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Abstract

Resumo:

O presente trabalho utiliza o referencial de pesquisa bibliografica, realizado
através da coleta de dados de artigos de origem nacional e internacional, artigos
e livros publicados entre os anos de 1999 a 2010. O objetivo desta revisdo é
analisar as consequéncias da ingestao de produtos fonte de calcio em pacientes
que desenvolvem a sindrome da lise tumoral devido ao tratamento de cancer.
A Sindrome da Lise Tumoral, caracterizada pela destrui¢do macica de células
e liberacdo deste contelido para o espago extracelular, é uma das principais
causas de morbimortalidade em pacientes que realizam tratamento quimiotera-
pico. Além de disturbios hemodinamicos, alteracoes metabolicas e disfungdes
organicas sdo alguns dos sintomas, que podem indicar resposta ao tratamento
quimioterapico. A hipocalcemia é comum nestes casos devido a hiperfosfate-
mia, que é caracteristica desta sindrome. A redugéo do consumo de alimentos
em geral, devido a aversdes desenvolvidas durante o tratamento, gera uma al-
teragdo significativa no estado nutricional destes pacientes. Consequentemente
reduzi os niveis de calcio sérico devido a baixa ingestdo deste micronutriente.
O célcio esta envolvido nos processos de diferenciacdo celular e contracéo
muscular. A deficiéncia deste micronutriente esta associada a manifestagoes
neuromusculares e cardiovascular. Em contrapartida o consumo de mais de
2000 mg de Calcio esta associado ao desenvolvimento de cancer de prostata.
Ainda sdo escassos 0s estudos sobre a ingestdo de calcio e alimentos-fonte
nesses casos. Portanto, cabe ao nutricionista avaliar a adequagao da ingestdo
deste micronutriente na terapia nutricional.

Key words:

This work uses the reference of bibliographical research, carried out data

collection of articles of domestic and international articles and books Calcium deficiency;,
published between the years 1999 to 2010.The objective of this review is

to analyze the consequences of ingesting a source of calcium in patients Food consumption;
who develop tumor lysis syndrome due to cancer treatment. Tumor Lysis

Syndrome, characterized by massive destruction of cells and release of Hypocalcemia;
extracellular space content is a major cause of morbidity and mortality

in patients performing chemotherapy. In addition to hemodynamic Tumor lysis Syndrome;
disturbances, metabolic changes and organ dysfunction are some of the

symptoms, which may indicate response to chemotherapy. Hypocalcemia

is common in these cases due to hyperphosphatemia characteristic

of this syndrome.The reduction of food intake in general, because of

aversions developed during treatment, and generates a significant

change in nutritional status of these patients.Reducing the serum calcium

levels due to low intake of this micronutrient. Calcium is involved in

cell differentiation processes and muscle contraction. Deficiency of

this micronutrient associated the neuromuscular and cardiovascular

manifestations. In contrast, the consumption of more than 2000 mg of

calcium is associated with the development of prostate cancer. Although

there are few studies on calcium intake and food sources in these cases.

Therefore, it is the nutritionist to evaluate the adequacy of micronutrient

intake in nutritional therapy.
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1. Introducéo

O cancer pode ser definido como uma de-
sordem celular caracterizada pelo progressivo
acimulo de massa celular, como resultado da
reproducdo excessiva de células ndo compensa-
das pela perda de células apropriadas. Com isso
essas células tendem a invadir e danificar tecidos
e 6rgdos do hospedeiro (CASCIATO, 2004).

Segundo a Organizacdo Mundial de
Salde (OMS), o céancer atinge pelo menos
nove milhdes de pessoas e mata cerca de cin-
co milhdes a cada ano, sendo hoje a segunda
causa de morte nos paises desenvolvidos, per-
dendo apenas para doencas cardiovasculares.

No Brasil o cancer se destaca desde 1930
como causa basica de morte e sua participacdo
relativa subiu cerca de 2,7% dos dbitos para
11,2% em 1980, sendo superado pelos ébitos
relacionados a doencas cardiovasculares, in-
fecciosas e parasitarias. Em 1998, as neopla-
sias foram responsaveis por 11,8% dos 6bitos
ocorridos no pais (MIRRA et al., 2003).

De acordo com o Instituto Nacional do
Céncer (INCA), entre os principais fatores que
podem ser associados ao aumento do nimero
de caso esté a urbanizacao e a industrializacéo,
expondo os individuos aos diversos fatores de
risco, aos quais sdo atribuidas relagdes diretas
e ou indiretas com 80% dos casos de cancer. O
tabagismo, o uso frequente de bebidas alcooli-
cas, a exposicéo a raios ultravioletas (UV-B), as
modificagdes no padrdo alimentar da populagao
e a inatividade fisica também estdo associado.

O prognoéstico de um paciente com can-
cer, além das condic¢des inerentes ao proprio
hospedeiro, depende fundamentalmente do
diagnéstico precoce, planejamento terapéu-
tico e seguimento cuidadoso no tratamento
(LOPES et al., 2002).

A prevaléncia de desnutricdo em pacien-
tes oncoldgicos varia de acordo com o tipo de
tumor e estagio da doenca numa faixa de 9%
(cancer urologico) até 85% (cancer de pan-
creas). Porém, o ganho de peso em pacientes
com neoplasia maméria durante o tratamento
quimioterapico vem sendo amplamente es-
tudado. De acordo com Costa et al. (2002) e
Michelle et al. (2004), mulheres em tratamen-
to quimioterapico adjuvante, apresentam ten-
déncia progressiva ao ganho de peso.

A quimioterapia é o tratamento constitui-
do pelo uso de medicamentos capazes de con-
trolar ou curar a doenca. Atuando na destrui-
¢ao de células, impedindo a formacéo de acido
desoxirribonucléico, bloqueando as fungdes
da célula e induzindo a apoptose (TARTARI
et al., 2009).

As principais complicagdes do tratamen-
to quimioterapico ocorrem no sistema hemato-
poiético ou em diversos 6rgaos e tecidos (apa-
relho auditivo, figado, pancreas, rins). Além
desses efeitos, pode ocorrer fibrose pulmonar,
diminuicdo da producdo de espermatozdides
e, amenorreia (MARTINS; ROSA, 2004). A
sindrome da lise tumoral (SLT) é uma com-
plicacdo que ocorre em consequéncia ao tra-
tamento quimioterdpico, sendo caracterizada
pela maciga destruicdo de células e, liberacdo
de seu conteldo no espaco extracelular. Esta
apoptose libera material do nucleo, inclusive
nucleotideos e fosfatos, que podem levar a
uma precipitacdo de fosfatos de célcio. Estas
precipitagdes, além de levar ao desenvolvi-
mento de nefrocalcinose, obstrucdo urinaria e
deposicdo de cristais, podem levar ao desen-
volvimento de uma hipocalcemia raramente
sintoméatica (DARMON et al., 2008).

A importancia do Célcio na carcinogenese
esta relacionada a proliferacdo e diferenciacéo
celular. Alguns estudos como o realizado por
Yang et al. (2008) demonstram que, além de le-
var a reducdo na proliferagdo de células, o calcio
é um dos principais mediadores de apoptose ce-
lular induzida por compostos de vitamina D em
células de cancer (FERRAZ et al., 2010).

Segundo o estudo de Tartari et al. (2009),
que traca o perfil nutricional de pacientes em
tratamento quimioterapico em um laboratd-
rio especializado em quimioterapia, a relacéo
do consumo de célcio nestes pacientes indica
uma tendéncia 4 demonstra¢do de aversdes a
produtos lacteos.

Sendo assim, o objetivo desta revisdo é
analisar as consequéncias da ingestdo de pro-
dutos lacteos por pacientes que utilizam qui-
mioterapicos, resultando na sindrome da lise
tumoral caracterizada pela precipitacdo de
cristais de fosfato de calcio nos rins.



O presente trabalho utiliza o referencial
de pesquisa bibliografica, realizado através da
coleta de dados de artigos de origem nacional
e internacional e livros publicados entre os
anos de 1999 e 2010, com o objetivo de anali-
sar as consequéncias da ingestdo de produtos
lacteos em pacientes que realizam tratamento
quimioterapico. As palavras-chave utilizadas
para pesquisa foram ‘“céncer”, “neoplasias”
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e “deficiéncia de calcio”, “agentes alquilan-
tes”, “agentes antimetabdlitos”, “antibioticos
antitumorais”, “plantas alcaldides”, “hormo-
nioterapia”, “sindrome da lise tumoral e qui-
mioterapia”, “hipocalcemia”, “tumor lysis

syndrome”, “hypocalcemia’™ e “sindrome da
lise tumoral” e “hipocalcemia”.

2. Desenvolvimento

2.1. Farmacocinética dos quimiotera-
picos comumente utilizados.

Ha& mais ou menos trés décadas estdo
sendo envidados esforgos no sentido de desen-
volver drogas contra cancer através de triagem
empirica e planejamento de novos compostos.
Porém, os farmacos ideais contra o cancer de-
vem erradicar as células cancerosas sem preju-
dicar os tecidos normais. Nos dias de hoje, infe-
lizmente ndo existem farmacos disponiveis que
satisfacam esse critério e o uso clinico dessas
drogas exige que os beneficios sejam confron-
tados com a toxicidade a procura de um indice
terapéutico toleravel (KATZUNG, 2006).

Existem trés tipos de tratamento para o
cancer: quimioterapia, radioterapia e cirurgia.
O objetivo de cada um desses é erradicar o
cancer, normalmente por meio de terapia com-
binada. No caso da quimioterapia, o objetivo
principal é a destruicdo das células neoplasi-
cas preservando as células normais. Porém a
maioria dos agentes quimioterapicos nao atua
de forma especifica, ou seja, ocorre a lesdo
tanto das células especificas quanto normais,
principalmente células de rapido crescimen-
to com as gastrointestinais, capilares e a do
sistema imunoloégico. Isso justifica a maior
parte dos efeitos colaterais como nauseas,

perda de cabelo e susceptibilidade a infecgdes
(ALMEIDA et al., 2004).

Os quimioterapicos podem ser subdividi-
dos nas seguintes classes de antineoplasicos:
agentes alquilantes, antimetabdlitos, antibi6-
ticos antitumorais, plantas alcaldides e outras
classificagdes (UFTM, 2000).

Os agentes alquilantes foram os primei-
ros antineoplésicos descobertos. Esta classe de
medicamentos tem como alvo principal o ci-
clo celular (preferencialmente na fase S, onde
ocorre a sintese de DNA e, mecanismos regu-
ladores que afetam a multiplicacéo celular),
ou seja, formam ligagdes com os filamentos de
DNA, impedindo sua replicacdo e, com isso,
destroem as células em repouso ou em pro-
cesso de divisdo ativa. Consequentemente, ha
formacéo de citotoxidade pela rea¢do cruzada
com outra fita de Acido Desoxirribonucléico
(DNA) (FERDINANDI; FERREIRA, 2009).
Os principais agentes alquilantes utiliza-
dos sdo a mecloretamina, ciclofosfamida,
Ifosfamida, melfalana, clorambucila, aretami-
na, tiotepa, procarbazina e bussulfato.

Os agentes antimetabdlitos  séo
caracterizados por bloquearem
bioguimicamente a sintese do DNA
(ALMEIDA et al., 2005). S&o agentes neo-
plasicos de grande versatilidade, pois atuam
no mecanismo da sintese de proteinas, subs-
tituindo metabdlitos errbneos, ou estruturas
andlogas durante a sintese de DNA, impe-
dindo a duplicacéo e a separagdo das cadeias
de DNA. Incluem-se neste grupo citarabina,
metotrexato, fluoropirimidinas, gencitabina,
fludarabine, mercapitopurina ¢ 6 tioguanina
(FREIRE, 2004).

Os antibidticos antitumorais sdo resul-
tantes de uma triagem de produtos antimicro-
bianos que levaram a descoberta de diversos
inibidores do crescimento celular. Estes séo
produtos semi-sintéticos, derivados de va-
rias cepas do fungo Steptomyces (RIBEIRO;
WANDERLEY, 2002). Nesta classe estdo
bleomixina, mitoxantrona, actnomicina, dau-
norrubicina, doxorrubicina, epirrubicina, idar-
rubicina e metomicina C.

As Plantas alcaldides ou produtos natu-
rais, ndo possuem um efeito de toxicidade bem
conhecido. Contudo, estes fA&rmacos atuam na
metafase celular e no ciclo G2, cristalizando as
proteinas do feixe de microtibulos que cons-
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tituem o fuso cromatico. Neste grupo pode-se
encontrar a vinscritina, vimblastina e vinorel-
bina (TEIXEIRA et al., 2001).

Leal et al. (2010) citam ainda os hormé-
nios e andlogos que, a principio, possuiam bai-
xa eficacia e alta toxicidade. Como exemplos
estdo: estrogenos, andrégenos e progestage-
nos em doses elevadas. Com o desenvolvi-
mento de outras drogas mais eficazes e com a
toxicidade reduzida, os horménios cairam em
desuso. Um dos medicamentos que faz par-
te desta classe é o Tamoxifeno, utilizado no
tratamento de cancer de mama e que, apesar
de ser um modulador seletivo dos receptores
de estrogénio, tem como efeito colateral foga-
chos, corrimento vaginal, irritacdo, osteopenia
e osteoporose, fraturas patoldgicas, cataratas,
dentre outros.

A quimioterapia atinge indiscriminada-
mente todas as células do organismo, levando
o profissional de saude a expandir seus conhe-
cimentos para melhor assistir os pacientes em
tratamento, pois a maioria apresenta efeitos
adversos de diferentes graus de intensidade
(SOARES et al., 2009).

2.1. Sindrome da lise tumoral (SLT)

A SLT é um distarbio metabdlico comu-
mente encontrado em portadores de neoplasias
entre as principais neuroblastoma, leucemia
linfoblastica aguda e cancer de células sélidas
como rabdomiossarcoma. A SLT é caracteriza-
da por hipercalemia, hiperfosfatemia, hiperuri-
cemia, hipocalcemia resultantes da destruicdo
macica de células que excedem a capacidade
depurativa renal. E uma das causas de morbi-
mortalidade se ndo tratadas corretamente, que
foi relatada pela primeira vez no ano de 1929
por Bedrna e Polcak (TIU et al., 2007).

A SLT, devido a destruigdo das células,
pode levar o individuo a apresentar quadros de
lesdo renal, além de distirbios hemodinanicos.
Apesar da gravidade das alteragdes metabdlicas
e das disfungdes organicas, a ocorréncia da SLT
indica que a neoplasia esta respondendo ao trata-
mento quimioterapico (SAPOLNIK, 2003).

Normalmente a SLT surgem cinco dias
apds o uso de quimioterdpicos, podendo ser
caracterizada por anormalidades bioquimicas
como a hiperuricemia (resultado da degra-
dacéo de purinas devido a destrui¢do celular

que produz grande quantidade de acido Urico
no nefron distal), ocorrendo a concentracao e
acidificacdo urinarias maximas, o que favore-
ce a precipitacdo intratubular de acido drico,
formando cristais, hiperfosfatemia (resultado
da liberacdo rapida pela citolise, sem reutiliza-
¢do pelo tumor em crescimento e a reducédo da
excrecdo renal) hipocalcemia, (devido a for-
macdo cristais de fosfato de célcio), podendo
levar a insuficiéncia renal aguda e hipercale-
mia (devido a lise dos leucdécitos, plaquetas
e hemoglobinas que podem levar a arritmias
e assistolia sendo emergéncia metabdlica)
(GOES et al., 2002).

2.1. Hipocalcemia

O célcio é um dos principais componentes
inorganicos dos tecidos mineralizados, ou seja,
ossos e dentes. Além disso, participa de fungdes
no meio intracelular, sendo segundo mensagei-
ro da agdo hormonal e fator chave na contra¢do
muscular. A ingestdo ideal de célcio adequada
é de cerca de 800 mg (DOUGLAS, 2006). Em
contrapartida, Ferraz et al. (2010) recomendam
o0 consumo de célcio para adultos de ambos 0s
sexos de 1000 mg/dia e para gravidas, lactantes
e idosos de 1200 a 1300 mg/dia.

A absorcdo do célcio ocorre por duas
vias: uma através das células intestinais (trans-
celular), e outra ocorre entre as células intesti-
nais (paracelular). O movimento transcelular,
é composto por trés etapas, sendo estas, a en-
trada através da parede celular, difusdo pelo
citoplasma e saida pela membrana basolateral
da célula (DOUGLAS, 2006).

A entrada de célcio através da borda em
escova ocorre devido ao gradiente eletroqui-
mico via canais de célcio. O transporte trans-
celular varia de acordo com a quantidade de
calbindina (proteina ligadora de calcio de-
pendente de vitamina D) presente na célula.
A vitamina D tem um papel muito importan-
te nesse processo, pois modula a entrada e a
extrusdo de calcio na célula, ou seja, media-
da pela ATPase de Célcio, ocorre extrusdo
de célcio, devido ao gradiente eletroquimico,
portanto, ha a necessidade de gasto energéti-
co. Ja a difuso paracelular ocorre a favor do
gradiente quimico em todo o intestino. Porém
essa difusdo ocorre em maior proporcdo no
jejuno e no ileo. O transporte ocorre através



de uma juncdo na célula, onde o célcio passa
através delas para entrar na circulacdo. Essa
passagem do célcio pela célula ocorre, em me-
nor quantidade, por difusdo simples. Porém,
em solug¢des hiperosmolares esse fluxo pode
dobrar ou triplicar. A excre¢do de Calcio ocor-
re pela urina, fezes, suor, sémen, menstrua-
¢do, pele, cabelos e unhas. O rim determina a
taxa de filtragdo glomerular e a concentrag@o
plasmatica de calcio-ndo filtrado. Em adultos
a excrecdo pode ser de 175 a 250 mmol por
dia. Cerca de 98% desse célcio é reabsorvi-
do pelo tdbulo renal. Destes 2,5 a 5 mmol
sdo excretados por dia pela urina, 0,4 a 0,6
mmol pelo suor. E pela pele cabelos e unhas,
sdo excretados cerca de um mmol. As perdas
fecais endogenas sdo inversamente proporcio-
nais 4 eficiéncia de absor¢do sendo de 2,5 a 3,0
mmol por dia (COZZOLINO, 2007).

A hipocalcemia é comumente encontra-
da, porém assintomatica até a evolugéo severa.
Somente 1% do célcio presente no organismo
encontra-se nos tecidos moles e no fluido ex-
tracelular. As medidas de dosagem de calcio
comumente utilizadas séo de célcio total. Do
ponto de vista fisiologico, o calcio i6nico € de
maior relevancia, pois ndo sofre alteragdes
devido a concentracdo de albumina ou pH
(ARIOLI; CORREA, 1999).

O célcio, sendo o principal cétion diva-
lente no organismo, encontrado predominan-
temente na forma de cristais de hidroxiapatita
no 0sso, tem uma por¢do pequena no plasma
e no meio extracelular como foi citado no
paragrafo anterior. Esta pequena porcdo de-
sempenha papéis importantes no corpo hu-
mano, destacando a transmissdo neuromuscu-
lar e contracdo da musculatura (BARBOSA;
SZTAINBOK, 1999).

A hipocalcemia é diagnosticada quan-
do os niveis de calcio sérico apresentam-se
menores que 7 mg/dL. Apesar de na maioria
das vezes serem assintomatica, a deficiéncia
de célcio, apresenta sintomas como manifes-
tagdes neuromusculares (tremores, abalos,
espasmos musculares, clonus, fasciculagdes
e convulsdes) ou manifestagdes cardiovas-
culares (hipotensdo, bradicardia, blogueio e
arritmias). S80 necessarios exames comple-
mentares para dosagem de magnésio e fosfo-
ro. Pois a hipermagnesemia e hiperfosfatemia

estdo associadas a hipocalcemia (BARBOSA,;
SZTAINBOK, 1999).

No caso da SLT, a hipocalcemia esta
associada a hiperfosfatemia, pois a destrui-
¢ao macica das células devido ao tratamento
quimioterapico faz com que os nucleotideos
e fosfatos sejam liberados do nulcleo celular
(onde uma célula maligna contém quatro ve-
zes mais fosforo intracelular que um linféci-
to maduro). Consequentemente, esta grande
quantidade pode saturar a capacidade renal de
excretar fosfatos e, pode levar a uma precipi-
tacdo dos cristais de fosfato de célcio, nefro-
calcinose, obstrucdo urinéria e destruicdo dos
tecidos. Esta deposicdo de cristais de fosfato
de célcio pode causar a hipocalcemia. Sendo
assim, a deposicéo de cristais de fosfatos de
calcio ocorre quando o produto molar da con-
centracdo do Célcio ndo ionizado X concen-
tracdo de Fosfatos superar 4,6. Ademais, a hi-
pocalcemia que aparece em consequéncia da
deposicdo de fosfato de calcio levard a uma
subavaliacdo do produto molar da concentra-
¢ao do Calcio ndo ionizado X concentragdo de
Fosfatos (DARMON et al. 2008).

No tratamento da hipocalcemia deve ser
levado em consideracdo o aumento do calcio
sérico em um paciente com hiperfosfatemia,
pois pode favorecer a uma precipitacdo adicio-
nal. (GOES et al., 2002).

2.1. Consumo alimentar

E possivel observar no estudo de Bedani
e Rossi (2005) sobre o consumo de célcio e a
osteoporose, que a necessidade de calcio em
individuos normais pode ser alcangada com o
uso de produtos enriquecidos com célcio, su-
plementos farmacolégicos ou ambos. Entre os
alimentos, o leite e seus derivados sdo a maior
fonte de calcio disponivel. Porém o célcio,
para muitos que ndo consomem estes alimen-
tos, estdo em uma grande variedade de fontes,
como folhas verdes escuras (exemplo: mos-
tarda), algumas leguminosas (exemplo: soja),
nozes, peixes (salméo e sardinha), bem como
alimentos enriquecidos ou fortificados e ou su-
plementos que podem fornecer a quantidade
necessaria de calcio. Contudo para se atingir
a absor¢do adequada de célcio é necessaria a
ingestdo da vitamina D.
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Em pacientes que realizam o tratamento
oncolégico é frequente o desinteresse pelos
alimentos em decorréncia do tratamento qui-
mioterdpico, 0 que gera uma baixa ingestdo
alimentar, perda de peso, deplecdo de teci-
do magro e adiposo, 0 que pode levar a uma
caquexia, frequente em pacientes portado-
res de neoplasia maligna. Entre os efeitos do
tratamento estdo nduseas, vOmitos, diarreia,
saciedade precoce, ma absorcdo, obstipacdo
intestinal, xerostomia e disfagia, que afetam
negativamente o estado nutricional (DURVAL
et al., 2010).

Em pacientes com hipocalcemia é neces-
s&rio um aumento das necessidades diarias de
calcio, ou seja, a suplementacdo de 200 mg a
400 mg de calcio, de preferéncia por via ente-
ral, caso o0 paciente ndo apresente hiperfosfa-
temia .Além da reposi¢do de vitamina D caso
0 pacientes apresente sintomas (GOES, 2002).

No estudo realizado por Tartari et al.
(2010), sobre o perfil nutricional de pacientes
em tratamento quimioterapico em um ambulaté-
rio especializado em quimioterapia, em relacéo a
micronutrientes, foi demonstrado um baixo con-
sumo de alimentos fonte de célcio, ou seja, cerca
de 612,12 miligramas de célcio por dia.

Citado por Costa (2006) e Pereira et
al. (2008), o estudo realizado pela Health
Professionals Follow-Up avaliando 47780
homens, mostrou que uma ingestao superior a
2000 mg/dia de célcio aumenta o risco de can-
cer de prdstata. Portanto é necessario avaliar a
ingestdo basal do individuo antes de recomen-
dar a suplementacéo.

Em um estudo realizado com ratos in-
duzidos a mutagdes das células do célon que
favorecem o cancer, realizado por Yang et al.
(2008), uma dieta pobre em colecalciferol e
calcio além de favorecer o crescimento desor-
denado de células, teve como resultado o de-
senvolvimento de pequenos tumores no c6lon
desses animais.

A vitamina D e o célcio sdo fortemente
correlacionados com o efeito anticarcinogé-
nico nas neoplasias mamarias, além de ja ter
sido comprovada algumas associa¢des da su-
plementacdo de célcio e a reducdo do risco de
adenoma colorretal (YANG et al., 2008).

3. Consideracoes finais

O célcio tem sido associado a uma redu-
¢o significativa na proliferagdo celular (CUI;
ROHAN, 2006). Porém, neste caso, ao avaliar
a necessidade da suplementacdo deste micro-
nutriente deve ser levado em consideragdo o
aumento do célcio sérico, se 0 paciente apre-
sentar hiperfosfatemia, pois ha um grande risco
de precipitacio adicional (GOES et al., 2002).

Nos dias atuais é possivel encontrar em
prateleiras de supermercados produtos com
doses adicionais de micronutrientes, entre eles
o célcio. E necessario avaliar o consumo e ins-
truir o paciente quanto ao consumo excessivo
deste micronutriente. Realizar o inquérito ali-
mentar e frequéncia alimentar sdo formas de
avaliar o consumo destes produtos, portanto
sdo instrumentos de grande utilidade na con-
duta terapéutica.

Ainda sdo escassos 0s estudos relacionan-
do os efeitos da ingestdo de célcio em pacientes
quimioterapicos, assim como a quantidade ade-
quada de consumo nestes casos. Portanto cabe
ao nutricionista avaliar a adequacéo da ingestéo
deste micronutriente na terapia nutricional.
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