CENTRO UNIVERSITARIO ATENAS

LOENY CORREA RAMOS

NUTRICAO COMO PREVENCAO E COADJUVANTE NO
TRATAMENTO DO CANCER COLORRETAL

Paracatu
2018



LOENY CORREA RAMOS

NUTRICAO COMO PREVENGCAO E COADJUVANTE NO TRATAMENTO DO
CANCER COLORRETAL

Monografia apresentada ao curso de Nutricdo
do Centro Universitario Atenas, como
requisito parcial para obtencdo do titulo de
Bacharel Nutrigéo.

Area de Concentrag&o: Nutricdo Clinica

Orientador: Prof.2 Elen Maria Rabelo

Paracatu
2018



LOENY CORREA RAMOS

NUTRICAO COMO PREVENCAO E COADJUVANTE NO TRATAMENTO DO
CANCER COLORRETAL

Monografia apresentada ao curso de Nutricao
do Centro Universitario Atenas, como
requisito parcial para obtencdo do titulo de
Bacharel em Nutrig&o.

Area de Concentrac&o: Nutricdo Clinica

Orientador: Prof.2 Elen Maria Rabelo

Banca Examinadora:
Paracatu- MG, 5 de novembro de 2018.

Prof.2 Elen Maria Rabelo
Centro Universitario Atenas

Prof.2 Pollyanna Ferreira Martins Garcia Pimenta
Centro Universitario Atenas

Msc. Layla Paola de Melo Lamberti
Centro Universitario Atenas



Sou muito grata a Deus por ter
me fortalecido durante essa longa
trajetoria. Agradeco, também, meus pais,
Max Well Rodrigues Ramos e Jeane Lucia
Corréa, por todo incentivo e apoio, bem
como as minhas irméds, Lorena Vitoria
Corréa Ramos e Leticia Corréa Ramos que

sempre me apoiaram...



AGRADECIMENTOS

Primeiramente, sou muito grata ao ser supremo que me ajudou durante
todo o meu curso, dando-me forga para sempre seguir em frente, sem olhar para os
fracassos, 0s quais, atualmente, tomo como motivacao.

Esse ser supremo € DEUS. Sem ele, eu nao teria chegado ao final dessa
jornada tdo cansativa e dificil, por isso dou glérias ao Adonai, todo poderoso.

Sou muito grato ao meu pai e minha mée, 0s quais sempre me apoiaram e
estiveram ao meu lado nos momentos mais dificeis, dando-me forca e incentivo para
seguir em frente, bem como fornecendo-me todo o suporte necessario para
conclusdo dessa primeira etapa da minha vida. Nunca esquecerei que a familia € a
base de toda a nossa vida.

Agradeco a minha professora e orientadora Elen Rabelo que em todas as
horas que precisei sempre esteve comigo nessa caminhada, me ensinando com
paciéncia e dedicagao.



Elevo os meus olhos para os
montes; de onde vira 0 meu Socorro?
O meu socorro vem do senhor
gue fez o céu e a terra.
Salmos, 121:1 e 2.



RESUMO

O céancer colorretal € uma doenca multifatorial que atinge muitas pessoas
no mundo. E compromete varias fungdes que o intestino realiza habitualmente, entre
elas a absorcdo de nutrientes essenciais para o organismo. Esse trabalho tem como
objetivo identificar os fatores que devem ser considerados no tratamento dos
pacientes portadores de cancer colorretal e fatores preventivos. Para a realizacao
dessa pesquisa a metodologia utilizada foi do tipo descritiva explicativa e o0s
resultados encontrados nesse trabalho fora que a alimentacdo tem grande influéncia
na prevencao e no tratamento do cancer. Desta forma, o profissional nutricionista tem
como objetivo orientar e apontar caminhos entendendo que a ndo adesao ao
tratamento ndo depende apenas da sua atuacdo profissional, mas de varios fatores

relacionados a todo tratamento.

Palavras chaves: Cancer colorretal. Tratamento nutricional. Medidas

preventivas.



ABSTRACT

Colorectal cancer is a multifactorial disease that strikes many people in the
world. And it compromises several functions that the intestine does habitually, among
them the absorption of nutrients essential for the organism. This study aims to identify
the factors that should be considered in the treatment of patients with colorectal
cancer and preventive factors. For the accomplishment of this research the
methodology used was of the explanatory descriptive type and the results found in this
work were that the feeding has great influence in the prevention and the treatment of
the cancer. Thus, the professional nutritionist aims to guide and point paths
understanding that non-adherence to treatment depends not only on their professional

performance, but on various factors related to any treatment.

Keywords: Colorectal cancer. Nutritional treatment. Preventive measures.



LISTA DE ILUSTRACOES

FIGURA 1- O mecanismo de acao dos probioticos

23



LISTA DE TABELAS

TABELA 1 — Critérios para definicdo de HNPCC

18



LISTA DE ABREVEATURAS E SIGLAS

CCR-Cancer Colorretal

HNPCC-Cancer Colorretal Hereditario Nao-Poliposo

INCA-Instituto Nacional de Cancer



SUMARIO

1 INTRODUCAO

1.1 PROBLEMA

1.2 HIPOTESE DE ESTUDO

1.3 OBJETIVOS

1.3.10BJETIVO GERAL

1.3.2 OBJETIVOS ESPECIFICOS

1.4 JUSTIFICATIVA

1.5 METODOLOGIA DO ESTUDO

1.6 ESTRUTURA DO TRABALHO

2 CARACTERISTICAS DO CANCER COLORRETAL E SUA PREVALENCIA
3 CAUSAS, CONSEQUENCIAS E OS FATORES DE RISCO QUE SAO
RELACIONADOS COM O CANCER COLORRETAL

4 NUTRICAO COMO ALIADA A PREVENCAO E TRATAMENTO DO
CANCER COLORRETAL

5 CONSIDERACOES FINAIS

REFERENCIAS

10
10
10
10
10
10
11
12
13

17

22

26
27



1 INTRODUCAO

Neoplasia maligna mais comum do tubo digestivo, o cancer colorretal
(CCR) teve sua incidéncia aumentada nos ultimos anos, principalmente em é&reas
consideradas de baixo risco (paises em desenvolvimento). Varios fatores podem
estar envolvidos, como o envelhecimento da populacdo, sedentarismo e habitos
alimentares ndo tdo saudaveis. Estima-se em cerca de meio milhdo, o niumero de
Obitos por esta doenca a cada ano, com tendéncia a queda na mortalidade nos
ultimos anos (ANDRADE, PEREIRA, 2006).

De acordo com estimativas do INCA para o biénio 2018-2019 tiveram a
perspectiva de cancer colorretal em 18.980 novos casos em mulheres, e em homens
17.380 novos casos, esses valores tem um risco muito grande indicando 17,90 para
cada 100.000 mulheres e 16,83 para cada 100.000 homens. Esses valores
demostram que o cancer colorretal tem maior incidéncia em mulheres estando entre
segundo lugar perdendo apenas para o cancer de mama e o terceiro mais comum
entre os homens.

Segundo o INCA 2018 esse tipo de cancer € o terceiro tipo mais comum
no mundo, a chance de uma pessoa adquirir CCR é de 5%, e cerca de 95% dos
casos dos tumores sdo de adenocarcinoma outros tipos sdo mais raros.

Os habitos alimentares podem estar envolvidos diretamente e
indiretamente no surgimento desse tipo de cancer, tais como dietas com deficiéncias
nutricionais, pobre em fibras, déficit alimentos que séo reguladores do organismo, o
baixo consumo de 4gua no cotidiano, consumir frequentemente substancias toxicas
presentes em alimentos industrializados que ao organismo pode estar interligado a
progressdo dessa doenca. Mas em outra questdo podemos observar melhoras em
pacientes com CCR com uma dieta balanceada, rica em fibras e outros nutrientes
que podem ajudar na recuperacgao e tratamento. J& sabendo de todos esses fatores
€ possivel obter uma prevencao dessa doenca através da alimentacao.

Portanto, presente trabalho tem como objetivo elucidar o papel da
dietoterapia diante das principais particularidades na prevencédo e tratamento de
CCR.
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1.1PROBLEMA

Como os habitos alimentares podem interferir no desenvolvimento e

prevencao do cancer colorretal?

1.2 HIPOTESE DE ESTUDO

Possivelmente a alimentacdo podera auxiliar na prevencdo do
desenvolvimento do cancer colorretal por melhorar o peristaltismo do intestino e
provavelmente impedir uma possivel constipagdo, em contrapartida a alimentacao
inadequada podera acarretar o desenvolvimento da doenga devido a fatores como

obesidade, constipacao e dieta pobre em fibras.

1.3 OBJETIVOS

1.3.1 OBJETIVO GERAL

Elucidar o papel da dietoterdpia diante das principais particularidades na

prevencao e tratamento de cancer colorretal (CCR).

1.3.1 OBJETIVOS ESPECIFICOS

a) caracterizar o cancer colorretal e sua prevaléncia;
b) explanar sobre as causas, consequéncias e os fatores de risco que
estdo relacionados com o CCR,;

c) mencionar a nutricdo como aliada a prevencao e tratamento do CCR.

1.4 JUSTIFICATIVA

Considerado um problema de saude publica no mundo, o céancer
colorretal é identificado como o terceiro tipo de cancer mais comum a nivel global,
situando-se apds os canceres de pulmio e mama. E a quarta causa de Obito por
cancer no mundo e o segundo tipo de cancer mais comum nos paises ocidentais
(MENEZES et al, 2016).
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A frequéncia de CCR em homens brasileiros é o segundo nas Regides
Sudeste (23,29/100 mil), terceiro nas Regides Sul (22,17/100 mil) também no
Centro-Oeste (16,95/100 mil), e quarta nas Regides Nordeste (7,98/100 mil) e Norte
(4,47/100 mil). J& para mulheres brasileiras € o segundo mais frequente nas Regides
Sudeste (23,86/100 mil) e Sul (22,92/100 mil), em terceiro lugar nas Regides do
Centro-Oeste (17,98/100 mil), Norte (7,38/100 mil) e Nordeste (9,52/100 mil) (INCA
2018).

O numero de casos novos de cancer de célon e reto estimado para o
Brasil no ano de 2008 era de 12.490 casos em homens e de 14.500 em mulheres.
Estes valores correspondiam a um risco aumentado de 13 casos novos a cada 100
mil homens e 15 para cada 100 mil mulheres (DENIPOTE; TRINDADE; BURINI,
2008).

Apds 10 anos o INCA (2018) estimou 17.380 novos casos de cancer
colorretal em homens e 18.980 casos em mulheres, dentre esses valores a cada 100
mil homens 16,83 teriam esse cancer e ja a cada 100 mil mulheres 17,90 teriam
desenvolvido CCR. Esse numero cresceu de forma exorbitante dentro de apenas 10
anos.

Esses niumeros mostram como vem crescendo esse tipo de cancer de
forma alarmante, e algumas das causas sdo os fatores genéticos e ambientais,
assim como os fatores alimenticios incluindo uma dieta rica em gorduras, proteinas
animais, embutidos, e pobre em fibras. Portanto, o nutricionista é de fundamental
importancia para auxiliar na prevencédo do cancer colorretal assim como para atuar
como coadjuvante no tratamento da doenca a fim de aumentar a qualidade e

expectativa de vida da populacéo.

1.5 METODOLOGIA DO ESTUDO

Segundo Gil (2010) este estudo foi classificado como pesquisa descritiva
explicativa, por ter como principal finalidade informar e conceituar casos ou
hipoteses pesquisaveis para estudos. Foram realizadas diversas pesquisas
bibliograficas em artigos cientificos depositados nas bases de dados Scielo, Google
Académico, Biblioteca Digital, Revistas Académicas, e livros do acervo da biblioteca

Atenas com o0 proposito de mencionar o papel da dietoterapia na prevencéo e
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tratamento do céancer colorretal. As palavras chave utilizadas nas buscas foram:

cancer colorretal, prevencéo e tratamento.

1.6 ESTRUTURA DO TRABALHO

A monografia do presente trabalho esta dividida em 04 (quatro) capitulos.

O primeiro capitulo apresentara introdugéo, problema, hipotese, objetivos
geral e especificos, justificativa, metodologia e estrutura do trabalho.

O segundo capitulo caracterizara o cancer colorretal e sua prevaléncia.

Ja o terceiro capitulo explanara sobre as causas, consequéncias e 0s
fatores de risco que estao relacionados com o CCR.

O quarto capitulo mencionar4d a nutricdo como aliada a prevencdo e
tratamento do CCR.

E o quinto capitulo sera constituido das consideracdes finais.
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2 CARACTERISTICAS DO CANCER COLORRETAL E SUA PREVALENCIA.

Nosso corpo € constituido basicamente por células que sdo unidades
bésicas da vida que formam tecidos e 6rgdos e que sao responsaveis por varias
funcdes no nosso corpo, certas disfungcbes nas células podem refletir em uma
doenca especifica naquele érgdo ou tecido afetado, até mesmo funcdes enddcrinas
e exacrinas (GRIVICICH, REGNER, ROCHA ,2007).

O céancer colorretal surge quando os controladores genéticos normais da
intensidade da proliferacdo epitelial sdo alterados; inicialmente isso leva ao
crescimento de pdlipos e, por fim, se ndo removido, pode se tornar um tumor
invasivo que forma metastases, e essas metastases sao capazes de aparecerem em
outros érgaos e tecidos. Pode ser subdividido de acordo com a natureza basica do
defeito molecular, que inclui expressdo exagerada de fatores estimuladores do
crescimento ou mutacao, que impede as células de responderem aos fatores que
poderiam, normalmente, ser supressores do crescimento (KOEPPEN, STANTON
2009).

De acordo com o Hospital de amor, o antigo hospital de céancer de
Barretos (2016) o cancer colorretal sdo tumores que sdo acometidos no intestino
grosso que € subdividido em colon e reto. Esse tipo de cancer tem algumas
caracteristicas importantes € que a maioria deles tem origem em pélipos que sao
pequenas elevacdes na parede do célon e/ou reto e que crescem muito lentamente,
podendo levar alguns anos para se tornarem malignos. Isso permite que possam ser
encontrados esses polipos através da colonoscopia e retirados antes de se tornarem
tumores malignos.

Teixeira e colaboradores (2003), afirma que a ocorréncia do cancer
intestinal pode estar associada a fatores decorrentes da constituicdo genética e
também a uso de dietas ricas em cloreto de sédio, nitratos, nitritos contidos em
alimentos defumados e frituras. O alcool também é conhecido como fator de risco,
pois acaba lesando a mucosa gastrointestinal.

Uma célula saudavel tem seu ciclo de crescimento, maturacdo e morte
(aptose), nas quais sao controladas para seguirem um ritmo certo na qual elas vivem
por um ciclo e morrem naturalmente conforme a necessidade do corpo. E esse ciclo
composto de interfase, que comeca pela G1 conhecida como o surgimento da

célula, onde acontece o crescimento e as suas fungdes basicas, e existe um ponto
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denominado restricdo (R) que ap0s passarem por esse ponto as células de tornam
independentes dos estimulos mitogénicos. Logo na proxima fase conhecida como S
ela duplica suas matérias genético preparando para a mitose. Na fase subsequente
G2 ela cresce mais e termina de formar 0os centrossomos, a atividade nesse ciclo é
conhecida como MPF (maturation promoting fator) € necessaria para que a célula
inicie a préfase (primeira fase da mitose), quando os cromossomos se condensam, o
ndcleo desaparece e envelope nuclear se rompe. A Ultima fase (M) onde a mitose
acontece, a célula mée se torna duas células filhas e assim voltando ao seu ciclo
(ALMEIDA et al. 2004).

No final da fase G1 e G2 existe um ponto de checagem para poder
prosseguir o ciclo da mitose, se tiver algum erro nessas fases a célula recebe um
sinal que ndo esta pronta para se dividir. Quem controla esses pontos de checagem
sdo as ciclinas (proteinas) que sdo as responsaveis por controlar e regular o ciclo
celular. Se alguma mutacdo modificar alguma proteina que controla esses
mecanismos, ela recebe um aviso para ndo se dividir, mas é ignorado e continua
seu processo gerando uma mutacdo na célula, gerando um tumor (MALUMBRE,
BARBACID 2009).

O cancer é uma mutacdo que acontece no material genético da célula,
gue causa um descontrole na regulagem do ciclo celular fazendo com que ela divida
sem parar de forma desordenada. O processo evolutivo do cancer esta relacionado
ao tempo de vida que temos quanto mais velhos maiores as chances de
desenvolvimento de um cancer. O tempo inteiro nosso corpo esta produzindo células
defeituosas, mas nosso corpo combate essas células defeituosas, s6 que chega um
momento que a defesa do corpo vai falhar e assim comegando o surgimento de um
cancer (MORITY 2005).

Esse processo evolutivo segue algumas fases a primeira € a iniciacao
onde a célula normal estd fazendo suas fun¢des basicas no organismo, mas esta
sendo atacada por irradiacdo, o DNA esta sendo atacado por produtos quimicos,
virus, irradiagbes entre outros, mas uma hora o sistema de defesa celular vai falhar
e a célula sofrera uma mutacdo. Na segunda fase é de promocdo onde tem a
multiplicacdo da célula defeituosa, que ignora a apoptose. Logo na terceira fase de
progressao acontece a mitose sem parar e comeca a emitir sinais quimicos para
realizacdo da angiogénese. Quarta fase o tumor ja estd formado, e as células

cancerigenas comecam a atingir outros tecidos (metastases) (ALMEIDA et.al 2004).



15

Um tumor é formado por células que estdo fazendo mitose o tempo todo,
essas ceélulas precisam de nutrientes e oxigénio para isso € estimulado a
angiogénese (formacdo de novos vasos sanguineos). Mas raramente uma pessoa
com sindrome Down vai ter cancer pois essa sindrome é uma trissomia do
cromossomo 21, um individuo saudavel tem apenas 2 desse cromossomo, € 0S
cromossomos sdo formados por DNA e o gene que inibe a angiogénese esta no
cromossomo 21, como se tem 3 copias desse gene ele produz mais proteinas
(ciclinas) que impede essa angiogénese por parte dos tumores (BAEK et.al, 2009).

As células cancerigenas tendem a ser um pouco agressivas devido sua
rapida multiplicacdo e formacao de tumores malignos ou neoplasias malignas. Ja um
tumor benigno se multiplica vagarosamente e se assemelha ao seu tecido original,
muitas das vezes ndo causando riscos de vida. Ha varios tipos de cancer devido aos
varios tipos de células do corpo. Se o cancer tem inicio em tecidos epiteliais como
pele ou mucosas ele € denominado carcinoma. Se comecga em tecidos conjuntivos
como 0sso, musculo ou cartilagem é chamado de sarcoma (INCA 2014).

O nome Cancer é dado a um conjunto de mais de 100 doencas, €
responsavel por 9,6 milhdes de mortes no mundo e a segunda principal causa de
mortes no mundo em 2018. Sendo mais comuns cancer de pulméo (2,09 milhdes de
casos), mama (2,09 milhdes de casos), colorretal (1,8 milhGes de casos), prostata
(1,28 milhdo de casos), cancer de pele ndo- melanoma (1,04 milhdo de casos),
estdbmago (1,03 milhdo de casos). Em relagdo as causas mais comuns de morte por
cancer esta pulmao (1,76 milhdo de mortes), colorretal (862 mil mortes), estbmago
(783 mil mortes), figado (782 mil mortes), mama (627 mil mortes) (OMS 2018).

No Brasil no biénio 2018-2019 aponta a ocorréncia de 640 mil casos
novos. Essas estimativas refletem o perfil de um pais que possui os canceres de
préstata, pulmdo, mama feminina e célon e reto entre 0s mais incidentes, entretanto
ainda apresenta altas taxas para os canceres do colo do Utero, estbmago e eséfago
(INCA 2018).

O Inca 2018 estimou para cada sexo a prevaléncia de cancer em homens
sendo préstata (68.220 casos), traqueia, brénquio e pulmédo (18.740 casos),
colorretal (17.380 casos), estbmago (13.540 casos), cavidade oral (11.200 casos). E
em mulheres cancer de mama feminina (59.700 casos), colorretal (18.980 casos),
colo do utero (16.370 casos), traqueia, bronquio e pulméo (12.530 casos), glandula

tireoide (8.040 casos) no Brasil.
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Comparada com a incidéncia, a variabilidade geogréafica das taxas de
mortalidade é menor, sendo encontradas as maiores estimativas na Europa Central
e Oriental, e as menores na Africa Ocidental. Algumas estimativas de 2012
revelaram que a taxa de mortalidade para ambos os sexos seria de 8,4 a cada 100
mil pessoas. Enquanto a maioria dos casos novos (55,0%) ocorreram nos paises
mais desenvolvidos, a maior proporcdo de Obitos (52,0%) € observada naqueles
menos desenvolvidos, refletindo a baixa sobrevida nessas Regides (FERLAY et al.,
2013).

No Brasil, ocorreram, em 2015, 8.163 6bitos por cancer de coélon e reto
em homens e 8.533 em mulheres (BRASIL, 2017).

No capitulo a seguir serd descrito as causas, consequéncias e os fatores

de risco que estao relacionados com o cancer colorretal.
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3 CAUSAS, CONSEQUENCIAS E OS FATORES DE RISCO QUE SAO RELACIO
NADOS COM O CANCER COLORRETAL.

Devido sua grande propor¢cdo o cancer colorretal esta entre um dos
canceres mais comuns no mundo o CCR, por isso merece uma atencdo especial
aos fatores, causas e consequéncias que podem levar a essa malignidade. Embora
o cancer é uma doenca sem definicbes exatas de suas causas, temos estudos que
revelam varios fatores que individuos com céncer colorretal tem em comum e as
formas que esse cancer pode se desenvolver é multifatorial, podemos observar
fatores mutagénicos, ambientais que podem ajudar determinar qual individuo
susceptiveis irdo desenvolver carcinoma (WAITZBERG, 1998).

O HNPCC (cancer colorretal hereditario ndo-poliposo) é uma doenca
autossbmica que € caraterizada pelo desenvolvimento do cancer intestinal e outros
tipos de canceres (endométrio, estbmago, ovarios, cérebro, intestino delgado entre
outros (VASEN et al 2001).

Umas das causas sdo os fatores mutagénicos genéticos, que sao 0s
defeitos celulares que podem ser passados geneticamente para geracdes futuras
em familiares, estima-se que a Sindrome de Lynch (ou HNPCC) demonstra 52 a
69% de risco de desenvolvimento de cancer colorretal. Estima-se que cerca de 2 a
3% dos canceres coloreais sejam secundéarios a HNPCC (LYNCH, 2004).

A maioria das estimativas de risco de CCR podem ser encontrados
através de indagacdes minuciosas feitas com familias coletadas em registo contidos
em bancos de dados sobre HNPCC. Um dos fatores de risco € a hereditariedade
genética onde o individuo tem familia ou familiares que tiveram casos de cancer
colorretal ou outros tipos de cancer, deve se ter uma atencdo maior e tomar as
precaucbes necessarias para diagnostico prévio da doenca se ela vir a se
desenvolver (SOUZA et al, 2018).

A sindrome HNPCC tem mutacdo em pelo menos cinco genes de reparo
de DNA: MSH2, MSH6, MLH1, PMS1 e PMS2. De acordo com essas mutacdes que
sdo encontradas possiveis causas hereditarias do individuo ter predisposicao para
desenvolver o CCR. Para indicagéo de testes para encontrar essa herenca genetica

é utilizado alguns criterios como 0s a seguir:
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Tabela 1- Critérios para definicdo de HNPCC.

Critérios de Amsterda |

e CCR histologicamente confirmado em, pelo menos, trés parentes, um dos quais parente em
primeiro grau dos outros dois;
e Pelo menos duas geracgdes sucessivas diagnosticadas com CCR,;

e Pelo menos um caso de CCR diagnosticado antes dos 50 anos.

Critério de Amsterda ll

e Familias com pelo menos trés parentes apresentando um dos canceres associados a
HNPCC (CCR, cancer de endométrio, intestino delgado, ureter ou pelve renal), sendo que:

e 5.Um deve ser parente em primeiro grau dos outros dois;

e 6. Pelo menos duas geracdes sucessivas devam ser afetadas;

e 7. Pelo menos um caso de cancer deve ser diagnosticado antes dos 50 anos de idade;

e 8. O diagndstico de polipose adenomatosa familiar deve ser excluido nos casos de CCR;

e 9. Os tumores devem ser verificados por exame anatomo-patolégico.

Critério de Bethesda

¢ Individuos com CCR em familias que preenchem os critérios de Amsterda; ou

¢ Individuos com dois canceres associados ao HNPCC, incluindo CCR sincrdnico e
metacrénico ou canceres extra-colénicos (endométrio, ovario, estbmago, intestino delgado,
hepatobiliar, pelve renal ou ureter); ou

¢ Individuos com CCR e com um parente em primeiro grau com CCR ou com cancer extra-
colénico associado ao HNPCC e/ou com adenoma colorretal; um dos canceres diagnosticados
antes dos 45 anos, e o adenoma diagnosticado antes dos 40 anos; ou

¢ Individuos com CCR ou céncer de endométrio diagnosticado antes dos 45 anos.

Fonte: CUTAIT et al, 2005.

Nas tabelas presentes podemos notar alguns critérios para mapear
possivel HNPCC em pacientes, € um protocolo muito utilizado para esse tipo de
diagnostico.

Com relacdo a perfil etario do cancer de intestino, nota-se um aumento
acentuado da incidéncia a partir dos 40 anos em mulheres e 50 anos em homens.
Na analise da série historica dos dados de mortalidade, para o periodo
compreendido entre 1979 e 2000, observe-se que cancer de intestino apresentou
um crescimento médio anual de 3,5%. As taxas brutas de mortalidade passaram de
2,44 para 4,12 por 100,00 homens e de 2,80 para 4,29 por 100.000 mulheres, o que
representou um aumento de 69 e 66%, respectivamente (FORTES,2007).

Porém néo apenas pessoas com idade superior a 40 anos, mas outros

estudos apontam jovens com idades menores de 40 anos podem ter riscos de



19

desenvolver CCR, devido ao estilo de vida, obesidade, consumo de élcool, tabaco,
microbiota intestinal, dieta desregrada entre outros fatores. Podendo desenvolver os
estagios lll e IV da doenca nesta idade, esse aumento de cancer colorretal entre
jovens ainda esta em curso (SOUZA et al,2018).

Outro fator importante a ser observado sao outros tipos de inflamacgdes no
intestino que podem ser canal para desenvolvimento de um CCR como colite
ulcerativa, doenca de Crohn (WAITZBERG, 1998).

O intestino tem fungdes essenciais para 0 n0SSO organismo, entretanto o
colon tem como principal reponsabilidade absorver agua, eletrélitos, vitaminas,
sintese de vitaminas B e K pelas colbnias de bactérias que se encontra no célon,
secrecdo de muco para lubrificacdo das fezes, eliminacdo de residuos, e
armazenamento fecal para ser excretado. Para acontecer essas func¢des o intestino
utiliza movimentos peristalticos que é a movimentacdo da musculatura do célon que
serve para impulsionar o material fecal, e um tipo de movimento involuntario que é
influenciado pela distensao do Iimen nas fezes (WALD,2007).

Algumas das causas de constipacao intestinal pode se envolver fatores
psicolégicos, emocionais, fisiolégicos, organicos e ambientais. Frequentemente
pessoas que fazem uso de alguns medicamentos podem levar a alteracdes no
funcionamento intestinal (WAITZBERG, 1998).

A constipacdo é uma das possiveis responsaveis pelo aparecimento do
cancer colorretal, devido ao aumento do tempo do material fecal na parede do
intestino, e mantem o0s elementos carcinogénicos presentes nesse bolo fecal por
mais tempo no intestino, atuando sobre as células e as lesando. Causando fissuras
na parede intestinal podendo ser um canal para um futuro polipo maligno (LACERDA
E PACHECO, 2006).

A carcinogénese é um processo complexo onde fatores ambientais
podem intervir no desenvolvimento. A maioria dos casos de cancer (80%) esta
relacionada ao meio ambiente no qual existe iniameros fatores de risco. A
compreensao de meio ambiente pode ser interpretada como ambiente social e
cultural (estilo e habitos de vida), meio ambiente geral (ar, terra e agua) e o
ambiente ocupacional (industrias quimicas e outros). Se obtém mudancas causadas
pelo proprio homem como habitos e estilo de vida que podem determinar um cancer
como, tabagismo, alcoolismo, radiacdo solar, alimentacdo inadequada, fatores

ocupacionais entre outros (INCA, 2014).



20

Algumas literaturas relacionam o consumo de carnes com a neoplasia
colorretal, entretanto esse tipo de associacao e o tipo de carnes envolvidas nédo séo
consistentes (CHAO et al, 2008).

Nao exatamente todo tipo de carne pode ser cancerigeno a longo prazo,
ao consumo de carnes vermelhas foi observado alguns agentes carcinogénicos tais
como hidrocarbonetos policiclicos aromaticos, componentes nitrosos, aminas
heterociclicas. Esses mesmos componentes ndo sdo encontrados em carnes
brancas, como peixes e aves (BINGHAM, 1999).

A concentracdo fecal de compostos nitrosos que sao componentes
cancerigenos se deriva da ingestdo de carne vermelha e suplementacdo de ferro
heme. Esses compostos nitrosos sao agentes alcalinos que séo capazes de reagir
com o DNA dos tecidos alvos para alterar suas bases e pode parcialmente iniciar
uma carcinogénese. Entdo a associacdo positiva do consumo de carne processada
pode ser em parte devido aos compostos nitrosos ja presentes na carne (CROSS E
SINHA, 2004).

Quando a carne vermelha é submetida a altas temperaturas contém outro
agente mutagénicos e cancerigenos na forma de hidrocarbonetos policiclicos
aromaticos e de aminas heterociclicas (GENKINGER E KOUS, 2007).

Sabemos que o cancer intestinal surge devido as alteracdes da mucosa
gastrica, que sobre a acdo dos fatores citados adquire um fendtipo
progressivamente regressivo, onde ocorre a substituicdo das células normais por
células existentes no intestino delgado e grosso no sentido inverso ao que ocorre
durante o desenvolvimento fetal (BRITTO,1997).

Surgimento de um CCR pode ser diagnosticado através de métodos
endoscoépicos que permitem o diagndstico e resseccdo dos pélipos quando ainda
sdo benignos, interrompendo a sequéncia adenoma-cancer. Com isso temos a
diminuicdo da incidéncia de CCR (WINAWER, ZAUBER, GERDES et al, 1997).

A maioria dos polipos encontrados estao localizados no reto (50%), pode
haver lesdes em outras regides do colon (MORSON, 1974).

Esse tipo de lesédo polipoide colorretais sao divididas em duas classes:
nao neoplasicos onde se destaca os hiperplasicos, os juvenis, os inflamatoérios e os
neoplasicos que sao caracterizados pelos adenomas e carcinomas (ITZKOWITZ,
1996).
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Esses polipos quando encontrados recentemente podem ser retirados
através da colonoscopia, antes de se tornarem tumores malignos. (LYRA et al, 2005)

Existe a associacdo ente obesidade e sobrepeso sobre o risco de
desenvolvimento de Varios tipos de cancer estudos revelam que a hiperinsulinemia e
dietas caracterizadas pelo alto consumo energético podem obter maior associagao
com cancer colorretal, ha uma maior associacdo entre o excesso de peso e 0 risco
de céancer colorretal em homens quando comparado com as mulheres, sugerindo
que a distribuicdo abdominal ou central de adiposidade corpérea (tipicamente
masculina) é o principal componente do aumento desse risco, uma vez que esta
associada fortemente com a resisténcia a insulina e a hiperinsulinemia (WAITBERG,
1998).

No proximo capitulo ser4 descrito o tratamento nutricional para a
prevencao e tratamento do cancer colorretal.
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4 NUTRICAO COMO ALIADA A PREVENCAO E TRATAMENTO DO CANCER
COLORRETAL

Segundo Rodrigues e colaboradores (2008), as lesdes provocadas pelas
doencas gastrointestinais acometem toda mucosa intestinal, esse tipo de doenca
apresenta grandes alteracfes intestinais que resultam em déficit de micronutrientes
e desnutricdo proteico-caldrica. A terapia nutricional é avaliada de acordo com a
individualidade do paciente com dietas especificas restricdes e suplementacoes.

Os objetivos da terapia nutricional em pacientes com cancer colorretal € a
prevencao e/ou correcado dos déficits nutricionais. Estudos com animais dao base a
hip6tese de que o uso de dietas enterais contendo nutrientes imunomoduladores
com Omega-3, arginina, glutamina e 0s nucleotideos, seriam benéficos aos
pacientes acometidos com o cancer colorretal (OLIVEIRA et al, 2010).

Para alguns pacientes efeitos colaterais do cancer e de seu tratamento
influenciam e dificultam a alimentacédo adequada. Estudos comprovam que a dieta é
etapa fundamental no tratamento do cancer de intestino, ingerir alimentos
adequados antes, durante e ap0s o tratamento auxilia para que o paciente tenha
uma melhora significativa e possa se sentir melhor (SANTOS,2007).

Os prebibticos e probidticos auxiliam agindo principalmente como
adjuvantes na terapia nutricional de manutencdo. Os probiéticos tem efeito que
beneficiam a imunidade intestinal, produzindo &cidos graxos de cadeia curta,
controlam a diarreias aguda, melhoram a atividade clinica da doenca e previnem
complicacbes (SAAD, 2012).
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1 FIGURA- O mecanismo de acéo dos probidticos.
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Os probioticos tem composto com potencial anticarcinogenicos podendo
contrinuir grandemente para a prevencgédo e tratamento do cancer colorretal através
de alteracbes qualitativas e/ou quantitativas na microbiota intestinal que estdo
envolvidas na producao de carcinégenos. As bifidobacterias auxiliam na remocéo de
agentes carcindgenos presentes na microbiota intestinal eliminando-as através das
fezes. Os probidticos também alteram as atividades de algumas enzimas fecais (ex.:
nitrorreductase, glicuronidase, azorreductase), essas enzimas que desempenham
um papel no desenvolvimento do CCR, através de culturas de &cido latico podem
ser alteradas essas atividades (STEFE, ALVES, RIBEIRO, 2008).

Podemos encontrar prebidticos em leite fermentado, iogurtes, diversos
tipos de queijos, e alguns produtos manipulados em forma de p6 ou capsulas
(CAPRILES, SILVA, FISBERG, 2005).

E os prebioticos auxiliam no processo de retardar criptas aberrantes no
célon, que sao lesBes precursoras putrefativas, nas quais podem ser um caminho
aberto para o surgimento de adenocarcinomas e carcinomas (STEFE, ALVES,
RIBEIRO, 2008).
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Podemos encontrar prebioticos em féculas, oligossacarideos, frutas,
vegetais, leite, mel, fibras dietéticas, trigo, cebola, banana, alcachofra, alho raizes de
chicoria entre outros (SANTOS, 2007).

Segundo Oliveira (2007) o nutricionista € responsavel por assegurar uma
adequada ingestdo alimentar, atendendo as necessidades nutricionais do paciente.
As estratégias para terapia nutricional consistem na orientacdo dietética,
suplementacao oral, nutricdo enteral e parenteral, essa terapia nutricional tem como
objetivo prevenir a desnutricdo, melhorar a qualidade de vida do paciente, reduzir o
namero de complicacdes provenientes dos tratamentos e prevenir interrupcdes no
tratamento.

Segundo Corréa Shibuya (2007) o nutricionista € um dos profissionais que
podem vir a ajudar na evolugdo do paciente para um quadro positivo. No caso de
obstipacéo, a dietoterapia consiste em aumentar a ingestao hidrica do paciente e o
teor de fibras presentes na dieta, jA em pacientes com diarreia € necessario se
reduzir o consumo de fibras insolaveis, reposicdo de eletrolitos perdidos na
evacuacao e evitas o consumo de alimentos com elevado teor lipidico.

Xavier e colaboradores (2009), diz que o uso de glutamina na dieta de
pacientes acometidos pelo cancer de intestino é importante pois esse aminoacido é
conhecido por aumentar a resposta imunoldgica, facilitando o crescimento e
reparando toda a mucosa gastrointestinal apds sessfes de radioterapia e uso de
medicamentos que possam vir a danificar a mucosa.

A fibra alimentar surge como fator de protecdo, portanto, com o papel
regulador e remissivo nos distlrbios gastrointestinais e nas doencas crénicas nao
transmissiveis. A fibra alimentar tem todo grande aprovacdo no uso com objetivos
preventivos e terapéuticos. Fibras alimentar, portanto, é a parede celular dos
vegetais, que nao € digerida pelo organismo humano, por ndo possuir enzima
especifica, e tem propriedades funcionais importantes no organismo humano.
Portanto, sdo inegaveis os beneficios que a fibra alimentar associada a dieta
desempenha na saude humana (LACERDA; PACHECO, 2006).

Esta comprovado em pesquisas que as fibras diminuem o risco de cancer
porque sao insolluveis ao organismo humano e, por isso, aceleram o movimento dos
alimentos ao longo do trato intestinal. E este decréscimo no tempo de transito do
alimento diminui a quantidade de tempo em que carcindgenos estdo em contato com
a mucosa gastrointestinal (PECKENPAUGH; POLEMAN, 2007).
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Segundo Teixeira (2003), por outro lado, estudos comprovam que o
aumento das fibras na dieta promove incremento nas concentracfes de acidos
graxos de cadeia curta formados pela fermentacdo de bactérias colbnicas,
desempenhando consequentemente importante papel no metabolismo intestinal.

O paciente com cancer fica com seu estado nutricional muito debilitado
devido o tumor esta crescendo ( e acontecendo angiogenese), e também pelo fato
do intestino ndo absorver todos os nutrientes necessarios para 0 organismo, tem
também o fator de estresse do tratamento que é a quimioterapia e radiografia que
pode interferir de forma severa na nutricdo do individuo, por isso 0 nutricionista visa
sempre a qualidade de vida do paciente tentando adequar as quantidades de
macronutrientes e micronutrientes e se necessario entrar com suplementacédo ou
outro método de dieta (enteral ou parenteral) para suprir as necessidades
nutricionais (NICOLUSSI, SAWADA, 2010).

Os carboidratos complexos podem ter efeitos protetores pois sao ricos em
fibras e funcionam como fator protetor contra o CCR, e também ajuda na qualidade
glicidica da dieta. Por outro lado, sabemos que as proteinas animais brancas néo se
tem tanta correlacdo com o surgimento de CCR podendo auxiliar no ganho de
massa magra para o individuo ndo desnutrir durante seu tratamento e o consumo
dela em maior frequéncia na vida de um individuo saudavel pode entrar como fator
de protecdo por ndo ser cancerigena (VIDAL,2012).

A gordura de origem animal tem fatores inflamatérios ao organismo
podendo ser mais um fator para CCR, porém o0s a gordura de origem vegetal tem
alguns fatores protetores como 6mega 3 que é antioxidante, ajuda na lubrificacdo da
parede intestinal ajudando no mecanismo de expulsar as fezes contaminadas
(BONADIA, 2011).

Para isso temos a piramide alimentar que ajuda a entender como
equilibrar cada nutriente de forma que nao prejudique o individuo que ja esta doente
mas que também possa ajudar a prevenir doencas que se baseia nos seguintes
grupos alimentares e porc¢des: cereais, paes, tubérculos e raizes - cinco a nove
por¢cdes; hortalicas - quatro a cinco por¢des; frutas - trés a cinco porcdes; carne e
ovos - uma a duas porcdes; leguminosas - uma porcao; leite e produtos lacteos -
trés porgdes; Oleos e gorduras - uma a duas porgles; acucares e doces - uma a
duas por¢des (PHILIPPI,2015).
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5. CONSIDERACOES FINAIS

O cancer colorretal € uma doenga causada por uma mutacdo genética
celular, no qual as células modificadas se multiplicam rapidamente, gerando assim o
inicio de um tumor, que pode ser maligno ou benigno. Estima-se que anualmente a
doenga cause meio milhdo de mortes, podendo atuar de forma agressiva,
dependendo do grau que o cancer ja alcangou, sendo necessario a intervengdo com
quimioterapia, radioterapia ou até mesmo a remogao do tumor. Este tipo de cancer
se nao tratado pode chegar a atingir outros 6rgaos causando maiores complicagdes
para o tratamento, por isso e importante que se saiba qual fator ocasionou o agravo
da doencga.

O consumo de carnes vermelhas e embutidos tem um alto potencial
cancerigeno que atua principalmente no intestino, a falta de fibras na dieta pode
fazer com que essas substancias toxicas e cancerigenas permanegam por mais
tempo no intestino, sendo assim absorvidas. A ingestdo adequada de fibras,
prebidticos e probidticos auxiliam como fator de protegéo anticancerigeno.

Estudos indicaram que o nutricionista tem conhecimentos praticos e
tedricos para atuar no tratamento do paciente com cancer colorretal, visto que as
alteracbes das fungdes intestinais levam a ma absorgao de nutrientes essenciais
para o equilibrio metabdlico do paciente. Entretanto o nutricionista através de um
plano alimentar individualizado auxiliara na prevengao do cancer colorretal, bem
como no tratamento, validando dessa forma a hipétese do trabalho.

O cancer colorretal € um tema que ainda existe déficit de pesquisas e
estudos, com poucos materiais especificos atualizados, portanto, € necessario que

mais estudos sejam realizados.
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