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INTRODUCAO

Nas Gltimas décadas ocorreu expressivo aumento da
incidéncia e mortalidade do cancer de mama em todo o
mundo. Ao que tudo indica, esta neoplasia maligna é o
resultado da interacdo de fatores genéticos com estilo de
vida, habitos reprodutivos e meio ambiente (OLIVEIRA;
ALDRIGHI; RINALDI, 2006).

Nos Estados Unidos, estima-se que uma em oito
mulheres que atingiram os 80 anos ira desenvolver cancer
de mama. No Brasil, excluindo-se os canceres de pele, o
cancer de mama representa a neoplasia maligna de maior
incidéncia e mortalidade que acomete o sexo feminino
(OLIVEIRA, 2006)

As estimativas para o ano de 2008 e 2009, para o
Brasil, apontam que ocorrerdo 466.730 casos novos de
cancer. Os tipos mais incidentes, a exce¢do do cancer de
pele do tipo ndo melanoma, serdo os canceres de prostata
e de pulmao no sexo masculino e os canceres de mama e de
colo do atero no sexo feminino, acompanhando o mesmo
perfil da magnitude observada no mundo (SILVA, 2008).

Sendo que o nimero de casos novos de cancer de
mama esperados para o Brasil em 2008 é de 49.400, com
um risco estimado de 51 casos a cada 100 mil mulheres
(SILVA, 2008).

0 céncer de mama é provavelmente o mais temido
pelas mulheres, devido a sua alta freqiiéncia e sobre tudo
pelos seus efeitos psicoldgicos, que afetam a percepgao
da sexualidade e a propria imagem pessoal. Ele é relativa-
mente raro antes dos 35 anos de idade, mas acima desta
faixa etéria sua incidéncia cresce rapida e progressiva-
mente (SILVA, 2008).

0 cancer de mama representa a principal causa de
morte por cdncer nas mulheres brasileiras desde 1980,
apresentando curvas ascendente com tendéncia a estabi-
lizacdo nos Gltimos anos. Sao varios os estudos epidemio-
l6gicos realizados com o intuito de identificar eventuais
fatores que possam explicar a maior incidéncia nas mulhe-
res ocidentais. 0 sedentarismo parece ser um importante
fator que acentuaria essas etapas (FORONES, 2005).

Existem varias modalidades de tratamento para os
tumores malignos: cirurgia, radioterapia, quimioterapia,
imunoterapia, terapia com laser, etc. Estas abordagens
podem ser utilizadas separadamente ou em associagoes.
0 tratamento pode ser curativo (eliminacdo do céncer
do organismo) ou paliativo (diminuicdo dos sintomas
relacionados ao tumor). Independente dos avangos no
tratamento e desenvolvimento de novas drogas e técnicas
cirdrgicas, a forca de vontade continua sendo o maior re-
curso para melhorar a qualidade de vida das pessoas com
cancer (CICCO, 2008; BRASIL, 2008)

A quimioterapia adjuvante nos casos de cancer de
mama traz beneficios que variam de acordo com o risco
prévio da paciente, a histologia do tumor e a presenca
ou ndo de receptores para estrogeno e progesterona. No
entanto, essa mesma terapia apresenta alguns efeitos
adversos agudos, como toxicidade hematoldgica, cardio-
vascular, pulmonar, gastrintestinal, neurolégica, renal,
mucocutanea e hepatotoxicidade. Embora estes efeitos
colaterais sejam freglientemente bem controlados por me-
dicacbes administradas em conjunto com as sessdes de
quimioterapia, se nao forem corretamente abordados po-
dem acarretar uma piora importante da qualidade de vida
destas mulheres, (BENSI et. al, 2006; FORONES, 2005).
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A quimioterapia, diferente da cirurgia e da radiote-
rapia é uma forma de tratamento sistémico, ou seja, que
atua em todo o corpo. Como algumas células tumorais
podem se desprender do tumor primario e migrar para
outros 6rgdos (metdastases), muitas vezes a quimiotera-
pia passa a ser a melhor forma de tratamento (QUIMIOTE-
RAPIA, 2008).

0 figado é um dos 6rgdos afetados pelos quimiote-
rapicos, devido a sua importante participacdo em reagoes
de metabolismo, na biotransformacdo de substancias qui-
micas no organismo. As lesdes hepaticas associadas ao
uso de quimioterapicos abrangem desde alteracdes bio-
quimicas e estruturais adaptativas até lesdo morfologica
com danos muitas vezes irreversiveis do metabolismo ou
da estrutura celular (BONASSA, 2005).

A maioria das substancias utilizadas sdo lipossold-
veis que circulam ligadas a proteinas plasmaticas até al-
cancarem o figado, que é o principal sitio de biotransfor-
macdo no organismo, sua funcao basica é transforma-las
em substancias hidrossollveis para posterior eliminagao
biliar ou renal (BOFF, 2001).

Algumas das enzimas consideradas indicadoras de
hepatotoxicidade celular sdo as seqguintes: Alanina amino-
transferase (ALT/TGP), aspartato aminotransferase (AST/
TGO), e a Fosfatase Alcalina (FA) (MOTTA, 2003).

Desta forma, a realizacdo de estudos associativos
que avaliem o grau de toxicidade dos agentes quimio-
terapicos no figado é de grande importdncia devido a
elevada incidéncia de carcinomas na populagdo atual e
as perspectivas desta doenca apresentar uma incidéncia
crescente. Sendo assim, o objetivo do estudo foi avaliar a
toxidade dos quimioterapicos sobre o figado de pacientes
com carcinoma mamario atendidos num Centro de Alta
Complexidade em Oncologia da regido Noroeste do Estado
do Rio Grande do Sul, no periodo de Janeiro de 2006 a
Janeiro de 2008.

MATERIAL E METODOS

0 presente trabalho constitui-se de uma pesquisa
documental a qual teve como fonte de dados informagoes
dos registros e prontuarios de mulheres com idade supe-
rior a 20 anos de idade portadora de carcinoma mamario,
submetidas a quimioterapia, por meio de busca ativa nos
arquivos médicos, com a utilizacdo de ficha de coleta
padronizada. As pacientes foram tratadas em um Centro
de Alta Complexidade em Oncologia da Regido Noroeste
do estado do Rio Grande do Sul, do periodo de Janeiro de
2006 a Janeiro de 2008.

Foi realizado um levantamento de dados junto ao
prontuario de cada paciente, na qual foram analisadas, a
idade das pacientes e as dosagens bioquimicas referentes
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ao perfil hepéatico, como a evolucdo das enzimas alanina
aminotransferase (ALT/TGP), aspartato aminotransferase
(AST/TGO), fosfatase alcalina e as dosagens de bilirrubina
total, e os farmacos usados por elas.

Por fim, ressalta-se que foram cumpridas todas as
determinacgdes da Resolucdo 196/96 (Conselho Nacional
de Saide — CNS) sobre pesquisa com seres humanos
e que a coleta de dados iniciou-se apds aprovacdo do
projeto junto ao colegiado do curso, a qual foi elabo-
rados de acordo com as diretrizes do Comité de Etica
em Pesquisa (CEP) da instituicdo em que o estudo foi
realizado.

Apbs a coleta de dados foi realizada uma analise
estatistica no laboratério de estatistica da Universidade
Regional do Noroeste do Estado do Rio Grande do Sul (LA-
BEST). A sistematizacdo dos dados foi realizada através de
tabelas cruzadas, utilizando o programa SPSS, Windows
Versdo 7.5. A mesma é apresentada em forma de graficos
e tabelas para melhor visualizacdo dos resultados.

RESULTADOS E DISCUSSAO

Foram selecionados por esse estudo 121 prontuarios
de mulheres com carcinoma mamario atendidas em um
centro de oncologia da Regido Noroeste do Estado do Rio
Grande do Sul. A coleta dos dados foi realizada somente
com pacientes que haviam concluido o tratamento qui-
mioterapico, realizado entre o periodo de Janeiro de 2006
a Janeiro de 2008.

Em relacdo a faixa etéria, das 121 pacientes anali-
sados, apenas 1,7% sao de idade de até 30 anos, e 15,1%
sao de mulheres com mais de 71 anos. A faixa de maior
incidéncia de cancer de mama neste caso, ocorreu na faixa
dos 41 anos aos 70 anos. Dentro desta faixa ha uma maior
concentracao identificada dos 51 aos 60 anos, Conforme
pode-se observar no grafico 1.

Figura 1. Faixa Etaria dos pacientes em tratamento quimioterapico, Ijui,
2006 a 2008



A idade média de diagndstico de cancer de mama
foi de 56,8 anos, o que foi bastante semelhante aos
resultados obtidos por Pessoa et. al (2007), que foi de
52,2 anos, e de Cintra et. al (2008) com idade média de
51,1 anos para inicio do cancer de mama. Segundo INCA
2008, as taxas de incidéncia por cancer de mama aumen-
tam com a idade, alcangando seu pico na faixa etaria de
65 a 70 anos.

A incidéncia por cancer de mama feminina vem ex-
perimentando um crescimento continuo na dltima década,
o0 que pode ser resultado de mudancas sdcio-demograficas
e acessibilidade aos servicos de sadde. Seu prognoéstico é
relativamente bom se diagnosticado nos estadios iniciais.
Estima-se que a sobrevida média geral cumulativa apos
cinco anos seja de 65% (variando de 53 e 74%) nos pa-
ises desenvolvidos, e de 56% (49 - 51%) para os paises
em desenvolvimento. Na populacdo mundial, a sobrevida
média apés cinco anos é de 61% (BRASIL, 2008).

Com relacdo ao tratamento quimioterdpico admi-
nistra-se uma combinacdo de farmacos por via oral ou
por aplicacdo endovenosa. Emprega-se uma série de far-
macos e de associacées medicamentosas no tratamento
dos canceres de mama em estagio inicial ou mais avan-
cado. Na Tabela 1 estdo apresentadas 16 combinacdes
diferentes de quimioterapicos, sendo os mais usados a
Ciclofosfamida, Doxorrubicina, Fluorouracil, e a reposicao
hormonal com Tamoxifeno.

Todas as pacientes receberam quimioterapia adju-
vante, critério de elegibilidade neste estudo. 0 esquema
quimioterapico mais utilizado foi a CAF (Ciclofosfamida,
Doxorrubicina e Fluorouracil) num total de 37,2%. O tra-
tamento adjuvante hormonal foi utilizado em 66,2% das
pacientes com o Tamoxifeno.

Os esquemas terapéuticos adjuvantes preconizados
para o tratamento do cancer de mama sdo variados; os
mais utilizados sdo o CAF (ciclofosfamida, doxorrubici-
na, 5-fluorouracil), CMF (ciclofosfamida, metotrexato e
fluorouracil), o FAC (fluorouracil, adriamicina e ciclofos-
famida), AC (adriamicina e ciclofosfamida) e, os taxanos
(tamoxifeno). Os esquemas sdo administrados no primeiro
dia do ciclo, repetidos a cada 3 ou 4 semanas, EV, na
dependéncia de ndo haver repercussdo clinica ou hema-
tolégica de monta, por 6 ciclos consecutivos (BONASSA,
2005; FORONES, 2005).

0 uso de poliquimioterapia permite que drogas atu-
antes em diferentes pontos do ciclo celular possam ser
administradas simultaneamente e em menor dose, aumen-
tando a eficacia e diminuindo a toxicidade. Entretanto, o
namero ideal de combinacgao de drogas ainda é discutivel
(FORONES, 2005).

A quimioterapia adjuvante ndo promove a cura de
grande parte das pacientes. Estudos multicéntricos com
mais de 18 mil mulheres demonstraram que ha reducdo
nas recidivas em 5 anos tanto para pacientes com idade

Tabela 1. Pacientes em tratamento com quimioterapicos, Ijui, 2006 a 2008

] % % valido

1 Ciclofosfamida - Doxorrubicina - Fluorouracil - Tamoxifeno 29 24,0 24,0
2 Tamoxifeno 29 24,0 24,0
3 Ciclofosfamida - Doxorrubicina- Fluorouracil 16 13,2 13,2
4 Ciclofosfamida - Fluorouracil - Metotrexato — Tamoxifeno 11 9,1 9,1
5 Ciclofosfamida - Doxorrubicina - Paclitaxel 7 5,8 5.8
6 Doxorrubicina - Paclitaxel 6 5,0 5,0
7 Ciclofosfamida - Fluorouracil - Tamoxifeno 5 4,1 4,1
8 Ciclofosfamida — Doxorrubicina - Paclitaxel - Tamoxifeno 4 3,3 3,3
9 Ciclofosfamida - Fluorouracil - Metotrexato 3 2,5 2,5
10 Ciclofosfamida - Fluorouracil - Adriblastina - Tamoxifeno 2 1,7 1,7
11 Ciclofosfamida - Fluorouracil 2 1,7 1,7
12 Paclitaxel 2 1,7 1,7
13 Ciclofosfamida - Fluorouracil - Paclitaxel 2 1,6 0,8
14 Ciclofosfamida - Paclitaxel- Anastrozol 1 0,8 0,8
15 Anastrozol 1 0,8 0,8
16 Ciclofosfamida - Paclitaxel - Gencitabina 1 0,8 0,8
Total 121 100,0 100,0
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inferior a 50 anos como naquelas com idade entre 50 e
69 anos. Ja a mortalidade em 10 anos foi menor nos 2
grupos, respectivamente, em 10 e 3%. A reducdo na mor-
talidade varia de 7 a 12% nas pacientes com axila positiva
e apenas 3,5% nas pacientes sem comprometimento axilar
(FORONES, 2005).

A hormonioterapia foi o tratamento mais utilizado
em nosso estudo, porém ndo oferece efeito sinérgico
ou adicional a quimioterapia; ao inverso, pode antago-
niza-la. 0 tamoxifeno é citostatico, induzindo a célula
neoplasica na fase G1; dessa maneira, dificulta a acdo dos
agentes antiblasticos, mais eficazes quando o ciclo celular
esta ativado. Assim, naqueles casos em que a quimiote-
rapia e hormonioterapia estejam indicadas, opta-se por
completar a primeira para depois introduzir o tamoxifeno
(FORONES, 2005).

Segundo Forones (2005), o tamoxifeno reduziu o
risco de cancer invasivo em 49%. A diminuicao do risco
ocorreu em todas as faixas etarias e foi de 44% em mulhe-
res com 49 anos ou menos, 51% naquelas com idade entre
50 e 59 anos e de 55% nas mulheres com 60 anos ou mais.
A droga também reduziu o risco de cancer ndo invasivo
em 50%. Particularmente, foi importante a observacao de
que o tamoxifeno reduziu em 69% a incidéncia de cancer
invasivo com receptores de estrogénios positivos.

Um dos efeitos colaterais dos quimioterapicos é
a hepatotoxicidade, a qual é frequentemente reversivel
com a interrupcdo da quimioterapia antineoplasica. E
diagnosticada através da elevacdo transitoria das enzimas
hepaticas (TGO, TGP, fosfatase alcalina) durante o trata-
mento. Geralmente essas alteragdes desaparecem em uma
semana, porém o uso cronico de algumas drogas pode tor-
nar a disfuncdo hepatica irreversivel, principalmente apés
uso prolongado de metotrexato, droga que figura entre as
mais hepatotdxicas, usada por 2,5% das pacientes deste
estudo (BRASIL, 2002; BONASSA 2005).

Com relacdo ao nimero de exames, ha uma gran-
de variabilidade nos resultados de funcdo hepatica dos
pacientes analisados. Um aspecto importante, é que os
exames de funcdo hepatica sdo realizados em periodos
anteriores a aplicacdo do quimioterapico. Desta forma, a
grande maioria dos exames analisados situa-se dentro dos
valores de referéncia, pois quando alterados impedem a
aplicacdo do quimioterapico.

Na Tabelas 2, foram avaliados os efeitos dos quimio-
terapico mais utilizados em nossa pesquisa, (Ciclofosfa-
mida, Doxorrubicina, Fluorouracil e Tamoxifeno) sobre a
enzima bioquimica hepatica TGO, a qual, pode-se observar
que para os pacientes que utilizaram a Ciclofosfamida
identificou-se um aumento do 3° exame em relacdo ao

Tabela 2. Distribuicdo dos quimioterapicos aplicados nos tratamentos de acordo com a variacao da TGO.

Diferenca 1° e 3° Exame

Quimioterapicos
Aumentou Diminuiu Permaneceu
Ciclofosfamida n 27 12 1 40
% Li 67,5% 30,0% 2,5% 100,0%
Doxorrubicina n 26 6 2 34
% Li 76,5% 17,6% 5,9% 100,0%
Fluorouracil n 23 12 1 36
% i 63,9% 33,3% 2,8% 100,0%
Tamoxifeno n 23 15 1 39
% i 59,0% 38,5% 2,6% 100,0%
Metotrexano n 2 4 0 6
% i 33,3% 66,7% 0,0% 100,0%
Paclitaxel n 6 0 1 7
% li 85,7% 0,0% 14,3% 100,0%
Anastrozol n 0 0 0 0
% li 0,0% 0,0% 0,0% 0,0%
Cisplatina n 1 0 0 1
% Li 100,0% 0,0% 0,0% 100,0%
Gencitabina n 1 0 0 1
% Li 100,0% 0,0% 0,0% 100,0%

30 Infarnma, vaa, w576, 2011




Tabela 3. Distribuicdo dos quimioterapicos aplicados nos tratamentos de acordo com a variacao da TGP.

Diferenca 1° e 3° Exame

Quimioterapicos
Aumentou Diminuiu Permaneceu
Ciclofosfamida n 25 1 4 40
% li 62,5% 27,5% 10,0% 100,0%
Doxorrubicina n 24 7 3 34
% li 70,6% 20,6% 8,8% 100,0%
Fluorouracil n 23 11 2 36
% li 63,9% 30,6% 5,6% 100,0%
Tamoxifeno n 26 11 3 40
% li 65,0% 27,5% 7,5% 100,0%
Metotrexato n 2 4 0 6
% Li 33,3% 66,7% 0,0% 100,0%
Paclitaxel n 4 1 2 7
% Li 57,1% 14,3% 28,6% 100,0%
Anastrozol n 0 0 0 0
% li 0,0% 0,0% 0,0% 0,0%
Cisplatina n 1 0 0 1
% li 100,0% 0,0% 0,0% 100,0%
Gencitabina n 1 0 0 1
% li 100,0% 0,0% 0,0% 100,0%

1° exame de 67,5%, para a Doxorrubicina, um aumento
de 76,5%, para Fluorouracil um aumento de 63,9% e para
paciente que fizeram uso de Tamoxifeno, a enzima TGO
teve um aumento de 59%.

Em relagdo a variacdo da enzima TGP, observa-a um
comportamento semelhante a enzima TGO. No caso da
TGP as comparacdes também foram realizadas em relacao
ao 3° exame, sendo que para as pacientes que usaram a
Ciclofosfamida, a enzima TGP apresentou um aumento de
62,5%, para pacientes que usaram a Doxorrubicina, um
aumento de 70,6%, para o Fluorouracil, um aumento de
63,9% e para pacientes que fizeram uso do tamoxifeno
observou-se um aumento da concentracdo de TGP em
65%. Os resultados de TGP e TGO demonstraram que o
comportamento destas enzimas em relacdo a hepatotoxi-
cidade, com o uso dos quimioterapicos acima citados, sao
semelhantes (Tabela 3).

Levando em consideracdo o tempo entre a aplicacao
do quimioterapico e a determinacdo de TGO e TGP, pode-se
perceber que as drogas exercem na grande maioria um
efeito toxico ao figado. Isso é percebido pelos aumentos
nas dosagens de TGO e TGP da 1° a 3° dosagens.

Na tabela 4, foram avaliados as variagdes da con-
centracdo da enzima fosfatase alcalina, na qual pode-se
observar que para as pacientes, que usaram a Ciclofos-

famida, houve uma elevacdo nas dosagens da enzima
fosfatase alcalina de 75% no 3° exame em relacdao ao 1°
exame realizado. Ja para pacientes que fizeram uso da
Doxorrubicina, obteve-se um aumento de 73,5%, para
a Fluorouracil um aumento de 77,8% e as paciente que
utilizaram o Tamoxifeno um aumento de 80,5%

Para Schubert (2008) os niveis de fosfatase alcalina
sérica nas enfermidades do figado, encontram-se eleva-
dos na ictericia obstrutiva, mas quando a obstrucdo é
incompleta se observam valores menos elevados, como
0S casos em que se encontram em casos de hepatite in-
fecciosa, cirrose ou ictericia toxica. No caso de ictericia
hemolitica, a atividade da fosfatase alcalina no soro cai
para os limites normais.

Segundo Aralijo (2008) as alteragdes nas concen-
tracoes das enzimas celulares, bilirrubinas e fosfatase
alcalina estdo diretamente relacionados a obstrucao biliar
e /ou lesdo hepatocelular. A bilirrubina total, bem como a
fosfatase alcalina sdao predominantemente indicadoras de
colestase. A fosfatase alcalina é o indicador mais usado
para colestase e sua elevacgao ocorre por maior producdo e
regurgitacdo pelos hepatécitos na vigéncia de obstrucdo
biliar, cujas causas podem ser intra ou extra-hepaticas.

Na analise da enzima bilirrubina, pode-se observar
que o uso da Ciclofosfamida provocou uma elevacdo de

'/ﬁ‘{mﬁf, v.24, n° 5/6, 2011 31




Tabela 4. Distribuicdo dos quimioterapicos aplicados nos tratamentos de acordo com a variacdo da Fosfatase Alcalina.

Aumentou Diminuiu Permaneceu
Ciclofosfamida n 30 10 0 40
% i 75,0% 25,0% 0,0% 100,0%
Doxorrubicina n 25 9 0 34
% i 73,5% 26,5% 0,0% 100,0%
Fluorouracil n 28 8 0 36
% li 77,8% 22,2% 0,0% 100,0%
Tamoxifeno n 33 8 0 41
% Li 80,5% 19,5% 0,0% 100,0%
Metotrexano n 3 3 0 6
% li 50,0% 50,0% 0,0% 100,0%
Paclitaxel n 3 4 0 7
% i 42,9% 57,1% 0,0% 100,0%
Anastrozol n 0 0 0 0
% i 0,0% 0,0% 0,0% 0,0%
Cisplatina n 1 0 0 1
% i 100,0% 0,0% 0,0% 100,0%
Gencitabina n 1 0 0 1
% i 100,0% 0,0% 0,0% 100,0%
Tabela 5. Distribuicdo dos quimioterapicos aplicados nos tratamentos de acordo com a varia¢do da Bilirrubina.
Q 0
Aumentou Diminuiu Permaneceu
Ciclofosfamida n 3 3 0 6
% i 50,0% 50,0% 0,0% 100,0%
Doxorrubicina n 3 1 0 4
% i 75,0% 25,0% 0,0% 100,0%
Fluorouracil n 3 3 0 6
% i 50,0% 50,0% 0,0% 100,0%
Tamoxifeno n 2 1 0 3
% Li 66,7% 33,3% 0,0% 100,0%
Metotrexano n 0 2 0 2
% Li 0,0% 100,0% 0,0% 100,0%
Paclitaxel n 0 0 0 0
% i 0,0% 0,0% 0,0% 0,0%
Anastrozol n 0 0 0 0
% i 0,0% 0,0% 0,0% 0,0%
Cisplatina n 0 0 0 0
% i 0,0% 0,0% 0,0% 0,0%
Gencitabina n 0 0 0 0
% i 0,0% 0,0% 0,0% 0,0%
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50% no 3° exame em relacdo ao 1° exame, 75% para
paciente que utilizaram a Doxorrubicina, 50% para a
Fluorouracil e 66,7% para pacientes que fizeram uso do
Tamoxifeno.

Observamos aumentos “relativos” na maior parte
das dosagens bioquimicas de funcdo hepatica. Pode-se
concluir que, os quimioterapicos sao medicamentos que
prejudicam a funcdo hepatica. E importante destacarmos
que para muitos pacientes a alteracdo nos valores do
exame laboratorial foi elevada, mas os valores, ainda,
encontram-se dentro da faixa de normalidade na terceira
dosagem.

Outro aspecto a ser ressaltado é que devido aos
exames bioquimicos serem realizados em longos inter-
valos de tempo apos a quimioterapia, muitos resultados
apresentam-se dentro da faixa de normalidade. Se fossem
realizados exames num intervalo de 7 dias ap6s a aplica-
¢do do quimioterapico poderiamos ter observado uma al-
teracdo mais significativa nos exames de funcao hepatica,
sendo possivel inclusive predizer os danos hepaticos mais
relacionados com cada quimioterapico.

CONCLUSAO

0 céncer apresenta varias abordagens terapéuticas,
dependendo do seu estagio de desenvolvimento, bem
como das condicdes de salide do paciente. Em alguns
casos, a combinacdo de diferentes terapias, aumenta a
possibilidade de cura e diminui o risco de reincidéncia.
Para todos os tipos de cancer de mama, quanto mais pre-
coce for o diagnéstico e iniciado o tratamento, maior sera
0 sucesso da terapia adotada.

No entanto, observamos em nosso estudo que o tra-
tamento de cancer de mama oferece risco a fun¢ao hepa-
tica. Percebemos isso ao compararmos diferentes exames
de funcdo hepatica durante tratamento quimioterapico.
Verificamos que mesmo apds mais de trés semanas da
aplicacdo da quimioterapia, as enzimas de funcdo hepa-
tica estavam aumentadas, quando comparadas com sua
dosagem no inicio do tratamento, demonstrando o grau
elevado de toxicidade hepatica dessas drogas.

Como perspectivas para estudos futuros, sugere-se
analisar a alteracdo da funcdo hepéatica dentro da primeira
semana apés a quimioterapia e realizar um estudo numa
amostra maior. Dessa forma serd possivel quantificar o
dano hepético relacionado aos quimioterapicos.

Pesquisas sobre a toxicidade dos quimioterapicos
sao de fundamental importancia para a clinica oncologica,
pois auxiliam os médicos na prescricdo de drogas antineo-
plasicas, no monitoramento dos pacientes e na prevencao
de eventuais complicacdes associadas a toxicidade dos
agentes quimioterapicos.
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