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1. Introducéo

Hé& inimeras hipdteses de origem do cancer - primeiramente acreditava-se que o cancer era causado por virus, pois se havia
conseguido transplantar leucemias e sarcomas com extratos acelulares em aves e em ratos. Porém, demonstrou-se que em ratos, a
irradiagdo por raios x ou o tratamento com 32P induzia a leucemia. Em 1969 Huebner y Todaro propuseram a teoria do oncogene, a
gual defendia que o genoma celular continha um oncogene que podia ser ativado por diversos agentes cancerigenos. As hipoteses
posteriores definem que a célula cancerosa seria de origem células-tronco presentes no 6rgéo correspondente ou poderia se tratar de
uma célula reprogramada, uma célula-tronco pluripotente induzida. Contudo, ndo se definiu a ou as origens da primeira célula
transformada - o primer clic neoplasico. Em quanto arelagdo tumor-hospedeiro, postulava-se que a célula transformada era ' contraria
anatureza' e que como tal devia ser eliminada (PASQUALINI, 2011).

O cancer € um conjunto de mais de 100 doencas que possuem em comum o crescimento desordenado das células, podendo invadir
tecidos diversos, 6rgéos, processo chamado metéstase. A velocidade da multiplicacdo destas células varia de acordo com o tipo de
cancer e podem ter inlmeras causas, sejam fatores externos ou internos do organismo (INCA).

O ambiente, 0 modo de vida, a alimentacdo esta relacionada a possiveis causas externas do cancer. Destaca-se a genética como sendo
uma das possiveis causas, mas como sendo fator interno. Os fatores externos ou ambientais sdo denominados carcindgenos ou
cancerigenos. Jaem relacéo aos fatores internos, relacionam-se as predeterminagdes genéticas, que apesar de pequena representacéo,
exerce um papel importante na oncogénese (INCA).

O processo da oncogénese ou carcinogénese envolve trés estagios: o estagio de iniciagdo, de promogao e de progressdo. O primeiro
estégio pode levar anos, pois é quando o carcindégeno provoca ateragBes em alguns dos genes. No estagio de promogao, a célula
alterada mostra-se lenta e gradual. Muitas vezes, a suspenséo de contato entre o agente carcindgeno e a célula, suspendem o processo
neste estagio. Ja o terceiro estagio, o de progressao, é quando ja ndo € mais possivel parar a multiplicacdo descontrolada destas
céulas, evoluindo ao cancer instalado até a manifestacdo clinica da doenca (ALMEIDA et al, 2005).

Estima-se que este problema de salde publica mundia cause cerca de seis milhdes de 6bitos ao ano. O maior efeito desse aumento



incidira em paises de baixa e médiarenda (INCA). No Brasil, as neoplasias sdo a segunda maior causa de 6bitos (ZANDONAI et a,
2011). Ha estimativa também de que mais de dois tercos dos canceres poderiam ser prevenidos através de modificagdes no estilo de
vida (ZANDONAI et a, 2011).

O céncer é classificado de acordo com o tipo de célulanormal que o originou - esta classificaco é dita como primaria. Através desta
classificagdo, quase todos os tipos podem ser inclusos como: carcinomas (originério de células de revestimento externo e interno);
sarcomas (tecidos de suporte); linfoma (linfécitos); leucemia (medula 6ssea); mielomas (células plasmaticas da medula éssea);
tumores de células germinativas (célul as dos ovérios e testicul os); melanomas (células da pele); gliomas (células de tecido de suporte
cerebral ou da medula espinhal); neuroblastomas (geral mente pediétrico, advindo de células neuronais primordiais) (ALMEIDA et al,
2005).

2. Objetivos

Este trabalho tem como objetivo fazer uma revisdo bibliogréfica ilustrando dados de incidéncia, para melhor compreensdo do cancer
devido suaimportancia na salide pubica, explicar alguns tratamentos e também apresentar alguns tipos de cancer.

3. Desenvolvimento

Pesquisas de revisdo sobre este tema, foram baseadas a partir de dados da SCIELO. Ap6s selecionar os artigos, foi analisado e
estruturado de modo que utilizasse alguns exempl os mais importantes.

4. Resultado e Discussao

Dados coletados no Brasil no ano de 2011 revelam que: é esperado um total de 257.870 casos novos para 0 sexo masculino e 260.640
para o sexo feminino no ano de 2012. H& estimativa sobre o cancer de pele do tipo ndo melanoma (134 mil casos novos), o qual mais
incidira na populagdo brasileira, seguido pelos tumores de préstata (60 mil casos), mama feminina (53 mil casos), colorretal (30 mil
casos), pulméo (27 mil casos), estdmago (20 mil casos) e colo do Utero (18 mil casos) (INCA).

Nos Estados Unidos, estimou-se que aproximadamente 571.950 pessoas morreram de cancer, representando aproximadamente 1500
mortes ao dia, no ano de 2011. Os canceres de pulmao e brénquios, de cilon e de reto, sdo as causas mais comuns entre homens e
mulheres. Nos homens ha destague no cancer de préstata e quanto nas mulheres, destaca-se 0 de mama (SIEGEL et al, 2011).

As leucemias s30 um grupo de neoplasias complexas e diferentes entre si que afetam os gl6bulos brancos (leucdcitos). A leucemia é
subdividida como sendo os principais tipos: a mieldide e a linféide, elas podem ser crénicas ou agudas dependendo do nivel de
diferenciacéo do tipo celular predominante (FARIAS; CASTRO, 2004).

A leucemialinféide aguda (LLA) é uma doenca derivada dos linfoblastos presentes em grandes quantidades na medula 6ssea, timo e
ganglios linfaticos, e geralmente atingem criangas de dois a cinco anos, principa mente as com pele clara e do sexo masculino. Apesar
de a incidéncia ser maior em criangas, correspondendo aproximadamente 70%, diminuem entre adolescentes e adultos jovens,
correspondendo a 20%, voltando a ter incidéncia apds os 60 anos. A leucemia mieldide crénica (LMC) é uma proliferacdo
desorganizada das células do sistema hematopoiético, caracterizada pela expansdo clonal de uma célulatronco primitiva e
pluripotente. Este tipo de leucemia é mais comum em individuos de idade mais avancada, girando em torno de 60 anos de idade
(FARIAS; CASTRO, 2004).

Em relacdo ao cancer bucal, a incidéncia € maior em idosos, e caracteriza um tipo de cancer sem diagndstico precoce (MARTINS,
2012). O céancer colorretal encontra-se entre 0s cinco primeiros canceres mais frequientes. Estudos apontam que consumo de carnes
vermelhas aumentam o risco de desenvolvimento do cancer (ZANDONAI et a, 2011).



Poucos estudos tém avaliado o consumo de carne em longo prazo ou arelagédo entre o consumo de carne e o risco de cancer colorretal .
Os mecanismos bioguimicos e model os genéticos, nos quais o alto consumo de carne vermelha e processada pode aumentar o risco de
cancer colorretal. Nestes, incluem a formac8o de agentes carcinogénicos dos produtos da carne, tais como componentes nitrosos
(potentes agentes cancerigenos, sdo acalinos e que reagem com o DNA, podendo alterar suas bases), aminas heterociclicas
(classificadas como mutagénicas e cancerigenas, sdo formadas na superficie da carne quando diretamente cozinhada na chama ou em
altas temperaturas) e hidrocarbonetos policiclicos arométicos (formados quando ocorre a combustdo incompleta dos materiais
organicos (pirélise). Estas substancias requerem atividades metabdlicas para ocasionar efeitos genotoxicos. Nao foi observado na
carne branca, como aves e peixes - os mesmos efeitos do que na carne vermelha (ZANDONA et al, 2011).

Nos estudos que pesquisaram a interagdo entre 0 consumo de peixe (rico ou pobre em &cidos graxos n-3) sobre o cancer colorretal,
evidenciou-se um efeito protetor. Os &cidos graxos n-3 apresentam mecanismos que podem modificar o processo da carcinogénese,
sendo estes os propostos: supressao da biossintese dos el cosanoides derivados do écido araquidénico, a qual resulta em alteracédo da
resposta imunoldgica as células cancerigenas e modulagdo da inflamagdo; impacto na proliferagdo celular, na apoptose, na
disseminacdo de metéstases e na angiogénese; influéncia na atividade do fator de transcri¢do nuclear, na expressdo génica e nas vias
de transducdo de sinais, levando a mudancas no metabolismo celular, crescimento e diferenciagdo das células, modificagdo no
metabolismo do estrogénio, que ocasiona menor estimulo ao crescimento de células hormonio dependentes; aumento ou diminuicdo
da producdo de radicais livres; e envolvimento em mecanismos diretamente relacionados a sensibilidade a insulina e a fluidez das
membranas (ZANDONAI et al, 2011).

O cancer do colo de Gtero (CCU) possui diagndstico precoce e 0 seu tratamento é viavel, pois apresentam etapas bem definidas, longo
periodo para a evolugéo das |esdes precursoras, e a facilidade de deteccdo das ateragdes na fase inicial, conferindo-lhe um dos mais
altos potenciais de prevencgéo e cura entre todos os tipos de cancer. O exame € 0 Papanicolau e associada ao tratamento da lesdo
intragpitelial, tem resultado em uma reducgdo da incidéncia do cancer invasor do colo do Utero de 90%, produzindo um impacto
significativo nas taxas de morbimortalidade. A taxa de mortalidade mais baixafoi nafaixa etaria de zero a 29 anos, e as mais dtas, a
partir dos cinquenta anos (ARZUAGA-SALAZAR et d, 2011).

Sugere-se 0 uso de suplementos de selénio (elemento essencial) em quantidade mais alta para prevenir o cancer. Contudo, o efeito da
suplementac&o do selénio em RCTs (randomised controlled trials) rendeu resultados incompativeis. N&o ha nenhuma evidéncia de que
suplementos de selénio podem prevenir cancer nos homens, mulheres ou criancas. Os RCTs ndo indicam que a suplementacéo de
fermento de selénio contra cancer de pele ndo melanoma ou suplemento de L -sel enomethionina contra cancer de préstata cause algum
efeito protetor no organismo (DENNERT et al, 2012).

Ha quatro tipos de tratamentos para o cancer: a quimioterapia, fotorradiacdo, cirdrgica e imunoterapia. Se ndo houver metéstase, o
meétodo cirdrgico pode levar aremogao de tumores com eficacia, entretanto, associa-se com outros métodos terapéuticos, como por
exemplo, no caso da leucemia, onde pode incluir transplante de medula. Ja a radioterapia utiliza-se geralmente raios gama. Ela pode
diminuir tumores grandes, diminuir a recorréncia e a chance de metastase, entretanto, é sujeito as severas limitagcGes pois age
superficialmente (ALMEIDA et al, 2005).

Outra limitagdo € em relagdo ao cancer de mama devido a complicacdes da radioterapia (RT). Os avangos tecnol 6gicos em RT
eliminaram praticamente radiodermatites como uma complicagdo comum em colocagdes nas quais a pele ndo precisa ser irradiada,
como tratamentos para prostata ou cancer do pulmao. Por outro lado, aRT em mama ainda requer para precaucao nesta consideracao,
porque a pele deve ser irradiada deliberadamente (MARTA et al, 2011).

Ja a quimioterapia, tem-se utilizado e discutido o uso de talidomida em tratamento de céncer sgja em neoplasias hematol dgicas ou
ndo, como por exemplo, o miloma multiplo (MM) ou cancer de préstata (Bittencourt et a; Jiménez, Pérez, 2004). Tem-se
demonstrado que 0 uso de talidomida em casos de mieloma multipla - neoplasia hematoldgica ainda considerada fatal - tem se
demonstrado como terapia de indugdo em primeira linha ou como terapia de salvamento, principalmente em casos de recaida e
refratariedade (Bittencourt et al,2004). E para o caso de melanoma metastasico - tem-se mostrado que a toxicidade foi leve aos
pacientes e nunca comprometeu o sistema hematol dgico. Porém, ressalva-se que 0 uso da talidomida é paiativo (Jiménez, Pérez,
2004).

Em céncer de préstata, houve estudos em que mostraram que o efeito bioquimico foi favorédvel e com poucos efeitos colaterais, no
entanto, ndo pode inferir em melhorias clinicas. E destaca o fato de que tem se revelado favoravel a doses baixas mas ndo a doses
altas (Jiménez, Pérez, 2004).

A imunoterapia utiliza as defesas do corpo para tratamento e neste método, também se utiliza um adjuvante, especialmente para
destruir as células cancerosas residuai s apds tratamento cirdirgico ou outro. Isto so é eficaz quando o tumor ainda ndo sofreu metastase
por ocasido do tratamento. Todavia, nos demais casos, a neoplasia caracteriza-se pelo desenvolvimento precoce de micrometastases,



indicando a necessidade de uma abordagem sistémica, que pode ser efetuada, em cerca de 60% a 70% dos casos com a quimioterapia
objetivando destruir as células cancerosas e preservar as normais. Porém, a maioria dos quimioterapicos age de modo néo especifico,
lesando também as células normais, particularmente as células de répido crescimento, como as gastrointestinais, capilares e as do
sistema imunol égico, explicando a maior parte dos efeitos colaterais da quimioterapia: nauseas, perda de cabelo e susceptibilidade
maior s infeccBes (ALMEIDA et &, 2005).

5. Consider agdes Finais

O cancer é um sério problema de salide mundial, a qual se tem estudado aproximadamente quatro décadas e adquirido bastante
conhecimento.

Apesar de ter ocorrido desenvolvimento das tecnol ogias ao tratamento, mostra-se distante areal compreensdo do que € o cancer e sua
origem.

Destaca-se que mesmo hos tipos de doencas com mais facilidade de deteccdo, prevencdo e tratamento, ainda ocorra muitos casos de
mortes como, por exemplo, o cancer de colo de Utero, mostrando necessidade de politicas socials para conscientizagdo e prevengéo e
assim como também, desenvolver estudos relacionados aos tratamentos j& utilizados, em relagdo aos efeitos colaterais e
desenvolvimento de novas tecnologias.
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