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RESUMO

Introduciio: A caquexia do caAncer tem origem
multicausal, sendo caracterizada por uma inflamagfo
sisttmica e grande deple¢do de massa magra
acompanhada ou nio da perda de massa gorda. Nao ha
consenso sobre o manejo nutricional adequado, mas a
suplementaciio com acidos graxos poliinsaturados 6mega-
3 tem mostrado resultados satisfatorios. Objetivo: Este
trabalho teve como objetivo descrever a fisiopatologia da
caquexia oncoldgica e a funcionalidade dos acidos graxos
omega—3 como adjuvantes a terapia nutricional para
manutencdo e restabelecimento da massa magra.
Métodos: Trata-se de uma revisao bibliografica descritiva.
Foram utilizados como referéncia 30 trabalhos,
selecionados de acordo com a qualidade do conteudo e
relevincia a constru¢io do trabalho. Resultados: Os
pacientes acometidos pela caquexia oncologica tém piora
do estado global. A terapia nutricional empregada na
caquexia oncolégica vai além do fornecimento adequado
de energia e nutrientes. K necessirio buscar tratamentos
adjuvantes que possam controlar os distirbios
metabdlicos presentes na doenca. Os acidos graxos
Omega-3, enquanto compostos bioativos, atuam
suprimindo a transcricio de genes proé-inflamatorios,
estimulando as vias de mediadores anti-inflamatoérios,
contribuindo para a melhora da taxa de sintese muscular.
Consideracdes finais: O uso suplementar de acidos graxos
omega-3 ¢é positivo quando administrado em doses
maiores de 3g/dia de EPA e DHA. Doses menores
aparentam pouca efetividade. Ele é vantajoso por atuar
nas causas basicas da caquexia oncoldgica, e possui um
perfil de poucos efeitos colaterais e baixa toxicidade.

PALAVRAS-CHAVE: Acidos graxos omega — 3;

Caquexia; Cancer.

ABSTRACT

Introduction: The cancer cachexia has multifactorial
origin and is characterized by systemic inflammation
and large depletion of lean body mass with or without
the fat mass loss. There is no consensus on the proper
nutritional management, but supplementation with

omega-3 polyunsaturated fatty acids has shown
satisfactory results. Objective: This study aimed to
describe the pathophysiology of cancer cachexia and
functionality of omega-3 fatty acids as adjuvants to
nutritional therapy for maintenance and restoration of
lean body mass. Methods: This is a descriptive
literature review. Thirty articles were selected as
reference, selected according to the content quality and
relevance to the construction of the work. Results: The
patients suffering from cancer cachexia have worsened
the global state. The maid nutritional therapy in cancer
cachexia goes beyond the adequate supply of energy
and nutrients. It is necessary to seek adjuvant
treatments that can control metabolic disorders present
in the disease. The fatty acid omega-3, while bioactive
compounds act by suppressing the transcription of
proinflammatory genes by stimulating pathways of
anti-inflammatory mediators, contributing to the
improvement of the rate of muscle synthesis. Final
Considerations: Supplemental use of omega-3 fatty
acids is positive when administered at doses higher
than 3g / day of EPA and DHA. Lower doses show
little effectiveness. It is advantageous for acting on the
basic causes of cancer cachexia, and has a profile of
few side effects and low toxicity.

KEYWORDS: Fatty acids 6mega-3; Cachexia; Cancer.

1. INTRODUGAO

O cancer se manifesta apds uma alteragdo no DNA
da célula. Essas alteracdes tém origem multicausal por
fatores endogenos e exogenos (NATHAN, 2003;
BHATTACHARYYA et al., 2014). Segundo dados do
Globocan, o cancer acomete cerca de 18 milhdes de
pessoas por ano ¢ causa mais de 9 milhdes de mortes
em todo o mundo (GLOBOCAN, 2018).

Quando uma célula apresenta  alteragdes
neoplasicas, passa a se replicar descontroladamente,
causando desequilibrio no metabolismo. Ocorre
producao de citocinas inflamatérias que induzem a
reducdo do apetite e estimulo de enzimas proteoliticas e
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lipoliticas, levando a perda de massa muscular
(sarcopenia) e de tecido adiposo. Com isso, ¢ frequente
0 paciente com neoplasia apresentar sarcopenia e
desnutri¢ao (PIMENTEL et al., 2016)

A caquexia do cancer (CC) ¢ uma sindrome
multifatorial complexa, caracterizada por maior
catabolismo proteico e lipidico, que gera no paciente
perda de peso involuntaria e progressiva (deplegao da
massa magra acompanhada ou ndo da perda de tecido
adiposo) e inflamagdo sistémica (DONOHOE et al.,
2011; RYAN et al., 2016). Esta comorbidade tem, na
maioria das vezes, como causa bésica a sarcopenia. Ja a
sarcopenia no cancer ¢ a diminuicdo dos niveis de
massa magra que ocorre através do metabolismo
descompensado que a célula neoplédsica acarreta
(FEARON et al., 2011; MENDES et al., 2015). Ha
diminui¢do também de forga, capacidade fisica e
lentificagdo da marcha (MARTIN et al., 2010;
FEARON et al.,, 2011). Estas comorbidades estao
associadas a piora no prognostico e diminuicdo da
sobrevida do paciente com neoplasia (LAVIANO et al.,
2015).

A caquexia altera a funcdo fisica, reduz a qualidade
de vida e aumenta a mortalidade, além de tornar os
tratamentos aplicados menos eficazes e mais toxicos.
Isto ¢é justificado, uma vez que as dosagens de
medicamentos contra o cancer sdo baseadas na area
corporal do paciente, ndo em sua composi¢ao
(MENDES et al., 2015; PIMENTEL et al., 2016;
RYAN et al., 2016).

Visando a melhoria no progndstico, as intervencdes
indicadas sdo as que envolvem cuidados
multiprofissionais, como cuidados nutricionais,
hormonais, farmacéuticos e exercicio fisico. Ndo ha
consenso sobre dietoterapia adequada, mas estudos
recentes apontam resultados com o uso adjuvante de
acidos graxos (AQG) poli-insaturados omega—3 (®-3)
(PUFAs): 4cido eicosapentaendico (EPA) e o acido
docosahexaendico (DHA), por suas propriedades anti-
inflamatorias (GORJAO et al., 2019).

Este trabalho teve como objetivo descrever a
fisiopatologia ~da caquexia oncologica e a
funcionalidade dos acidos graxos @—3 como adjuvantes
a terapia  nutricional para  manutengdo e
restabelecimento da massa magra.

2. METODOS

Este estudo compde-se de revisdo descritiva da
literatura, sobre os desfechos clinicos da utilizacao de
AG ©-3 na CC. A coleta de dados foi realizada no site
da Biblioteca Virtual em Satde (BVS) nas bases de
dados Literatura Latino-Americana e¢ do Caribe em
Ciéncias da Saude (Lilacs), Scientific Electronic
Library Online (SciELO), na Literatura Internacional
em Ciéncias da Saude (Medline) e no site do National
Center for Biotecnology Information (NCBI) na base
de dados PubMed entre margo e outubro de 2019. Os
descritores usados para a busca foram Acidos graxos
omega-3, Caquexia e Cancer, Fatty acids omega-3,

Cachexia e Cancer. Dentre os 30 artigos utilizados, 28
deles foram publicados entre 2009 e 2019. Além
destes, foram utilizados outros dois artigos para
fundamentagdo tedrica e discussdo do tema, uma vez
que suas informagdes tiveram grande importincia e
relevancia para a construcdo do trabalho.

3. RESULTADOS

Aproximadamente metade dos individuos com
cancer terdo caquexia ¢ destes, 20% ndo irdo
sobreviver (RYAN et al, 2016). A baixa taxa de
sobrevivéncia tem relagdo direta com algumas das
consequéncias deletérias da caquexia: impacto negativo
na fungdo fisica, complicagdes poOs operatorias,
anorexia, fadiga, edema, alteragdes gustativas e maior
sensibilidade aos efeitos toxicos do tratamento
quimioterapico (MARTIN et al., 2013; LEBLANC et
al., 2016; ARENDS et al., 2017).

A etiologia da CC ¢é complexa por se tratar de uma
comorbidade de origem multifatorial (RYAN et al.,
2016). Geralmente ¢ desencadeada pelos efeitos do
metabolismo descompensado da propria célula tumoral
e/ou pela terapia anticincer (MATTOX, 2017). E
caracterizada principalmente por uma elevada perda de
massa magra, em simultaneidade ou ndo com a reducao
de massa gordurosa, e exacerbada inflamacdo
sisttmica. A CC debilita o paciente e piora o
progndstico, a recuperagdo, a qualidade de vida ¢ a
sobrevida (DONOHOE et al.,, 2011; RYAN et al.,
2016).

A inflamagdo sistémica descompensada que afeta o
paciente na CC ¢é mediada principalmente pelas
interleucinas IL-1p e IL-6, além do TNF-a e IFN-y
(MATTOX, 2017). Estas citocinas podem agir inibindo
a sinalizagao das vias de sintese muscular (GORJAO et
al., 2019), o que debilita o paciente, pois ocorre
redu¢do da massa muscular com consequente
diminuicdo da velocidade da marcha e forca de
preensdo (PIMENTEL et al., 2016). As evidéncias da
influéncia da Proteina C reativa nesta comorbidade sao
baixas (ARENDS et al., 2017).

Com o quadro inflamatério ha alteragdes nas vias
de metabolismo de macronutrientes. No metabolismo
de carboidratos ¢ comum os pacientes apresentarem
resisténcia a insulina e baixa tolerdncia a glicose. A
oxidagdo lipidica pode ser mantida ou exacerbada
quando ha perda de peso. No metabolismo de proteinas
ha estimulo a protedlise, redugdo da sintese proteica e
estimulo de proteinas de fase aguda, gerando deplegao
da massa magra (PIMENTEL et al., 2016; ARENDS et
al., 2017).

A reducdo da massa muscular esquelética em
pacientes com neoplasias leva a uma maior toxicidade
durante a quimioterapia (KURK et al., 2019), que
acarreta atrasos e descontinuidade no tratamento
(BONILLA et al., 2010; MARTIN et al., 2013). Isso ¢
justificado uma vez que a dosagem do medicamento ¢
fundamentada na area corporal do individuo e ndo em
sua composi¢do. As interrup¢des no tratamento levam
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diretamente a diminuicdo da sobrevida do paciente
(KURK et al., 2019).

Ha alteragdes ndo desejadas dos pardmetros
antropométricos devido a deplecdo muscular acentuada
(ARENDS et al., 2017). O peso e o indice de Massa
Muscular (IMC) do paciente estdo ligados diretamente
a sua expectativa de vida e progndstico. Um IMC baixo
implica em maiores complica¢des e aumento na chance
de mortalidade (LAVIANO et al., 2015; ARENDS et
al., 2017; MATTOX, 2017). Isto ¢ justificado uma vez
que o paciente em stress metabolico tem alta demanda
energética e caso ndo tenha reservas corporais
adequadas, rapidamente seu IMC passa a ser
classificado como baixo peso (<18,4Kg/m?), o que
piora o desfecho clinico da doenca (ARENDS et al.,
2017)

E preciso atentar a para o fato de que 40 a 60% dos
pacientes, principalmente idosos, podem apresentar
sobrepeso ou obesidade sarcopénica antes do
diagnostico do cancer ou da CC (RYAN et al., 2016).
Esta condigdo ¢ caracterizada por uma composi¢ao
corporal com grande quantidade de massa gorda em
comparagdo com a massa muscular (ARENDS et al.,
2017). Estes pacientes ja estdo em maior risco desde o
diagnostico da doenga, uma vez que o neoplasma
devasta o organismo (LAVIANO et al, 2015;
ARENDS et al., 2017).

De acordo com o exposto é possivel identificar a
importancia de combater a caquexia desenvolvida nos
pacientes pela doenca e mais rigorosamente ainda
naqueles com obesidade sarcopénica (RYAN et al.,
2016; ARENDS et al.,, 2017). O tecido adiposo ¢
conhecido por aumentar a expressdo de genes
inflamatorios, o que colabora com a liberagdo de
citocinas que aumentam o estado catabdlico da CC
(CALDER, 2017).

Dentre os achados clinicos para o diagnostico da
CC, esta a perda de peso involuntaria >5% em menos
de 6 meses ou Indice de Massa Corporal (IMC)
<20Kg/m*> acompanhado de perda de peso >2%
(MATTOX, 2017; CRAWFORD, 2019). Estas
caracteristicas podem estar associadas a baixa ingestao
de alimentos por via oral.

Pacientes com CC comumente s3o anoréxicos,
tanto pela redu¢do do apetite causada pelo quadro
inflamatorio, quanto por efeitos colaterais do
tratamento medicamentoso (PIMENTEL et al., 2016;
ARENDS et al., 2017). A terapia nutricional para o
paciente caquético vai além da prescricao de
alimentagdo natural ou artificial (nutrigdo enteral,
parenteral e suplementos nutricionais). Envolve o
aconselhamento nutricional, visando maior
entendimento e comprometimento do individuo
enfermo. Também deve ser avaliada a ingestdo
alimentar oral de forma qualiquantitativa e caso
inadequada, pode ser indicada a nutricdo complementar
ou suplementar por via enteral ou parenteral, caso estas
apresentem mais bonus do que 6nus (ARENDS et al.,
2017).

Devido a sua complexidade, ndo ha consenso sobre
uma terapia nutricional especifica para o tratamento da
CC. Ha diversas crengas acerca da alimentagdo em
pacientes com cancer, principalmente no que diz
respeito ao consumo de carboidratos. Alegacdes de que
estes macronutrientes forneceriam maior energia,
favorecendo o aumento do neoplasma sdo falsas
(BOZZETTI et al., 2009; ARENDS et al., 2017). As
evidéncias demonstram que nutrientes ndo “alimentam
o tumor”, ndo justificando a exclusdo de alimentos ou
grupos alimentares durante o tratamento (BOZZETTI
et al., 2009; BOSSOLA et al., 2011; ARENDS et al.,
2017).

A exclusdo indiscriminada de alimentos pode
acarretar ainda mais prejuizos ao estado global do
paciente, o que aumenta o tempo de recuperagdo e
reduz as chances de cura (ARENDS et al., 2017). O
paciente caquético por vezes se encontra inapetente e
com preferéncia por determinados alimentos. A retirada
de grupos alimentares pode reduzir o interesse do
paciente pela alimentacdo oral, colaborando com a
redugdo  do  aporte  calorico  ingerido e
consequentemente diminuigdo do peso (BOZZETTI et
al., 2009; ARENDS et al., 2017).

Com a avalia¢do da ingestdo oral, juntamente com
achados clinicos e bioquimicos ¢ possivel identificar se
existe alguma deficiéncia a ser suplementada. Na CC
ha maior degradagdo proteica, mas a suplementacao
isolada de proteinas parece ndo oferecer bons
resultados. Assim, € necessario tratar a causa da
degradagdo proteica e ndo somente repor proteinas
(ARENDS et al., 2017).

Assim  sendo, sd0 necessarios tratamentos
combinados que amparem o paciente durante a terapia,
principalmente intervengdes que promovam aumento
de peso e melhora na qualidade de vida (ARENDS et
al., 2017). Existe uma associagdo positiva do
tratamento multiprofissional adequado e melhores
expectativas de vida e recuperagdo do paciente. A
intervencao adequada deveria combinar terapia e
aconselhamento nutricional, exercicio fisico,
acompanhamento psicoldgico, reposi¢do hormonal e
tratamento farmacoldgico em uma correlagdo que ndo
prejudique o paciente (GORJAO et al., 2019).

Uma das alternativas de intervengdo é o uso de
compostos  bioativos (ou  nutracéuticos) como
adjuvantes ao tratamento principal (ARENDS et al.,
2017). Estes compostos sdo constituintes presentes
espontaneamente em determinados alimentos que
podem atuar beneficamente no organismo humano.
Eles podem agir como antioxidantes, anti-
inflamatorios, antimicrobianos e até mesmo como
agentes anticancer (BIESALSKI et al., 2009). Quando
comparados as drogas convencionais, 0s compostos
bioativos sdo vantajosos pois suas doses efetivas para o
tratamento apresentam baixa ou nenhuma toxicidade e
podem ainda contribuir reduzindo a toxicidade causada
pelo tratamento quimioterapico (BIESALSKI et al.,
2009; MUNIRAJ et al., 2019).
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Viarios bioativos sdo usados como adjuvantes no
tratamento do cancer. Dentre eles os mais relevantes e
que possuem literatura embasando sua atividade sdo:
curcumina (composto polifendlico do agafrdo),
resveratrol (presente em uvas roxas, amoras, romas e
mirtilos, principalmente), genisteina (fitoestrogénio da
soja), epigalocatequina-3-galato (polifenol do cha
verde) vitamina C (presente em frutas citricas),
vitamina E (encontrado na gema do ovo, oleaginosas e
folhosos verde escuros) e os acidos graxos ®-3
(extraidos de pescados e algumas sementes)
(MUNIRAIJ et al., 2019).

Os 4acidos graxos poliinsaturados ®-3 sdo
nutracéuticos que trazem varios beneficios a saude.
Eles constituem uma familia de compostos
relacionados cuja primeira dupla ligagdo estd no
terceiro carbono a partir da extremidade metil final.
Nas plantas em geral esta presente o acido a-linolénico
(18:3n-3), que quando ingerido por animais, tem sua
cadeia dessaturada e elongada por enzimas que o
converterdo em EPA (20:5n-3) e posteriormente em
DHA (22:6n-3). EPA e DHA séo obtidos somente de
fontes animais (principalmente 6leo de peixe) enquanto
fontes vegetais (principalmente o6leo de linhaga)
fornecem o acido o-linolénico que precisa ser
convertido pelo organismo (CALDER, 2017).

EPA ¢ DHA sao considerados condicionalmente
essenciais, ja que podem ser produzidos pelas vias
enddgenas através do consumo do acido a-linolénico,
embora com uma baixa taxa de conversao (MCGLORY
et al., 2019; THOMPSON et al., 2019), principalmente
se houver uma grande ingestdo de dmega 6. Assim, é
necessaria a suplementagdo de EPA ¢ DHA a fim de
atingir a recomendag¢do (250 — 500mg/dia para
individuos saudaveis) (THOMPSON et al., 2019) e
garantir niveis 6timos deste composto no organismo.

Os acidos graxos ®-3 sdo comumente conhecidos
por seu papel cardioprotetor e regulador de lipideos no
sangue (MCGLORY et al., 2019). Na CC ¢ esperado
que os acidos graxos ®-3 atuem reduzindo citocinas e
mediadores inflamatorios pela inibi¢do da transcricao
de genes pro-inflamatdrios (principalmente NF-KB)
(CALDER, 2017, MCGLORY et al, 2019);
estimulando os mediadores lipidicos pro-resolucao
resolvinas, protectinas e maresinas (competi¢ao pelas
vias de sintese das ciclooxigenases ¢ lipoxigenases que
sdo pro-inflamatorias) (CALDER, 2017); e melhorando
a taxa de renovagdo muscular em repouso (pelo
aumento da captacdo de aminoacidos pela periferia dos
tecidos e redugdo da taxa de proteolise), gerando um
equilibrio positivo entre as taxas de sintese e
degradacdo muscular (CALDER, 2017; MCGLORY et
al.,, 2019), favorecendo o anabolismo muscular e
consequentemente o ganho de peso ¢ melhora de
prognostico, resposta ao tratamento e qualidade de vida
(ARENDS et al., 2017).

Como exposto, foi demonstrado que o tratamento
com a suplementagdo de ®-3 contribui de diversas
formas para a resolugdo da CC (GORJAO et al., 2019;
MCGLORY et al., 2019). Apesar dos trabalhos

disponiveis apresentarem diferentes doses de EPA e
DHA administradas, existe uma concordancia de que
quantidades menores que 2g/dia ndo apresentam efeitos
ou apresentam resultados insignificantes (CALDER,
2017). Os resultados dos estudos dependeram do
estagio da doenga e do tipo de cancer. As doses de
omega 3 que incrementaram a taxa de sintese muscular,
mesmo em repouso, ¢ auxiliaram na reducdo de
gorduras foram ligeiramente acima de 3g/dia (2,2g de
EPA e 1,1g de DHA) (CALDER, 2017; GORJAO et
al., 2019; MCGLORY et al., 2019).

4. DISCUSSAO

O estado nutricional do individuo antes e durante o
tratamento tem total influéncia em sua chance de cura e
recuperacao (ARENDS et al., 2017). Assim, conseguir
controlar os efeitos deletérios da CC contribui para
melhor expectativa de vida e menor duragdo do
tratamento (KURK et al., 2019).

Varios estudos apontam que ¢ possivel notar boas
respostas com a suplementagdo de ®-3 (CALDER,
2017; GORJAO et al., 2019; MCGLORY et al., 2019).
Em doses adequadas, esta complementagdo pode
suprimir mediadores pro-inflamatorios, estabelecer
acdo anti-inflamatéria e melhorar a sintese muscular.
Estes eventos atuam diretamente nas principais
caracteristicas da CC e indiretamente aumentam o IMC
do paciente, melhorando seu quadro global (ARENDS
etal., 2017; CALDER, 2017).

As doses administradas ¢ a duragdo da intervengao
com ®-3 na CC variam de acordo com o 6rgao afetado
pelo céancer e estagio o estagio da doenga. Os estudos
sobre CC apontam que ndo ha consenso sobre os
tratamentos devido a condicao debilitada dos pacientes
(ARENDS et al., 2017; GORJAO et al., 2019). Apesar
disso, ha diversos resultados positivos que relatam
reducdo da inflamagdo, melhora do apetite e até mesmo
diminuigdo da massa tumoral, em alguns casos.

No estudo realizado por Wigmore et al (2000),
pacientes com cancer pancreatico e caquéticos foram
submetidos a suplementacdo com EPA (95% puro). A
administracdo foi iniciada com 1g/dia e foi aumentada
gradativamente durante 4 semanas até a dose de 6g/dia
ser alcancada. Durante as primeiras 4 semanas houve
estabilizagdo do peso e até o término do estudo (12
semanas) o ganho de peso médio foi de 0,5kg. Os
autores relatam ainda que o EPA foi bem tolerado e
apenas uma parcela minima dos pacientes tiveram
efeitos colaterais. Apenas dois pacientes apresentaram
aumento do tempo de sangramento (porém sem
ultrapassar os limites de referéncia). Este evento
ocorreu devido a agdo antiagregacdo plaquetaria do ®-
3. O autor chama a atencao para o fato de que pacientes
com neoplasia pancreatica e pacientes com resisténcia
a insulina ou diabéticos ndo insulinodependentes
podem apresentar hiperglicemia com altas doses de ®-3
(WIGMORE et al., 2000).

O trabalho realizado por Abe et al (2018) com
pacientes acometidos por cancer pancreatico e de
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ductos biliares irressecavel também mostrou bom
incremento muscular e de peso apds 4 e 8 semanas
quando comparado com os dados antes do inicio do
tratamento. O diferencial ¢ que foi utilizada a via
enteral para oferecer a suplementacdo. Foram
administrados de 2 a 4 frascos com 300mg de ®-3
durante 8 semanas. Nao foram relatados efeitos
colaterais e foi possivel observar também redugao de
IL-6 e de proteinas de fase aguda na 8* semana e maior
acdo das células Natural Killer j& na 4* semana.

Apesar de grande parte dos trabalhos sobre ®-3 e
CC terem sido realizados com pacientes com
neoplasias do trato gastrointestinal, existem resultados
positivos também em diversos tipos de cancer. Em um
estudo randomizado realizado com pacientes com CC
induzida por neoplasia pulmonar utilizando 2,2g/dia de
EPA (em capsulas gelatinosas ou o¢leo de peixe
liquido), quase 70% do grupo manteve ou teve ganho
de peso e de musculo (MURPHY et al., 2011).

A origem dos acidos graxos parece influenciar nos
resultados e desfechos dos estudos (CALDER, 2017;
GORJAO et al., 2019). Isto ¢ justificado uma vez que o
®-3 encontrado em o6leo de peixes contém EPA ¢ DHA
pré-formados. Ja nas plantas e vegetais, esta disponivel
o acido a-linolénico que necessita de conversdo no
organismo do paciente a EPA e DHA (CALDER,
2017).

Em um estudo realizado utilizando 1,5g/ dia de
fosfolipidios de origem marinha, com pacientes
acometidos com diferentes tipos de cancer foi possivel
estabilizar o peso dos pacientes e apds 6 semanas
houve um pequeno aumento de 0,6% do peso total. Foi
relatada também melhora no apetite ¢ na qualidade de
vida e reducdo na propor¢do de n6:n3 plasmaticos,
contribuindo na diminui¢do da inflamagdo (TAYLOR
et al., 2010).

5.CONSIDERAGOES FINAIS

O wuso de acidos graxos poliinsaturados -3
(principalmente EPA) como terapia suplementar
demonstra bons resultados em relacdo a melhora da
qualidade de vida e sobrevida. Estes resultados estao
associados com a inibicdo de citocinas pro-
inflamatérias, estimulo a mediadores anti-inflamatorios
e aumento da taxa de sintese muscular. Todavia, a
suplementagdo de -3 na CC precisa ser mais estudada
para resultados conclusivos sobre dosagem e tempo de
administracdo. Apesar disso, parece que doses de no
minimo 3g/dia com concentragdo de EPA e DHA 2:1
apresentam resultados mais satisfatorios e em menor
tempo do que doses menores ou com menor
concentragdo de EPA. Dessa forma, por apresentar
baixa ou nenhuma toxicidade, bem como poucos casos
de efeitos colaterais, a terapia adjuvante com ®-3 pode
ser bastante benéfica para o paciente com CC.
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