound Care 2000;13(3 Pt 1):123-6.

8. Baranoski, S. Skin tears: guard against this enemy of frail skin. Nursing Management 2001; 32(8):25-31.

9. Kirkpatrick M. Skin tears: the enemy of the aged. Australian Resource Centre for Healthcare Innovations 2005. Disponivel em: http://www.archi.net.
au/elibrary/health_administration/baxter_2005_nsw_health_awards/education_and_training/skin_tears em 12 de setembro de 2009.

10. Koepsel K. Blisters, abrasions, skin tears. PodiatryNetwork.com 2002. Disponivel em: http://www.podiatrynetwork.com/r_blisters.cfm em 12 de
setembro de 2009.

11. Cleveland clinic. How to care for a skin tear. [online] 2003. Disponivel em: http://www.clevelandclinic.org/health/health-info/docs/3800/3885.
asp?index=4277&src=news em 12 de setembro de 2009.

12. ECRI, ISMP. Sample police on skin tear management. Patient Safety Advisory 2006.

13. Reddy M. Skin and wound care: important considerations in the older adult. Advances in Skin and Wound Care 2008; 21(9):424-36.

14. Bolhuis J. Evidence-based skin tear protocol. Long Term Living 2008. Disponivel em www.llmagazine.com em 28 de abril de 2009.

15. Meuleneire F. Using a soft silicone-coated net dressing to manage skin tears. ] Wound Care. 2002; 11(10):365-9.

16. Meuleneire F. The management of skin tears. Nursing Times 2003; 99(5):69-71.

17. LeBlanc K, Christensen D, Orsted HL, Keast DH. Prevention and treatment of skin tears. Wound Care Canada 2008; 6(1):14-32.

18. Joanna Briggs Institute Best Practice. Topical skin care in aged care facilities. Best Practice 2007; 11(3):1-4.

19. Fleck CA. Preventing and treating skin tears. Advances in Skin and Wound Care 2007; 20(6):315-20.

20. LeBlanc K, Baranoski S. Prevention and management of skin tears. Adv Skin Wound Care 2009; 22:325-32; quiz 333-4.

21. Baranoski S. Skin tears: staying on guard against the enemy of frail skin. Nursing 2003; 30(9):41-6; quiz 47.

22. Baranoski S. How to prevent and manage skin tears. Adv Skin Wound Care 2003; 16(5):268-70.

RerFerENCIAS BIBLIOGRAFICAS-HIPODERMOCLISE E CONTROLE DE SINTOMAS

1. Sasson M, Shvartzman MD. Hypodermoclysis: An Alternative Infusion Technique. American Family Physician, Vol 64, no 9, p 1575-1578, 2001.
2. Via subcuténea. Uilidad em el control de sintomas Del paciente terminal. MEDIFAM 2002; 12: 104-110.

3. Lépez PLET al. Vias alternativas a La via oral em cuidados paliativos: la via subcuténea. Revista Valenciana de Medicina de Familia 2000:8:30.
4. Helen Hays. Hypodermoclysis for Symptom Control in Terminal Care. Can Fam Physician Vol. 31: June 1985.

5. Molloy W. Hypodermoclysis in the Care of Older Adults An old solutionfor newu problems2 Canadian Family Physician vo 38, p 20382043, 1992.
6. Christopher M. et al. Continuous Subcutaneous Infusion Practices of United States Hospices. Journal of Pain and Symptom Management 10 Vol. 22
No. 6,p. 1027-1034, 2001.

7. Dalal S, Bruera E. Dehydration in Cancer Patients: To Treat or Not To Treat . The Journal of Supportive Oncology vol 2, no. 6, p 467-487, 2004.
8. Bruera E, et al. Effects of Parenteral Hydration in Terminally lll Cancer Patients: A Preliminary Study. Vol 23, no. 10, p 2366-2371, 2005.

9. Rochon PA, et al. A Systematic Review of the Evidence for Hypodermoclysis To Treat Dehydration in Older People. Journal of Gerontology: Medical
Sciences, Vol. 52A, No. 3, MI69-MI76, 1997.

10. NHS Guidelines for de use of subcutaneous medications in palliative care. ASD-PCPD, editor. Glasgow: NHS Greater Glasgow: 2008.

11. Remington R, Hultman T. Hypodermoclysis to Treat Dehydration: A Review of the Evidence. JAGS Vol 55, no 1, December 2007.

12. Ferreira K, Santos AC. Hipoderméclise e Administracéo de medicamentos por via subcuténea, uma técnica do passado com futuro.Pratica hos-
pitalar, 2009; 65: 109-114

13. Colica DD, et al. Hipodermoclisis Un Método Alternativo de hidratacién. Revista Del Hospital Provado de Comunidad. Vol 5, no. 2, agosto/diciembre, 2002.

RerFerENCIAS BIBLIOGRAFICAS - AsPEcTOS PsicoLécicos

1. KENZLER Wilhelm. Significado do Aleitamento Materno. In: Hugo Issler. (Org.). O Aleitamento Materno no Contexto Atual: Politicas, Prdticas e Bases
Cientificas. Sdo Paulo: SARVIER, 2008, v.1, p.255-259.

2. COUTINHO, Sonia Bechara; TERUYA Keiko. Sobrevivéncia Infantil e Aleitamento Materno. In: José Dias Rego. (Org.). Aleitamento Materno. 2a ed.
Rio de Janeiro: Editora Atheneu, 2006, v. 1, p. 1-26.

Revista Brasileira de Cuidados Paliativos 2011; 3 (3) - Suplemento

1



40 o 2011

Consenso Brasileiro de Caquexia / Anorexia

SUPLEMENTO |

Revista

3. BLUM D, HESS J, OMLIN A, JURT G, STRASSER F. Comprehensive cancer cachexia staging and its impact in the outpatient oncology setting: A phase
II'study. J Clin Oncol 27, 2009 (suppl; abstr €20530)

4. BRUERA E. Pharmacological interventions in cachexia and anorexia. In: Oxford Textbook of Palliative Medicine , 3rd Edition 2004, p552-560

5. SANCHO F. J. V Tratamiento de la anorexia y caquexia en el paciente terminal Oncologia, 2005; 28 (3):135-138

6. STRASSER F; BRUERA ED. Update on anorexia and cachexia. Hematol Oncol Clin N AM 16 (2002) 589-617.

7. STRASSER F. Pathophysiology of the anorexia/cachexia syndrome. In Oxford Textbook of Palliative Medicine, 3rd, Edition 2004, p520-533

8. MORAES, Tania Mara, Como cuidar de um doente em fase avangcada de doenga. O Mundo da Satde. Sdo Paulo: 2009;33(2):231-238

9. BENARROZ, MO; FAILLACE, GBD e BARBOSA, LA. Bioética e nutricdo em cuidados paliativos oncolégicos em adultos. Cad. Sadde Piblica, Rio
de Janeiro, 25(9):1875-1882, set, 2009

10. Hopkinson JB. The emotional aspects of cancer anorexia. Curr Opin Support Palliat Care. 2010 Dec;4(4):254-8.

11. Inui A. Cancer Anorexia-Cachexia Syndrome: Current Issues in Research and Management. CA Cancer J Clin 2002;52:72-91

12. DE PRADO C, VITERI A, FUENTE N . Aspectos psicolégicos del paciente con cancer Gac Med Bilbao 2003; 100(1) : 28-31 Bilbao Gac Med
2003; 100 (1): 28-31

13. HOLLAND J, ROWLAND J and PLUMB M. Psychological Aspects of Anorexia in Cancer Patients. . Cancer Res 1977; 37:2425-2428. Published
online July 1, 1977.

14. PASQUINI, M.; BIONDI, M. Depression in cancer patients: a critical review. Clinical Practice and Epidemiology in Mental Health, v. 3, n. 2, 2007.
Disponivel em: http://www.cpementalhealth.com/content/3/1/2.

15. TENG CT et al. Aspectos psiquiatricos do paciente com céncer. In CARVALHO, VA et al. Temas em Psico-Oncologia. Sao Paulo. Ed. Summus, 2008
16. Manual diagnéstico e estatistico de transtornos mentais: DSM-IV-TR.  Trad. Cléaudia Dornelles. 4. ed. rev. Porto Alegre: Artmed, 2003.

17. Classificagdo de transtornos mentais e de comportamento da CID-10: descri¢des clinicas e diretrizes diagnésticas. Coord. Organizagdo Mundial
da Satde. Trad. Dorgival Caetano. Porto Alegre: Artes Médicas, 1993.

18. WICK JY, GR Zanni. Consult Pharm. 2009 Dec;24(12):874-83.

19. PALLLIATIVE CARE GUIDELINES: Anorexia / Cachexia in Palliative Care. © NHS Lothian. Re-issue date: August 2010. Review date: August 2013
www.palliativecareguidelines.scot.nhs.uk/documents/Anorexia.pdf

20. MacDONALD N. Cancer cachexia and targeting chronic inflammation: a unified approach to cancer treatment and palliative/supportive care. J
Support Oncol. 2007 Apr;5(4):157-62.

21. BRUADE HD, MacDONALD N, CHASEN M. Healing and survivorship: what makes a difference? Curr Oncol. 2008 Aug;15(4):185-7.

22. GRANDA-CAMERON C, DeMILLE D, LYNCH MP, HUNTZINGER C, ALCOM T, LEVICOFF J, ROOP C, MINTZER D. An interdisciplinary approach
to manage cancer cachexia.

23. HISNLEY R; HUGHES R. The reflections you get': an exploration of body image and cachexia. International Journal of Palliative Nursing, 2007 Vol
13 No. 2. p 84-89.

RereréNCIAS BiBLIOGRAFICAS-EXERCicIO Fisico

1. Argiles JM, Busquets S, Toledo M, Lopez-Soriano FJ. The role of cytokines in cancer cachexia. Current Opinion in Supportive & Palliative Care.
2009;3:263-268

2. Argilés JM, Alvarez B, Lépez-Soriano FJ. The metabolic basis of cancer cachexia. Medicinal Research Reviews. 1997;17:477-498

3. Argilés JM, Lépez-Soriano FJ, Busquets S. Novel approaches to the treatment of cachexia. Drug Discovery Today. 2008;13:73-78

4. Bao Y, Bing C, Hunter L, Jenkins JR, Wabitsch M, Trayhurn P. Zinc-[alpha]2-glycoprotein, a lipid mobilizing factor, is expressed and secreted by
human (sgbs) adipocytes. FEBS Letters. 2005;579:41-47

5. Laviano A, Inui A, Marks DL, Meguid MM, Pichard C, Rossi Fanelli F, Seelaender M. Neural control of the anorexia-cachexia syndrome. Am J Physiol
Endocrinol Metab. 2008;295:E1000-1008

6. Machado AP, Costa Rosa LFPB, Seelaender MCL. Adipose tissue in walker 256 tumour-induced cachexia: Possible association between decreased
leptin concentration and mononuclear cell infiltration. Cell and Tissue Research. 2004;318:503-514

7. Petersen AMW, Pedersen BK. The anti-inflammatory effect of exercise. J Appl Physiol. 2005;98:1154-1162

8. Flynn MG, McFarlin BK, Markofski MM. State of the art reviews: The anti-inflammatory actions of exercise training. Am. J. Lifestyle Med. 2007;1:220-235

9. Fischer C. Interleukin-6 in acute exercise and training: What is the biological relevance? Exerc Immunol Rev. 2006;12:6-33

10. Steensberg A, Fischer CP, Keller C, Moller K, Pedersen BK. Il-6 enhances plasma il-1ra, il-10, and cortisol in humans. Am. J. Physiol. Endocrinol.
Metab. 2003;285:E433-437

11. Fallon KE, Fallon SK, Boston T. The acute phase response and exercise: Court and field sports. Br. J. Sports Med. 2001;35:170-173

12. Mattusch F, Dufaux B, Heine O, Mertens J, Rost R. Reduction of the plasma concentration of c-reactive protein following nine months of endurance
training. Int. J. Sports Med. 2000;21:21-24

13. Keller C, Keller P, Giralt M, Hidalgo J, Pedersen BK. Exercise normalises overexpression of tnf-alpha in knockout mice. Biochem. Biophys. Res.
Commun. 2004;321:179-182

14. Fischer C, Berntsen A, Perstrup L, Eskildsen P, Pedersen B. Plasma levels of interleukin-6 and c-reactive protein are associated with physical inactivity
independent of obesity. Scand J Med Sci Sports. 2003;0:1-8

15. Beyaert R, Fiers W. Tumor necrosis factor and lymphotoxin. In: Mire-Sluis A, Thorpe R, eds. Cytokines. Blanche Lane: Academic Press; 1999:335-345.
16. Steinacker J, Lormes W, Reissnecker S, Liu Y. New aspects of the hormone and cytokine response to training. Eur. J. Appl. Physiol. 2004;91:382-391
17. Lehmann M, Knizia K, Gastmann U, Pefersen K, Khalaf A, Bauer S, Kerp L, J K. Influence of 6-week, 6 days per week, training on pituitary function
in recreational athletes. Br J Sports Med. 1993;27:186-192

18. Batista Junior ML, Lopes RD, Seelaender MC, Lopes AC. Anti-inflammatory effect of physical training in heart failure: Role of tf-alpha and il-10.
Arq Bras Cardiol. 2009;93:643-651, 692-700

19. Bacurau RF, Belmonte MA, Seelaender MC, Costa Rosa LF. Effect of a moderate intensity exercise training protocol on the metabolism of macrophages
and lymphocytes of tumour-bearing rats. Cell Biochem Funct. 2000;18:249-258

20. Lira FS, Rosa JC, Zanchi NE, Yamashita AS, Lopes RD, Lopes AC, Batista Jr ML, Seelaender M. Regulation of inflammation in the adipose tissue in
cancer cachexia: Effect of exercise. Cell Biochemistry and Function. 2009;27:71-75

21. Zinna EM, Yarasheski KE. Exercise treatment to counteract protein wasting of chronic diseases. Curr Opin Clin Nutr Metab Care 2003;6:87-93
22. lemmey AB, Marcora SM, Chester K, Wilson S, Casanova F, Maddison PJ. Effects of high-intensity resistance training in patients with rheumatoid
arthritis: a randomized controlled frial. Arthritis Rheum 2009;61:1726-34

23. Plasqui G. The role of physical activity in rheumatoid arthritis. Physiol Behav 2008; 94:270-5

24. al-Majid S, McCarthy DO. Resistance exercise training attenuates wasting of the extensor digitorum longus muscle in mice bearing the colon-26
adenocarcinoma. Biol Res Nurs 2001;2:155-66

25. Doyle C, Kushi LH, Byers T, et al. Nutrition, Physical Activity and Cancer Survivorship Advisory Committee; American Cancer Society. Nutrition
and physical activity during and after cancer treatment: an American Cancer Society guide for informed choices. CA Cancer J Clin 2006;56:323-53

Brasileira de Cuidados Paliativos 2011; 3 (3) - Suplemento

1

Consenso Brasileiro de Caquexia / Anorexia e

2011

41

SUPLEMENTO |

26. Jones LW, Eves ND, Courneya KS, et al. Effects of exercise training on antitumor efficacy of doxorubicin in MDA-MB-231 breast cancer xenografts.
Clin Cancer Res 2005;11:6695-8

27. Dimeo F, Stieglitz RD, Novelli-Fischer U, Fetscher S, Mertelsmann R, Keul J. Correlation between physical performance and fatigue in cancer patients.
Ann Oncol 1997; 8:1251-5.

28. Deuster PA, Morrison SD, Ahrens RA. Endurance exercise modifies cachexia of tumor growth in rats. Med Sci Sports Exerc 1985;17:385-92

29. Lira FS, Tavares FL, Yamashita AS, Koyama CH, Alves MJ, Caperuto EC, Batista ML Jr, Seelaender M. Effect of endurance training upon lipid
metabolism in the liver of cachectic tumour-bearing rats. Cell Biochem Funct 2008;26:701-8.

30. Lira FS, Yamashita A, Carnevali LC Jr, Gongalves DC, Lima WP, Rosa JC, Caperuto EC, Rosa LF, Seelaender M. Exercise training reduces PGE2
levels and induces recovery from steatosis in tumor-bearing rats. Horm Metab Res 2010;42:944-9.

31. ElterT, Stipanov M, Heuser E, von Bergwelt-Baildon M, Bloch W, Hallek M, Baumann F. Is physical exercise possible in patients with critical cytopenia
undergoing intensive chemotherapy for acute leukaemia or aggressive lymphoma? Int J Hematol 2009; 90:199-4.

REFERENCIAS BIBLIOGRAFICAS-PEDIATRIA

1- Tisdale, M.J. Cancer anorexia and cachexia. Nutrition 2001;17:438-442.

2- Inui, A. Cancer anorexia-cachexia syndrome: Are neuropeptides the key? Cancer Res 1999;59(18):4493-501.

3- Miller SDM; Bayran, et al. Nutritional Supplementation for Pediatric Cancer Cachexia: What Can We Feed Back? Pediatr Blood Cancer 2009;
52:557-558.

4- Barber MD, Fearon KC, Tisdale MJ, McMillan DC, Ross JA. Effect of a Fish Oil-Enriched Nutritional Supplement on Metabolic Mediators in Patients
with Pancreatic Cancer Cachexia. Nutr Cancer 2001; 40(2):118-124.

5-Lai J-S, Cella D, Peterman A, Barocas J, Goldman S. Cancer 2005; 104 (7).

6-Bayram |, Erbey F, Celik N, Nelson LJ, Tanyeli A. The Use of a Protein and Energy Dense Eicosapentaenoic Acid Containing Supplement for Malig-
nancy-Related Weight Loss in Children.Pediatr Blood Cancer 2009; 52(5):571-574.

7- Silva MPN. Sindrome da Anorexia Caquexia em Portadores de Céncer. Revista Brasileira de Cancerologia 2006; 52(1): 59-77.

8- Gardfolo, A. Diretrizes para terapia nutricional em criangas com cancer em situagdo critica. Nutr 2005; 18(4): 513-527.

9- Houlston A, Buttery E, Powell B.Cook to Order: Meeting the Nutritional Needs of Children with Cancer in Hospital. Paediatr Nurs 2009; 21(4):25-27.
10- Karwacki MW, Gastrointestinal Symptoms: Cachexia and anorexia syndrome. In: Goldman A, Hain R, Liben S, editors. Oxford Textbook of Palliative
Care for Children. Oxford: University Press; 2006.p.362-5.

11- ASPEN. Board of Directions and the Clinical Guidelines Task Force. Guidelines for the Use of Parenteral and Enteral Nutrition. JPEN 2002; 261
(1): 15A-1385A:144.

12- Heubi, JE. Whenever possible, Use the Gut! J Pediatr Hematol Oncol 1999 12 (2).

13- Maia PS, Tsutsumi RC, S&o Pedro BMO, Garéfolo A, Petrilli AS Lopez FA. Suplementacéo oral em pacientes pedidtricos com céincer. Nutrire: rev.
Soc. Bras. Alim. Nutr. J. Brazilian Soc Food Nutr 2010, 35 (1): 85-96.

14- Bayram |, Erbey F, Celik N, Nelson L J, Tanyeli A. The Use of a Protein and Energy Dense Eicosapentaenoic Acid Containing Supplement for Ma-
lignancy-Related Weight Loss in Children.Pediatr Blood Cancer 2009; 52(5):571-574.

15- Ovesen L, Allingstrup L, Hannibal J, et al. Effect of Dietary Counseling on Food Intake, Body Weight, Response Rate, Survival, and Quality of Life
in Cancer Patients Undergoing Chemotherapy: A Prospective, Randomized Study. J Clin Oncol 1993; 11:2043-2049.

16- Smith DE, Stevens MCG, Booth IW. Malnutrition at Diagnosis of Malignancy Inchildood: Common but Mostly Missed. Eur J Pediatr 1991; 150:318- 322.
17- Colomer R, Moreno-Nogueira JM, Garcia-Luna PP, et al. N-3 Fatty

Acids, Cancer and Cachexia: A systematic Review of The Literature. Br J Nutr 2007; 97:823-831.

18- Fearon KC, Barber MD, Moses AG, et al. Double-blind, Placebocontrolled, Randomized Study of Eicosapentaenoic Acid Diester in Patients with
Cancer Cachexia. J Clin Oncol 2006; 24:3401-3407.

19- Koutkia PD, Apovian CM, Blackburn GL. Nutrition support. In: Berger AM, Portenoy RK, Weissmann DE. Principles & practice of palliative care &
supportive oncology. Philadelphia: Lippincott Willians & Wilkings 2002; 2 ed: 933-55.

20- Tayek JA. Improved Protein Kinetics and Albumin Synthesis by Branched Chain Amino Acid-Enriched Total Parenteral Nutrition in Cancer Cachexia:
A Prospective Randomized Crossover Trial. Cancer 1986; 58:147-157.

21- Jody E N. L-Glutamine Use in the Treatment and Prevention of Mucositis and Cachexia: A Naturopathic Perspective. Integr Canc Ther 2009; 8 (4): 409-412.
22- Kuskonmaz B, Yalcin S, Kucukbayrak O, Cetin N, Cetin M, Tezcan I,Uckan D.The Effect of Glutamine Supplementation Onhematopoietic Stem Cell
Transplant Outcome in Children: A case—control study. Pediatr Transplantation 2008; 12: 47-51.

23- Xiao Y,Bi C, Fan Y, Cui C, Zhang X, Dou QP. L-Glutamine Schiff base Copper Complex as a Proteasome Inhibitor and an Apoptosis Inducer in
Human Cancer Cells. Int ] Oncol 2008; 33(5):1073-9.

24- Aquino VM, Harvey AR, Garvin JH, Godder KT, Nieder ML, Adams RH, Jackson GB, Sandler ES. A Double-Blind Randomized Placebo-Controlled
Study of Oral Glutamine in the Prevention of Mucositis in Children Undergoing Hematopoietic Stem Cell Transplantation: a Pediatric Blood and Marrow
Transplant Consortium Study. Bone Marrow Transplant 2005; 36(7):611-616.

25- Yoshida S, Kaibara A, Ishibashi N, Shirouzu K. Glutamine Supplementation in Cancer Patients. Elsevier Science Inc Nutrition 2001; 17:766 -768.
26- Gordon A, Hultman E, Kaijser L, Kristjansson S, Rolfe CJ, Nyquista O, Sylvén C. Creatine Supplementation in Chronic Heart Failure Increases
Skeletal Muscle Creatine Phosphate and Muscle Performance. Cardiovasc Res 1995; 30 (3): 413-418.

27- Malvy DJM, Arnaud J, Burtschy B, Sommelet D, Leverger G, Dostalova L, Manesme OA. Antioxidant Micronutrients and Childhood Malignancy
During Oncological Treatment. Medical and Pediatric Oncology 1997; 29:213-217.

28- DRI (Dietary Reference Intakes) for Vitamin C, Vitamin E, Seleniumand Carotenoids. A Report of the Panel on Dietary Antioxidants and Related
Compounds, Subcommittees on Upper Reference Levels of Nutrients and Interpretation and Uses of Dietary References Intakes, and Standing Committee
on the Scientific Evaluation of Dietary Reference Intakes. Food and Nutrition Board. Institute of Medicine 2000:1 - 506.

29- Meacham LR, Mazewski C, Krawiecki N. Mechanism of transient adrenal insufficiency with megestrol acetate treatment of caquexia in children
with cancer. J Pediatr Hematol Oncol 2003;25(5):414-7.

30- Orme LM, Bound JD, Humphrey MS, Zacharin MR, Downie PA, Jamsen KM, Mitchell SL, Robinson JM, Grapsas NA, Ashley DM. Megestrol acetate
in pediatric oncology patients may lead to severe, symptomatic adrenal suppression. Cancer 2003;98(2):397-405.

31- McKone EF, Tonelli MR, Aitken ML. Adrenal insufficiency and testicular failure secondary to megestrol acetate therapy in a patient with cystic fibrosis.
Pediatr Pulmonol 2002;34(5):381-3.

32- Stockheim JA, Daaboul JJ, Yogev R, Scully SP, Binns HJ, Chadwick EG. Adrenal suppression in children with the human immunodeficiency virus
treated with megestrol acetate. J Pediatr 1999;134(3):368-70.

33- Di Marzo V, Goparaiju SK, Wang L, Liv J, Batkai S, Jarai Z, Fezza F, Miura GI, Palmiter RD, Sugiura T, Kunos G. Leptin-regulated endocannabinoids
are involved in maintaining food intake. Nature 2001;410(6830):822-5.

34- Meguid MM, Fetissov SO, Varma M, Sato T, Zhang L, Laviano A, Rossi-Fanelli F. Hypothalamic dopamine and serotonin in the regulation of food
intake. Nutrition 2000;16(10):843-57.

Revista Brasileira de Cuidados Paliativos 2011; 3 (3) - Suplemento

1



42 o 2011

Consenso Brasileiro de Caquexia / Anorexia

SUPLEMENTO |

Revista

35- Moertel CG, Kvols LK, Rubin J. A study of cyproheptadine in the treatment of metastatic carcinoid tumor and the malignant carcinoid syndrome.
Cancer 1991;67:33-36.

36- Couluris M, Mayer JL, Freyer DR, Sandler E, Xu P, Krischer JP. The effect of cyproheptadine hydrochloride (Periactin®) and megestrol acetate
(Megace®) on weight in children with cancer/treatment-related cachexia. J Pediatr Hematol Oncol. 2008;30(11):791-797.

37- Argiles JM, Meijsing SH, Pallares-Trujillo J, Guirao X, Lopez-Soriano FJ. Cancer cachexia: a therapeutic approach. Med Res Rev 2001;21(1):83-101.
38- Carroll PV. Treatment with growth hormone and insulin-ike growth factor in crifical illness. Best Pract Res Clin. Endocrinol Metab 2001;15(4):435-51.
39- Rosenbaum K, Wang J, Pierson RN Jr, Kotler DP. Time-dependent variation in weight and body composition in healthy adults. JPEN 2000;24(2):52-5.
40- Ruokonen E, Takala J. Dangers of growth hormone therapy in critically ill patients. Curr Opin Clin Nutr Metab Care 2002;5(2):199-209.

41- Chlebowski RT, Herrold J, Ali L, Oktay E, Chlebowski JS, Ponce AT, Heber D, Block JB. Influence of nandrolone decanoate on weight loss in advanced
non-small cell lung cancer. Cancer 1986;58(1):183-6.

42- Inui A. Cancer anorexia-cachexia syndrome. Are neuropeptides the key? Cancer Res 1999;59(18):4493-501.

43- Coats, Al. Origin of symptoms in patients with cachexia with special reference to weakness and shortness of breath. Int J Cardiol. 2002;85(1):133-9.
44- Fanelli M, Sarmiento R, Gattuso D, Carillio G, Capaccetti B, Vacca A, Roccaro AM, Gasparini G. Thalidomide: A new anti-cancer drug? Expert
Opin Investing Drugs 2003;12(7):1211-25.

45- Okafor MC. Thalidomide for erythema nodosum leprosum and other applications. Pharmacotherapy 2003;23(4):481-93.

46- Marchand V, Baker SS, Stark TJ, Baker RD. Randomised, double-blind, placebo-controlled pilot trial of megestrol acetate in malnourished children
with cystic fibrosis. J Pediatr Gastroenterol Nutr 2000;31(3):264-9.

47- Lissoni, P. Is there a role for melatonin in supportive care? Support Care Cancer 2002;10(2):110-6.

RereréNCIAS BIBLIOGRAFICAS - BIOETICA

1. Jorge-Filho I. Cuidados Paliativos. In Jorge-Filho I. Pré e Pés-Operatério. Capitulo 87. Editora Atheneu, 2011 (In press).

2. D'Assumpgéo EA. Os que partem, os que ficam: a morte ndo é problema para os que partem, e sim para os que ficam. Oitava Edigdo. Belo
Horizonte: FUMARC, 2007.

3. Conselho Federal de Medicina. Resolugdo CFM n0 1.931, de 17 de setembro de 2009.

4. Carvalho RT, Taquemori LY — Hidratagéo e nutricdo- In Cuidado Paliativo — Grupo de Trabalho sobre cuidados paliativos do Cremesp. / Coordenagdo
institucional de Reinaldo Ayer. 2008, p.221-257.

5. Sacred congregation for the doctrine of the faith. Vatican declaration on euthanasia. Origins 1980; 10:154-7.

6. United States Conference of Catholic Bishops. Ethical and religious directives for catholic health care services. 4th ed. Washington , DC.: Catholic
Health Association, 2001.

7. John Paul II. Care for patients in a “permanent” vegetative state. Origins 2004; 33:43.

8. Paris JJ. Terri Schiavo and the use of artificial nutrition and fluids: Insights from catholic tradition on end-oflife-care. Palliative and Supportive Care
2006; 4:117-20.

9. Didrio Oficial da Unido; Poder Executivo, Brasilia, DF, 28 nov. 2006. Secéo 1, p. 169

10. Moynihan T, Kelly DG, Fisch MJ. To Feed or Not to Feed: Is That the Right Question? J Clin Oncol, 23:6256-9. 2005.

11. Lébbe VA -Nutrition in the last days of life. Curr Opin Support Palliat Care 3:195-202, 2009.

12. Mcmahon MM,Hurley DL, Kamath PS, Mueller PS. Medical and ethical aspects of long-term enteral tube feeding . Mayo Clin Proc. 2005;80(11):1461-
76. (Palecek EJ, Teno JM, Casarett DJ,

13. Hanson LC, Rhodes RL, Mitchell SL. Comfort Feeding Only: A Proposal to Bring Clarity to Decision- Making Regarding Difficulty with Eating for
Persons with Advanced Dementia. ] Am Geriatr Soc. 2010; 58(3): 580-584.)

Brasileira de Cuidados Paliativos 2011; 3 (3) - Suplemento

1






