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Resumo

O cancer ¢ uma doenca que se manifesta através de mais de 100 formas
ocasionadas por sucessivas mitoses que ocasionam tumores benignos e malignos,
apresentando trés estagios: estdgio de iniciagdo, de promog¢do e¢ de progressiao
antes de se formar o tumor. Esta moléstia apresenta um grande crescimento desde
1998 no Brasil e existem estimativas de que em 2001 o niumero de casos possa
chegar a 305.330 com cerca de 117.550 obitos. Esse nimero vem crescendo
devido aos varios fatores que desencadeiam as neoplasias, dos quais destacam-se
os fatores biologicos, a utilizagao inadequada de agrotdxicos, o alcoolismo, o
tabagismo e os maus habitos alimentares. Uma dieta desequilibrada com alto
consumo de aditivos artificiais embutidos nos alimentos e gorduras ocasionam a
génese carcinogénica. No entanto, uma dieta que enfatize maior ingestdo de
fibras, antioxidantes, carotendides e ainda rica em acidos graxos Omega 3,
propicia o controle fisioldgico do organismo, além de aumentar a proliferagdo
imunolédgica do mesmo. Portanto, o consumo de produtos com conservantes e
gorduras deve ser feito em pequenas quantidades e com pouca freqiiéncia,
buscando, corriqueiramente, adicionar a dieta, maior quantidade de frutas e

vegetais, para que haja equilibrio do organismo.
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1. Introducio

Cancer ¢ um grupo de doencas caracterizadas por proliferagdo celular
desordenada que pode invadir tecidos e 6rgdos vizinhos ou a distancia, por meio
de metastase, podendo levar o individuo a morte. Também conhecida como
carcinogénese.

Dividindo-se rapidamente, estas células tendem a ser muito agressivas e
incontrolaveis, determinando a formagdo de tumores, acimulo de células
cancerosas ou neoplasias malignas. Por outro lado, um tumor benigno significa
simplesmente uma massa localizada de células que se multiplicam vagarosamente
e se assemelha ao seu tecido original, raramente constituindo um risco de vida

(INCA, 2001).

1.1. Fases de desenvolvimento carcinogénico

As células normais passam por estdgios que, unidos formam o ciclo
celular. Este ciclo compreende a interfase e a mitose. A interfase ¢ dividida na
fase S de sintese ou duplicacdo do DNA (acido desoxirribonucléico) e nas fases
G e G; sendo o periodo G posterior @ mitose e o periodo G, anterior & mitose. A
mitose € o periodo de divisdo de células que se processa através de quatro etapas
bem definidas: profase, metafase, anafase e telofase; com envolvimento direto de
cromossomos com distribuicdo equivalente as células-filhas, gerando células
iguais a original (Junqueira & Carneiro, 1995).

Grande parte das células normais, passam por esse ciclo, desempenham
uma fun¢do especifica e morrem em resposta a sinais internos e externos ao
organismo, propondo ao corpo condi¢des saudaveis.

O organismo possui complexos sistemas que estimulam a proliferagdo ou a
inibi¢do celular. Demonstragdes evidenciam que a proliferacdo e a diferenciagao
normal das células sofrem influéncias de um grupo de genes denominados
protooncogenes. Estes genes quando ativados incorretamente ddo origem a varios
tipos de canceres ou neoplasias, passando a ser chamados de oncogenes

(Junqueira & Carneiro, 1995).



Os efeitos do funcionamento dos protooncogenes podem ser induzidos por
modificagdes acidentais na seqiiéncia de bases do DNA, uma mutagdo; aumento
do numero desses genes uma amplificagdo génica; ou ainda, por alteracdo na sua
posicdo. Estudos demonstram que determinados virus s3o possuidores de
protooncogenes, provavelmente derivados de células, sendo estes capazes de
introduzir os protooncogenes virais no DNA das células invadidas.

Na origem do cancer outros fatores intervém, no entanto, a atuacdo dos
protooncogenes foi observada na origem de vérios tipos de canceres e neoplasias
do sangue (Junqueira & Carneiro, 1995).

Em geral, a formac¢dao do cancer ¢ lenta. Uma célula cancerigena pode
levar varios anos para se proliferar e proporcionar a génese de um tumor em
estagio passivel de visualizagdo. Esse processo passa por alguns estagios antes de
chegar ao tumor:

Estagio de iniciagdo — as células passam por desgastes e transformacgdes
devido ao contato do seu DNA com agentes cancerigenos. Tal reagdo ¢ rapida, no
entanto a célula atingida permanece num periodo variavel de laténcia até que um
agente promotor acabe ativando-a.

Estagio de promog¢do — apds passado pelo estagio inicial, a célula ¢
transformada em uma célula maligna, de forma lenta e gradual. Essa
transformagdo somente ocorrerd, se houver um longo e continuo contato com o
agente cancerigeno promotor.

Estagio de progressdio — periodo de multiplicacdo desordenada e
irreversivel das células alteradas. Nesse estdgio, o tumor ja estd introduzido,

evoluindo até o surgimento das primeiras manifestacdes clinicas da moléstia.

1.2. Epidemiologia

De acordo com o INCA e o Ministério da Satde, foram realizadas
estimativas de incidéncia e mortalidade de origem cancerigena para 2001.
Estas estimativas refletem simultaneamente os problemas de varias

vertentes, bem como a expectativa de reverter ou diminuir o quadro endémico.



O cancer esta entre as doengas que mais leva a 6bito no Brasil. Em 1998,
perdeu somente para moléstias de causas variadas provenientes de fatores
externos, como a violéncia, e os males de procedéncia cardiovascular. Pesquisas
no mesmo ano revelaram que os canceres de maior incidéncia foram os da regido
respiratdria, abrangendo a traquéia, os bronquios e, principalmente os pulmodes
com 12,26% dos casos, seguidos pelo cancer de estomago com 9,67% dos casos e

o cancer de mama com 7,26% de casos. (Tabela 1)

Tab. 01:Distribuicdo absoluta e proporcional de 6bitos por cancer no Brasil, 1998

Localizacio primaria Numeros de 6bitos Y%

Traquéia, bronquio e pulmao 13.579 12,26
Estomago 10.709 9,67
Mama 8.044 7,26
Prostata 7.140 6,45
Colon, reto e anus 6.913 6,24
Esofago 5.022 4,53

Meninge, encéfalo e outras partes do

; 4.667 4,21
sistema nervoso central
Figado e vias biliares intra-hepaticos 4.323 3,90
Leucemias 4.220 3,81
Pancreas 3.935 3,55
Colo do tutero 3.639 3,29
Boca 2.928 2,64
Ovario 1.830 1,65
Bexiga 1.824 1,65
Outras localidades 24.084 21,74
Total 110.765 100,00

Fonte: Ministério da Satde/ Sistema de Informagdo sobre Mortalidade — SIM/ INCA, 2001

Esses dados sdo realizados, principalmente, com a idade, sexo e localidade
regional. De acordo com esses parametros, ¢ possivel identificar alguns tipos de
cancer mais diagnosticados em mulheres ou em homens, de acordo com a idade
ou habitos de vida.

De 1998 até os dias de hoje, o cancer aumentou e vem aumentando
assustadoramente. O Ministério da Satde estima para 2001 cerca de 305.330
novos casos da enfermidade e 117.550 o6bitos por cancer no Brasil. Para o sexo
masculino, sdo estimados 150.450 casos e 63.330 Obitos e para o sexo feminino
estima-se 154.880 casos e 54.220 obitos. Entre os varios tipos de cancer, o que

terd maior incidéncia serd o cancer de pele ndo melanoma com 54.460 casos,
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seguido pelas neoplasias malignas da mama feminina com 31.590 casos,
estdbmago com 22.330 casos, pulmao com 20.835 casos e prostata com 20.820
casos. Todos os dados estdo apresentados nas tabelas 2, 3 e 4.

Vérios sdo os fatores que ocasionam o cancer. Pesquisas realizadas pelo
Hospital do Cancer A. C. Camargo em Sao Paulo, constatou que,
aproximadamente 80% dos casos de cancer estdo relacionados com fatores
ambientais, sendo 35% dos casos relacionados a dieta e habitos alimentares, ¢ os

outros 20% estdo ligados a fatores endogenos e genéticos.

Tab. 02: Estimativas para o ano de 2001 das taxas
brutas de incidéncia e mortalidade por 100.000 numeros
de casos novos e de 6bitos por cancer, em homens e

mulheres
Reoii Estimativas dos casos novos Estimativas dos obitos
cglao Masculino Feminino Masculino Feminino
Norte 3.320 3410 1.990 1.840
Nordeste 16.900 20.180 8.280 8.280
Centro-Oeste 10.610 11.170 3.500 2.920
Sudeste 92.110 96.290 34.760 29.720
Sul 27.510 23.630 14.800 11.460
Brasil 150.450 154.880 63.330 54.220

Fonte: Ministério da Saude/ Sistema de Informagao sobre Mortalidade — SIM, INCA, 2001

Tab. 03: Estimativas para o ano de 2001 de nimero
de casos novos de cancer, por regiao

Localizagao Norte Nordeste Centro-Oeste Sudeste Sul
primaria

Pele ndao melanoma 970 5.130 6.030 30.500 11.830
Mama feminina 420 4.800 880 21.250 4.240
Pulmao 465 1.660 820 12.560 5.330
Esofago 680 2.260 940 14.630 3.820
Prostata 280 3.750 1.380 12.650 2.760
Colo de tutero 990 3.960 810 8.090 2.420
Coélon e reto 215 1.460 780 10.700 3.010
Esofago 110 635 400 5.070 2.650
Leucemias 170 1.240 300 4.150 1.140
Boca 255 1.190 300 7.150 1.670
Pele melanoma 55 235 200 2.070 370
Outras localizagdes 2.120 10.760 8.940 59.580 12.100
Total 6.730 37.080 21.780 188.400 51.340

Fonte: Ministério da Saude/ Sistema de Informagao sobre Mortalidade — SIM, INCA, 2001



Tab. 04: Estimativas para o ano de 2001 de numero
de obitos por cancer, por regiio

Localizacao Norte Nordeste Centro-Oeste  Sudeste Sul
primaria

Pele ndo melanoma 45 180 55 390 160
Mama feminina 180 1.190 400 5.200 1.700
Pulmao 505 1.660 830 7.990 4.160
Esofago 485 1.450 590 6.000 2.240
Prostata 210 1.280 430 3.960 1.440
Colo de utero 275 780 270 1.59 810
Coélon e reto 170 680 340 4.410 1.630
Esofago 115 535 230 2.790 1.640
Leucemias 185 780 270 2.190 840
Boca 100 415 130 1.980 600
Pele melanoma 25 110 55 530 330
Outras localizagoes  1.535 7.500 2.820 27.450 10.710
Total 3.830 16.560 6.420 64.480 26.260

Fonte: Ministério da Saude/ Sistema de Informagao sobre Mortalidade — SIM/ INCA, 2001

1.3. Principais agentes carcinogé€nicos

Existem varios fatores que causam o cancer, podendo ser externos ou
internos ao organismo, estando um relacionado ao outro.

As causas externas estdo ligadas ao meio ambiente e aos habitos e
costumes do meio sociocultural. As causas internas sdo geneticamente pré-
determinados e estdo ligados a capacidade do organismo de se defender das
agressoes externas. Os fatores internos podem interagir de varias formas com os
fatores externos, aumentando a probabilidade de gerar neoplasias malignas em
células normais (INCA, 2001).

Segundo o NAPACAN (2001), os principais fatores externos estdo
associados aos:

e Fatores bioldgicos como, infecgdes causadas por virus e bactérias, podem
provocar alteragdes genéticas em pessoas que ndo herdaram genes mutados, tais
como: o cancer de figado devido a hepatite B ou C, provocados por virus; cancer

de colo uterino e cervical em mulheres ou de pénis, causados por infeccao por



Papilomas virus; cancer de estdbmago, devido a infecc¢ao por bactéria Helicobacter
pylorii, prolongada e nao tratada.

e uso prolongado e didrio de agrotoxicos em cereais, frutas e legumes nas
lavouras, acumulam-se em glandulas como as glandulas mamarias, a prostata, os
testiculos ou ainda no sangue. Ao atingir um determinado nivel, podem causar
mutagdes genéticas resultando em cancer de mama, prostata e outros.

e O alcoolismo e tabagismo ,em individuos que bebem e/ou fumam
diariamente, aumentam em até 60% as chances de desenvolverem cancer de
pulmao, estdbmago, figado, boca e laringe, bexiga e prostata.

e Uma alimentagao rica em gorduras, frituras ou alimentos industrializados
ricos em corantes e conservantes, € pobre em frutas e verduras de uma forma
geral, também pode predispor a varios tipos de cincer tais como cancer de mama,
figado, testiculos e outros. Alimentos contaminados com mercurio, inseticidas e
outros detritos quimicos domésticos e industriais despejados em rios, mares € no
solo, também contribuem para o aparecimento do cancer.

Esta monografia tem como objetivo mostrar os efeitos da alimentagdo

como agente precursor, redutor € preventivo ao cancer.

2.  Dieta como fator de risco para o cancer

O cancer ¢ uma das doengas que mais tem provocado Obito nos Estados
Unidos, mesmo diante de varias conquistas cientificas neste assunto Arnot (1998).
Acredita-se que se este quadro ndo for revertido, as neoplasias poderao se tornar a
principal causa de mortes em um periodo de dez anos. No entanto, a doenga pode
ser, de certa forma, controlada e, at¢ mesmo evitada, tendo como objetivo a
reducdo do processo carcinogénico de variados tipos de cancer.

Estudos epidemiologicos e experimentais evidenciam, de forma
colaboradora, a relacdo entre hébitos alimentares, ou melhor, componentes
especificos da alimentagdo e desenvolvimento de certos tipos de cancer,
especialmente os que tem origem no sistema enddcrino ou digestorio como mama,
prostata, célon e estdbmago. Arnot (1998), apresenta em seu livro que, cerca de

35% dos 6bitos provocados por cancer nos Estados Unidos estdo ligados a dieta e



estima que 40% da incidéncia do cincer nos homens e 60% nas mulheres esta
associado aos hébitos alimentares.

Uma das principais metas da alimentacdo consiste em manter o organismo
humano em equilibrio ativo com a natureza, proporcionando maior tempo de vida
e melhor qualidade da mesma, especificamente nos aspectos fisico e mentais do
ser humano.

Porém, os alimentos comumente mais consumidos, sdo encontrados de
forma artificializada, contendo grandes concentra¢cdes de corantes quimicos,
conservantes, aromatizantes e gorduras, aos quais se atribui uma parcela das
causas de muitas enfermidades, dentre as quais destaca-se o cancer. (Ver anexo 1)

H4 muitas evidéncias na literatura médica que demonstram a associagdo
entre a dieta alimentar e o cancer. Distirbios na alimentagdao e consumo abusivo
de substancias consideradas cancerigenas podem ser responsaveis por cerca de
40% dos casos dos canceres existentes.

Ha algumas décadas, a maior parte dos alimentos consumidos tinham
procedéncia de regides muito proximas, ndo sendo necessario o uso de artificios
para manté-los conservados. Atualmente os alimentos sdo provenientes de regioes
mais longinquas, o que induz a realizacdo de tratamentos que, permitam a sua
conservagdo por um tempo maior, bem como melhorar o seu aspecto, e modificar
algumas propriedades para interesse da satide, no entanto, tém por principal
objetivo atingir as metas comerciais.

Acredita-se que muitos desses artificios foram utilizados de maneira
imprudente. Estima-se que mais de 2.500 substancias diferentes foram
introduzidas, seja acidentalmente, seja voluntariamente nos alimentos Lederer
(1990).

Entre os aditivos de alimentos estdo os corantes, flavorizantes,
conservantes, antioxidantes, estabilizantes, espumiferos e antiespumiferos,
espessantes, edulcorantes, umectantes e antiumectantes e ainda os acidulantes
(Ver anexo 2).

O efeito cancerigeno dos aditivos tem provocado maior grau de
preocupagdo do que outras propriedades toxicas contidas nos mesmos. Essas

propriedades cancerigenas ainda ndo sdo bem conhecidas por freqiientemente
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serem langadas novas substancias e os testes experimentais em cada produto ¢
demorado e de alto custo.

Um dos aspectos que, dificulta as experimentagdes, estd associado a
sensibilidade entre espécies animais e, até mesmo, entre animais da mesma
espécie e de uma raga para outra, ou seja, ndo se pode afirmar que uma substancia
tenha efeito cancerigeno, mesmo esta tendo provocado neoplasias em duas ou trés
espécies de animais, e ndo tenha evidenciado nenhum indicio neoplésico em uma
outra espécie. Por tanto, torna-se dificil e incerto espelhar, totalmente, as
experimentagdes animais para o homem.

Com base nas experimentacdes, organizacdes nacionais € internacionais
fizeram pesquisas para identificar qual a quantidade admissivel de determinados
conservantes alimentares. Essas organizagdes determinam a dosagem mdaxima a
ser utilizada nos alimentos a serem vendidos, tendo maior severidade no controle
das substancias cancerigenas. O efeito de cada dose dessas substancias ¢
acumulado no organismo ao longo da vida, em qualquer que seja seu ritmo de
eliminagdo Druckrey (1964, apud Lederer 1990).

Por exemplo, o para-dimetil amino-azobenzeno, conhecido como amarelo-
manteiga, substancia que serve para dar a margarina a mesma coloragdo da
manteiga, apresenta acdo cancerigena. Por meio de experimentos laboratoriais,
Druckrey (1964, apud Lederer, 1990) administrou em ratos, através de via oral,
doses didrias e constantes de amarelo-manteiga durante todo o periodo
experimental. Observou que o prazo para o surgimento de um tumor ¢ 0 mesmo
tanto para pequenas doses quanto para altas doses didrias e que a dose total

necessaria para o aparecimento de um tumor ¢ sempre a mesma (Tabela 5).

Tab. 5: Acdo cancerigena do amarelo-manteiga em fun¢do da dose no rato

Mg de amarelo- Prazo de surgimento Dose total em mg Nimero de

manteiga/dia em dias ratos
0,1 Nunhum tumor - 155
0,3 Nenhum tumor - 148
1 700 700 169
3 350 1050 70
5 190 950 70
6 167 1000 145
10 95 950 30

20 52 1040 15
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30 34 1020 30

Fonte: Lederer, Jean.Alimentagdo e cincer. Pag. 4, 1990

O efeito cancerigeno ndo foi provocado pelo acumulo da substincia
amarelo-manteiga no corpo, pois este sofre um processo de metabolizacdo em
aproximadamente dez dias, o efeito cancerigeno esta associado ao total de doses
consumidas, esta soma torna os efeitos absolutamente irreversiveis Lederer
(1990).

Existem diferencas fundamentais em relacdo a substancia que se acumula
no organismo devido a ingestdo de doses didrias, isto €, quanto mais prolongado
for o tempo de ingestdo dessas, maior sera a quantidade total da substancia
administrada, mesmo levando-se em consideracdo uma certa eliminagcdo ¢ uma
degradacdo metabdlica da mesma.

Este fato pode trazer conseqiiéncias muito ruins, pois ndo existe uma dose
limite para as substancias cancerigenas, uma pequena dose ingerida diariamente
por tempo prolongado resulta no cancer. Como exemplo o amarelo-manteiga

ingerido nessa situacdo (Tabela 6).

Tab. 6: Acdo tardia do amarelo-manteiga

Dose diaria  Duracdoda  Dose total Tempo de Prazo de % de
em mg administracio  em mg laténcia aparecimento tumores
5 200 1000 0 200 81
5 140 700 110 250 80
5 100 500 240 340 49
5 60 300 280 340 26
5 40 200 320 360 20

Fonte: Lederer, Jean. Alimentagdo e cancer.pag.5, 1990

De acordo com Druckrey (1964 apud Lederer, 1990), ha acdo imediata e
irreversivel do agente cancerigeno sobre a célula provocando a multiplicagdo
autobnoma das células que se tornaram cancerosas, progredindo de maneira

exponencial, mesmo apds o desaparecimento do agente cancerigeno.

2.1  Modificacdes metabdlicas e interagdes de duas

substancias ndo cancerigenas
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Certas substancias podem ndo ser cancerigenas na forma em que se
encontram nos alimentos, mas podem sofrer no organismo modificagdes
metabolicas que as transformam em uma substincia dotada de propriedades
cancerigenas (Lederer,1990).

Com base nessa afirmacao, existe controvérsias que divide opinides quanto
ao amaranto em ser um inofensivo corante ou uma substancia cancerigena. Testes
realizados pela O.M.S.(Organizagdo Mundial de Saude), autorizou o seu uso na
dose de 1,5mg/kg por dia. Em 1970, a cientista Andrianova, mostrou que o
amaranto, no organismo ¢ metabolizado em naftionato de s6dio, em R-amino-sal e
em R-sal, todos cancerigenos.

Lederer (1990), expde em seu livro que a interacdo de duas substancias
inofensivas podem reagir entre si dando origem a uma substincia cancerigena.
Como exemplo tem-se o dietilperocarbonato, anti-séptico fraco. Estes na presenca
de solucao aquosa sofrem hidrolizagdo se tornando etanol e anidrido carbonico. O
etanol e o anidrido carbdnico em presenca de proteinas interagem, ocasionando a

formagao do uretano, esta tltima substancia tem propriedades cancerigenas.

2.2. As substancias cancerigenas

2.2.1 As nitrosaminas

Sao substancias que representam grande perigo a satde quando empregada
nos alimentos, pois apresentam alto poder cancerigeno.

As nitrosaminas sdo provenientes dos nitritos € dos nitratos de sodio por
meio de um processo denominado nitrosacdo. As propriedades cancerigenas das
nitrosaminas foi descoberta em 1956 por Magee e Barnes (1967, apud
Lederer,1990).

O processo de nitrosagdo se da pela atuagdo do 4cido nitroso sobre uma
amina secundaria de forma rapida com pH (potencial hidrogenidnico) de 2 a 3,
este predomina no momento da digestdo. Este processo pode vir a se agravar
quando o estdmago encontra-se debilitado por acao de gastrite em um alto estagio

da anormalidade.
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A agdo cancerigena das nitrosaminas, foi confirmada em testes
experimentais em ratos por varios pesquisadores dentre os quais Magee e Barnes.
Estes, observaram que, doses em pequenas quantidades, administradas em ratos
por tempo longo, provocou a génese de tumores hepaticos malignos em 19 ratos
dos 20 analisados, entre os quais 7 com metastase.

O poder carcinogénico das nitrosaminas foi confirmado por outros
pesquisadores entre os quais Argus e Hoch-Ligetti (1961) e Druckrey (1967 apud
Lederer, 1990) que, identificaram tumores nos rins, nos pulmdes e figado e,
cancer renal e no esdfago em ratos de laboratorio, destacando assim, a
particularidade das nitrosaminas de atuarem especificamente em alguns 6rgaos.

As nitrosaminas podem ser encontradas em legumes que sejam
provenientes de solos ricos em nitrato, em bebidas alcoolicas, com uma
concentragdo menor a 5 p.p.m (parte por milhdo), devido a presenga de aminas
secundarias provenientes da fermentagao alcoolica; os laticinios, especificamente
o leite pasteurizado e em queijo; em peixes conservados com nitrito de soda; em
carnes, a qual o nitrito de soda ¢ utilizado na conservagdo. Ressaltando que as
carnes, 0s peixes € outros alimentos ricos em proteinas podem representar grande
perigo, pois no ato do cozimento pode ocorrer a liberagdo de aminas que, em
contato com o nitrato ddo origem a nitrosamina, a qual as propriedades
carcinogénicas sdo conhecidas. A dgua, também pode favorecer ao aparecimento

de tumores, uma vez essa estando com alta concentracao de nitrito. (Tabela 7)

Tab. 7: Ingestdo de nitrito por semana através da alimentagdo

Font Ragio por Nitrato __9 cidades inglesas
ingestao de nitrato por
©s semana p-p-m. semana
Carne 200g 500 110
Legumes 450g 500 275
Agua 71g 15 105
Total 721 1015 440

Fonte: Lederer, Jean. Alimentagdo e cancer. pag. 30. 1990 - adaptado

2.2.2 Os alimentos defumados
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De acordo com Tilgner (1958, apud Lederer, 1990), o consumo de
alimentos defumados provocava inflamacdo cronica do intestino. Esta
anormalidade despertou, nos cientistas, o interesse de investigar mais sobre as
caracteristicas dos alimentos defumados. Desde entdo, muitos passos foram dados
considerando-se os alimentos defumados como sendo possuidores de muitas
propriedades cancerigenas.

Estatisticas apresentadas por Lederer (1990), revelam que os consumidores
mais assiduos dos alimentos defumados tém maior incidéncia de morte prematura
por cancer em relagdo a pessoas que ndao fazem ingestdo freqliente destes
alimentos. Através dessa estatistica pode-se averigiiar a presenca de substancias
cancerigenas bem estabelecidas nos alimentos defumados.

Estes, possuem hidrocarbonetos policiclicos, como o benzo-3-4-pireno. A
salsicha defumada, por exemplo, contém 1,9 a 4,9 pg/kg de benzo-pireno, sendo
que 2/3 sdo concentrados na massa central e 1/3 na periferia. A carne defumada,
além do benzo-pireno, possui outras substincias aromadticas policiclicas com
suspeita de serem cancerigenas. Dentre elas estdo:

- 0,6 pg/kg de benzo-3-4-pireno;

- 1,1 a 8ug/kg de fluoranteno;

- 0,2 a1,5um/kg de benzol (g,h,1) perileno;
- 0,3 0,6ug/kg de criseno;

- 0,2ug/kg de benzol (a) antraceno.

Segundo Lederer (1990), varios fatores favorecem a concentracao do
benzo-3-4-pireno nos alimentos dentre os quais destacam-se:

e A defumacdo caseira ou industrial: sendo que a primeira traz maior
concentragdo de benzo-3-4-pireno, pois a exposicao dos alimentos a fumaga ¢
muito maior em comparagao a aqueles defumados em industrias.

e A carne assada na brasa: em especial a carne assada em brasas de
lenha, pois esta traz maior perigo. A fumaca liberada pela lenha, ¢ proveniente de
um fogo incubado debaixo das cinzas. O teor de concentracdo de fumaga que
impregna na carne nao ¢ totalmente conhecido, porém sabe-se que as substancias

cancerigenas encontradas nas carnes assadas sdo de procedéncia, possivelmente,
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da queima e dissolugdo da gordura que escorre pelas brasas, bem como pela
quantidade de fuligem depositada nas grelhas.

¢ Qualidade do carvao vegetal: o carvao deve conter o0 menor nimero
possivel de substincias volateis, ou seja, um bom carvao de lenha deve conter
uma quantidade de, aproximadamente, 80% de carbono fixo e, também ndo ser ou
estar imido no momento da utilizagdo, pois a umidade aumenta a capacidade de
volatizagdo. A quantidade do benzo-pireno do carvao pode variar de 0,5ug/kg a
64ng/kg, essa variacdo ocorre de acordo com a temperatura empregada no
processo de carbonizagao.

e A temperatura: este fator deve ser bem avaliado em todo o processo
de defumagdo, pois quanto maior for a quantidade de calor empregado no
alimento, maior € o teor de penetragdo das substancias cancerigenas.

e O tempo de conservagao dos alimentos defumados: também ¢ outro
fator de muita relevancia, porque influencia na concentragdo das substancias
promotoras do cancer. Imediatamente apds o processo de defumagdo a
concentragdo de benzo-pireno ¢ aproximadamente 10% da quantidade total, a
medida que o tempo de conservagdo passa, o benzo-pireno penetra no alimento
fazendo a concentracdo total aumentar para, aproximadamente, 40 a 45%.

Dikum (1969, apud Lederer 1990) encontrou concentragdes de benzo-3-4-
pireno nas amostras de fuligens recolhidas das paredes das camaras de defumagao,
sendo a concentra¢do de benzo-pireno de 1 a 10 mg/g nas camaras de defumacao
caseiras. Os testes laboratoriais realizados, evidenciaram o aparecimento de
tumores benignos e malignos. O aparecimento desses tumores estava ligado a
quantidade das doses e a concentragdao de benzo-pireno administrados.

Por tanto, o consumo de produtos defumados ndo deve ser feito com
freqiiéncia, evitando fazer ingestdo de alimentos defumados processados em
nitratos e nitritos e, ndo comer corriqueiramente carnes assadas diretamente em

brasas de fogo a lenha.

2.2.3 Os corantes
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Corantes sdao substancias utilizadas para dar cor aos alimentos de origem
industrial, tornando-os mais atraentes para o consumidor. Grande ¢ o nimero de
alimentos em que sdo empregados os corantes, os doces, licores, coberturas ou
recheios de bolos e biscoitos, xaropes, refrigerantes, salsichas e alguns queijos sao
alguns exemplos. No caso dos xaropes e refrigerantes estd incluso ao corante os
aromatizantes que, sdo estabilizados por dispersantes estes, favorecem a sua
reabsorcdo. As salsichas sdo recobertas por uma membrana colorida
artificialmente e o seu sabor se deve a esséncia de figado gorduroso. Alguns
queijos t€ém sua massa tingida de amarelo e sua casca de vermelho através de
corantes artificiais. As margarinas, antigamente, quando muito claras, eram
tingidas artificialmente por amarelo-manteiga Lederer (1990), atualmente os
corantes utilizados sdo naturais, geralmente, oriundos do urucum.

Os corantes foram divididos de acordo com suas fungdes na incidéncia do
cancer:

a) Os corantes az6icos

Foi descoberto que as fungdes aminas (NH,) eram indispensaveis a

atividade cancerigena dos corantes. Diante desta descoberta foram empregadas
algumas formas para eliminar as propriedades cancerigenas dos amino-corantes,

acrescentando 4cidos em sua formula, agrupamentos carboxila (COOH) e
sulfonados (SO,H), dessa forma, se tornavam mais hidrosoluveis devido a

formacao alcalina, o que lhes permitia uma eliminagdo mais rapida (Lederer,
1990).

Existe a possibilidade das reagdes metabolicas de corantes azdicos por
reducdo de grupo — N = N — e formagdo de dois aminos-compostos. Estes aminos-
compostos sdo toxicos e possuem efeitos deletérios sobre o figado e o sistema
nervoso central, sendo metemoglobinizantes, o que promove o aparecimento de
granulacdes de Heinz nos globulos vermelhos, entre os quais alguns sao
cancerigenos. Foi recomendado, com o objetivo de prevenir essas transformagdes
metabolicas, a utilizacdo apenas de corantes azoicos possuidores de grupamentos
acidos sulfidricos ou carboxilicos ou ainda hidroxilas fenolicas, pois em caso de
desdobramento por reducao da ligagdo — N = N —, ocorre somente a liberagao de

aminas sulfonadas, carboxiladas ou hidroxiladas (Lederer, 1990 )
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Além dessas ligagdes — N = N —, Lederer (1990) coloca a presenga de [

naftilamina e benzidina, ambas apresentaram propriedades cancerigenas.

b) Os derivados do trifenilmetano

Os derivados do trifenilmetano estdo um pouco atras dos corantes azoicos
no que diz respeito as propriedades cancerigenas. O uso desses corantes foi
liberado em véarios paises porque acreditava-se que fossem sulfonados e
hidrossoliiveis, o que parecia retirar-lhes qualquer propriedades carcinogénica,
porém foi descoberto que mesmo que fossem sulfonados e hidrossoliiveis eram
cancerigenos.

O violeta cristalizado ou cloridrato de hexametilrosanilina foi estudado por
Kinosita 1994, apud Lederer (1990) que, provou o aparecimento de tumores
gastricos e hepaticos em ratos, ap6s aplicagdes prolongadas do produto.

O verde de metila, oriunda da amdnia quaternaria do Violeta Cristalizado,
foi estudado por Druckey (1964, apud Lederer, 1990). Onde constatou que as
doses administradas em ratos por via subcutanea ou oral em um periodo entre 360
e 750 dias provocou 14 a 20% de cancer nas cobaias.

A parafucsina, estudada por Yoshida (1932 apud Lederer, 1990),
apresentou propriedades carcinogénicas quando administrada em ratos, observou-
se o aparecimento de cancer na bexiga e aparecimento de tumores malignos
devido a administragao prolongada da substancia.

O azul VRS, ou azul brilhante acido VRS, ou ainda azul anil VX, foram
estudadas e testadas por Miller & Pybus (1955, apud Lederer, 1990),
comprovando o seu poder cancerigeno, pois foi evidenciado o aparecimento de
leucemia em ratos.

c¢) grupo das ftaleinas

Estudos realizados por Umeda (1957) & Bonser (1956, apud Lederer,
1990), constataram que, principalmente a rhodamina B, provocou tumores
intestinais em ratos de laboratorio.

d) Outros corantes

Segundo Lederer (1990), existem outros corantes que, também apresentam
caracteristicas promotoras do cancer. Entre eles encontram-se a Auramina,

derivado do difenilmetano.
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De acordo com Willians & Bonser (1962, apud Lederer, 1990), 92% dos
ratos apresentaram tumores através de uma dieta contendo 0,1 a 0,3g/100 de

Auramina.

2.2.4 Os Edulcorantes

Os edulcorantes sdo substincias muito utilizadas na fabricagdo de
alimentos doces e bebidas. Estas substancias deixa-os adocicados sem alterar a
taxa de glicemia e a taxa de massa adiposa no corpo.

Os efeitos cancerigenos dos edulcorantes ciclamatos sdo duvidosos.
Algumas pesquisas apresentadas por Lederer (1990), ndo esclareceu a acdo
carcinogénica dessas substancias, no entanto, foi comprovado que o seu uso deve
ser moderado, pois os derivados dos seus metabolitos, como a ciclo-hexalamina,
propicia reagdes citogénicas e teratogénicas e ainda, pode atuar como toxina nos
testiculos.

Alguns argumentos colocam a sacarina como um agente iniciador do
cancer. Experimentos laboratoriais permitiram observar que a exposi¢do intra-
uterina a sacarina aumenta as possibilidades de aparecimento de cancer vesical, e
ainda, existe uma pequena influéncia da sacarina como precursora de cancer na
bexiga em fumantes inveterados. Observando que as mulheres fumantes
desenvolvem com maior freqiiéncia cancer de bexiga ao fazer uso da sacarina em

relagdo ao homem. (Tabelas 8, 9 ¢ 10).

Tab. 8: Risco relativo do cancer da bexiga nos fumantes em fun¢ao do uso da

sacarina
Freqiiéncia do uso Homens Mulheres
Utilizando bebidas
dietéticas
Nao fumantes 0,9 2,6
Fumantes habituais 0,7 1,2
Ex-fumantes 1,1 1,7
Utilizando
edulcorantes
Nao fumantes 1,1 2,1
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Fumantes habituais 0,6 1,5
Ex-fumantes 1,0 1,9

Fonte: Lederer, Jean. Alimentacdo e cancer. p.81 1990

Tab. 9: Risco relativo do cancer da bexiga em funcio
do numero de cigarros no homem que ingere sacarina em
relacao aos controles

Uso do tabaco Risco relativo
Nunca 0,7
Ex-fumantes (< 5.000 macos) 1,5
Ex-fumantes (> 5.000 magos) 2,1
Fumantes (<15 cigarros /d) 1,0
Fumantes (>15 cigarros/d) 1,7

Fonte: Lederer, Jean. Alimentagdo e cancer. 1990, p.81
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Tab. 10: Risco relativo do cancer da bexiga nos
homens que fumam mais de 40 cigarros por dia em
funcao do consumo de sacarina

Consum Consum
ode Risco % o de Risco %
edulcorantes edulcorantes

Nao uso
de 1,0 compji:nidos 1,20
edulcorantes

<1
bebida 1,20 compii‘;‘n 1i:190s 2,07
edulcorada

1a1,9
bebida 1,20 compi i‘;‘n 2&908 1,96
edulcorada

2229
bebidas 3,33 compji?n Sifos 1,33
edulcoradas

>3
bebidas 2,62 compifmi dos 1,86
edulcoradas

Fonte: Lederer, Jean. Alimentacdo e cancer. p.82. 1990

2.2.5 O Aspartame

E um tipo de edulcorante que ndo deixa nenhum gosto amargo. Trata-se de
um dispeptidio, aspartil-fenilamina metil-éster que se degenera por meio da
digestdo em seu par de aminodcidos liberando uma quantidade muito baixa de

metanol este, ndo traz conseqiiéncias abusivas ao organismo (Lederer, 1990).

2.2.6 Toxinas Biologicas

Existem substincias toxicas que sdo produzidas por alguns fungos que

parasitam determinados alimentos.
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O fungo Aspergillus flavus ¢ o principal responsavel pela contaminagdo do
amendoim. Com a ajuda da umidade e do calor, este fungo prolifera-se nos graos
de amendoins, particularmente sem a casca, deixando-os mofados.

Em 1961, estudos revelaram que o Aspergillus flavus secreta uma
substancia toxica e cancerigena: a aflatoxina. Esta substancia possui a¢do toxica
na maioria dos animais, principalmente quando ingerida por meio da alimentagao,
podendo ocasionar a génese do cancer de figado Lancaster (1966, apud Lederer,
1990).

Outros graos também sdo parasitados pelo Aspergillus flavus;
principalmente o milho, o trigo, a soja e a fava.

Além do Aspergillus flavus, existem outros fungos que ocasionam
tumores. O Penicillium islandicum produz bolores com muita freqiiéncia no arroz
e, secreta toxinas como a luteoquirina, islanditoxina e a ciclocloratina que, causam
graves lesoes hepaticas, atrofia hepatica aguda e tumores hepaticos.

Outro fungo que produz toxina cancerigena € o Penicillium expansum. Sua
secrecdo, a patulina, ¢ encontrada habitualmente no bolor da maca. Muitos
derivados da ma¢a podem apresentar a toxina, no entanto, vale ressaltar que,
existe poucas chances de encontrar-se patulina na sidra. De acordo com a
descricdao de Lederer (1990) a substancia provocou tumores em 6 de 8 ratos, dos
quais recebiam 0,2g de patulina dissolvidas em 6leo de amendoim 2 vezes por
semana.

A agdo cancerigena no homem ainda nao foi confirmada.

2.2.7 As gorduras

Uma dieta rica em gorduras saturadas estd relacionada ao surgimento de
neoplasias na mama, endométrio, prostata, intestino grosso e vesicula biliar. Sabe-
se que as carnes que sdo conservadas artificialmente, mais especificamente as
salgadas e defumadas como carne de sol e bacon causam cancer de estomago e
esdfago. O consumo de gorduras saturadas e animais, também representam um

risco para o organismo.
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Mesmo apresentando riscos a satude, as gorduras t€ém fungdes como dispor
de calorias e proporcionar mais qualidade no sabor da comida. O consumo de
calorias, em sociedades que trabalham exaustivamente e ainda s3o expostas
amplamente a enfermidades causadas por agentes infecciosos € ndao possuem
tratamentos adequados, pode trazer um certo beneficio. Porém, somente o
consumo de comidas ricas em gorduras, faz com que haja uma reducdo na
ingestdo de frutas e verduras, provocando um desequilibrio nutricional,
favorecendo ao aparecimento de novas doengas.

O consumo de gorduras vem crescendo significativamente em varios
paises, dentre os quais estd o Brasil. Este aumento se deve ao fato das gorduras
estarem embutidas em produtos de procedéncia, principalmente industrializada,
como margarinas, alimentos processados como bolos e outros e o consumo de
carnes vermelhas como a carne de boi, de porco entre outros que possuem um alto
teor de gordura.

Os lanches e refeigdes rapidas, também sdo grandes armazenadores de um
alto teor caldrico.

Existem relagdes entre a ingestdo de alimentos ricos em gorduras e varios
tipos de cancer, em especifico o cancer de mama, cOlon e prostata. Esta
associacdo vem sendo comprovada tanto em estudos epidemioldgicos, quanto
laboratoriais Arnot, (1998). Pesquisas analdgicas tém mostrado evidéncias de que
mesmo apdés a regulacdo da ingestdo de altas quantidades de gorduras, a
quantidade total de lipidios no organismo coincidem com o surgimento de cancer
nesses Orgaos.

O processo pelo qual a dieta calorica proporciona o aparecimento do
cancer de colon, esta ligado a atividade metabolica da microflora fecal e a
concentragdo dos substratos esterdides localizados no intestino grosso. Em
conseqiiéncia, os acidos biliares, evidentes na porcao interior do coélon, onde
podem ser produzidas substancias chamadas de 4cidos biliares secundarios, que
proporcionam o desenvolvimento de tumores.

Nas mulheres asidticas, por exemplo, evidenciando, as do Japao, foi
verificado que o nuimero de ocorréncias de cancer de mama na populagdo

feminina deste pais é cinco vezes menor do que entre as mulheres Norte-
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americanas € européias, os casos existentes de desenvolvimento tumoral ¢
intensamente vagaroso, no entanto ao migrarem para os continentes ocidentais e,
incorporam ao seu cotidiano os hébitos da regido a qual passaram a habitar estes
indices crescem de forma assustadora e podem chegar ao mesmo indice das
mulheres ocidentais.

Pequenas alteragdes na dieta alimentar nao trazem maiores risco de génese
ao cancer, no entanto, varias mudangas no padrdo alimentar podem ocasionar
danos a satde, em especial, a satide da mulher.

A gordura foi considerada o nutriente mais associado a causa do cancer de
mama Marion & Scarlett (2000), entre outros tipos de cancer. O mais importante ¢
a escolha das fontes de gorduras insaturadas e saturadas, fazendo isto, pode-se
diminuir sensivelmente o fator de risco de contrair cancer de mama, prostata e
colon e, também doengas cardiovasculares (Rose, 1997).

As gorduras saturadas possuem grande aptiddo de aumentar as taxas de
insulina promovendo uma resisténcia a mesma, pois no transporte de glicose para
o musculo, a gordura saturada dificulta o processo de absorcdo, tornando o
musculo mais resistente a acdo deste hormonio. Isso leva a produzir taxas muito
mais altas de insulina para compensar o que provocard, também, um aumento da
taxa de gordura no sangue, obesidade e risco aumentado de cancer. As fontes mais
importantes de gordura saturada sdo leite e derivados integrais, carnes vermelhas
gordurosas e aves com pele.

Os 4cidos graxos Omega 6 sdo poliinsaturados encontrados em grande
parte dos 6leos vegetais e margarinas. Arnot (1998) apresenta estudos importantes
demonstrando a relacdo da dieta e o cancer, especificamente, o de mama.
Primeiramente os estudos foram realizados em ratos que, receberam enxertos de
canceres, observando que em periodos curtos estes tumores se desenvolviam
quando os animais tinham uma dieta rica em gorduras Omega 6, presentes em
6leos de milho, 6leo de soja e margarinas.(Ver anexo 3).

Acidos graxos hidrogenados — Trans sio acidos graxos Omega 6, presentes
em Oleos quimicamente hidrogenados, apresentando uma textura cremosa.
Presentes em muitos alimento processados, 0 que os tornam mais saborosos €

crocantes e aumentam o tempo de conservacdo dos alimentos.
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As gorduras hidrogenadas podem atuar sobre as prostaglandinas, que sao
substancias responsaveis pela contragdo de alguns 6rgdos de musculatura lisa e,
também promovem a dilatacdo da musculatura lisa de artérias, restringindo sua
quantidade normal no organismo. As boas prostaglandinas reduzem o efeito
propulsor das células dos ductos lactiferos. Atualmente o consumo de gorduras
Omega 6 é mais elevado em relagio as gorduras Omega 3, estas podem ocasionar
a inibicdo da multiplicacdo celular de varios 6rgaos, especialmente das da mama.

Existem associacdes evidentes entre tumores que afetam a prostata e a
ingestao de gorduras. O consumo exagerado de gordura animal, gordura saturada
e carne proporcionam um elevado risco de proliferacdo de cancer de prostata. As
gorduras monoinsaturadas e poliinsaturadas também, promovem o aumento na
incidéncia de cancer de prostata.

Poucos ainda sdo os estudos epidemioldgicos a respeito do consumo de
alimentos ricos em gorduras como uma das causas do cancer de pancreas e do
ovario, ha, no entanto, evidéncias que revelam uma intima, liga¢gdo pequena a

moderada, do o cancer nestes dois 6rgaos.

3. Dieta como agente preventivo e redutor do cancer

Uma nutri¢do adequada e apropriada ¢ indispensavel para a manutengdo da
saude. Contribui, também, tanto para a diminui¢cdo de riscos de doencas como
também para a restauragdo da saude, em casos de enfermidades, por meio da
recuperagdo, reabilitagdo, desintoxicacdo e reparo de células, proporcionando
maior vitalidade a 6rgaos e tecidos.

O sistema imunoldégico humano e as demais fun¢des dos oOrgaos
necessitam do fornecimento de micronutrientes obtidos por meio da ingestdo de
alimentos. Os micronutrientes sao substancias das quais destaca-se o0s
aminoacidos, 4cidos graxos, complexos vitaminicos e sais minerais. Essas
substancias sofrem varios processos metabdlicos e sdo levados a todos os 6rgaos e
tecidos do organismo, mantendo-os ativos, pois geram energia e, fornecem
matéria prima para recomposicao celular e protecao contra agentes considerados

toxicos para o organismo.
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A alimentacdo pode modificar o processo de carcinogénese,
principalmente nos estagios de iniciagao ou promogao do cancer, exercendo maior
influéncia no diagnostico clinico. Dessa forma, o risco de cancer pode apresentar
decréscimo, através de um padrao dietético nutricional normal ou equilibrado.

De acordo com a Sociedade Americana de Cancer faz-se necessario seguir
alguns padrdes ou normas para manter-se mais saudavel e, prevenir outras
moléstias. Entre esses padroes tem-se:

1. Preferir alimentos de origem vegetal entre muitos alimentos que come:
o Comer cinco ou mais porg¢oes diarias de frutas e verduras.
o Comer outros alimentos de origem vegetal, tais como: pao, cereais e seus
produtos, arroz, massas ou leguminosas, varias vezes ao dia.
2. Limitar consumo de alimentos gordurosos, particularmente de
origem animal.
. Preferir alimentos pobres em gordura.
o Limitar o consumo de carnes, especialmente as ricas em gorduras.
3. Ser ativo fisicamente:
o Ser, pelo menos, moderadamente ativo por trinta minutos ou mais em
varios dias da semana.
. Manter o seu peso ideal.
4. Limitar o consumo de bebidas alcdolicas, se costuma beber.

Existe importancia especifica de cada composto microorganico para

prevenir e combater o desenvolvimento carcinogénico, e melhorar as condi¢des

fisioldgicas e imunoldgicas do organismo. Entre os compostos destacam-se:

3.1. Os acidos graxos 6mega 3

Estes possuem aptiddo para combater agentes cancerigenos, em particular
ao efeito propulsor do estrogeno, com maior eficiéncia que a outro alimento.

Por exemplo, h4a uma incidéncia pequena de cancer de mama em mulheres
esquimoés da Groelandia, pois essas mulheres t€ém, em sua dieta, uma das mais
altas concentracdo de acidos graxos Odmega 3 do mundo, onde foi observado o

efeito protetor destas gorduras. No entanto, em doses elevadas, o 6mega 3 pode
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causar hemorragias, portanto deve-se ter maiores cuidados em sua utilizagdo.
Milhares de mulheres que se encontravam em um quadro de risco e que ja foram
portadoras de cincer de mama, consomem os acidos graxos Omega 3 como
suplementagdo Cave (1996). As mulheres em tratamento tomavam 10 gramas de
6leo de peixe diariamente, acrescentando 8 U.L. (unidades internacionais) de

vitamina E para impedir a oxidacao do 6leo de peixe. (Ver anexo 4)

3.2. As fibras

Sao interruptoras da acao de alguns agentes carcinogénicos na maioria dos
estagios provenientes do cancer. Reduzem a acdo do estrogénio, diminuindo suas
taxas no sangue, proporcionando menor risco de incidéncia de cancer de mama
em mulheres. Também sdo grandes estimulantes dos movimentos peristalticos do
tubo intestinal. Ajudando na prevencao a prisao de ventre, bem como remover
residuos alimentares aderidos as dobras das alcas do tubo intestinal, eliminando
matéria putrefada e demais toxinas, dentre as quais incluem-se toxinas que podem
ocasionar cancer nessa regiao.

Em artigo do Jornal Médico Nutrition, Rose (1997) mostrou que
acrescentar a dieta farelo de trigo € atingir uma grande quantidade de fibras o que
resulta em uma redugdo significativa nas taxas de concentracdo de estroma
(hormonio feminino) em mulheres na pré-menopausa. Este fato ocorre devido as
fibras produzirem mais moléculas portadoras de estrogenos; captura o estrogénio
nos intestinos de forma que ndo ha como estes serem reabsorvidos |,
proporcionando reducdo da quantidade de glicose, diminuindo a fome e
acelerando a perda de peso. A falta das fibras na dieta permite o aumento dos
estrogenos livres.

As fibras insoluveis prendem melhor o estrogénio nos intestinos, em
especial a celulose, presente em abundancia no farelo de trigo (Ver anexo 5). Por
outro lado as fibras soluveis controlam melhor a fome, a taxa de aguicar no sangue
e o colesterol. Geralmente, o alimento que contém 1 grama de fibra soluvel,
contém 3 gramas de fibras insoliveis. Portanto uma dieta rica em fibra oferecem

um 6timo controle nas taxas de insulina e de glicose, pois prendem os aguicares no
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estdmago, de tal forma a serem liberados lentamente na corrente sangiiinea. As
fibras soluveis exercem atracdo a agua para a parte superior do intestino, criando
mais volume e uma sensag¢do de maior saciedade, por isso ajudam no processo de

emagrecimento (Ver anexo 6).

3.3. Os agentes antioxidantes

Tém como funcdo bloquear o inicio do cancer e a maneira mais eficaz de
abaixar a carga de agentes oxidantes ¢ fazer o uso de frutas, legumes e verduras
que, sdo os mais poderosos antioxidantes, estes alimentos sdo ricos em fibras que
combatem naturalmente a fome e substituem, de certa forma, a ingestdo de
gorduras e carboidratos que sdo mais apreciados em uma dieta La Vecchia (1998).
Os carotenodides sdo pigmentos que ddo coloragdo as verduras, possuem um
grande poder antioxidante e anticancer (Ver anexos 7, 8 € 9).

E recomendado nove porgdes de hortalicas e verduras por dia para reduzir
a carga de agentes oxidantes Djuric (1996). Ressaltando que, a ingestdo de frutas
e verduras deve ser feita no decorrer de todo o dia, pois a carga dos agentes
oxidantes ¢ reduzida tdo logo o alimento ¢ ingerido e digerido e, os nutrientes sao
absorvidos pelo sangue. Assim, ocorre um aumento de carotendides no sangue
logo apds as refeigdes.

Djuric (1996), em seu estudo, desenvolveu um teste de carga de agentes
oxidantes em seus pacientes, avaliando a carga de agentes oxidantes relacionando-
os aos efeitos da dieta. Os resultados obtidos evidenciaram que, uma mesma dieta
tem efeitos distintos em pessoas distintas; ou seja, cinco por¢des de frutas podem
ser suficientes para conter a agdo oxidante em um paciente, no entanto, um outro
paciente necessita de mais nove porgdes para obter o mesmo resultado. Dessa
forma a pesquisa traz estimulos para que as pessoas fagam maior e mais
diversificada ingestdo de verduras, frutas e hortaligas, em geral, para certificarem-
se de que estardo consumindo uma faixa mais ampla de antioxidantes.

As vitaminas s3o excelentes oxidantes. Existe uma relagdo intima entre

algumas vitaminas e o controle mit6tico das células de varios tecidos.
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A vitamina A, por exemplo, auxilia no ciclo de diferenciagdo celular de
epitélios, onde pode ter origem um cancer. pessoas que tém dieta pobre em
vitamina A se tornam mais susceptiveis ao cancer de pulmdo, pois a caréncia
dessa vitamina permite a fixacdo do benzo(a)pireno no DNA do epitélio traqueal,
além de exercer influéncia no ritmo da sintese de DNA, tornando-o mais intenso
devido ao aumento de timidina, nucleosideo de timina associado a uma pentose
que pode ser a ribose ou a desoxirribose.

A flavina, segundo descricdo de Lederer (1990), tem a funcdo de auxiliar
no combate as lesoes do esdfago, esta proporciona a manutengdo e integridade da
mucosa do esofago.

A importancia da vitamina C esta associada a varios tipos de cancer. Doses
diarias administradas em pacientes com cancer proporcionou-lhes aumento no
anos restantes de vida. A agdo da vitamina C estimula a sintese de colageno e dos
mecanismos imunologicos, bem como, ajuda no bloqueio do processo de
nitrosagao, inibe a oxidagao de hidrocarbonetos policiclicos e previne a iniciagdo
de canceres cutaneos (Lederer, 1990).

A vitamina E também tem o seu papel anticancerigeno. Esta vitamina,
além de oxidante, inibe o efeito cancerigeno da aflatoxina e previne a formacao

das nitrosaminas.

3.4. As hortalicas, vegetais cruciferos

As hortalicas sdo vegetais que interferem no trajeto realizado pelo
estrogénio, pois possuem em sua estrutura Sulforafano, que consegue suprimir
substancias quimicas das células, tais substincias, como os radicais livres, sdo
responsaveis por induzir mutagdes moleculares ou ainda, substancias quimicas
que, auxiliam em grande potencial a incidéncia ao cancer.

O carater anticancerigeno desses vegetais sdo conferidos a elevada
concentragdo de glicosinolatos, que sdo compostos ativos que ficam armazenados
nos vacuolos celulares dessas hortalicas. A enzima mirosinase, também presente,
faz com que os glicosinolatos sejam convertidos em sulforafano indol-3 carbinol,

promovendo a reducdo de estrogénio da corrente sangiiinea, impedindo o
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crescimento desordenado de células que dao origem a tumores, que dependem de
hormonio para se proliferarem, como a do cancer de mama.

Os estudos de Verhoeven (1997, apud Lederer, 1990), contém relagdo
entre a ingestdo de vegetais cruciferos e o risco de cancer. Os estudos mostram
que o consumo de repolho, brocolis, couve-flor de Bruxelas diminuiram o risco do

cancer (Ver anexo 10).

3.5. Os cogumelos

A grande diversidade genética dos cogumelos, representa uma fonte
protéica essencial para a saide humana. Em termos internacionais, os cogumelos
comestiveis apresentam um teor de proteinas (em peso seco) elevado, a despeito
do seu alto teor de 4gua quando fresco. A carne bovina apresenta em torno de
14,8% de proteinas em peso seco, enquanto que o Pleurotus sajor caju € o
Pleurotus flabellatus, 22,5% e 21,6%, respectivamente (Rajaratham & flabellatus,
1987).

Os cogumelos tém grande importincia na alimentacdo devido, ndo
somente pela presenga de proteinas como também ao auto valor de outras
substancias organicas presentes em sua composicdo, bem como a presenca de
vitaminas e elementos quimicos como fosforo, magnésio, calcio, ferro entre
outros (Ver anexo 11).

A utilizagdo dos fungos com propriedades terap€uticas deve-se ao alivio
ou cura de enfermidades como pressao alta e cardiopatias, entre as quais o cancer.

Substancias como o polissacarideo lentinana, uma [-1,3-glucana isolada
de Lentinula (Lentinus) edodes, com atividade antitumoral, tem sido testados em
ratos e mostrado a resposta imune dos linfécitos-T, ou eritadenina (dcido 2(R),
3(R)-dihidroxi-4-(9 adenil) butirico), com atividade anticolesterol, tem atraido a
atencao de médicos e cientistas (Hayes & Wright, 1979).

Além dos polissacarideos, os Lentinus edodes dao origem a outras
substancias com atividade anticarcinogénica, entre as quais as proteinas basicas e

proteinas acidas e basicas (Ver anexo 12).
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Exemplos de cogumelos com atividade antitumoral, além do L. edodes,
estdo os Pleurotus sp. Flamullina velutipes, Agaricus bisporus, Agaricus blazei e
os Hericium erinaceus.

O motivo evidente de varias espécies de fungos serem utilizados como
substancias preventivas e até redutoras de tumores, estd associado ao
polissacarideo presente em sua parede celular este, pode instigar a formagao de
anti-corpos. Os anti-corpos ndo atuam como agentes que podem matar
diretamente as células cancerigenas, no entanto, atuam como poderosos agentes
secundarios onde, associados a outras substancias de procedéncia inorganicas, ou
seja, em combinagdo com farmacos responsaveis pela eliminagdo destas, podem
reverter o estagio tumoral.

Atualmente, ¢ conhecido cerca de 220 espécies de fungos que apresentam

valor terapéutico, o qual muitos tém tido seu uso intensificado.

4. Conclusao

Portanto, o desequilibrio alimentar traz, a longo prazo ou ainda em pouco
tempo, transtornos € moléstias evidentes ao organismo, tais distirbios podem dar
origem ao cancer.

Porém, a origem neoplésica por meio da alimenta¢do somente ocorre com
a ingestdo freqliente de um determinado alimento em um periodo longo de
consumo, ou seja, um tumor ndo terd origem ao se fazer ingestdo de um
determinado produto em uma freqiiéncia pequena. Este fato torna esclarecedor a
necessidade de manter uma dieta variada ¢ balanceada, rica em frutas e verduras,
pois estas proporcionam um melhor desempenho fisioldgico e aumenta o

potencial imunoldgico do organismo.
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Aditivos e seus efeitos no organismo

ANEXO 1

Aditivos C Danos que ocasionam ao organismo
odigo

Antioxidantes

Acido fosforico H.IIT  Aumento da ocorréncia de calculos renais.

Acido nordihidroguairético A. IV Interferéncia nas enzimas do metabolismo das gorduras.

Butil-hidroxianisol - BHA A.V  Acdo toxica sobre o figado, interfere na reproducao de

Butil-hidroxitolueno - BHT A.VI cobaias de laboratorio

Fosfolipidios A.VIII Acréscimo do colesterol sangtiineo.

Gelato de propila ou de octila A.IX Reagdes alérgicas, interfere na reproducdo de animais de
laboratorio.

Etilenodiaminote tetracetato de A.XII Descalcificagao e redugdo da absorcao de ferro.

calcio e dissodico - EDTA

Antiumectantes

Ferrociante de sdédio, calcio ou AU.VI Intoxicac¢do dos rins

potassio

Acidulantes

Acido acético em geral Cirrose hepatica, descalcificagdo dos dentes e dos 0ssos.

Corantes

Todos CI - CII Reagdes alérgicas: alguns possuem agdes toxicas sobre o
feto ou sdo teratogénicos, ou seja, podem fazer nascer
criangas com defeitos anatomicos; aanemia hemolitica; o
caramelo, quando priparado de modo inadequado, pode
conter substancias capazes de causar convulsdes.

Conservadores

Acido benzéico PI  Alergias, distarbios gastrintestinais.

Esteeres do acido PIII  Dermatite; reducao de atividade motora.

hidroxibenzdico

Diéxido de enxofre e derivados PV  Reducao do nivel de vitaminas B1 nos alimentos; aumenta
a frequéncia de mutacdes genéticas em animais de
laboratorio.

Edulcorantes

Sacarina DI  Causa cancer na bexiga de animais de laboratorio.

Espessantes

Em geral Irritagdo da mucosa intestinal; agdo laxante.

Estabilizantes

Polifosfatos ET XV Elevagdo da ocorréncia de célculos renais; distirbios

ET XI gastrintestinais.
XVIII

Aromatizantes

Em geral Alergia; retardam o crescimeto e produzem cancer em
animais de laboratorio.

Umectantes

Dioctil sulfossuccinato de sodio ~ U IIl  Distirbios gastrintestinais circulagdo pulmonar.

FONTE: Relatorio Orion / publicado por Transformagao — janeiro de 1992
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ANEXO 2

Principais tipos de carnes industrializadas com aditivos

Produtos Aditivos

Estabilizantes: ET IV, Tripolifosfato de sddio, glutamato
Mortadela Conservadores: Nitritos e nitritos de sodio, P VIII

Bacon em fatias

Presunto em fatias

Presunto cozido

Presunto de aves

Apresuntado

Lingiiica calabresa

Lingiiica de porco

Lombo canadense

Salsichas

Salsichdo com picles

Salsicha de Peru

Salsicha de frango

Lombo defumado

Antioxidante: Eritobato de sodio, A XIV, A 1
Estabilizantes: Polifosfato de sodio, ET IV

Conservadores: Nitratos e nitritos de soédio, PVII E PVIII

Antioxidantes: A 1

Estabilizantes: Tripolifosfato de sdédio
Conservantes: Nitratos e nitritos de sodio
Antioxidantes: Eritobato de sodio
Estabilizantes: Tripolifosfato de sodio
Conservantes: Nitratos e nitritos de sodio
Antioxidantes: Eribato de s6dio
Estabilizantes: Tripolifosfato de s6dio
Conservantes: Nitratos e nitritos de s6dio
Antioxidantes: Eribato de sodio
Estabilizantes: Tripolifosfato de sodio
Conservantes: Nitratos e nitritos de sodio
Antioxidantes: Eribato de s6dio
Estabilizantes: tripolifosfato de sodio
Conservantes: Nitratos e nitritos de s6dio
Antioxidantes: Eribato de sodio
Estabilizantes: tripolifosfato de sodio
Conservantes: Nitratos e nitritos de sodio
Antioxidantes: Eribato de s6dio
Estabilizantes: Tripolifosfato de s6dio
Conservantes: Nitratos e nitritos de s6dio
Antioxidantes: Eribato de sodio
Estabilizantes: Tripolifosfato de sodio
Conservantes: Nitratos e nitritos de sodio
Antioxidantes: Eritobato de sodio
Estabilizantes: Tripolifosfato de s6dio
Conservantes: Nitratos e nitritos de s6dio
Antioxidantes: Eritobato de sodio
Corante artificial: UIV E UV
Estabilizantes: Tripolifosfato de s6dio
Conservantes: Nitratos e nitritos de s6dio
Antioxidantes: Eritobato de sodio
Realgadores de sabor: glutamaco monossodico
Estabilizantes: Tripolifosfato de s6dio
Conservantes: Nitratos e nitritos de s6dio
Antioxidantes: Eritobato de sodio
Estabilizantes: Tripolifosfato de sodio
Conservantes: Nitratos e nitritos de sodio
Antioxidantes: Eritobato de sodio

Fonte: Colégio Sao José.1999.http://www.csj.com.br
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ANEXO 3

Fontes de Acidos Graxos Omega 6

Gorduras com acidos graxos 6mega 6 Outras fontes de acidos com acidos 0mega 6
Oleo de agafrio Maionese

Oleo de milho Molhos para saladas prontos

Oleo de soja Margarina

Oleo de amendoim Biscoitos recheados

Oleo de carogo de algodio Batatas fritas

Oleo de caroco de uva Cookies

Oleo de gergelim Biscoitos Cream crakes

Fonte: Arnot, Robert.The breast cancer prevention diet: pag. 89 — 90, 1998

ANEXO 4
Oleos ricos em Omega 3

ACIDOS GRAXOS OMEGA 3 EM PEIXES E OLEOS DE PEIXE

Total de Oleo de Peixe por

Oleos de peixes Omega 3 Acidos graxos 100 gramas
Quantidade total maxima, AEP ADH 294
concentrada de 6leos de peixes. 17.8 1.6

Oleo de Menhaden 12,7 7.9 20,6
Qleo de Salmao 8,8 11,1 19,9
Qleo de figados de Bacalhau 9,0 9,5 18,5
Oleo de Arenque 7,1 43 11,4
Cavala do Atlantico 0,9 1,6 2,5
Cavala do Reino 1,0 1,2 2,2

FONTE: Departamento de Agricultura EUA
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ANEXO 5

Alimentos com alto teor de fibras insoluaveis

Alimentos por¢io 100g

Fibras insoluveis por gramas

CEREAIS

Cereais Fiber one, General Mills
All bran, Kellogg

Farelo de milho cru

Farelo de trigo

Germe de trigo

Pipoca pronta

Farinha de trigo integral
Farinha de centeio

Cevadinha crua

Espaguete de trigo integral
Macarrao de trigo integral
Farinha de milho — fub4 grosso
Aveia para mingau nao cozida
Pao de centeio

FRUTAS

Damascos secos

Figos secos

Ameixas secas

Péssegos secos
HORTALICAS

Quiabo fresco, com as pontas aparadas
Salsa fresca
Couves-de-bruxelas frescas, cozidas
Pastinada cozida

Repolho de inverno, tipo savoy
LEGUMES

Feijao-roxo seco, cozido
Oxicoco seco, cozido
Feijao-manteiga seco, cozido
Feijao-preto, cozido
Feijao-de-vaca seco, cozido
Nozes e sementes

Avela

Semente de gergelim

39,40
25,70
80,40
37,60
14,30
10,80
9,10
9,00
8,40
7,80
6,90
6,90
4,60
3,0

4,4
4,0
3.8
3.8

2,9
2,8
2,5
2,2
2,0

3,2
3,1
2,9
2,8
2,2
2,5
2,5
2,1

Fonte; Tabela adaptada: Plant and Fiber in food — 1990, FC Nutrition
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ANEXO 6

Alimentos com alto teor de fibras soluveis

Alimentos porc¢ao 100g Fibras insoliveis gramas
Farelo de aveia genérico 7,6
Farelo de aveia Quaker 5,2
Farelo All Bran, Kellogg 5,1
Flocos de Farelo de aveia 4,1
Kellogg 3,5
Flocos de farelo de trigo, Kellogg 3,4
Trigo folhado Quaker 3,0
Farinha de aveia 3.9
Farinha de centeio 34
Farelo de trigo 3,2
Gérmen de trigo 1,8

Fonte: Tabela adaptada: HFC Nutrition Research Foundation — 1990

ANEXO 7

Capacidade antioxidante de frutas

Fruta Capacidade antioxidante
Morango 15,36
Ameixa 9,49
Laranja 7,50
Uva Rubi 7,39
Kiwi 6,02
Uva Italia 4,46
Banana 2,21
Maca 2,18
Péra 1,34
Melao 0,97

Fonte:Tabela adaptada do Journal of Agricultural and Food Chemistry - 1996



ANEXO 8

Capacidade Antioxidante de Hortalicas e Verduras

Alimento Capacidade
Couve 17,7
Espinafre 12,6
Couve-de-bruxelas 9.8
Brocolis 9.3
Beterraba 8,9
Pimentdo vermelho 8,4
Cebola 7,1
Milho 4,5
Beringela 4,0
Couve-flor 3.9
Batata 3,8
Batata-doce 3,1
Repolho 3,0
Alface 3,0
Cenoura 2,6
Feijao de corda 2,1
Abobbora amarela 2,0
Aipo 1,5
Pepino 0,6

Fonte: Tabela adaptada do Journal of Agricultural and Food Chemistry - 1996
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ANEXO 9

Alimentos com os mais altos teores antioxidantes

Antioxidantes Valor antioxidante Alimento

Acido caféico 1,3 Uvas brancas, azeitonas, espinafre,
repolho, aspargo

Acido clorogénico 1,3 Macas, péras, cereja,ameixas,
tomates, p€ssegos

Vitamina C 1,0 Frutas, hortalicas

Vitamina E 1,0 Graos, nozes, 0leo

E-quinona 0,7 Artemisia

Naringina 0,24 Cascas de fruta citricas

Astaxantina 0,03 Salmado, corantes alimentares,
carne de caranguejo

Cantaxantina 0,02 Cenouras, couve, corantes de
Alimentos, pimentdes vermelhos

Quercetina 4,7 Cebolas, cascas de maga, bagas,
uvas pretas, cha, brocolis

Cianidrina 4.4 Uvas, framboesas, morangos

Delfinidrina 4,4 Casca de berinjela

Epigalocatequina 3,8 Chas

Licopeno 2,9 Tomates

p-acido cumérico 2,2 Uvas brancas, tomates, espinafre,
repolho

Luteolina 2,1 Limao, azeitona, pimentao
vermelho

Betacripoxantina 2,0 Manga, mamao, péssego, paprica,
laranjas

Taxifolina 1,9 Frutas citricas

Acido fertlico 1.9 Graos, tomates, espinafre, repolho,
aspargo

Oenin 1,8 Uvas pretas, vinho tinto

Luteina 1,5 Aipo, salsa

Zeaxantina 1,4 Péprica, casca de tangerina
Sastsuma

Crisina 1,4 Cascas de frutas

Alfacaroteno 1,3 Tomates, cenouras, hortalicas
verdes

Daempferol 1,3 Endivias, alho-poro, brécolis,

grapefuit, cha

Fonte: Tabela adaptada da Biochemical Society Transaction 24(1996)
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ANEXO 10

Tipos de vegetais cruciferos contendo 3-indolcarbinol

Agrido Bravo
Repolho

Repolho Chinés
Couve gelega

Couve de Bruxelas
Nabo

Repolho crespo
Rabano silvestre
Semente de mostarda
Agrido

Couve — flor
Rutabaga (Nabo seco)
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Fonte: Arnot, Robert. The breast cancer prevention diet: pag.116 - 1998.

ANEXO 11

Composicao quimica de algumas espécies de cogumelos (% de matéria

seca)

Cogumelo Gordura Carboidratos Fibras Proteinas
Pleurotus ostreaturs 1,08—-9,4 46,6 — 81,8 7,5-27,6 8,9 — 38,7
Agaricus bisporus 3,9 52,6 6,6 27,8
Aurivularia fuscosuccinea 1,5 81,0 6,9 8,1
Suillus esulis 3,1 59,7 8,0 29,7
Coprinus comatus 33 58.8 7,3 254
Lentinus edodes 1,2 79,2 14 —75,5 13,1
Volvariella volvacea 13,3 54,8 5,5 21,9

Bononi, Vera. Cultivo de cogumelos comestiveis.p. 25.1995.

ANEXO 12
Algumas substincias anticancerigenas encontradas em cogumelos

Fungo Substancia

Lentinus edodes Lentinina

Pleurotus ostreatus Lentinina

Flammulina velutipes Lentinina, flamulina,flamulotoxina
Poria corticola Poricina

Poria obliqua Obliquol

Agaricus bispours Substancia quinodide

Volvriella volvacea Volvatoxina

Fonte: Bononi, Vera Licia ef al. O cultivo de cogumelos comestiveis: pag. 23



