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RESUMO

As neoplasias ganham, cada vez mais, importancia como a segunda causa de morte
em todo mundo, tornando-se um problema de saude publica. O cancer colorretal € a
neoplasia gastrintestinal mais comum, e sua incidéncia vem aumentando
significativamente pela mudanca de habitos alimentares. Existem fortes evidéncias
de que a influéncia dos habitos alimentares na carcinogénese colorretal, contribui de
forma determinante na suposta acédo preventiva ou desencadeadora. O objetivo
desse trabalho foi discutir a influéncia da alimentagdo no cancer colorretal, através
de uma revisdo bibliografica, fazendo uso de artigos cientificos publicados no
periodo compreendido entre os anos de 1997 a 2008, e com as seguintes bases de
dados: PUBMED, BIRENE, LILACS, SCIELO, MEDLINE e periédicos CAPES.
Constatou-se que uma dieta restrita em carnes vermelhas e gorduras, com alto
consumo de frutas, verduras, legumes e fibras alimentares reduz o risco de cancer
colorretal, em conjunto com habitos saudaveis, como a realizagdo regular de
atividade fisica, prevencao da obesidade e o nao-tabagismo.

Palavras-chave: Cancer Colorretal. Alimentacao.



LISTA DE ABREVIATURAS E SIGLAS

CCR - Céancer colorretal

FAO - Agricultural Organization of the United Nations
FDA - Food and Drug Administration

INCA - Instituto Nacional do Cancer

WHO - Organizagdao Mundial da Saude
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1. INTRODUCAO
1.1 DEFINICAO DO PROBLEMA

O cancer é definido como uma enfermidade multicausal cronica, caracterizada
pelo crescimento descontrolado das células (GARAFOLO et al., 2004). No Brasil, o
cancer é a segunda causa de morte por doenca, apenas superada pelas doencas
cardiovasculares (AMERICAN INSTITUTE FOR CANCER RESEARCH FUND,
2007).

As estimativas para o ano de 2008, no Brasil, de acordo com o Ministério da
Saude, apontam que ocorrerao aproximadamente 466.730 novos casos de cancer.
Destes, espera-se que, cerca de 12.490 sejam de colon e reto em homens e 14.500
em mulheres. O cancer de colon e reto em homens é o quarto com maior incidéncia
no Sul do Brasil, ou seja, com estimativa de 21 novos casos a cada cem mil
habitantes (21/100.000) e para as mulheres, aproximadamente 22 casos novos a
cada cem mil habitantes (22/100.000), ocupando, assim, o terceiro posto de maior

indice, sem considerar os tumores de pele ndo melanoma.

1.2 JUSTIFICATIVA

Este trabalho visa a uma andlise acerca de estudos cientificos que
evidenciam a importancia de fatores ambientais, destacando a alimentagdo como

agente catalisador na prevengao e desenvolvimento do cancer colorretal (CCR).

Ha fortes evidéncias em relagdo ao papel dos agentes catalisadores como
potencializadores no desenvolvimento do CCR observados em estudos
epidemiolégicos, realizados em diferentes paises, onde se observaram grandes
variagdes de casos entre populagbes que migram de uma area de baixa incidéncia

para uma de maior risco.

Conforme enfatizou Garafolo et al. (2004), € de suma importancia o papel
desempenhado pela alimentagdo nos estagios de iniciagdo, promogao e propagagao

do cancer colorretal.



Como bem salientado por Leser e Soares (2001), é forte a influéncia dos
habitos alimentares na carcinogénese colorretal, contribuindo de forma determinante
para que fatores dietéticos especificos, de suposta acdo preventiva ou
desencadeadora, fossem identificados e amplamente investigados.

Ainda nesta mesma linha, Leser e Soares (2001) e, posteriormente,
Harsshman e Aldoori, em 2007, atravées de uma analise relativa aos estudos
epidemiolégicos demonstraram a estreita relacdo existente entre obesidade,
consumo exagerado de carnes vermelhas, gorduras e alcool com o aumento do
risco de cancer colorretal. Em contrapartida, o consumo de vegetais, frutas, fibras,
vitamina D, calcio e &cido félico em uma dieta equilibrada podem ter agéo
preventiva.

1.3 OBJETIVOS

1.3.1 Objetivo geral

e Discutir a influéncia da alimentagéo na carcinogénese colorretal

1.3.2 Objetivos especificos

Discutir o papel de diversos fatores dietéticos na prevencao e na ocorréncia

do CCR

e Analisar estudos existentes em relacdo a alimentos como agentes
potencializadores da carcinogénese colorretal

e Analisar estudos existentes em relagdo a alimentos inibidores da
carcinogénese colorretal

e Descrever o sitio de agdo dos fatores dietéticos

e |Indicar as recomendacdes dietéticas



2. PROCEDIMENTOS METODOLOGICOS

O trabalho pressupde a utilizacdo do método descritivo e analitico
comparativo através de uma revisdao bibliografica, com a intencdo de avaliar as
contribui¢des e influéncias construidas ao longo dos anos com enfoque especial ao
CCR, fazendo uso de artigos cientificos publicados no periodo compreendido entre
os anos de 1997 a 2008.

Em suma, o trabalho busca embasamento através de monografias, livros e
artigos cientificos procurados nas seguintes bases de dados: PUBMED, BIRENE,
LILACS, SCIELO, MEDLINE e periédicos CAPES, com as palavras chaves:
“colorectal cancer” acompanhado das seguintes expressdes: “Diet”, “red meat’,

“dietary fiber”, “fat”, “fruit and vegetable”.



3. DESENVOLVIMENTO DO CONTEUDO

3.1 REVISAO TEORICA

3.1. 1 Epidemiologia

O cancer é definido como uma enfermidade multicausal cronica, caracterizada
pelo crescimento descontrolado das células. (GARAFOLO et al., 2004). Trata-se de
um dos principais problemas de saude publica mundial (BOYLE e LANGMAN, 2000),
pois € uma doenga crbnico-degenerativa que afeta varias dimensdes da vida
humana (TONOM et al., 2007).

O processo global de industrializagdo, ocorrido principalmente no século
passado, conduziu a uma crescente integracdo das economias e das sociedades
dos varios paises, desencadeando a redefinicio de padrdes de vida com
uniformizacdo das condigbes de trabalho, nutricdo e consumo. Paralelamente, deu-
se uma significativa alteracdo na demografia mundial, devido a reducao nas taxas de
mortalidade e natalidade com aumento da expectativa de vida e envelhecimento
populacional (GUERRA et al., 2005).

Este processo de reorganizacdao global determinou grande modificagdo nos
padroes de saude-doenca no mundo. Tal modificacdo, conhecida como transicao
epidemiolégica, foi caracterizada pela mudanga no perfil de mortalidade com
diminuicdo da taxa de doengas infecciosas e aumento concomitante da taxa de
doencgas crbnico-degenerativas, especialmente as doencas cardiovasculares e 0
cancer (GUERRA et al., 2005).

Pode-se dizer que, no entendimento de Garafolo et al. (2004), ficou
constatada a existéncia de estudos direcionados ao cancer, demonstrando através
destes, a sua prevaléncia no mundo e um aumento significativo no ultimo século.
Acredita-se que este resultado esta relacionado, entre outros aspectos, com a
industrializacdo e a urbanizagdo ocorridas nesse periodo. Dito isso, a morbi-

mortalidade associada ao cancer, obtém relevo, uma vez que se faz presente em
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maior nimero de casos em paises desenvolvidos, em comparacao aos paises em

desenvolvimento.

Como forma ilustrativa, apresentam-se estimativas relativas ao ano de 2005,
publicadas pela Organizagdo Mundial da Saude — WHO, onde consta um total de 58
milhées de mortes ocorridas no mundo, sendo o cancer responsavel por um total de

7,6 milhGes de oObitos, 0 que representou 13% de todas as mortes.

Para o ano de 2020, segundo a WHO, sao estimados mais de 16 milhdes de
casos novos com 10 milhdes de mortes. E no ano de 2030 sdo esperados mais de
20 milhdes de casos novos de cancer, sendo que 70% das mortes por cancer serao
em paises com baixa renda. Este aumento projetado é representado por uma
combinacao de fatores:

e aumento previsto da populacdo mundial e um envelhecimento da mesma;

e melhor deteccao e tratamento, 0 que aumenta o niumero de pessoas que
vivem com um diagndstico de cancer;

e projecdo do aumento do numero de fumantes em muitos paises (AMERICAN

INSTITUTE FOR CANCER RESEARCH FUND, 2007).

Conforme artigo publicado por Gualdrini et al. (2005), o cancer colorretal
(CCR) é a neoplasia mais freqliente do tubo digestivo e um dos tumores com maior
incidéncia e mortalidade no mundo. Dando énfase a citagdo acima, a American
Institute for Cancer Research Fund, em 2007, constatou que o CCR ¢é o terceiro tipo
de cancer mais comum. S6 em 2002 foram registrados mais de um milhdo de casos
novos, tornando-se, assim, a quarta maior causa de morte entre os canceres € 0
segundo tipo de cancer mais prevalente em todo mundo, com aproximadamente 2,4

milhées de pessoas vivas, diagnosticadas com essa neoplasia.

A incidéncia do cancer colorretal varia consideravelmente com a regido
geografica. Esta enfermidade € mais comum em paises como Estados Unidos,
Canada, Austrdlia e Europa Ocidental, Gra Bretanha (SINGH e FRASER, 1998;
CHIU et al., 2003), com taxa de incidéncia estimada em, aproximadamente, 40
casos por 100.000 individuos. E relativamente incomum na grande parte da Africa,
Asia, América Latina (GLINGHAMMAR et al., 1997), com uma incidéncia estimada
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em, aproximadamente, 5 casos por 100.000 individuos (AMERICAN INSTITUTE
FOR CANCER RESEARCH FUND, 2007), sendo que a menor taxa de incidéncia é
observada na india com 1 a 3 casos por 100.000 individuos ( LESER E SOARES,
2001).

Segundo L. Rodrigo e S. Riestra (2007), o CCR é uma das neoplasias mais
prevalentes nos paises ocidentais, especialmente na Espanha, sendo a segunda
causa mais comum entre os canceres, ficando atras apenas do cancer de pulmao
entre os homens e cancer de mama entre as mulheres. A incidéncia de cancer na
Espanha é estimada em cerca de 25.000 casos diagnosticados anualmente, com a
mortalidade de, aproximadamente, 50%. Isso representa que cerca de 12.500
morrem a cada ano de CCR, tornando-se, assim, a segunda causa de mortalidade

relacionada ao cancer.

No Canada o CCR é a segunda causa morte entre os homens e a terceira
entre as mulheres. Em 2004, cerca de 11.900 homens e 8.800 mulheres tém sido
diagnosticados com casos novos de CCR (HARSHMAN E ALDOORI, 2007).

Na Europa, o CCR € o segundo cancer mais comum, ao lado do céncer de
pulmdo em homens e o cancer de mama em mulheres. No ano de 2000 foram
notificados 363.000 casos novos de CCR (DIXON et al., 2004).

Nos Estados Unidos, o CCR é a segunda principal causa de morte e o
terceiro cancer mais comum entre os adultos (DOYLE, 2006), sendo responsavel por
aproximadamente 15 % de todos os canceres diagnosticados anualmente (ABOUTA
et al., 2003). No periodo de 1998 a 2002 o CCR foi responséavel por 285.040 6bitos
(TONOM et al., 2007).

Tomando-se como parametro o recente relatério realizado pelo Ministério da
Saude, que publicou estimativas para 2008 acerca da incidéncia de cancer no Brasil,
0 cancer é a segunda causa de morte por doenca, ficando atras apenas de doencas
cardiovasculares. Dito isto, sdo esperados para 2008, segundo relatério citado
acima, 231.860 novos casos de cancer para o sexo masculino e 234.870 para o

sexo feminino.
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Ainda no relatério publicado pelo Ministério da Saude (2007), no ano de 2008,
o numero de cancer de CCR estimado para o Brasil, correspondera
aproximadamente a um risco de 13 casos novos a cada 100 mil homens e de 15
para cada 100 mil mulheres, tornando-se o quarto mais freqiente em homens e o
terceiro em mulheres no sul do Brasil. Segundo Fortes (2007), cerca de metade dos

pacientes morre em menos de cinco anos, apés o tratamento.

As maiores taxas de incidéncia do CCR foram encontradas nos paises com
maior desenvolvimento econdmico e tendem a aumentar nas nagbes em processo
de transicdo econdmica. Tem-se observado que a taxa de incidéncia é maior do que
as de mortalidade. Essa diferenca pode ter sido condicionada pelo avancgo, tanto nos
equipamentos diagndsticos, como no proprio tratamento da doenga, que permitem
um aumento no tempo de sobrevida. Em resumo, as taxas de incidéncia e
mortalidade demonstram um aumento no mundo, principalmente nas regiées com
estilos de vida essencialmente urbano (GARAFOLO et al., 2004).

Essa doenca é ligeiramente mais comum em homens do que nas mulheres,
na proporcao de sete para cinco, e o risco aumenta com a idade (AMERICAN
INSTITUTE FOR CANCER RESEARCH FUND, 2007).
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3.1.2 Fisiopatologia

O célon é a parte inferior (baixa) do trato intestinal, e se estende do ceco para
o reto. No colon, agua e sais sdo absorvidos por alimentos ndo digeriveis e os
musculos movem os produtos dos residuos para o reto. O célon contém uma vasta
populacdo de bactérias que tém, potencialmente, importantes funcbes. Estas
incluem a fermentacao de carboidratos ndo absorvidos (amidos resistentes e amidos
nao polissacarideos) para a liberacéo de energia e de acidos graxos de cadeia curta
que influencia a saude da mucosa colénica. O célon também pode conter bactérias
nocivas, € revestido por uma membrana mucosa e contém células linféides que
fazem parte das defesas imunes do organismo (AMERICAN INSTITUTE FOR
CANCER RESEARCH FUND, 2007).

Embora a maior parte dos casos (70 — 75%) corresponde a formas
esporadicas, cujos fatores predisponentes sdo ainda desconhecidos, o restante (25
— 30%) pode estar ligado a um histérico familiar da doenca, favorecendo o
desenvolvimento desta neoplasia, sugerindo uma predisposicao hereditaria (L.
RODRIGO E S. RIESTRA, 2007).

O CCR surge de uma alteracao genética que causa proliferacdo de células
anormais, resultando em alteracdo da mucosa coldnica normal para adenomas ou
pblipos adenomatosos adenocarcinomas. Esta progressdao pode ser induzida por
uma série de fatores envolvendo oncogénese e mutacdées dos genes supressores
tumorais (BENSON, 2007).

Acredita-se que a maioria dos CCRs (70-90%), independente da etiologia,
origina-se de polipos adenomatosos. O termo pdlipo refere-se a uma protrusdo
saliente na superficie da parede intestinal. De acordo com a histologia, os pélipos
colorretais séo classificados como neoplasicos e ndao neoplasicos (GARAFOLO et
al., 2004).

A sobrevida para este tipo de neoplasia é considerada boa, se a doenca for
diagnosticada em estagio inicial. A sobrevida média global em cinco anos varia entre

40% e 50%, nao sendo observadas grandes diferencas entre paises desenvolvidos
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e em desenvolvimento. Esse relativo bom prognéstico faz com que o cancer de
célon e reto seja 0 segundo tipo de cancer mais prevalente em todo o mundo, com
aproximadamente 2,4 milhdes de pessoas vivas diagnosticadas com essa neoplasia
(BRASIL, 2007).

Segundo o Instituto Nacional do Céncer - INCA (2002), os dois principais
fatores de risco relacionados ao desenvolvimento do cancer do intestino sdo: idade
maior ou igual a 50 anos e alimentagcao pobre em frutas, vegetais e fibras, e rica em
gordura animal, carnes processadas e carne vermelha. Além destes, outros fatores
de risco também podem estar relacionados como:

e histéria de parentes de primeiro grau com adenomas diagnosticados antes
dos 60 anos de idade;

e histéria pessoal pregressa de adenomas ou cancer de mama, ovario ou
endométrio;

e histéria de colite ulcerativa crénica ou Doencga de Crohn;

e algumas condi¢cbes hereditarias, como a polipose adenomatosa familiar e o
cancer colorretal hereditario sem polipose.

Os sintomas mais freqientemente associados ao cancer do intestino séo:
e sangramento anal ou sangue nas fezes;
e -alteracdo do habito intestinal (diarréia e obstipagéo alternados);
e dor ou desconforto abdominal;
e fraqueza e anemia;

e perda de peso sem causa aparente.
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3.1.3 Constituintes dietéticos

Na ultima década, a andlise dos habitos alimentares das pessoas, além de
estudar individualmente componentes alimentares, tem surgido como um
método de explorar a relagdo entre alimentacao e doenca (WAIJERS, 2006). Essas
analises tém grande importancia para investigar a relagao entre fatores dietéticos e a

doenga.

A incidéncia do céncer colorretal apresenta padroes bastante diferenciados
entre as distintas regides mundiais, o que sugere uma forte influéncia de fatores
locais. Essa distingdo pode ser observada de forma semelhante no Brasil, onde as
regides Sul e Sudeste apresentam elevada incidéncia dessa neoplasia em relacao
as regides Norte e Nordeste, possivelmente em conseqiéncia de diferengas nos
padrdes dietéticos e no desenvolvimento socioecondmico (FORTES, 2007).

Diversos estudos epidemiologicos tém sido realizados com o objetivo de
analisar o padrdao de incidéncia ou mortalidade por CCR e verificar a possivel
influéncia dos habitos alimentares nessa neoplasia (NEVES et al., 2006). Embasado
no fato que migrantes oriundos de locais com baixa incidéncia de CCR, como Asia,
Africa, Japdo, China e América Latina apresentam risco aumentado quando passam
a viver em regides onde a incidéncia desta enfermidade € significativa, como nos
Estados Unidos, Austrélia e Europa (SINGH e FRASER, 1998; LESER e SOARES,
2001; CHIU et al., 2003).

Além disso, as pessoas que migram de paises com uma alta incidéncia de
CCR para paises com baixa incidéncia, apresentam um risco reduzido de
desenvolver essa enfermidade (GLINGHAMMAR et al., 1997).

Seguindo o0 mesmo pensamento, Mizoue et al. (2006) e Benson (2007),
publicaram um artigo cientifico que mencionou o0 aumento significativo da
mortalidade pelo CCR no Japédo durante a ultima década, indicando que esse
grande aumento esta relacionado com a modernizagcdo e a influéncia dos habitos

alimentares ocidentais.
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Esses achados sugerem que a variagdo na incidéncia do cancer do célon
entre 0s paises e a migracao € fortemente influenciada por fatores ambientais,
particularmente a alimentacdo como causa desta doenca (SINGH e FRASER, 1998;
SEOW et al., 2002).

Pesquisadores enfatizam que as diferencas nos casos de CCR parecem estar
mais ligadas a fatores dietéticos e ambientais, do que propriamente a eventuais
predisposicdes genéticas que, em principio, podem ser modificados para reduzir a
taxa de cancer em areas de alto risco (PINHO e ROSSI, 1999; WILLETT, 2001).

Uma anadlise dos estudos epidemioldégicos demonstrou a estreita relacéao
existente entre fatores dietéticos, ambientais e/ou relacionados com o estilo de vida
no CCR (FRANCO et al. 2005; ALBERO et al., 2007),

O CCR ¢é conhecida como uma doenga multifatorial, envolvendo a
alimentagdo como um dos fatores. Numerosas substancias carcinogénicas e
anticarcinogénicas, contidas nos alimentos tém sido relacionadas com essa
enfermidade (TERRY et al., 2001b; KESSE et al., 2006).

Atualmente, a alimentacdo e nutricado tém um importante papel na acao
preventiva ou como fator de risco para o CCR (AMERICAN INSTITUTE FOR
CANCER RESEARCH FUND, 2007). Ha varias evidéncias de que a alimentagao tem
um papel importante nos estagios de iniciacao, promocao e propagacao do cancer,
destacando-se entre outros fatores de risco (GARAFOLO et al., 2004).

Ha fortes evidéncias sugerindo que fatores dietéticos estdo envolvidos na
etiologia do CCR. Esses fatores dietéticos incluem alimentos, grupo alimentar e
nutrientes (FUNG et al., 2003) Segundo Dray et al. (2003), o alto consumo de
gorduras, carnes vermelhas, élcool e a obesidade estdo associados ao aumento do
risco de CCR. Por outro lado, verduras, frutas, acido félico e fibras estao

relacionados freqiientemente a um risco diminuido.
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Conforme os conhecimentos atuais, sobre o padrao alimentar, séo fortes os
indicativos de que uma dieta rica em vegetais, frutas e fibras funcionam como
inibidores contra certos tipos de cancer (HARSHMAN e ALDOORI, 2007). Estudos
epidemiolégicos e clinicos sugerem que uma dieta rica nos alimentos citados

anteriormente exerga um papel protetor contra o desenvolvimento do CCR.

Varios mecanismos sao propostos para explicar os efeitos dos componentes
dietéticos na carcinogénese do colon. Esses influem na modificacdo da mucosa do
orgao devido aos efeitos danosos dos acidos biliares secundarios, danos diretos ao
DNA celular por produtos da peroxidagao lipidica, mudangas no metabolismo da
flora bacteriana normal, e protegdo diminuida devido a inadequacdo dietética em
antioxidantes (LESER e SOARES, 2001).
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Aspectos nutricionais que previnem a carcinogénese do CCR:

3.1.3.1 Frutas, verduras e legumes

A trilogia “frutas, legumes e verduras” é utilizada para enfatizar a importancia
da variedade alimentar e também porque esses grupos de alimentos devem ser
parte importante das refeicbes e ndo somente lanches ocasionais (AMERICAN
INSTITUTE FOR CANCER RESEARCH FUND, 2007).

Verduras e legumes sdo plantas ou partes de plantas que servem para
consumo humano. As partes normalmente consumidas s&o as folhas, frutos, caules,
sementes, tubérculos e raizes. Denomina-se “verdura” quando a parte comestivel do
vegetal sao as folhas, flores, botées ou hastes. Utiliza-se a denominacéo “legume”
quando as partes comestiveis sdo os frutos, sementes ou as partes que se
desenvolvem na terra. Fruta é a parte polposa que rodeia a semente de plantas que
possui aroma caracteristico, sendo rica em suco, com sabor adocicado (BRASIL,
2005).

A variedade desse grupo de alimentos é imensa; alguns tém apenas ocorréncia
local ou regional. Os de cultivo e comercializacdo mais abrangente incluem, por
exemplo:

e verduras: acelga, agrido, aipo, alface, almeirdo, brécolis, chicéria, couve,

couve-flor, escarola, espinafre, mostarda, repolho, rdcula, salsa e salsao;

* legumes: cenoura, beterraba, abobrinha, abébora, pepino, cebola;

e frutas: acerola, laranja, tangerina, banana, maca, manga, limao, mamao e

muitas outras (BRASIL, 2005).

De acordo com as evidéncias apresentadas pelo Relatério Mundial da Saude
2003, a baixa ingestdo de frutas, legumes e verduras estdo entre os 10 principais
fatores de risco que contribuem para a mortalidade no mundo.
Estima-se que até 2,7 milhdes de vidas poderiam ser salvas anualmente em todo
mundo, se o consumo de frutas, verduras e legumes fosse adequado (WORLD
HEALTH ORGANIZATION — WHO, 2003).
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Frutas, verduras, legumes, como parte da alimentacao diaria, podem ajudar a
prevenir as principais doengas crénicas nao-transmissiveis, como as doengas

cardiovasculares e os diversos tipos de cancer (GOMES, 2007).

As frutas e verduras contém muitos nutrientes, como vitaminas, minerais e
fibras, que podem individualmente ou em combinagao proteger contra doencas

cardiovasculares e determinados tipo de cancer (SCHNEIDER et al., 2007).

Os alimentos especificos associados a diminuicdo do CCR incluem frutas,
verduras e legumes. Essa associagdo tem sido atribuida pelos efeitos de
determinados compostos contidos nesses alimentos como as vitaminas e minerais,
por exemplo, vitamina A, E, C, carotendides, vitaminas antioxidantes, selénio, folato
tocoferoeis, flavonodides, selénio e acido félico (SINGH e FRASER 1998; LESER e
SOARES, 2001).

Sendo assim, discute-se atualmente a eficacia das vitaminas e minerais para
atender a demandas além das suas fung¢des nutricionais, no sentido de prevencéao
de doencas crOnicas tais como doencas cardiovasculares e cancer (SILVA e
NAVES, 2001).

De acordo com SHILS et al. (2002) o mecanismo pelo qual as vitaminas e
minerais inibem a carcinogénese sao trés:
e inibidores dos precursores da carcinogénese;
e agentes bloqueadores, prevenindo a agdo dos carcin6genos;

e agentes precursores que diminuem o efeito de um carcin6geno ja presente.

E dificil identificar a importancia relativa de cada constituinte das frutas e
verduras. E provavel que o efeito protetor possa resultar a partir de uma combinagao
de influéncias sobre varios precursores envolvidos na carcinogénese (AMERICAN
INSTITUTE FOR CANCER RESEARCH FUND, 2007).
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As frutas e verduras tém assumido posicdo de destaque nos estudos que
envolvem a prevengdo do cancer. (GARAFOLO et al.,, 2004). As recentes
descobertas tém investigado a hipotese de que o consumo elevado de frutas e
legumes estd associado a um reduzido risco de cancro colorretal. (FLOOD et al.,
2002).

O estudo de caso controle realizado pela a Minnesota Cancer Prevention
Research Unit, no periodo de abril de 1991 a abril de 1994, que avaliou associacdes
de frutas e vegetais a polipos adematosos colorretais, através da aplicagdo de um
questionario sobre a frequéncia alimentar, constatou que, embora as frutas e
verduras contém uma infinidade de compostos que tém sido demonstrado o seu
potencial na prevencao do cancer, esse estudo acrescenta que as frutas e verduras
ndao estdo fortemente associadas ao risco de pdlipos adenomatosos. Em
comparagao ao grupo controle, uma significativa reducao do risco de adenomas foi
observada somente para a ingestdo de suco de laranja entre as mulheres. Essa
associacao foi mais forte nos casos de displasia moderada ou grave versus displasia
grave. Isso porque o suco de laranja (0 mais consumido nessa populacao entre as
frutas e legumes) é rico em folato e o nivel mais elevado de folato dietético esta

associado a um menor risco de adenomas (WARNER et al., 2002).

O Nurses’ Health Study (NHS) foi realizado para analisar a associacao do
consumo de frutas e vegetais na prevaléncia e incidéncia de adenomas no colon
distal e reto. Este estudo foi realizado com 34.467 mulheres durante o periodo de
1980 a 1998, aplicando um questiondrio com a frequéncia alimentar e habitos de
vida. Os resultados mostraram que o consumo frequente de frutas foi inversamente
relacionado a prevaléncia de adenomas, o que nao foi visto com os legumes. As
mulheres que relataram consumir de 5 ou mais porgdes de frutas por dia, tiveram
uma menor chance de desenvolver adenomas quando comparadas as mulheres que
consumiam apenas uma ou menos porgdes de fruta por dia.

Em relagcdo aos vegetais, as mulheres que consumiram quatro ou mais
por¢cdes por semana, apresentaram uma menor incidéncia de adenomas do que as

que consumiam uma porgao por semana ou menos (MICHELS et al., 2006).
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Outro estudo de corte feito pela Cancer Detection Demonstration Project entre
45.490 mulheres foi realizado com o objetivo de investigar a associacao de frutas e
verduras ao risco de CCR, no periodo de 1987 a 1989, através de um questionario
sobre a freqiiéncia alimentar. Esse estudo mostrou que o0 aumento do consumo de
frutas e vegetais nédo indicou qualquer associac¢ao significativa ao CCR (FLOOD et
al., 2002).

No ano de 1987 até 1990, 62.463 mulheres da Suécia participaram de um
estudo de coorte populacional. Esse estudo foi realizado para analisar a associagao
de frutas e verduras ao risco de CCR. A alimentacéo foi avaliada com o uso de um
questiondrio sobre a frequéncia alimentar, que incluiu 67 itens alimentares
comumente consumidos na Suécia. Foi perguntado quantas vezes, em média, por
dia, durante os ultimos 6 meses elas tinham consumido esses alimentos.

Durante o estudo foram observados 460 casos de incidéncia de CCR (291
cancer de colon, 159 cancer reto e 10 casos de cancer em ambos os lugares). Os
resultados analisados concluiram que o consumo de frutas e verduras foi
inversamente associado ao risco de cancer no célon. O consumo total de frutas e
hortaligas combinadas foi inversamente associado ao CCR, mas a associacao foi
mais forte para o consumo de frutas, especialmente em relacdo ao cancer retal. Os
individuos que consumiram menos de 1,5 porcées de frutas e verduras por dia,
tinham um risco relativo de desenvolvimento do cancer de colon, quando
comparados com pessoas que consumiram mais de 2.5 por¢cdes (TERRY et al,
2001a).

Um estudo foi feito em homens e mulheres que apresentaram CCR durante o
periodo de 1993 a 2001 (Prostate, Lung, Colorectal, and Ovarian Cancer Screening
Trial - PLCO). Foram comparados 3057 casos com pelo menos uma prevaléncia de
adenomas em 29.413 individuos controle. Foi usado um questionario sobre a
ingestao alimentar de frutas e verduras ajustado as porgdes da piramide alimentar.
Foi observada uma diminuicdo, estatisticamente significativa, de risco prevalente de
adenomas no coélon entre os participantes que consumiram elevadas porc¢oes
(5.7porgdes por dia), em comparacao a baixa (1.2 por¢cdes por dia) ingestao total de
frutas, mas néo de verduras. Nesse estudo foi, observada uma diminui¢cao do risco

de adenoma com ingestdo de frutas no numero total de homens, mas nao nas
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mulheres. Também foi observado um forte efeito protetor para adenomas a ingestao
total de frutas entre pessoas fumantes do que nao fumantes.

Nesse estudo também foi observado uma diminuicdo do risco de adenomas
com alta versus baixa ingestdo de fruta citrica, hortalica verde — escura, cebola e
alho (MILLEN et al., 2007).

O Diet and Health Study 1V, é um estudo de caso-controle com 725 pacientes
que sofreram uma colonoscopia entre novembro de 2001 a dezembro de 2002, na
University of North Carolina Hospitals, com o objetivo de identificar a associagdo dos
habitos alimentares a presenca de adenomas. Um questionario sobre o estilo de
vida e a freqUéncia alimentar foi utilizado para a coleta de dados. As conclusdes
desse estudo indicam que uma dieta de alto consumo de fruta e o baixo consumo de
carne vermelha, pode ter acdo protetora contra o desenvolvimento de adenomas no
cblon, mesmo quando comparado a um grupo que consome uma alta quantidade de
legumes (AUSTIN et al., 2007).

Contudo, pode-se verificar evidéncias do efeito protetor do consumo de frutas
e verduras sobre o CCR. Segundo Garafolo et al. (2004), fazendo uma projecédo na
estimativa de prevencgao, pode-se supor que o aumento no consumo de frutas e
verduras promove uma redug¢do na incidéncia global de cancer, que varia de 7%

(estimativa conservadora) a 31% (estimativa otimista).

Segundo o Ministério da Saude, a participacao de frutas, legumes e verduras
no valor energético total fornecido pela alimentacdo das familias brasileiras,
independentemente da faixa de renda, é baixa, variando de 3% a 4%, entre 1974 a
2003. O consumo minimo recomendado de frutas, legumes e verduras é de 400
gramas/dia para garantir 9% a 12% da energia diaria consumida, considerando uma
dieta de 2.000kcal. Isso significa aumentar, em pelo menos 3 vezes, 0 consumo
médio atual pela populacao brasileira (BRASIL, 2005).
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A Organizagdo Mundial da Saude - WHO e Agricultural Organization of the
United Nations - FAO, recomenda o consumo de, pelo menos, 400g de frutas e
verduras diariamente para a prevencao do céancer, ou seja, 5 porcées por dia
(CIPARRI, 2002; AMERICAN INSTITUTE FOR CANCER RESEARCH FUND, 2007).

O Guia Alimentar da Populagéo Brasileira, publicado pelo Ministério da Saude
em 2005, orienta que a populacdo brasileira coma diariamente 3 porgcdes de
legumes e verduras (ANEXO A) e 3 porcdes ou mais de frutas diariamente (ANEXO
B), variando no tipo e valorizado os produtos de cada regido. Orienta também que se
consuma os alimentos da estagéo, cuidando o estado de conservagéao e a qualidade.

As frutas, legumes e verduras, além de ricos em nutrientes, possuem baixo
teor energético; portanto o consumo adequado desses alimentos auxilia na
prevencdo e no controle da obesidade. (BRASIL, 2005; AMERICAN INSTITUTE
FOR CANCER RESEARCH FUND, 2007).
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3.1.3.2 Fibra alimentar ou Fibra dietética

A definicdo exata de fibra alimentar, bem como os métodos utilizados para a
sua avaliacdo, ndo foram ainda muito bem estabelecidos apesar dos inumeros
debates em torno desse tema. Isto se deve, sobretudo, ao fato de que a fibra
alimentar pode ser definida tanto pelos seus atributos fisiol6gicos como pela sua
composicao quimica (CUPPARRI, 2002).

A fibra alimentar é descrita como uma classe de composto de origem vegetal,
constituida, principalmente, de polissacarideos e substéncias associadas que
quando ingeridas nao sofrem hidrdlise, digestdo e absor¢ao no intestino delgado de
humanos (CUPPARRI, 2002).

Os componentes das fibras estdo, em geral, presentes na alimentacao
consumida diariamente pelas populacdes. As principais fontes de fibras sdo os
alimentos vegetais como graos, tubérculos e raizes, frutas, legumes e verduras e
leguminosas (BRASIL, 2005).

A hipétese de que as fibras alimentares podem proteger o organismo contra o

cancer de colon é, provavelmente, a mais conhecida e discutida atualmente.

A maioria dos estudos da relagao entre fibras e cancer mediu os alimentos de
alto teor de fibra ou fibra bruta dietética total, ao invés dos componentes das fibras
(SCOTT-STUMP e MAHAN, 2002).

A importancia das fibras na prevencdo do CCR foi sugerida, hd mais de trés
décadas, através do pesquisador Denis Burkitt, com base nas baixas taxas de CCR
em alguns lugares da Africa, devido & alta quantidade de fibras que eram
consumidas. Burkitt acreditava que a alta ingestdo de fibras dietéticas poderia
proteger contra o CCR (JACOBS et al., 2006; MICHELS et al., 2005).
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A fibra exerce varios efeitos no trato gastrintestinal, mas os provaveis
mecanismos de protecao contra o CCR séao:

e aceleracdo do transito intestinal, reduzindo o contato direto entre os agentes
carcinogénicos fecais e a mucosa intestinal;

e aumento do bolo fecal, levando a uma diluicdo dos agentes carcinogénicos;

e as fibras podem absorver os sais biliares, os quais sdo considerados agentes
favoraveis ao surgimento e desenvolvimento do CCR;

e a fermentacdo das fibras alimentares por acdo bacteriana pode produzir
acidos graxos de cadeia curta, os quais diminuem o PH do meio, reduzindo a
conversdo de acidos biliares, criando um ambiente menos propicio para o
desenvolvimento da neoplasia;

e as fibras tém sido um modulador da glicemia e insulina, pois 0 consumo
elevado de produtos refinados esta associado ao aumento do risco de CCR
(PINHO e ROSSI, 1999; LESER e SOARES, 2001; SLATTERY et al., 2004;
PARK et al., 2005; MICHELS et al, 2005).

Segundo Leser e Soares (2001), uma alimentacao pobre em fibras pode levar
a constipacao cronica e condicdes associadas, como diverticulite, considerados
fatores risco para o CCR.

Além disso, a ingestao de fibra dietética influencia a ingestdo de carnes,
gorduras e carboidratos refinados, assim como uma série de nutrientes com impacto
identificado sobre o risco de CCR (SCOTT-STUMP e MAHAN, 2002).

Muitos estudos de CCR tém mostrado uma associagao inversa a ingestao de
fibras. Essa associa¢ao pode resultar de varios fatores, incluindo idade no momento
do diagndstico, localizagcdo do tumor e quantidade de fibra ingerida (SLATTERY et
al., 2004).

Muitos estudos epidemiolégicos e estudos de caso controle, tendem a
mostrar um efeito protetor das fibras contra o CCR, enquanto estudos de coorte
prospectivos agrupados ndo mostraram essa associagao (SCHATZKIN et al., 2007;
L. RODRIGO e S. RIESTRA, 2007; GUERREIRO et al., 2007).
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Um estudo realizado com os dados de 952 casos de incidéncia de cancer
retal foi comparado com os dados de 1205 controles de uma populagao vivendo em
Utah e matriculados no Kaiser Permanente Medical Care Program, no norte da
Califérnia. Neste estudo foi avaliada a ingestao de fibras em pacientes com cancer
retal, abordando as questbes da idade. O consumo alimentar foi avaliado através de
um recordatério alimentar, usando um questionario. Os resultados desse estudo
sugerem que a ingestdo de fibras e vegetais reduz o risco de céancer retal, pois a
fibora mostrou um forte efeito protetor contra o céncer retal, principalmente nas
pessoas mais velhas.

Esses resultados referentes a associagao entre vegetais e fibras e o risco de
cancer retal, ndo foram diferentes daqueles em que observaram a associagdo com o
cancer de colon, usando o mesmo método, na mesma populagdo-alvo. A fibra
também mostrou um efeito protetor no cancer de célon em homens e mulheres com
maior idade, quando comparados com 0s mais jovens no momento do diagnéstico
(SLATTERY et al. 2004).

O estudo de coorte de Saude de Mulheres de lowa relatou um efeito protetor
mais forte para os vegetais e fibra dietética na porcao distal do célon (SCOTT-
STUMP e MAHAN, 2002).

Em um estudo feito pelo Pooling Project of Prospective Studies of Diet and
Céncer, foram avaliados a associacao entre a ingestao de fibra dietética e o risco de
CCR, a partir de dados primarios de 13 prospectivos estudos de coorte. 725.628
homens e mulheres foram acompanhados durante um periodo de 6 a 20 anos em
todos os estudos. 8081 casos de CCR foram identificados. Entre os estudos a média
da ingestdo de fibras variou de 14 a 28 gramas por dia em homens e 14 a 24
gramas por dia em mulheres (PARK et al., 2005).

Em uma andlise agrupada de 13 estudos prospectivos de coorte foi
observada estatisticamente uma associagdo inversa entre a ingestdo de fibras
alimentares e 0 CCR. No entanto, a elevada ingestdo de fibras dietéticas néo foi
associada a um reduzido risco de CCR (PARK et al., 2005).
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A recente e prospectiva analise feita pela European Prospective Investigation
into Cancer and Nutrition investigou associacao de fibras dietéticas com a incidéncia
do CCR em dois grandes grupos: Nurses’ Health Study -NHS ( 76947 mulheres) € 0
Health Professionals Follow-up Study - HPFS( 47.279 homens). Durante os 16 anos
de acompanhamento, 744 novos casos de cancer de colon e 175 novos casos de
cancer retal foram relatados entre as mulheres no NHS. Entre os homens
acompanhados durante um periodo de 14 anos, 458 novos casos de cancer de
célon e 135 novos casos de cancer retal foram diagnosticados no HPFS. Nessa
analise entre esses dois estudos, ndo houve associagao entre a incidéncia do CCR
e a ingestao de fibra alimentar na incidéncia do cancer colorretal (MICHELS et al.,
2005).

Um estudo de coorte realizado pela European Prospective Investigation into
Cancer and Nutrition (EPIC) analisou 519.978 individuos de diversas populagdes,
que vao da escandinava a mediterraneo, com diversos habitos alimentares. Durante
um periodo de 4,5 anos foram relatados 1.065 casos novos de CCR e os resultados
mostraram uma associacao inversa entre a ingestao de fibras e a incidéncia do CCR
(MICHELS et al., 2005).

Outra analise avaliou a associacao entre a fibra alimentar e a reincidéncia de
adenomas colorretais entre os sexo masculino e feminino, através de dois grandes
ensaios clinicos de intervencdo: Wheat Bran Fiber Trial e Polyp Prevention Trial
com um total de 3209 participantes. Para os homens, a intervencdo com o aumento
da ingestao de fibras reduziu significativamente a probabilidade de reincidéncia, o
que nao foi observado entre as mulheres. Um grande estudo prospectivo com
homens a partir do Health Professionals Follow-Up Study, resultou em um efeito
protetor das frutas e fibra alimentar contra adenomas colorretais. O resultado a partir
da European Prospective Investigation into Cancer and Nutrition and the Prostate,
Lung, Colorectal and Ovarian Cancer Screening Trial também apresentou provas de
que a fibra alimentar protege contra 0 CCR e adenomas em populacdées masculina e
feminina, embora as diferencas especificas de cada sexo ndo foram observadas.
(JACOBS et al., 2006).
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Um estudo de coorte do National Institute of Health—-AARP, Diet and Health
teve como obijetivo investigar a fibra alimentar e os graos integrais com o cancer de
colon. Esse estudo analisou 291 988 homens e 197 623 mulheres com idades
compreendidas entre 50-71 anos. A dieta foi avaliada através de um questionario
sobre a freqUéncia alimentar durante os anos de 1995 a 1996. Durante os cinco
anos do estudo, houve uma incidéncia de 2.974 casos de CCR. Os resultados
mostraram que o total de fibra alimentar ingerida n&o foi associada ao cancer de
célon. J& na analise da fibra alimentar a partir de diferentes fontes, apenas os graos
integrais foram associados a uma redugdo modesta do risco para o cancer no célon
(SCHATZKIN et al., 2007).

As razbes para esta disparidade de resultados sao incertas, que podem ser
devido a presenga de algum tipo de viés nos estudos, como a duragéo, a selecéao de
pacientes, entre outros. Por isso, muitas perguntas devem ser discutidas entre a
relacédo das fibras com o CCR como mecanismo de agdo, através de seus efeitos a
partir de outras sustancias protetoras presentes nos alimentos ricos em fibra,
identificando o tipo de fibras e sua origem. Essas discussdes ajudardo, nos estudos
futuros, compreender melhor o possivel efeito protetor da fibra alimentar (FRANCO
et al., 2005).

Caso os alimentos que contenham fibras sejam considerados protetores
contra o cancer colorretal, tal efeito pode ser atribuido possivelmente a outros
elementos potencialmente anticarcinogénicos presentes, como 0s carotendides,
vitaminas antioxidantes, selénio, folato, flavondides, dentre outros (LESER e
SOARES, 2001).

Mesmo que os diferentes estudos apresentem resultados conflitantes com
associagdo da fibra alimentar ao CCR, ainda ha razdes para crer que uma
alimentacao rica em fibra pode ser um fator protetor. A fibra também tem um
impacto positivo na prevencao de constipagao, diverticulite, que sdo fatores de risco
para o CCR, como nas doencas cardiacas e diabetes (LESER e SOARES, 2001).
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A quantidade de fibras na alimentacdao é um parametro de uma alimentacao
saudavel, pois indica que a alimentacao é rica em alimentos vegetais integrais,
relativamente pouco refinados, e ricos em vitaminas, minerais e outros nutrientes
(AMERICAN INSTITUTE FOR CANCER RESEARCH FUND, 2007).

De acordo com o guia alimentar da populacéo brasileira, publicado em 2005
pelo ministério da saude, recomenda-se um consumo diario de no minimo 25g/dia
de fibras. Se a alimentacao adotar a quantidade de cereais, tubérculos e raizes (6
porcdes diarias); de frutas (3 porcdes diarias), legumes e verduras(3 porcdes
diarias); e de feijdes (1 porcao diaria) e outros alimentos vegetais ricos em proteinas
(1 porcao diaria), essa quantidade de fibras € atendida. Alguns exemplos de
quantidade média de fibra nos alimentos: maga com casca — 3g; banana— 2g; laranja
média — 3g; 1/2 xicara de brdcolis — 2g; cenoura média — 2g; tomate médio — 2g; 1
xicara de alface — 1g; 1 fatia de pao integral — 2g; 1/2 xicara de arroz integral — 2g.
Os alimentos industrializados no Brasil especificam o conteudo de fibras em seu
rotulo (BRASIL, 2005).

A American Institute For Cancer Research Fund (2007) recomenda a ingestao
de pelo menos 25 gramas diarias de fibra dietética. A WHO sugere a ingestao de 27-
409 de fibra por dia. A FDA (Food and Drug Administration) recomenda 0 consumo
de 25¢g diarias de fibra alimentar (CUPARRI, 2002).
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Aspectos nutricionais que favorecem a carcinogénese intestinal
3.1.3.3 Gorduras e Oleos

As gorduras e O6leos sdo muito concentrados em energia, fornecendo
900kcal/100g (comparativamente, proteinas e carboidratos fornecem 400kcal/1009).

E sdo consumidos a partir de alimentos de origem animal e vegetal (BRASIL, 2005).

As gorduras sao distintas em suas propriedades fisicas e quimicas. Sao
essas caracteristicas que podem ser mais ou menos benéficas para a saude
humana. E com base nessas caracteristicas que se classificam as gorduras em
saturadas e insaturadas (CUPARRI, 2002, AMERICAN INSTITUTE FOR CANCER
RESEARCH FUND, 2007).

Gorduras saturadas: as principais fontes sao alimentos de origem animal
(manteiga, banha, toucinho, carnes e seus derivados, leite e laticinios integrais),
embora alguns 0leos vegetais sejam ricos nesse tipo de gordura (éleo de coco)
(BRASIL, 2005).

Gorduras insaturadas dividem-se em dois tipos: monoinsaturadas e
poliinsaturadas:
e J3cidos graxos monoinsaturados: as principais fontes sao azeite de oliva, 6leos
vegetais (girassol, canola e arroz), azeitona, abacate e oleaginosas
(castanhas, nozes, améndoas) (BRASIL, 2005);

e Jcidos graxos poliinsaturados: as principais fontes sdo os 0Oleos vegetais
(6leos de algodao, milho, soja, girassol e de linhaca) e 6leo de peixe. Os
peixes em geral sdo ricos em acidos graxos poliinsaturados (BRASIL, 2005).
Dentro da classificacdo dos acidos graxos poliinsaturados, encontramos o
6mega 3 e 0 6mega 6 (CUPARRI, 2002);

e Jcidos graxos trans: é um tipo de gordura obtido principalmente do processo
de industrializagdo de alimentos, a partir da hidrogenacao de éleos vegetais.
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Os alimentos industrializados como biscoitos recheados, bolos, paes,

margarinas apresentam esse tipo de gordura (BRASIL, 2005).

O consumo total de gorduras e 6leos varia muito entre os paises. A média da
ingestao total de gordura € mais elevada em regiées urbanizadas e industrializadas,
como Europa, América do Norte, Australia e Nova Zelandia, onde o consumo de
carnes, leite e seus derivados sao maiores. Em contrapartida, o consumo mais baixo
de gordura é em paises com baixa renda, por exemplo, Africa, Asia e América Latina
e o meio rural. No entanto, em geral, o consumo de gordura vem aumentando em
todo mundo, principalmente pela escolha de alimentos ricos em gordura trans e
saturada (AMERICAN INSTITUTE FOR CANCER RESEARCH FUND, 2007)

Alguns dados epidemiolégicos mostram uma ligacao entre alguns canceres e
a quantidade de gordura na dieta. As variagbes geogréaficas nas incidéncias de
cancer e mortalidade por alguns tipos de cancer, incluindo o CCR, tém sugerido que
a ingestdao de alto teor de gordura esta relacionada ao risco mais elevado de
canceres (SCOTT-STUMP e MAHAN, 2002).

O papel das gorduras na carcinogénese pode variar de acordo com a origem
e composicao (GARAFOLO et al, 2004; SHILS et al., 2002). Contudo, devido a uma
variedade de funcdes fisiolégicas, algumas gorduras podem contribuir para reduzir
0s riscos de canceres, enquanto que outras podem ser associadas a um risco
aumentado (NKONDJOCK et al., 2003).

A influéncia das gorduras na etiologia colorretal ndo é totalmente conhecida.
No entanto, acredita-se que 0 mecanismo de acao possa ser mediado pelos sais
biliares. As gorduras em excesso, quando presentes no duodeno, estimulam maior
secrecdo da bile, aumentando a concentracdo fecal dos produtos de sua
degradagdo. Os sais biliares exercem fungdo detergente bem caracterizada,
podendo gerar danos ao tecido, 0 que se encontra associado ao aumento da
proliferagcéo celular (LESER e SOARES, 2001).

Outra etiologia associada as gorduras pode ser devido ao modo pelo qual os

alimentos ricos em lipidio sdo preparados. A elevada temperatura de cozimento
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produz hidrocarbonetos aromaticos heterociclicos, em conseqiéncia da pirélise de
aminoacidos, creatinina e acucares. Mais de uma duzia de diferentes aminas
aromaticas heterociclicas sdo formadas nas carnes em geral. Essas substancias
quimicas sdo conhecidas como potentes mutagénicos e podem induzir a formagéao
de tumores colorretais (LESER e SOARES, 2001).

As gorduras da dieta também podem influenciar a proliferagédo celular.
Estudos em célon sugerem que uma dieta rica em gorduras resulta em maior

proliferagdo do que dietas pobres em gorduras (SHILS et al, 2002)

Um estudo de caso-controle pioneiro realizado pelo pesquisador Wynder em
1969, sugeriu que as gorduras alimentares podem estar envolvidas na patogénese
do CCR (NKONDJOCK et al, 2003).

Jennifer Lin et al. (2004) examinaram a associa¢ao da ingestao de diferentes
tipos de gordura com o risco de cancer de célon, utilizando os dados Women’s
Health Study. Entre as 37.547 mulheres que participaram do estudo,
202 desenvolveram CCR durante um periodo médio de acompanhamento de 8,7
anos (1993-2003). A ingestao de gordura e suas fontes alimentares foram avaliadas
por um questionario sobre a freqiéncia alimentar. Os resultados concluiram que a
ingestao total de gordura ndo foi relacionada ao risco de CCR. No entanto, os
autores observaram uma associagao positiva entre a ingestao de alimentos fritos e o
risco de CCR. Contudo, ingestdo de produtos fritos e / outros fatores pode estar
relacionada ao CCR. Essa conclusdo merece uma andlise mais profunda, através de
estudos futuros.

Paul Terry et al. (2001c), além de avaliar a associa¢ao de frutas, verduras e
fiboras ao CCR, também analisou a associagdo das gorduras presentes na
alimentagdo ao CCR, através de um estudo de coorte populacional com 62.463
mulheres da Suécia. A alimentacéo foi avaliada com o uso de um questionario sobre
a frequéncia alimentar. Os resultados mostraram nenhuma associagao da ingestao
total de gorduras saturadas, insaturadas e poliinsaturadas ao cancer colorretal. Em
relacdo a maior ingestdo de gordura saturada, quando comparada com a menor

ingestao dessa gordura, também ndo mostrou nenhum resultado.
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O acido linoléico tem sido estudado como um fator potencial na protecao do

cancer, pela sua agdo antimutagénica e anticarcinogénica (SHILS, 2002).

O estudo de coorte Swedish Mammography teve como objetivo analisar a
associagao do consumo de alimentos de produtos derivados do leite (com alto teor
de gordura, pois esses sao ricos em acido linoléico), a incidéncia do CCR.
Participaram deste estudo 60.708 mulheres com idade entre 40 e 76 anos. Foram
constatados 798 casos novos de CCR. Os resultados mostraram que mulheres que
consumiam 4 por¢des diarias de laticinios de alto teor de gordura ( leite integral,
queijo, nata e manteiga), tiveram uma reducao de 13% no risco de CCR, quando
comparadas com as mulheres que consumiam 2 porgcdes diarias. Estes dados
sugerem que o alto consumo de laticinios com alto teor de gordura, ricos em acidos
linoléico pode reduzir o risco de CCR. Mas esse feito também pode ser atribuido
pelo fato de os laticinios apresentarem agentes anticarcinogénicos como o calcio e
vitamina D (LARSSON et al., 2005).

Peter L Zock e Martijn B Katan (1998) analisaram varios estudos com o
objetivo de verificar a associacdo das gorduras, principalmente &cido linoléico e o
risco de céancer, entre eles 0 CCR. Os estudos de casos-controle analisados por
esses pesquisadores, nao revelaram uma associacdo consistente entre a ingestao
de acido linoléico, gorduras poliinsaturadas e o risco de CCR. No total de 13 estudos
caso-controle, envolvendo um total de 10.470 individuos controle e 5.287 casos.
Apenas dois estudos encontraram uma associacao positiva. Ja, os estudos em ratos
mostraram uma associagdo da gordura poliinsaturadas ao CCR, promovendo o
crescimento tumoral.

Um estudo randomizante controle foi realizado com mulheres entre 50 — 79
anos, nos Estados Unidos, com o objetivo de avaliar a ingestdo de gordura alimentar
com o CCR. O grupo de intervencao era destinado a mudar os habitos alimentares,
aumentando o consumo de frutas e hortalicas em 5 porgdes por dia e de grao para 6
porcoes diarias, além de reduzir o total de gordura a 20% da ingestao total de
calorias. Um total de 48.835 mulheres participaram do estudo e 19.541 mulheres

foram atribuidas ao grupo de intervencao. Os resultados mostraram que nao houve
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qualquer evidéncia na reducao do risco de CCR associada ao grupo de intervencao.
Ja a incidéncia de poélipos e adenomas foi menor no grupo de intervengao
(BERESFORD et al., 2006).

Praticamente todos os estudos tém analisado o consumo de gordura e 6leos
com as quantidades ingeridas, em vez de qualidade nutricional (efeito dos diferentes
tipos de gordura).

Segundo a American Institute For Cancer Research Fund, em sua publicacao
em 2007, relata que ndo existe prova convincente de que as gorduras tém uma

associacao ao CCR, através dos estudos ja realizados.

Além disso, sdo muito pouco os estudos que tém analisado individualmente a
dieta e as gorduras, podendo caracterizar melhores efeitos especificos no CCR. (LIN
et al., 2005)

A WHO recomenda a populacéao limitar a média de gordura para 15% a 30%

da ingestao diaria total de energia, e acidos graxos saturados a menos do que 10 %.

O Ministério da Saude, através do Guia Alimentar para a Populacao
Brasileira, publicado em 2005, recomenda que as gorduras e Oleos, de todas as
fontes, ndo devem ultrapassar os limites de 15% a 30% da energia total da
alimentacéao diaria. O total de gordura saturada nao deve ultrapassar 10% do total da
energia diaria e o total de gordura trans consumida deve ser menor que 1% do valor
energético total diario (no maximo 2g/dia para uma dieta de 2.000 kcal). Ou seja,
consumir ndo mais que 1 porcao por dia de 6leos vegetais, azeite ou margarina sem
acidos graxos trans ( ANEXO C).
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3.1.3.4 Carnes Vermelhas

As carnes sado de origem animal, ricas em proteina e micronutrientes. No
Brasil, as carnes mais comuns sdo as carnes bovinas, suinas e de aves (frango
principalmente). Peixes de agua doce e de agua salgada sdo abundantes no Brasil,
o que favorece o consumo de grande variedade de espécies (BRASIL, 2005).

As carnes e peixes, de modo geral, sdo boas fontes de todos os aminoacidos
essenciais, substancias quimicas que compdem as proteinas, necessarias para o
crescimento e a manutengdo do corpo humano, bem como séo fontes importantes
de ferro de alta biodisponibilidade e vitamina B12, B6 e selénio, e 0s peixes sao
também boas fontes de célcio (BRASIL, 2005).

O consumo de carne vermelha e os produtos derivados da carne, embutidos,
hambdrgueres, salsichas vem aumentando mundialmente, principalmente nas
classes com maior renda, como nos Estados Unidos, norte da Europa, Oceania,
partes da América do Sul e Asia. Como regra geral, o consumo da carne aumenta
com o desenvolvimento da economia. Em todo mundo, entre o ano de 1961 a 2002,
o consumo de carne, principalmente de porco e aves, por pessoa, dobrou,
mostrando um maior aumento no Jap&o, onde o consumo de carne aumentou quase
6 vezes (AMERICAN INSTITUTE FOR CANCER RESEARCH FUND, 2007).

No Brasil, o consumo de carnes, na classe de maior renda, supera em mais
de 1.5 vezes, quando comparada com a classe de inferior rendimento. Entre as
carnes, o consumo de carne bovina, frango e embutidos apresenta nitidamente
tendéncia de aumento com a evolugdo da renda, enquanto que os peixes
apresentam decréscimo na participagao, sendo que a classe de menor rendimento

consome 2,5 vezes mais peixe que a classe superior de rendimento (BRASIL, 2005).

A hipotese de que o elevado consumo de carne é fator causal do CCR teve
sua origem em varias observacdes, como recentes estudos caso-controle e de
coorte, que vém verificando uma associacao positiva (SCOTT-STUMP e MAHAN,
2002).



36

Os mecanismos pelos quais a carne vermelha estaria relacionada ao CCR
sdo varios, como o método de preparacdo desses alimentos. Os métodos de
cozimento em altas temperaturas podem causar contaminacdo do alimento por
carcindégenos, especialmente hidrocarbonos aromaticos policiclicos (por exemplo, o
benzopireno) e aminas aromaticas heterociclicas. Essas substancias toxicas sao
formadas durante a combustdo de combustivel de carbono e pirélise de proteina, o
que comumente ocorre durante o assamento no carvao, frituras e defumacgéao de
carnes (SCOTT-STUMP e MAHAN, 2002). Quanto maior a temperatura durante o
cozimento das carnes maior serd a formacdo dessas substancias cancerigenas
(AMERICAN INSTITUTE FOR CANCER RESEARCH FUND, 2007)

Outro mecanismo é que as carnes vermelhas sé&o ricas em ferro.
Experimentos in vitro e in vivo sugerem que o ferro pode ser capaz de desencadear
efeitos mutagénicos, possivelmente por gerarem radicais livres que atingiriam o DNA
e causariam danos cromossomais (AMERICAN INSTITUTE FOR CANCER
RESEARCH FUND, 2007).

Além disso, o nitrato e o nitrito sdo usados em carnes processadas, pois
fazem parte do processo de salgar, conservar e defumar alimentos. As evidéncias
disponiveis sugerem que a mucosa pode ser danificada por uma dieta rica nessas
substancias, aumentando assim a vulnerabilidade a um carcinégeno (SCOTT-
STUMP e MAHAN, 2002).

Rashmi Sinha et al (2005) investigaram, através do estudo Prostate, lung,
colorrectal and ovarian (PLCO,) o consumo de carne vermelha, carnes processadas
e 0 seu meétodo de cozimento com o risco de adenomas colorretais. Um total de
75.000 homens e mulheres de varios lugares participaram deste estudo durante o
ano de 1993 até 2001. A avaliagdo do consumo da carne foi feita, através de um
questionario, onde incluia o processo de cozimento e as carnes processadas como
bacon, salsicha. Nesse estudo, ndo foi encontrada a associacdo de adenomas ao
consumo total de carnes vermelhas. Mas as carnes vermelhas (bife, hamburguer,
bacon, salsicha e carne de porco) utilizadas no cozimento em altas temperaturas, ou
seja, com o seu método de cozimento foram associadas a um risco elevado de

adenomas no célon, mas nao no reto.
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Outro estudo de caso-controle foi realizado para avaliar a associacao da
ingestao de nitrato e nitrito encontrados nas carnes processadas (salsicha, presunto,
salame, bacon, entre outros) a adenomas colorretais. Um total de 146 casos e 228
controles participaram do estudo. Os resultados desse estudo mostraram uma
associagao positiva do alto consumo de carnes vermelhas processadas a adenomas
colorretais (SINHA et a., 2005).

Uma meta-andlise de estudos prospectivos de CCR mostrou um aumento
significativo do risco de 12-17% para 100g de carnes vermelhas consumidas por dia
e um aumento significativo do risco de 45% para apenas 25g de carnes processadas
por dia. Outras meta-andlise de estudos caso-controle também encontraram um
risco elevado de 33% associada a 30g/dia de carnes processadas consumidas
(WARD et al., 2007).

Em um estudo realizado em 10 paises europeus com 478.040 homens e
mulheres, apbés 4.8 anos de acompanhamento, foram diagnosticados 1329 casos
novos de CCR. Nesse estudo, informagdes sobre a dieta foram coletadas através de
um questionario, incluindo carnes e seu processo de cozimento. Esse estudo teve
como objetivo analisar a ingestdo de carnes e o seu processo de preparacao. Os
resultados mostraram uma associacao positiva entre a ingestdo elevada de carnes
vermelhas e alimentos processados ao CCR e uma associacdo inversa entre o
consumo elevado de peixes e o CCR. Ja a carne de frango ndo mostrou nenhuma
associacao ao CCR (NORAT et al., 2005).

Para avaliar a incidéncia do CCR devido ao consumo de carne, foi realizado
um estudo de coorte, Cancer Prevention Study I, com 148610 adultos com idade
entre 50 a 74 anos, durante os anos de 1992 a 2001. Foram identificados 1667
casos de CCR. O resultado constatou uma associacdo do consumo de carnes
processadas a cancer de colon, ja o alto consumo de carne foi associado a maior
risco de cancer retal. Também houve uma associacao inversa do risco de cancer de

cblon, mas nao retal, com o consumo de aves e peixes (CHAO et al., 2005).
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A National Institute of Health através de um estudo de coorte com cerca de
500.000 pessoas com idades entre 50 e 71 anos, avaliou a associacao da carne
com o CCR. A ingestao de carne foi avaliada através de um questionario no inicio do
estudo. Durante 8,2 anos de acompanhamento foram constatados 53.396 casos
novos de CCR. Os resultados concluiram que tanto uma ingestdo elevada de carne
vermelha e carnes processadas foram associadas ao risco positivo de CCR.
(CROSS et al., 2007).

A WHO chegou a um consenso afirmando que o consumo de carne vermelha
esta, provavelmente, associada a maior risco de CCR (SANDHU et al., 2001).

O relatorio publicado em 2007 pelo American Institute For Cancer Research
Fund concluiu que as evidéncias mostrando a alta ingestao de carnes vermelhas e
carnes processadas, possivelmente aumentam o risco de CCR, recomendando o
consumo moderado de carnes vermelhas e carnes processadas, em torno de 500g

por semana, ou aproximadamente 80g por dia.

O Ministério da Saude recomenda o consumo diario de uma porcdo de
carnes, peixes ou ovos (ANEXO D), dando preferéncia a carne de frango, peixe e
carne de gado com baixo teor de gordura. Charque e derivados de carne (salsicha,
linglica, presuntos e outros embutidos), devem ser consumidos ocasionalmente
(BRASIL, 2005).
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4. CONCLUSAO

As neoplasias ganham, cada vez mais, importancia como a segunda causa de
morte em todo mundo, tornando-se um problema de saude publica. O CCR ¢é a
neoplasia gastrintestinal mais comum, e sua incidéncia vem aumentando

significativamente pela mudanca de habitos alimentares (LESER e SOARES, 2001).

Se a estimativa de que 80 a 90% do cancer esta relacionada aos fatores
ambientais estiver correta, incluir uma estimativa de 35% relacionado a dieta, entdo
a maioria dos canceres humanos pode ser potencialmente prevenivel (SCOTT-
STUMP e MAHAN, 2002). Essa forte influéncia € vista em estudos epidemiolégicos,
realizados em diferentes paises, onde se observaram grandes variagdes de casos
entre populagcées que migram de uma area de baixa incidéncia para uma de maior
risco (SINGH e FRASER, 1998; LESER e SOARES, 2001; CHIU et al., 2003).

Ha varias evidéncias de que a alimentag¢do tem um papel importante nos
estagios de iniciacao, promocao e propagacao do CCR, destacando-se entre outros
fatores de risco (GARAFOLO et al., 2004).

Essas evidéncias estdo baseadas principalmente em  estudos
epidemioldgicos, sendo que poucos resultados provém de estudos prospectivos. E
importante ressaltar que estudos retrospectivos tém suas limitagdes, como por
exemplo, os vieses de memoéria. Em geral, os individuos afetados pela doenca
tendem a recordar-se com maior facilidade da exposi¢do aos alimentos, do que os
do grupo controle. Esses estudos também sofrem vieses de varidveis de confuséo,
pela auto-selecao dos individuos. Geralmente, pessoas que buscam habito alimentar
saudavel, também tendem a apresentar um estilo de vida mais saudavel, como por

exemplo, a pratica de atividade fisica e o ndo-tabagismo (GARAFOLO et al., 2004).

Apesar disso, os beneficios decorrentes das modificagdes no estilo de vida,
incluindo-se as modificagcdes dietéticas, para reducdo mundial dos coeficientes de
incidéncia e mortalidade de CCR, ja estdo amplamente documentados. A adocao de
habitos saudaveis, incluindo a alimentacdo, constitui fator de protecdo contra o

desenvolvimento de varios canceres.
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Embora muitos mecanismos envolvidos na carcinogénese colorretal, ainda
nao foram completamente identificados, as informacdes atualmente disponiveis na
literatura sao relativamente suficientes para se fazer recomendacdées quanto a
prevencdo do CCR (LESER e SOARES, 2001; AMERICAN INSTITUTE FOR
CANCER RESEARCH FUND, 2007).

O Ministério da Saude, recomenda uma alimentagdo restrita em carnes
vermelhas e gorduras em pelo menos uma por¢cao por dia, com 0 consumo
adequado em frutas (3 porgdes/dia), verduras, legumes (3 porc¢des/dia) e fibra
alimentar em uma quantidade de 25¢g diarias, em conjunto com habitos saudaveis,
como a realizagao regular de atividade fisica e o ndo-tabagismo (BRASIL, 2005)

A American Institute For Cancer Research Fund (2007), recomenda o
consumo de 5 por¢oes (diarias) de frutas e verduras, 25g (diarias) de fibra alimentar
e 80g de carnes vermelhas didrias, limitando a média de gordura para 15 a 30% da

ingestao diaria total de energia e acidos graxos a menos de 10%.

Essas informacbées e recomendacdes apresentadas neste trabalho visam
auxiliar o profissional da drea da saude a conscientizar as pessoas sobre a
importancia de uma alimentacao saudavel na prevencao do CCR e outros tipos de

cancer.



41

REFERENCIA BIBLIOGRAFICA

ABOUTA, Jessie Satia et al. Associations of Total Energy and Macronutrients
with Colon Cancer Risk in African Americans and Whites: Results from the North
Carolina Colon Cancer Study. Am J Epidemiol., U.S.A, v. 158, n. 10, p. 951-962,
2003.

ALBERO, J. Solera et al. Influence of diet and lifestyle in colorectal cancer.
Revista Espariola de Enfermedades Digestivas, v. 99, n. 4, p. 190-200, 2007.

AMERICAN INSTITUTE FOR CANCER RESEARCH FUND. Food, nutrition,
physical activity, and the prevention of cancer: a global perspective. Washington.
United States of America by RR Donnelley. 2007.

AUSTIN, Gregory L. et al. A Diet High in Fruits and Low in Meats Reduces the
Risk of Colorectal Adenomas. The Journal of Nutrition, v. 137, p. 999-1004, 2007.

BERESFORD, Shirley A. A et al. Low-Fat DietaryPattern and Risk of Colorectal
Cancer: The Women’s Health Initiative Randomized Controlled Dietary Modification
Trial. Jama. v. 295, n. 6, p. 643-654, 2006.

BENSON Al. B., Epidemiology, Disease Progression and Economic Burden of
Colorectal Cancer. Journal of Managed Care Pharmacy. v. 13, n. 6, p. 5-8, 2007.

BOYLE, Peter, e LANGMAN J.S. ABC of colorectal cancer: Epidemiology, BMJ,
v. 321, p. 805-808, 2000.

BRASIL. Ministério da Saude. Estimativas 2008: Incidéncia de cancer no Brasil. Rio
de Janeiro. Instituto Nacional de Cancer. 2007. 94p.

BRASIL. Ministério da Saude. Guia Alimentar para a Populacao Brasileira:
Promovendo a Alimentacdo Saudavel. Edicdo Especial. Ministério da Saude,
Secretaria de Atencdo a Saude, Coordenacao-Geral da Politica de Alimentacéo e
Nutricdo — Brasilia: Ministério da Saude, 2005. 236p.

CUPPARI, Lilian. Guia de Nutricao: Nutricdo clinica no adulto. 1.ed. Sao Paulo:
Manole Ltda. 2002.



42

CHAO, Ann et al. Meat consumption and risk of colorectal cancer. Jama, v. 293,
n. 2, p. 172-182, 2005.

CHIU, B. et al. Dietary factors and risk of colon cancer in Shanghai, China.
Cancer Epidemiology, Biomarkers e prevention. v. 12, p. 201-208, 2003.

CROSS, Amanda J. et al. A Prospective Study of Red and Processed Meat
Intake in Relation to Cancer Risk. PLoS Medicine, v. 4, n. 12, p. 325-337, 2007.

DIXON, L Beth et al. Dietary patterns associated with colon and rectal cancer:
Results from the Dietary Patterns and Cancer (DIETSCAN) Project. Am J Clin Nutr.
v. 80. p.1003-11, 2004.

DOYLE, Veronica Castillo. Nutrition and Colorectal Cancer Risk. Gastroenterology
Nursing, v. 30, n. 3, 2006.

DRAY, X et al. Influence of dietary factors on colorectal cancer survival. Gut.
Paris, v. 52, p. 868-873, 2003.

FORTES, Renata Costa. Habitos Dietéticos de Pacientes com Cancer Colorretal
em Fase Pos-operatoria. Revista Brasileira de Cancerologia, v. 53, n. 3,
p. 277-289, 2007.

FUNG,Teresa et al. Major Dietary Patterns and the Risk of Colorectal Cancer in
Women, Arch Intern Med., v. 163, p. 309-314, 2003.

FLOOD, Andrew et al. Fruit and vegetable intakes and the risk of colorectal
cancer in the Breast Cancer Detection Demonstration Project follow-up cohort.
Am. J.Clin. Nutr., Estados Unidos, v. 75, p. 936-943, 2002.

FRANCO, A.; SIKALIDIS, A. K.; HERRUZO J. A. Solis. Cancer de colon: influencia
de la dieta y el estilo de vida. Rev. Esp. Enferm. Dig., v. 97, n. 6, p. 432-448, 2005.

JACOBS, Elizabeth T. et al. Fiber, sex, and colorectal adenoma: results of a
pooled analysis. Am J Clin Nutr, Estados Unidos, v. 83, p. 343-9, 2006.

GARAFOLO, Adriana et al. Dieta e cancer: um enfoque epidemiolégico. Campinas,
Revista de Nutricdo. v.17, n. 4, p.491-505, 2004.



43

GOMES, Fabio da Silva. Frutas, legumes e verduras: Recomendagdes
técnicas versus constructos sociais. Rev. Nutr., Campinas, S&o Paulo, v. 20, n. 6,
p. 669-680, 2007.

GUALDRINI, Ubaldo.A et al. Prevencion del cancer colorrectal (CCR). Buenos
Aires. Acta Gastroenterol Latinoam. v. 35, p. 104-140. 2005.

GUERRA, Maximiliano Ribeiro et al. Risco de cancer no Brasil: Tendéncias e
estudos epidemiol6gicos mais recentes. Revista Brasileira de Cancerologia, v. 51, n.
3, p. 227-234, 2005.

GUERREIRO, Catarina S. et al. The D1822V APC polymorphism interacts with
fat, calcium, and fiber intakes in modulating the risk of colorectal cancer in
Portuguese persons. Am J Clin Nutr, v. 85, p.1592-1597, 2007.

GLINGHAMMAR, Bjorn et al. Shiftf rom a dairy product-rich to a dairy product-
free diet: Influence on cytotoxicity and genotoxicity of fecal water — potential risk
factors for colon cancer. Am J Clin Nutr, Estados Unidos, v. 66, p. 1277-1282, 1997.

HARSHMAN, M.R.; ALDOORI, W. Diet and colorectal cancer. Canada. Canadian
Family Physician. v. 57, p. 1913-1920, 2007.

INSTITUTI NACIONAL DO CANCER — INCA. Prevencao e controle do cancer:
normas e recomendacoes do INCA. Rev Bras Cancerol., Brasil, v. 48, n.3, p.317-
32, 2002.

JACOBS, Elizabeth T. et al. Fiber, sex, and colorectal adenoma: Results of a
pooled analysis. Am J Clin Nutr, v. 83, p. 343-349, 2006.

LARSSON, Susanna C; BERGKVIST , Leif; WOLK, Alicja. High-fat dairy food and
conjugated linoleic acid intakes in relation to colorectal cancer incidence in the
Swedish Mammography Cohort. Am. J. Clin. Nutr, Estados Unidos, v.82, p.894-
900, 2005.

LESER,S.M; SOARES,E.A. Aspectos nutricionais e atividade fisica na
prevencao do cancer colorretal. Revista da Sociedade Brasileira de Alimentagéao
Nutricdo. Sao Paulo, v. 21, p. 121-145, 2001.



44

LIN, Jennifer et al. Dietary Fat and Fatty Acids and Risk of Colorectal Cancer in
Women. American Journal of Epidemiology. Estados Unidos, v. 160, n. 10, p. 1011 -
1022, 2004.

L. RODRIGO AND S. RIESTRA. Diet and colon cancer. Revista Espafola de
Enfermedades Digestivas. v. 99, n.3, p. 183-189, 2007.

MICHELS, Karin B. et al. Fiber Intake and Incidence of Colorectal Cancer among
76,947 Women and 47,279 Men. Cancer Epidemiol Biomarkers Prev. v. 14, n. 4,
p. 842-849, 2005.

MICHELS, Karin B. et al. Fruit and Vegetable Consumption and Colorectal
Adenomas in the Nurses’ Health Study. Cancer Research, v. 66, n. 7, p. 3942-
3953, 2006.

MILLEN, Amy E. et al. Fruit and vegetable intake and prevalence of colorectal
adenoma in a cancer screening trial. Am J Clin Nutr., Estados Unidos, v. 86, p.
1754-1764, 2007.

MIZOUE, Tetsuya et al. Dietary patterns and colorectal adenomas in japanese
men: the self-defense forces health study. American Journal of Epidemiolog. U.S.A,
v. 161, n. 4, p.338-345, 2005.

NEVES, Fabricia Junqueira; KOIFMAN, Rosalina Jorge; MATTOS, Inés Echenique .
Mortalidade por cancer de célon e reto e consumo alimentar em capitais
brasileiras selecionadas Rev Bras Epidemiol., v. 9, n. 1, p. 112-120, 2006.

NORAT, Teresa et al. Meat, Fish, and Colorectal Cancer Risk: The European
Prospective Investigation into Cancer and Nutrition. Journal of the National Cancer
Institute, v. 97, n. 12, p. 906-917, 2005.

NKONDJOCK, André et al. Assessment of risk associated with specific fatty
acids and colorectal cancer among French-Canadians in Montreal: A case-
control study. International Journal of epidemiology, v.32, p.200-209. 2003.

PARK , Yikyung et al. Dietary Fiber Intake and Risk of Colorectal Cancer: A
Pooled Analysis of Prospective Cohort Studies. JAMA, v. 294, n. 22, 2005.

PINHO, Mauro; ROSSI, Benedito Mauro. Conceitos atuais sobre a carcinogénese
colorretal. Revista Brasileira de Coloproctologia, v. 19, n. 1, p. 57-60, 1999.



45

SANDHU, Manjinder S; White, lan R.; Pherson, Klim Mc. Systematic Review of the
Prospective Cohort Studies on Meat Consumption and Colorectal Cancer Risk:
A Meta-Analytical Approach. Cancer Epidemiology, Biomarkers & Prevention, v. 10,
p. 439-446, 2001.

SEQOW, Adeline et al. Food Groups and the Risk of Colorectal Carcinoma in an
Asian Population. American Cancer Society, v. 95, n. 11, p. 2390-2396, 2002.

SILVA, Cyntia Rosa de Melo; NAVES, Maria Margareth Veloso. 2001.
Suplementacao de vitaminas na prevencao do cancer, Revista de nutricdo de
Campinas, Sao Paulo, v. 14, n. 2, p. 135-143, 2001.

SINHA, Rashmi. Meat, Meat Cooking Methods and Preservation, and Risk
for Colorectal Adenoma. American Association for Cancer Research., v. 65, n. 17,
p .8034-8040, 2005.

SINGH, Pramil N.; FRASER, Gary E. Dietary Risk Factors for Colon Cancer in a
Low-risk Population. Am J Epidemiol, Estados Unidos, v. 148, n. 8, p. 761-74,
1998.

SHILS, Maurice; OLSON, James; ROSS, Catherine et al2002. Tratamento de
nutricdo moderna na satde e na doenca. 9°.ed. Sao Paulo: Manole.

SCHATZKIN, Arthur et al. Dietary fiber and whole-grain consumption in relation
to colorectal cancer in the NIH-AARP Diet and Health Study. Am J Clin Nutr, v.
85, p.1353-1360, 2007.

SCHNEIDER, Michelle et al. Estimating the burden of disease attributable to low
fruit and vegetable intake in South Africa in 2000. South African Medical Journal;
v.97,n. 8, p. 717-723, 2007.

SCOTT-STUMP, Sylvia; MAHAN, L.Kathleen. 2002. Krause: Alimentos, Nutricao e
Dietoterapia. 9%.ed. Sdo Paulo: Roca.

SLATTERY, Martha L. et al. Plant foods, fiber, and rectal cancer. Am J Clin Nutr,
V. 79, p. 274-281, 2004.

TERRY, Paul et al. Prospective Study of Major Dietary Patterns and Colorectal
Cancer Risk in Women. Am J Epidemiol., Estados Unidos, v. 154, n. 12, p. 43-49,
2001a.



46

TERRY, Paul et al. Fruit, Vegetables, Dietary Fiber, and Risk of Colorectal
Cancer. Journal of the National Cancer Institute, v. 93, n. 7, p. 525-533 , 2001b.

TERRY, Paul et al. No Association between Fat and Fatty Acids Intake and Risk
of Colorectal Cancer . Cancer Epidemiology, Biomarkers & Prevention. v. 10, p.
913-914, 2001c.

TONOM, Lenita.M; SECOLI, Silvia.R; CAPONERO, Ricardo. Cancer Colorretal:
Uma revisdo da abordagem terapéutica com bevacizumase. Revista Brasileira de
cancerologia. v. 53 n.2, p. 173-182, 2007.

ZOCK , Peter L e KATAN, Martijn B. Linoleic acid intake and cancer risk: a
review and meta-analysis. Am J Clin Nutr, Estados Unidos, v. 68, p. 142-53, 1998.

WAIJERS, Patricia et al. Dietary patterns and survival in older Dutch women. Am
J Clin Nutr, Estados Unidos, v. 83, p. 1170-1176, 2006.

WARD, Mary H. et al. Processed meat intake, CYP2A6 activity and risk of
colorectal adenoma. Carcinogenesis, v. 28, n. 6, p. 1210-1216, 2007.

WARNER Stephanie A. Smith et al. Fruits, Vegetables, and Adenomatous
Polyps:The Minnesota Cancer Prevention Research Unit Case-Control Study.
American Journal of Epidemiology, Estados Unidos, v. 155, n. 12, p. 1104-1113,
2002.

WILLETT, Walter C. Diet and Cancer: One View at the Start of the Millennium.
Cancer Epidemiology, Biomarkers & Prevention. Estados Unidos, v. 10, p. 3-8, 2001.

WORLD HEALTH ORGANIZATION - WHO. The World health report 2003: Shaping
the future. Geneva: WHO 2003.

KESSE. E; CHAPELON, F. Clavel; RUAULT, M. C. Boutron. Dietary Patterns and
Risk of Colorectal Tumors: A Cohort of French Women of the National Education
System. Am J Epidemiol, Estatos Unidos, v. 164, n. 11, p. 1085-1093, 2006.



ANEXOS

47

ANEXO A - Por¢des de alimentos (em gramas) e medidas caseiras correspondentes

a verduras e legumes — 1 porcéao = 15 Kcal

Alimentos Peso (g) Medida Caseira
Abdbora cozida 53,0 1 1/2 colher de sopa
Abobrinha cozida 81,0 3 colheres de sopa
Acelga cozida 85,0 1/2 colher de sopa
Acelga crua (picada) 90,0 9 colheres de sopa
Agrigo 130,0 22 ramos

Aipo cru 80,0 2 unidades
Alcachofra cozida 35,0 1/4 unidade

Alface 120,0 15 folhas

Almeirao 65,0 5 folhas

Aspargo em conserva 80,0 8 unidades
Berinjela cozida 60,0 2 colheres de sopa
Beterraba refogada 125,0 1 colher de sopa
Beterraba cozida 30,0 3 fatias

Beterraba crua ralada 42,0 2 colheres de sopa
Brocolis cozido 60,0 1/2 colher de sopa
Broto de alfafa cru 50,0 1 1/2 xicara de cha
Broto de feijao cozido 81,0 1 1/2 colher de servir
Cenoura cozida (fatias) 35,0 0 7 fatias

Cenoura cozida (picada) 36,0 1 colher de servir
Cenoura crua (picada) 36,0 1 colher de servir
Chuchu cozido 57,0 2 1/2 colheres de sopa
Couve-flor cozida 69,0 3 ramos
Couve-manteiga cozida 42,0 1 colher de servir
Ervilha em conserva 13,0 1 colher de sopa
Ervilha fresca 19,5 1 1/2 colher de sopa
Ervilha torta (vagem) 11,0 2 unidades
Escarola 83,0 15 folhas

Espinafre cozido 60,0 3 colheres de sopa
Jil6 cozido 40,0 1 1/2 colher de sopa
Maxixe cozido1 120,0 3 colheres de sopa
Mostarda 83,0 8 folhas

Palmito em conserva 100,0 2 unidades

Pepino japonés 130,0 1 unidade

Pepino picado 116,0 4 colheres de sopa
Pimentao cru fatiado (vermelho/verde) 70,0 10 fatias

Pimentao cru picado (vermelho/verde) 72,0 3 colheres de sopa
Quiabo cozido 80,0 2 colheres de sopa
Rabanete 102,0 3 unidades

Repolho branco cru (picado) 72,0 6 colheres de sopa
Repolho cozido 75,0 5 colheres de sopa
Repolho roxo cru (picado) 60,0 5 colheres de sopa
Racula 83,0 15 folhas

Salsédo cru 38,0 2 colheres de sopa
Tomate caqui 75,0 2 2 fatias

Tomate cereja 70,0 7 unidades

Tomate comum 80,0 4 fatias

Vagem cozida 44,0 2 colheres de sopa

(BRASIL, 2005)
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ANEXO B - Porgdes de alimentos (em gramas) e medidas caseiras correspondentes

a frutas — 1 porcéao = 70 Kcal

Alimentos Peso (g) Medida Caseira
Abacate 32,0 1 colher de sopa
Abacaxi 130,0 1 fatia

Acerola 2240 32 unidades
Ameixa-preta seca 30,0 3 unidades

Ameixa vermelha 140,0 4 unidades

Banana prata 86,0 1 unidade

Banana nanica 86,0 1 unidade

Caju 147.,0 2 2 unidades

Caqui 113,0 1 unidade
Carambola 220,0 2 unidades

Cereja 96,0 24 unidades
Damasco seco 30,0 4 unidades

Fruta do conde 75,0 Y2 unidade

Goiaba 95,0 Y2 unidade
Jabuticaba 140,0 20 unidades

Jaca 132,0 4 bagos

Kiwi 154,0 2 unidades
Laranja-baia 1440 8 gomos
Laranja-péra 137,0 1 unidade

Limao 252,0 4 unidades

Maga 130,0 1 unidade
Mamé&o-formosa 160,0 1 fatia
Mamao-papaia 141,0 Y2 unidade

Manga 110,0 1 unidade

Manga polpa 94,5 Y2 xic. de cha
Maracuja (suco puro) 94,0 Y2 xic. de cha
Melancia 296,0 2 fatias

Melao 230,0 2 fatias

Morango 240,0 10 unidades
Nectarina 184,0 2 unidades

Péra 133,0 1 unidade

Péssego 226,0 2 unidades

Suco de abacaxi 125,0 2 copo de requeijao
Suco de laranja 187,0 Y2 copo de requeijao
Suco de melao 170,0 Y2 copo de requeijao
Suco de tangerina 164,0 Y2 copo de requeijao
Suco de uva 100,0 Y2 copo de requeijao
Tangerina/mexerica 148,0 1 unidade

Uva comum 99,2 22 uvas

Uva-itélia 99,2 8 uvas

Uva-rubi 103,0 8 uvas

Uva-passa 17,0 1 colher de sopa

(BRASIL, 2005)
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ANEXO C - Por¢des de alimentos (em gramas) e medidas caseiras correspondentes

a 6leos e gorduras — 1 porcéao = 73 Kcal

Alimentos Peso (g) Medida Caseira
Azeite de dendé 9,2 Y2 colher de sopa
Azeite de oliva 7,6 1 colher de sopa
Bacon (gordura) 7.5 2 fatia

Banha de porco 7,0 Y2 colher de sopa
Creme vegetal 14,0 1 colher de sopa
Halvarina 19,7 1 colher de sopa
Manteiga 9,8 Y2 colher de sopa
Margarina culinéria 10,0 1/10 tablete
Margarina liquida 8,9 1 colher de sopa
Margarina vegetal 9,8 Y2 colher de sopa
Oleo vegetal composto de soja e oliva 8,0 1 colher de sopa
Qleo vegetal de canola 8,0 1 colher de sopa
Oleo vegetal de girassol 8,0 1 colher de sopa
Oleo vegetal de milho 8,0 1 colher de sopa
Oleo vegetal de soja 8,0 1 colher de sopa

(BRASIL, 2005)
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ANEXO D - Porgdes de alimentos (em gramas) e medidas caseiras correspondentes

a carnes — 1 porcao = 190 Kcal

Alimentos Peso (g) Medida Caseira
Atum em lata 90,0 2 colheres de sopa
Bacalhoada 75,0 Y2 porcao

Bacalhau cozido 135,0 1 pedago médio

Bife de figado frito 100,0 1 unidade média
Bife enrolado 110,0 1 unidade

Bife grelhado 90,0 1 unidade

Camarao frito 80,0 10 unidades

Carne assada (patinho) 75,0 1 fatia pequena
Carne cozida 80,0 4 pedagos pequenos
Carne cozida de peru 75,0 10 fatias

Carne moida refogada 80,0 5 colheres de sopa
Carne seca 150,0 2 pedagos pequenos
Costela bovina assada 90,0 1 pedago pequeno
Espetinho de carne 40,0 2 unidades

Frango assado inteiro 40,0 1 pedago de peito

Coxa grande ou
1 sobrecoxa

Frango filé a milanesa 92,0 1 unidade
Frango filé grelhado 100,0 1 unidade
Frango sobrecoxa cozida sem pele 80,0 1 sobrecoxa grande
Hamburguer grelhado 100,0 1 unidade
Linguica de porco cozida 100,0 1 gomo

Merluza cozida 90,0 2 filés

Mortadela 50,0 3 fatias médias
Peixe espada cozido 100,0 1 porgao

Peru assado sem pele 96,0 2 fatias grandes
Porco lombo assado 80,0 1 fatia

Salame 75,0 11 fatias
Salsicha 60,0 1 Y2 unidade
Sardinha em conserva 41,0 1 unidade média

(BRASIL, 2005)




