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utilizado. No Brasil, vérios c/inical trials estio em curso, envolvendo
universidades e centros de oncologia, ptiblicos e/ou privados. A pes-
quisa clinica vem se fortalecendo nos dltimos anos e estd em grande
ascenso e é neste cendrio que a qualidade destas pesquisas, em an-
damento, deve garantir os preceitos regulamentados pela Agéncia
Nacional de Vigilancia Sanitdria (Anvisa), bem como principios
éticos universais. Estudos como a andlise critica da qualidade dos
centros de estudos clinicos de Belo Horizonte, incentivam outros da
mesma natureza ¢ podem permitir o interesse de patrocinadores e
investidores em pesquisa, atraindo novos estudos e formando polos
de investiga¢ao clinica de exceléncia no pais.

As pesquisas, no Brasil, contam com apoio financeiro de agén-
cias de fomento em nivel estadual, as chamadas FAPs, fundacées de
amparo a pesquisa e em nivel nacional, como o Conselho Nacional
de Pesquisa e Desenvolvimento Tecnoldgico (CNPq), Coordena-
¢ao de Aperfeicoamento de Pessoal de Nivel Superior (Capes) e,
em nivel internacional, recebem o apoio de agéncias como Fogarty/
NIH e Howard Hughes Medical Institute (EUA). Além disso, bol-
sas de estudo, fornecidas por estas agéncias e, também, pela Capes,
mantém vdrios estudantes de mestrado e doutorado trabalhando
em pesquisa com cancer. H4 vdrios diretdrios de pesquisa em todo
o territério nacional, cadastrados no CNPq, atuando em diversos
segmentos como radioterapia, oncologia clinica, oncogenética,
cancer da cavidade oral, cuidados paliativos, oncologia pedidtrica,
leucemias, cAnceres ginecoldgicos, cAncer masculino, terapia celular
no cincer, terapia fotodinimica e biofdrmacos em células animais,
entre tantos outros.

Por trds do microscépio, hd o esforgo conjunto de estudantes,
pesquisadores, agéncias de fomento, pacientes voluntdrios e insti-
tuigdes, cujo objetivo comum ¢ responder a pergunta: “Encontra-
ram a cura?”. Apesar da resposta ainda nao poder ser um completo
sim, pelo menos os resultados desses esforgos sinalizam para que esse
objetivo seja alcangado em breve. Este Niicleo Temdtico apresenta
aos leitores um recorte de algumas pesquisas, bem como revisoes
sistemdticas na 4rea que vém sendo desenvolvidas por grupos de
pesquisas brasileiros e que, certamente, contribuirao para um maior
entendimento sobre o cAncer.
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INFLUENCIA DOS HABITOS
DE VIDA NO DESENVOLVIMENTO
DO CANCER

Bernardete Bisi Franklin do Prado

uando tratamos de doencas genéticas, logo pensa-
mos em doencas herdadas, porém vamos tratar, nes-
te artigo, de doencas genéticas que, em sua maioria,
afetam células somdticas como o cincer.

O cincer, uma doenga silenciosa que afeta as
pessoas do mundo industrializado”, era menos frequente hd um
século. Naquela época, em muitas regides do mundo, as pessoas
morriam comumente de doengas infecciosas, apresentando expec-
tativa de vida reduzida para o desenvolvimento do cAncer.

Desde que o governo dos Estados Unidos declarou “guerra con-
tra o cAncer”, em 1970, uma fantdstica quantidade de informagées a
respeito das células cancerosas — seu crescimento e sua propagacio
— tem sido obtida. Talvez a descoberta mais notdvel seja que o cAncer
¢ causado primeiramente por modificagdes genéticas adquiridas por
fatores externos e nao como uma doenga genética passada de geragao
a geragdo. Essas modificagoes sdo principalmente mutagoes no DNA
das células somdticas que se propagam por mitose (tipo de divisao ce-
lular). Os genes que promovem a divisao celular estao ativos na célula
embriondria, mas inativos nas células adultas. No entanto, se sofrem
alguma mudanca, que possa ativd-los em momentos inadequados,
eles se transformam em oncogenes e provocam o cancer (1).

As células cancerosas diferem das normais, das quais se origina-
ram de duas formas principais:

Primeiro, as células cancerosas perdem o controle sobre a divisao
celular, pois as células do corpo dividem-se somente quando s3o ex-
postas a influéncias extracelulares, tais como fatores de crescimento
e horménios. As células cancerosas nio respondem a esses controles
e, em vez disso, dividem-se mais ou menos continuamente e, fi-
nalmente, formam tumores (grandes massas de células). Quando
o médico consegue apalpar um tumor ou observd-lo por raio X,
ultrassom ou tomografia, ele j4 contém milhdes de células.

Os tumores benignos assemelham-se ao tecido do qual eles se
originaram, crescendo lentamente e permanecendo localizados. Um
lipoma, por exemplo, é um tumor benigno de tecido gorduroso que
surge por debaixo da pele. Os tumores benignos nio sio cinceres,
mas devem ser removidos se porventura afetarem um 6rgio impor-
tante, tal como o cérebro.

Os tumores malignos, por outro lado, n3o se parecem em nada
com seu tecido de origem. Uma célula epitelial pulmonar plana e es-
pecializada, por exemplo, ao transformar-se em uma célula de cAncer
maligno torna-se arredondada. As células malignas frequentemente
apresentam estruturas irregulares, como nucleo de tamanho e forma
varidveis. Muitas dessas células expressam o gene para telomerase (en-
zima que tem como fun¢ao adicionar sequéncias especificas e repeti-
tivas de DNA 2 extremidade 3’ dos cromossomos onde se encontra
o teldbmero) e, desta maneira, nao encurtam as extremidades de seus
cromossomos apos cada replicagio do DNA, podendo gerar o tumor.
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A segunda e mais temerosa caracteristica de células cancerosas
consiste na capacidade de invadir os tecidos vizinhos e propagar-se
para outras partes do corpo. Essa propagacio de cincer ¢ chama-
da de metdstase, e ocorre em vdrios estdgios. Primeiro, as células
cancerosas se estendem no tecido que rodeia por meio da secre¢ao
de enzimas de digestdo, que desintegram as células e os materiais
extracelulares préximos, preparando seu caminho em dire¢ao a um
vaso sanguineo. Entdo, algumas das células cancerosas entram na
corrente sanguinea ou sistema linfdtico. A passagem dessas células
por esses vasos € perigosa, e poucas das células cancerosas sobrevi-
vem — talvez uma em 10 mil células. Se apenas uma célula cance-
rosa chega a um érgio apropriado para seu novo crescimento, ela
expressa proteinas na superficie celular que permitem que se ligue
e invada o novo tecido do individuo. Por fim, em seu novo local, o
tumor secreta sinais quimicos que provocam o crescimento de vasos
sanguineos nele, para supri-lo com oxigénio e nutrientes.

A DOENCA PODE OCORRER EM QUALQUER TECIDO DO CORPO Os tipos
de cincer sdo agrupados em grandes categorias: os carcinomas, os
sarcomas, as leucemias, os linfomas e mielomas e os tumores do
sistema nervoso central.

Os carcinomas sao tumores malignos que se originam nas células
epiteliais ou glandulares (adenocarcinoma) com forte tendéncia a
invadir tecidos vizinhos. Os mais comuns entre todos os tipos, s3o
os cAnceres de mama, de pulmao, de bexiga, de préstata, de pele, de
estdmago, de ovdrio e de pAncreas.

Sarcomas, conhecidos como tumores malignos dos tecidos mo-
les, podem se originar em ossos, cartilagens, gordura, mudsculo, vasos
sanguineos ou tecidos moles. Ocorrem, mais frequentemente, em
criangas e adolescentes. Os mais comuns sao: sarcoma de Kaposi,
queatinge o tecido que reveste os vasos linfdticos; sarcoma de Ewing,
que atinge 0 0ss0; osteosarcoma, o mais comum cincer primdrio de
0850, € 0 liposarcoma, que afeta os tecidos profundos das extremida-
des do retroperitonio.

As leucemias sao caracterizadas pelo actimulo de células jovens
(bldsticas) anormais na medula éssea. Aos poucos, estas células subs-
tituem as células normais do sangue, prejudicando a produgio de
glébulos vermelhos, glébulos brancos e plaquetas. As mais comuns
sa0: leucemia linfoide aguda ou linfobldstica, leucemia mieloide
cronica e leucemia linfocitica cronica.

Linfomas sdo tumores malignos do sistema linfético, podendo
atingir todas as glandulas linfdticas, apenas um linfonodo ou se es-
palhar por todo o corpo. Os linfomas mais comuns s3o o linfoma de
Hodgkin e o linfoma nao-Hodgkin, divergindo na célula de origem
(células T ou células B, respectivamente). O mieloma ¢ um grupo
de doengas caracterizado pela proliferagio descontrolada de células
plasmdticas, principalmente na medula éssea.

Tumores do sistema nervoso central acometem o cérebro e, geral-
mente, se originam nas células gliais, que dio suporte aos neur6nios.
Os mais comuns s30 os meningiomas, desencadeados por meningites;
meduloblastomas, que afetam o cerebelo, e os astrocitomas, que se
desenvolvem nos astrécitos (tipo mais comum de cincer no cérebro).

Como vimos, existem vdrios tipos de cAnceres que, conforme a
regiao ou o tecido do organismo em que estao localizados, recebem
nomenclatura especifica para cada situagio.
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ALGUNS CANCERES SA0 PROVOCADOS POR ViRUS Na década de 1960,
pensou-se que grande parte dos cAnceres nos humanos era causada
por virus. No entanto, investigacoes cuidadosas mostraram que cerca
de 15% dos cinceres humanos sao induzidos por virus. Pelo menos
cinco tipos s3o causados, provavelmente, por virus:

TIPO DE CANCER VIRUS RELACIONADOS

Cancer de figado

Linfoma, cancer do nasofaringe
Leucemia de células T
Canceres anogenitais
Sarcoma de Kaposi

Virus da hepatite B

Virus Epstein-barr

Virus da leucemia de células T humana (HTLV-I)
Papilomavirus

Herpesvirus do sarcoma de Kaposi

O virus da hepatite B estd associado ao cincer de figado, es-
pecialmente na Asia e na Africa, onde milhges de pessoas encon-
tram-se infectadas. Um grupo importante de cAncer induzido por
virus entre europeus e norte-americanos é o cAncer anogenital cau-
sado pelo papilomavirus. As verrugas genitais e anais que esses virus
causam, so pequenos tumores. Esses virus parecem ser capazes de
agir por si préprios, nao necessitando de mutagdes nas células do
tecido do organismo que ird desenvolver o tumor. A transmissao
sexual desse papilomavirus infelizmente estd difundida por falta
de prevencio dos parceiros.

Alguns cAnceres causados por virus podem ser evitados e trata-
dos com vacinas antivirais. Amplos programas de vacinagio na Asia
jd reduzem a incidéncia de cAncer de figado causado pelo virus da
hepatite B. Recentemente, desenvolveu-se uma vacina eficaz para os
papilomavirus que causam o cincer de colo de utero (1).

A MAIORIA DOS CANCERES (85%) E CAUSADA POR MUTAGOES GE-
NICAS Em fun¢io da maioria dos cAnceres se desenvolverem em
pessoas com idade avangada, ¢ razodvel presumir que o tempo de
vida prolongado seja suficiente para que uma série de eventos ocorra
no organismo, dentre eles estdao as mutagdes genéticas.

O DNA pode tornar-se danificado de muitas maneiras. Muta-
¢Oes espontineas surgem por causa das trocas quimicas dos nucleo-
tidios. Além disso, certas substncias mutagénicas, chamadas car-
cindgenos, podem causar alteragbes genéticas que causam o cin-
cer. Dentre eles estao as substincias quimicas presentes no fumo,
em conservantes de carnes e embutidos em geral, a luz ultravioleta
do sol, as radiagoes ionizantes de fontes radioativas, além das be-
bidas alcéolicas. Sao também agentes cancerigenos vérios tipos de
substincias quimicas como herbicidas, pesticidas e fungicidas que,
utilizados de forma indiscriminada pelos agricultores no cultivo
de verduras, hortalicas e demais produtos destinado ao consumo
humano, podem gerar tumores malignos, sendo que mais de 80%
da exposi¢ao humana a tais agentes causam o cincer (2).

Tais carcinégenos danificam o DNA por causarem trocas de ba-
ses nitrogenadas durante a duplicagio celular. Em células somdticas
que se dividem com frequéncia, como as células-tronco epitetilais e
da medula 4ssea, ndo hd tempo para que os mecanismos de reparo
do DNA funcionem antes que a duplicagao ocorra novamente. Por-
tanto, essas células s2o mais susceptiveis ao cancer (1).
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Em um organismo sauddvel, hd equilibrio entre o nimero de
células mortas (por morte celular programada, doengas ou lesoes)
e a proliferacio celular (renovagio tecidual). Isso garante a integri-
dade dos tecidos e érgaos. Entretanto, mutagées no DNA — alte-
racoes no cédigo genético que “dita” as regras do corpo — podem
perturbar os processos fisiolégicos, fazendo com que células nao
morram no tempo certo, levando 4 formagio de tumores benignos
(que nio se espalham) e/ou malignos (cincer).

As técnicas estao cada vez mais precisas no diagnéstico do cAncer:
radiografias; bidpsias (extra¢io de pedacos de tecidos para exames ao
microscdpio); papanicolau (exame que acusa a presenga de células
malignas no colo do ttero); mamografia (radiografia da mama);
puncio (agulhas finissimas retiram células dos 6rgaos); testes gené-
ticos que identificam a presenga de oncogenes especificos para certos
tipos de cAnceres; marcadores tumorais que acusam a presenca de
substancias produzidas pelas células cancerosas, indicando o grau
do tumor. Dependendo do tipo, podem ser usadas cirurgias, que
retiram o tumor; a radioterapia, que mata as células cancerosas por
radiacio; ou quimioterapia (uso de medicamentos que matam as cé-
lulas cancerosas). Essas terapias podem ser combinadas dependendo
do tipo de cAncer de cada individuo.

DETECTAR O CANCER AINDA NO INICIO E FUNDAMENTAL Quanto
mais precoce o diagndstico, maior a chance de cura. Quando sur-
gem os primeiros sintomas, na maioria das vezes, o cAncer estd no
seu estdgio final, em que a multiplicacio celular descontrolada é
irreversivel (2;3).

Muitos desses casos de tumores podem ser prevenidos. A obser-
vagdo continua dos sinais que provavelmente surgirdo no organismo
¢ de extrema importincia, para que haja o diagnéstico do tumor em
fases muito precoces, permitindo uma intervengao antes que o cin-
cer se espalhe (metdstase). As modificagdes dos fatores ambientais ou
hdbitos de vida podem influenciar positivamente no crescimento do
tumor inibindo sua rdpida evolugio, pois tais fatores s3o responsé-
veis por mais de 1/3 das mortes por cAncer no mundo. Sabemos que
75% dos canceres podem ser prevenidos pelo controle dos hdbitos
de vida de fatores oriundos do ambiente externo (4).

Segundo dados do Instituto Nacional do Cancer (Inca) a maior
parte dos casos de cAncer ndo se deve unicamente 2 hereditariedade,
embora a heranga genética seja relevante na formagao de cinceres.
Muitos casos da doenga estao intimamente ligados aos hdbitos de vida.

O principal responsdvel pelo cincer de pulmio é o tabagismo: a
exposicao, seja ela prolongada ou ndo, a fumaga do cigarro pode causar
cancer de pulmao. As chances de desenvolver a doenga aumentam
muito quando o individuo possui tendéncia a ter cAncer (geralmente
quando h4 casos na familia). O cigarro possui mais de 4 mil subs-
tAncias na forma de gases e particulas, sendo que aproximadamente
60 delas sao consideradas cancerigenas. Quando alguém fuma, quem
estd perto também inala tais substdncias (fumante passivo), que sio
liberadas no ar, fazendo com que os genes das células das vias respi-
ratdrias sofram mutagio. A mutagio muda a organizago dos genes,
fazendo com que as células fiquem doentes. As células doentes se mul-
tiplicam, formando o cAncer. O fumante passivo pode sofrer, além de
cancer de pulmio, outros tipos de cAnceres, assim como o fumante
ativo. Dois tipos de cAncer sofrem grande influéncia do tabagismo:
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B Cancer de boca: na fumaca do cigarro estd presente uma substan-
cia chamada benzopireno que reage com o DNA humano, modifi-
cando a reprodugio celular e gerando cincer. Além disso, a fumaga
que entra na boca durante uma tragada pode estar a uma tempera-
tura de aproximadamente 70°C, o que causa ferimentos que po-
dem gerar tumores. Fumantes ativos apresentam de 10 a 15% mais
chances de desenvolver cAncer de boca do que os fumantes passivos,
entretanto, quem para de fumar tem, apds aproximadamente dez
anos, as mesmas chances de ter cAncer que um nio fumante.

B Cancer de pulmio: a nicotina presente no cigarro torna possi-
veis respostas imunes do organismo em relagao ao crescimento de
células malignas insatisfatdrias e insuficientes, aumentando o risco
de desenvolver esse tipo de cAncer. Mulheres que fumam ou j4 foram
fumantes e fazem terapia hormonal tém maior risco de ter a doenca.

Quando o assunto ¢ risco de cAncer, nio existe “cigarro /Zght” ou
“cigarro menos nocivo’. Todos eles provocam cincer.

O CONSUMO DE ALCOOL ¢ outro fator de risco para o desenvolvimento
decincer. Ingerir bebidas alcodlicas, mesmo que moderadamente, pode
ser muito prejudicial. Quando o etanol entra no organismo humano ele
¢ metabolizado e a partir desse processo surge uma substincia, chamada
acetaldefdo, que tem agao parecida com a do formaldeido, substincia
que entra no DNA e o altera, dando origem a células cancerigenas. A
maioria das pessoas tem em seu organismo uma eficaz protegio contra
a agio do acetaldeido, uma enzima (desidrogenase) que o transforma
em acetato, nao sendo danoso ao organismo. Entretanto, estima-se que
mais de 1,6 bilho de asidticos e americanos nativos do Alasca no pos-
suem essa enzima, o que os torna mais propensos a desenvolver cincer.

O consumo excessivo de dlcool pode causar vdrios tipos de cin-
ceres, entre eles:

B Cancer de boca: o acetaldeido entra nas células bucais do indivi-
duo que ingere o 4lcool, modificando 0 DNA dentro destas células
gerando assim o cAncer. Testes feitos com pacientes mostram que,
em quatro horas apds a ingestao de bebida alcodlica, os niveis de
DNA alterado aumentam em 100 vezes nas células da boca, dimi-
nuindo apés 24 horas do consumo.

B Cancer de figado: 0 abuso do consumo de dlcool pode causar
prejuizo as células hepdticas, causando assim lesées ao figado,
uma vez que este 6rgao é o responsdvel pela metabolizagao do
dlcool no organismo.

O 4lcool pode agir de vdrias maneiras diferentes no desenvolvi-
mento do cAncer. Ele altera 0 DNA, originando células defeituosas,
causa danos e lesdes no figado, que, ao serem reparados pelo organis-
mo, geram células cancerigenas, dissolve substancias que fazem mal
a0 organismo, fazendo com que essas se espalhem mais facilmente.

Em um estudo com mais de um milhdo de mulheres (idade mé-
dia de 56 anos) descobriu-se que um drink por dia aumenta o risco
para cAnceres da orofaringe, esdfago, laringe, reto, figado e mama. A
cirrose alcodlica ¢ um grande fator de risco para o desenvolvimento
do cincer do figado. O 4lcool também potencializa o risco de cAncer
do trato respiratério de fumantes.
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A NAO UTILIZAGAO DO FILTRO SOLAR também pode contribuir para
o aparecimento de cAncer (os raios ultravioletas podem causar cAn-
cer de pele; deve-se evitar a exposi¢do ao sol, principalmente, entre
10h e 15horas — mesmo com filtro solar).

O céncer de pele ¢ o tumor maligno mais comum na espécie
humana. Mais de um milh4o de novos casos surgem anualmente em
todo mundo. No Brasil, o cAncer de pele representa cerca de 25% de
todos os cAnceres (5).

O risco de cincer de pele estd diretamente relacionado com a
quantidade de radiacao solar que o individuo recebeu durante sua
vida. O aparecimento do cincer ¢ resultado do efeito cumulativo
dos danos causados pela exposicao aos raios ultravioletas na pele.
Eles surgem em pessoas que pegam sol frequentemente durante anos
seguidos. O comportamento de risco para o cAncer de pele inicia-se
na infincia e, como o risco é cumulativo, ¢ importante educar os
filhos desde cedo quanto aos riscos do excesso de sol.

O melanoma tende a surgir em pessoas de pele mais clara. A
excessiva exposi¢ao ao sol promove ardéncia e vermelhidao, o que
pode provocar danos nas camadas profundas da pele e promover o
aparecimento de melanomas. E importante também evitar o bron-
zeamento artificial, pois eles s2o tao ou mais perigosos que a exposi-
¢do solar prolongada.

O SEDENTARISMO ¢ responsdvel por alguns tipos de cAnceres, mes-
mo em pessoas com peso corporal adequado. Estima-se, segundo
pesquisa realizada pelo Ministério da Satde, que o estilo de vida
sedentdrio esteja associado a pelo menos 5% das mortes por cAncer
(6). A atividade fisica regular estd associada a um risco diminuido
para cAnceres de figado, célon, pAncreas, mama e estdbmago. Duran-
te determinados perfodos da vida, como adolescéncia, a atividade
fisica pode oferecer prote¢ao adicional contra o cAncer de mama.

A atividade fisica tém efeitos variados na prevencao do cincer,
pois combate o sedentarismo, ajuda no controle do peso corporal,
aumenta o bem-estar dando mais disposi¢ao para o trabalho ou
outras atividades.

A ALIMENTAGCAO ADEQUADA, variada e sem ingestdo excessiva de
alimentos, pode contribuir para uma satide equilibrada. O tnico
tumor que apresenta relagio positiva e direta com a ingestao de gor-
dura é o cAncer de préstata.

Aingestdo frequente de carne vermelha, incluindo carne bovina,
carne de porco, vitela e cordeiro, estd comprovadamente associada
com risco aumentado de cAncer de célon e reto em homens e mu-
lheres (5). Carnes processadas, como linguicas, salsichas, bacon etc,
também aumentam o risco de cAncer. Pessoas que consomem grande
quantidade de carne vermelha e baixa quantidade de carnes brancas,
apresentam até 50% mais chance de desenvolver cincer (5). E acon-
selhdvel incluir na dieta alimentar, como forma de preven¢io, mais
carnes brancas — como de peixes e aves — evitando no méximo as
carnes vermelhas.

O consumo regular de grandes quantidades de frutas e vegetais, in-
cluindo alimentos & base de soja, ajuda a preveniralguns tipos de cAncer.

Os alimentos orginicos sao mais sauddveis por serem criados
sem adicdo de pesticidas, hormdnios, antibidticos ou qualquer outra
substincia no natural, ficando como a melhor op¢ao para a nossa
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dieta alimentar. Por outro lado, sabemos que o uso indiscriminado
pelos agricultores de produtos quimicos provoca alteragao nos ali-
mentos e por efeito cumulativo causam diversos tipos de cAnceres,
principalmente os relacionados com o sistema digestivo.

Todavia, apesar de toda base tedrica, ainda nao estd comprovado
que alimentos orginicos diminuam a incidéncia de cincer.

A alimentagio sauddvel pode diminuir o risco de uma pessoa
desenvolver o cincer. Farelo de trigo, rico em vitamina B6, pode
reduzir o risco de cAncer de pulmao pela metade. Azeite de oliva e
suplementos de 6leo de peixe protegem contra o cAncer de mama.

ALGUNS TIPOS DE VIRUS SEXUALMENTE TRANSMISSIVEIS pOde
causar cAncer de ttero. As infecgoes sexualmente transmisstveis sao
evitdveis através de agdes como reduzir o niimero de parceiros sexu-
ais e usar preservativos nas relagdes sexuais. Entre as DST (Doengas
Sexualmente Transmissiveis) que aumentam o risco de cAncer estao:
HPV: associado ao cincer de colo do dtero; Hepatite B: associado ao
cancer de figado; Hepatite C: associado ao cAncer de figado; e HIV
(Aids): associado a vdrios cAnceres.

EXAMES MEDICOS PERIODICOS Exames como o de Papanicolau, a ma-
mografia nas mulheres e 0 exame de préstata nos homens permitem o
diagnéstico precoce de alteragoes teciduais que podem gerar cincer ou
mesmo detectar o cAncer em estdgios iniciais que sao passiveis de cura.

Muitos casos de cAncer tém origem genética ou sdo causados por
infecgbes ou virus, nao sendo possivel controlar seu aparecimento. En-
tretanto, muitos fatores ambientais e hdbitos de vida s3o sabidamente
geradores de alteracoes celulares que favorecem o surgimento de diversos
tipos de cAnceres. A conscientizagio da populagio quanto 2 influéncia
desses fatores ¢ um passo importante naredugio das estatisticas de cAnce-
res no Brasil e no mundo, para que cada pessoa possa evitar o surgimento
de uma doenga tao agressiva em seu préprio organismo.
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