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RESUMO

Introducao: O cancer colorretal (CCR) ¢ o terceiro tipo mais comum e a segunda causa
de morte de cancer, a sua incidéncia e taxa de mortalidade estd aumentando no
Nordeste do Brasil. Estudos tém demonstrado que o estilo de vida e a alimentagdo sao
fatores de risco, mas alguns desses pontos ainda sdo inconclusivos. Objetivos:
Identificar, através do questionario, provaveis causas de céncer colorretal. Métodos:
Estudo de caso-controle com 64 pacientes portadores do cancer colorretal e 123
controles, com dados obtidos através de entrevistas e prontuarios médicos. A ingestao
de nutrientes foi calculada pelo software DietSys 4.0. A regressdo logistica bindria foi
aplicada para gerar modelos de fatores que modificaram significativamente o risco de
cancer colorretal. Resultados: No modelo de fatores nutricionais, a ingestao de
vitamina E diminui a chance de CCR em 18,0% (OR = 0,820); IC 95%: 0,719-0,936)
para cada miligrama ingerido por semana (p=0,003). Em um modelo de componentes
dietéticos, o risco de CCR aumentou 1,9% (OR = 1,002; IC 95%: 1,000-1,004) para
cada grama de ingestdo de carne processada por semana (p=0,015). O consumo de ovos
diminuiu a chande em 0,1% por grama (OR = 0,999; IC 95%: 0,998-1,000; p = 0,026).
O uso de o6leo (incluindo azeite de oliva) na comida diminuiu a chance em 0,2% (OR =
0,981; IC 95%: 0,970-0,993) a cada vez que consumido (p = 0,001). O consumo de
alcool versus o ndo consumo aumentou a chance de CCR 2,994 (IC 95%: 0,950 —
9,438) vezes (p = 0,061). Em ambos os modelos, o tabagismo associou-se positivamente
ao CCR. Conclusdes: O consumo do tabagismo aumentou o risco de desenvolver o
cancer colorretal. A vitamina E e ovos contribuiram para a prevengdo da patologia. O
consumo de vegetais, frutas e legumes doéi maior no grupo controle, enquanto o
consumo de carne vermelha, frango e carne processada foram maiores entre os

pacientes com CCR.

Palavras-chave: Cancer Colorretal. Neoplasia De Intestino. Fatores De Risco.

Alimentacdo. Epidemiologia.



ABSTRACT

Introduction: Colorectal cancer (CRC) is the third most common and the second
leading cause of cancer death, its incidence and mortality rate is increasing in Northeast
Brazil. Studies have shown that lifestyle and diet are risk factors, but some of these
points are still inconclusive. Objectives: To identify food groups and nutrients that are
most associated with the occurrence of colon and rectal cancer or its prevention.
Methods: Case-control study with 65 patients with colorectal cancer and 123 controls,
with data obtained through interviews and medical records. Nutrient intake was
calculated using the DietSys 4.0 software. Binary logistic regression hurts applied to
generate models of factors that significantly changed the risk of colorectal cancer.
Results: In the model of nutritional factors, the intake of vitamin E decreases the
chance of CRC by 18.0% (OR = 0.820); 95% CI: 0.719-0.936) for each milligram
ingested per week (p = 0.003). In a model of dietary components, the risk of CRC
increased by 1.9% (OR = 1.002; 95% CI: 1,000-1,004) for each gram of processed meat
intake per week (p = 0.015). Egg consumption decreased the flue by 0.1% per gram
(OR = 0.999; 95% CI: 0.998-1,000; p = 0.026). The use of oil (including olive oil) in
food decreased the chance by 0.2% (OR = 0.981; 95% CI: 0.970-0.993) each time it was
consumed (p = 0.001). Alcohol consumption versus non-consumption increased the
chance of CCR 2.994 (95% CI: 0.950 - 9.438) times (p = 0.061). In both models,
smoking was positively associated with CCR. Conclusions: The consumption of
processed meat, alcohol and smoking increased the risk of developing colorectal cancer.
Vitamin E, eggs and fish contributed to the prevention of pathology. The consumption
of vegetables, fruits and vegetables hurt more in the control group, while the
consumption of red meat, chicken and processed meat was higher among patients with

CRC.

Keywords: Colorectal Cancer. Bowel Cancer. Risk Factors. Food. Epidemiology.
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1- APRESENTACAO

O cancer colorretal (CCR) ¢ o terceiro cancer mais comum € o quarto em
mortalidade para ambos os sexos no Brasil (AMERICAN CANCERSOCIETY, 2018).

O risco de desenvolver cancer depende das condi¢des sociais, ambientais,
politicas e econdmicas, além das caracteristicas genéticas que o individuo possui.
Existem os fatores ndo modificaveis, como idade, sexo, raca, mutacdes genéticas,
condi¢des hormonais, fatores hereditarios e etc. E os fatores modificaveis, nos quais
80% a 90% de todos os casos de cancer estdo associados. Esses fatores sdo o tabagismo,
bebida alcoodlica, alimentacdo, sedentarismo, sobrepeso/obesidade e outros (BRASIL,
2017).

O grupo de pesquisa “Epidemiologia e Genética do Cancer”, vinculado ao
Mestrado em Saude Publica da Universidade Estadual da Paraiba (UEPB), tem
publicacdes sobre fatores de risco para o desenvolvimento do cancer de mama (CM),
tempo de espera para o inicio do tratamento do CM, conhecimento das mulheres sobre a
prevencao do CM e outros. O grupo espera contribuir para a preven¢do do cancer
colorretal e promocao da satde através da alimentacdo, algo tdo presente na rotina de
todos, e um fator de risco modificavel. E um estudo pouco encontrado, com tamanha
abrangéncia, e indicado por outros autores que precisa sempre de mais dados para uma
melhor conclusdo.

Enquanto trabalhava no Hospital Assistencial da Paraiba (FAP), deparei-me
com pacientes que pouco conhecia da alimentacdo para prevengdo, tratamento € pos
tratamento, principalmente o cirurgico. Assim, percebi que o nutricionista, ou demais
profissionais de satde, deveriam focar na prevencdo através da alimentacdo, algo
presente no dia a dia.

Assim, o grupo de pesquisa “Epidemiologia e Genética do Cancer” esperar
apoiar a prevencao do cancer colorretal, a partir de grupos de alimentos e nutrientes que
podem ser fatores de risco, ou protetivos, contribuindo com a promog¢ao de saude.

O presente estudo de caso-controle foi realizado com 64 casos e 123 controles,
com dados obtidos no Hospital Fundagao Assistencial da Paraiba (FAP) e em Unidade

Bésicas de Satide da Familia, em Campina Grande — Paraiba.
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2- REFERENCIAL TEORICO

O cancer ¢ um agravo ndo transmissivel, proveniente da variagdo anormal de
células que podem se espalhar por todo o corpo. Esta variacdo, causada por mudangas
no DNA das células, ativa a oncogenes e desativa genes supressores capazes de
transformar células normais em células cancerigenas. Algumas mutagdes genéticas sao
adquiridas durante a vida e passadas de célula para célula, ndo sendo transmitidas
hereditariamente. Para a ocorréncia do cancer sdo necessarias diversas mutagdes em
diferentes genes, que podem ocorrer espontaneamente, principalmente durante a divisao
celular, ou adquirida por fatores mutagénicos que se encontram em cigarros, alimentos,
ou por raios ionizantes (INCA, 2017; AMERICA CANCER SOCIETY, 2018).

Existem mais de 200 tipos de cancer, dentre eles o de colon e reto. Esse tipo ¢ a
terceira causa mais comum da doenca e o quarto em mortalidade, para ambos os sexos
no Brasil. O carcinoma colorretal (CCR) ¢ um tumor que atinge o revestimento do colon
ou reto, de caracteristica maligna. Pode comecar pela formag¢do de uma lesdo pré-
maligna, que sdo os poélipos adenomatosos, polipos hiperplasicos e/ou inflamatorios
colorretais, crescendo junto a parede do intestino e se espalhando, determinando assim
seu agravo; 10% dos poélipos atingem lcm de didmetro, e cerca de um quarto destes se
tornam canceres. Conjectura-se que 60 a 80% dos canceres colorretais se desenvolvam a
partir de um adenocarcinoma, que sdo tipos de pdlipos que se modificam. E os outros
CCRs desenvolvem-se sem precedéncia de um tumor benigno detectavel (AMERICAN

CANCERSOCIETY, 2018; L. LIONAL, et al, 2015).

2.1 EPIDEMIOLOGIA DO CANCER COLORRETAL

A relevancia epidemiologica da neoplasia de colon e reto ¢ mundial, por ser a
terceira mais diagnosticada e a quarta causa de morte por cancer (FERLAY et al.,
2013). De acordo com a Lancet and the Lancet (2018), estima-se até o ano de 2030 em
torno de 400 mil novos casos de cancer de colon e 800 mil casos até 2040, o dobro de

incidéncias em 10 anos (Figura 1).
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Figura 1 — Estimativa de novos canceres de célon, nos anos de 2030 e 2040, no mundo.

Estimated number of incident cases from 2018 to 2040, colon, both sexes, all ages

[ 1 &
'= 100000 ' Demographic changes
2018 2030 2040
World
1096 601 1515 085 1919534

International Agency for Research on Cancer

FONTE: Lancet and the Lancet, 2018.

Segundo o Instituto Nacional de Cancer José¢ de Alencar Gomes da Silva-
INCA (2019), para o triénio de 2020-2022, estima-se 4.310 casos novos no sexo
masculino e de 4.150 para o sexo feminino, por ano, no Brasil. Para a Paraiba, no ano
de 2020, espera-se 440 novos casos, dos 40.990 novos casos de cancer de colon e reto
no Brasil (Figura 2). Essas estimativas tém o papel de apresentar padrdes atuais da
incidéncia do cancer, mostrando a grandeza e o impacto dessa doenca no pais (INCA,
2019).
Figura 2 - Taxas brutas de incidéncia estimadas para 2020 por sexo, segundo Estado e

capital. Paraiba/Jodo Pessoa.

Taxas brutas de incidéncia estimadas para 2020 por sexo, segundo Estado e capital*
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Fonte: INCA, 2019
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2.2 DIAGNOSTICO DO CANCER COLORRETAL

O diagnostico precoce permite maiores opcdes de tratamento, porém o nimero
de descobertas na fase precoce ainda ¢ baixo, o que estd diretamente relacionado a fases
mais avancadas e tratamentos tardios. E recomendado observar a formagio de polipos
na regido colorretal, e a American Cancer Society (2010) indica que a partir dos 50
anos, em que o risco de desenvolver a patologia torna-se médio, deve ser realizado ao
menos um destes exames preventivos: colonoscopia (a cada 10 anos), colonoscopia
virtual (a cada 5 anos), sigmoidoscopia flexivel (a cada 5 anos), enema com duplo
contraste de bario (a cada 5 anos), testes de sangue oculto nas fezes (anualmente) ou
teste de DNA fecal (intervalo indicado pelo solicitante). Quanto mais regular a triagem,
maior probabilidade de a neoplasia esta no inicio € mais apta a cura e sobrevida, além
de prevenir o aparecimento na propor¢ao de um para seis casos (SAAD-HOSSNE et al.,

2005; AMERICAN CANCER SOCIETY, 2018;HELENA et at., 2017).

2.3 FATORES DE RISCO
2.3.1 PREDISPOSICAO GENETICA

Dados de duas coortes, Nurses 'Health Study (NHS), com 86.172 mulheres, € o
Health Professionals Follow-up Study (HPFS), com 47.907 homens, foram usados para
um estudo prospectivo nos EUA. Com base nos dados dos questionarios respondidos
sobre historia familia de cancer, foi feito um estudo genético, chegando a conclusdo de
que o historico familiar de cancer colorretal (CCR) esta associado a um risco de
desenvolvimento da patologia com baixa metilacio de LINE-I, que compreende
aproximadamente 17% do genoma humano, e que as mudangas epigenéticas devem
ocorrer devido a predisposi¢do genética, porém, mais estudos devem ser realizados
(SHUII et al., 2013).

Em um estudo de coorte desenvolvido na Coréia, com 1.265,226 participantes
(869,725 homens e 395,501 mulheres), com idade entre 30 e 80 anos, os quais foram
acompanhados durante 7 anos. No total, foram detectados 4.144 casos de cancer
colorretal (3.051 em homens e 1.093 em mulheres). A historia familiar de CCR
aumentou a chance da doenca em 1,4 vezes em homens e 1,6 vezes em mulheres(SHIN

etal.,2011).
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2.3.2 ESTILO DE VIDA, SOBREPESO E OBESIDADE

Entende-se por estilo de vida fatores que estratificam a sociedade por aspectos
comportamentais, como habitos. Alguns comportamentos desse estilo de vida sdo
fatores de risco para doencas cronicas ndo transmissiveis, como o sedentarismo,
tabagismo e excesso de alcool. Sobrepeso e obesidade sao medidos de acordo com a
classificacdo do Indice de Massa Corpérea (IMC) (BERTO et al., 2010)

O CCR pode ser derivado de um pélipo, por isso foi desenvolvido um estudo
de caso-controle, intitulado Colorectal Polyp Study, realizado em Nashville, nos EUA, e
teve como base pacientes entre 40 e 75 anos que realizaram colonoscopia em um centro
médico. A populacdo em estudo foi de 1.444 pacientes com adenomas, 662 com
polipos, 437 casos com poélipos e adenomas (tumores de tecido epitelial benigno que
surge no epitélio do intestino), e 3.764 controles sem polipos. Foram analisados seis
fatores, entre eles, o tabagismo, IMC e consumo dietético de carne vermelha (bovina,
cordeiro e carne de carneiro), sendo esses significativamente e independentemente
associados ao risco de surgimento do polipo colorretal. Outros fatores como o consumo
de fibra e calcio foram associados a reducao de surgimentos de p6lipos. O estudo afirma
que a modificagdo do estilo de vida torna-se importante para a prevengdo do surgimento
do CCR (ZHENMING et al., 2012).

Kyrgiou et al. (2017), revisara sistematicamente a relacdo entre adiposidade e
o risco de desenvolver ou ir a ébito por cancer, concluindo que a obesidade ¢ um
problema de satde publica e estd relacionada com o surgimento de cancer em varios
locais, incluido gastrico, colos, reto, pancreas, mama e outros. Assim, pacientes obesos
tém maior risco de desenvolver cancer e deveriam ser direcionados para prevengao.

Em estudo de coorte prospectivo sobre cancer e seu desfecho com 224.564
mulheres, nomeado de SSHI, realizado em Iowa, com mulheres entre 55 ¢ 69 anos de
idade, foram recolhidos dados antropométricos, como peso, altura, circunferéncia de
cintura e quadril. Durante o acompanhamento, 5.460 mulheres foram identificadas com
diagnostico de CCR. Apo6s andlise de dados antropométricos: peso, IMC e relagao
cintura quadril, foi associada positivamente com o diagnéstico da patologia, ou seja, €
um fator de risco potencialmente modificavel para neoplasia colorretal em mulheres
(Oxentenko et al., 2011). A figura a seguir mostra o grafico do quanto a manutencao do

peso dentro do adequado pode reduzir a incidéncia de novos casos de cancer (figura 3).
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Figura 3 — Numero de casos que poderiam ter sido evitados se o IMC da populagao
estivesse eutrofico, desde 1982.

cases (at all anatomical sites) among both sexes in Latin America and the Caribbean in 2012 that could have been prevented if mean populatic
»dy mass index values had remained constant since 1982, shown by country as percentages of the total number of all such preventable cases
Latin America and the Caribbean
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No estudo de coorte de Shin et al. (2011), foi encontrado que o IMC nao
eutrofico foi associado com risco elevado de cancer de colon distal em homens e com
risco elevado de cancer de colon proximal em mulheres.

Para os ex-tabagistas, o risco de desenvolver a patologia em homens foi 1,4
vezes maior de cancer distal (SHIN ef al, 2011). Em um estudo de caso-controle na
Coréia do Sul, com 925 casos de cancer colorretal e 2.775 controles, foi avaliada a
quantidade e a duragdo do tabagismo e do consumo de alcool para homens e mulheres.
Foi encontrado que em homens o risco de cancer colorretal aumentou
significativamente para quem manteve o habito do tabagismo por 40 anos ou mais, €
para as mulheres esse risco aumenta com 20 anos de tabagismo (LEE et al., 2019)

Realizado com participantes de sete regides do reino unido, o estudo UK
Dietary Cohot Consortium teve um tamanho total de 153.000 individuos, sendo 579
casos de CCR e 1996 controles, e faixa etaria de 26 a 84 anos. Os principais achados
foram que ndo houve diferenca entre o consumo de alcool de homens ou mulheres em
relag@o ao risco de desenvolver o CCR, o risco ndo aumenta quando a quantidade alcool

ingerida ¢ inferior a 30g por dia, porém como os participantes nao apresentaram numero
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suficiente que consumissem superior a 30g, ndo se pode desconsiderar esse risco
(PARK et al, 2010).

O consumo frequente de alcool e em grande quantidade foram associados ao
risco elevado de cancer de colon distal em homens, enquanto que as mulheres tinham
maior risco de desenvolver cancer retal (SHIN ef al, 2011). O consumo de bebida
alcoodlica apresenta maior risco para as mulheres do que para os homens, principalmente
quando em grande quantidade, superior ao recomendado pela Organizacdo Mundial de
Satde (2004) de até¢ 40 g de alcool para homens e 20g para as mulheres (LEE et al.,
2019).

No estudo prospectivo a partir da pesquisa de Dieta e Satide NIH-AARP
estabelecido entre 1995 e 1996, quando um grupo de homens e mulheres, entre 50 e 71
anos, responderam a um questionario sobre dieta, historico familiar, atividade fisica,
antropometria e outros fatores de estilo de vida. Esse grupo foi acompanhado
anualmente, chegando a um grupo com 488.720 participantes, totalizando 2.298 cancer
de colon e 942 cancer retais foram identificados nos homens, ¢ 1.112 de cancer de colon
e 370 de cancer retais nas mulheres. Entre os participantes que praticavam esportes,
cinco ou mais vezes por semana, tiveram 18% de reducdo no risco de colon em
compara¢do com aqueles que relataram nunca ou raramente se exercitar. Também foi
apresentado que o maior numero de atividades de rotina diaria vigorosas esta
estatisticamente associado com a redugao do risco de cancer de célon em analises
ajustadas por idade (HOWARD et al., 2008).

Na Holanda, um estudo de coorte, de 1986 a 2002, com 120.852 participantes,
apresentou no ultimo ano, entre os homens 1.583 e 1.229 mulheres desenvolveram o
CCR. Apos andlise de dados foi sugerido que a atividade fisica ndo ocupacional pode
proteger contra o CCR, principalmente o de colon. Medida preventiva de grande
potencial foi assim classificada a atividade fisica regular para ambos os sexos, com

énfase de ndo manter uma vida sedentaria (SIMONS et al., 2013).

2.3.3 FATORES DIETETICOS

Localizados no intestino grosso, na ultima parte do trato gastrointestinal, o
colon e o reto tém a principal fungdo de absorver a dgua, algumas vitaminas e minerais,
transformar os residuos intestinais em matéria fecal e a expelir. Além de ter uma
microbiota com funcdo de desenvolver e maturar o sistema imune, digerir fibras,

desenvolver o tecido adiposo, entre outros (L. LIONAL, et al, 2015).
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O CCR ¢ uma doenga multifatorial, que pode ser influenciado pelos maus
habitos alimentares. O mundo passa por uma transicdo alimentar, que afeta
principalmente os paises em desenvolvimento. (INCA, 2018).

Na cartilha, Cancer: a informac¢ao pode salvar vidas (2012), o INCA aponta os
alimentos que previnem o cancer: as frutas, as verduras e os legumes; e alimentos que
aumentam o risco da doencga: alimentos gordurosos, salgados e enlatados, aconselhando
a evitar frituras, carnes com gordura aparente e os embutidos. A alimentagdo saudavel
pode prevenir 3 a 4 milhdes de casos novos de cancer por ano, ja que pesquisas
epidemioldgicas apontam que mais de 30% dos canceres ocorrem devido a ma
alimentagdo. (SILVA et al., 2014).

A alimentagdo estd relacionada a 30% de todos os tipos de cancer, estima-se
que mais de dois ter¢os dos canceres podem ser reduzidos pelas mudancgas de estilo de
vida. Substancias denominadas xenobidticas ou carcindgenos sdo expostas
frequentemente ao organismo. Em relatorio intitulado Alimentos, Nutri¢do e Prevengao
de Cancer: uma perspectiva global (2011), o INCA classificou em “convincentes” ou
“provaveis” as metas e recomendagdes para saude publica, esperando reduzir a
incidéncia de cancer para a populacdo. Para o CCR, a diminui¢do do risco
“convincente” inclui alimentos contendo fibra dietética e o consumo do alho; enquanto
que a gordura animal, a bebida alcodlica para os homens, a carne vermelha e as carnes
processadas aumentam o risco “convincente”. Na condi¢ao “provavel”, a diminui¢ao do
risco recomenda o consumo de leite e alimentos ricos em calcio, € o aumento do risco
indica o consumo de bebida alcodlica para mulheres (SILVA et al., 2013; INCA, 2011;
COZZOLINO, 2016).

Alimentos ricos em fibras sao apontados como nao carcinogénico do CCR, os
mesmos aumentam o volume das fezes, diminuindo o tempo de transito intestinal e
facilitando a remogdo dos carcinégenos aderidos na parede intestinal; além disso, ligam-
se aos acidos biliares, retardando ou reduzindo a absorc¢do de lipidios; os quais servem
como produto para fermentacdo das bactérias benéficas do colon, gerando produtos
finais fisiologicamente ativos (HAAS, 2006).

O relatério Alimentos, Nutrigdo e Prevencdo de Cancer: uma perspectiva
global trouxe, por exemplo, a recomendagdo pessoal para reduzir o consumo de carne
vermelha a menos de 500g por semana, incluindo nenhuma ou pouca carne processada,
sabendo que estas sdo causas de alguns tipos de cancer. Enquanto que o Sistema de
Vigilancia Alimentar e Nutricional (SISVAN) aponta que, no ano de 2015, foram

avaliados, em todo o Brasil, 123.945 adultos, dentre eles 41.443 consumiam embutidos,
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o equivalente a 32% dos entrevistados. J& no ano de 2017, esse valor subiu para 34%,
dos 128.945 adultos questionados. Apontando que as recomendacdes ndo estdo sendo

seguidas, aumentando a exposi¢do aos fatores de risco e, provavelmente, a elevagdo do

numero de portadores do cancer (INCA, 2011; SISVAN, 2018).

2.3.4 CARNE VERMELHA, CARNE BRANCA E PROCESSADA

O estudo de Aune ef al. (2019) confirmou descobertas anteriores sobre o
aumento do risco de cancer do trato digestorio, mas sugere que o consumo de carne
vermelha também aumenta o risco de outros tipos de cancer, como: cavidade oral e
faringe, laringe, estdbmago, esdfago, bexiga, pulmdo, mama e renal. Sendo assim, a
ingesta de carne vermelha foi associada com o cancer no geral (DIALLO et al., 2018).
O maior consumo de carne vermelha e processada por jovens, com o maior indice de
massa corporea, com maior ingestdo de energia, lipidios e alcool estd associado ao
menor consumo de frutas e verduras, e menor nivel educacional (DIALLO et al., 2018).

Os resultados de multiplos estudos coortes e meta-analises demonstraram o
aparecimento do CCR relacionado ao consumo alimentar, seja por carnes vermelhas ou
processadas e pela forma de cozimento (VULCAN et al., 2017, BERNSTEIN, 2015;
AUNE et al., 2009; MUSCAT, WYNDER , 1994; DIALLO et al., 2018; CARR,
JANSEN, BIENERT (2017); CARR et al., 2017; YANG et al., 2016; GILSING, 2013)..

Hughes et al. (2000) publicou em seu estudo que a carne vermelha aumenta o
metabolismo de proteinas no intestino, formando produtos téxicos sobre a mucosa
intestinal ao final da digestdo. Além disso, gorduras saturadas e proteinas nao digeridas
também formam compostos toxicos, como os fendis os sulfitos, amonias, nitratos e
outro.

Em estudo feito na Tunisia (pais em desenvolvimento igual ao Brasil), onde o
cancer de cdlon e reto ocupa o primeiro lugar dos canceres gastricos, 100 pacientes de
caso e 100 pacientes de controle responderam a um questionario com informagdes antes
do surgimento da patologia. Concluindo que o alto consumo de carne vermelha,
vegetais crus e ché preto sdo fatores de risco para o CCR (A. KASSAB, 2013).

Um estudo de caso-controle, criado pelo grupo European Cancer Preventio
Organization Colon Group, para investigar fatores de risco para o CCR, seja ele benigno
ou maligno. Os participantes foram recrutados por gastroenterologitas, com idade de 30
a 79 anos, estes responderam a um questiondrio de consumo alimentar referente a 1 ano
antes de descobrir a patologia. O grupo de controle foi composto por pacientes livres de

polipos (182 homens e 245 mulheres). Ap6s a analise dos resultados das colonoscopias,
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foram encontrados 54 casos de adenoma (tumor benigno) no coléon proximal (ceco,
co6lon ascendente, colon transverso), 247 localizados no coélon distal (flexura esplénica,
colon descendente e colon sigmdide) e 103, no reto (juncdo retossigmoéide e ampola
retal) e 42 casos tinham adenomas em varios locais (BOUTRON-RUAULT et al.,
1999).

Os resultados encontrados apontam que a carne magra estd associada a um
risco reduzido de adenomas grandes, e a carne gordurosa a um maior risco. Os peixes
apresentaram risco ligeiramente reduzido. Alimentos tipicos de delicatessen com patés e
carnes apresentaram risco elevado para adenomas pequenos e grandes (Boutron-Ruault
et al., 1999). De modo geral, o risco de adenoma foi associado a um alto consumo de
patés, carne gorda, pdo, arroz e macarrao, sendo inversamente relacionado ao consumo
de carne magra e peixe. O autor enfatiza que a prevencao deve ser realizada para o nao
surgimento de adenomas, nao crescimento e nao transformag¢ao em adenomas malignos
(BOUTRON-RUAULT et al., 1999).

Em estudo realizado com 164 controles e 102 casos, em Coimbra, foi
encontrado que os individuos portadores de cancer colorretal consome mais todos os
tipos de carne (vermelha e branca) e peixe, em relagdo aos individuos controles
(CORREIA, 2018).

Carr et al. (2016) realizou uma revisdo sistematica e meta-analise sobre tipos
de carne com a associa¢ao com o cancer colorretal, em 19 estudos nao foi encontrada a
associagao entre carne branca e cancer de colon e reto.

De acordo com o Word Cancer Research Fund e American Institute for Cancer
Research, o consumo de peixe ¢ um fator protetor, mas com provas limitadas (BRASIL,

2007).

2.3.5 LEITE E DERIVADOS

Em estudo de coorte, intitulado NOWAC, com uma mostra aleatoria de
82.527 mulheres norueguesas, com idades entre 30 e 79 anos no inicio, concluiu que o
consumo de mais de duas fatias de queijo esta inversamente proporcional ao surgimento
do CCR, no modelo ajustado a idade, sendo associado com 13% de reducdo da
incidéncia do CCR. (LEE et al., 2019).

Um outro estudo de coorte prospectivo, realizado na Europa, com o
acompanhamento de 9.959 homens e mulheres sem histdrico de cancer, acompanhados

por 24 anos. Ao final do estudo foram detectados 72 novos canceres de intestino grosso
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(38, no coélon e 34, no reto). O consumo de leite e produtos lacteos foi inversamente
relacionado ao surgimento do cancer de c6lon e nenhuma associagdo para o cancer retal.
Sugerindo que os individuos com alto consumo de leite tem risco potencialmente
reduzidos de cancer de colon, mas isso acontece, provavelmete, pela ingesta de calcio,
vitamina D ou efeitos especificos do leite fermentado (JARVINEN et al., 2001).
Adventist Health Study-2 foi um estudo de coorte desenhado para investigar a
associacdo entre dieta e fatores de estilo de vida e varias doengas, incluindo cancer. Os
pacientes se inscreveram entre 2002 e 2007, responderam a um questionario de base,
totalizando 77.712 participantes. Durante 7 e 8 anos de acompanhamento, 380 novos
casos de cancer de colon e 111 casos de cancer retal foram identificados. Os principais
achados apontam que o consumo de leite foi associado como fator protetivo, e que a
ingesta de célcio foi associada a reducao do cancer colorretal. O autor enfatiza que mais
estudos sdo necessarios para confirmar a associacao entra o calcio e produtos lacteos, e
para avaliar melhor os riscos associados ao cancer colorretal (TANTAMANGO-

BARTLEY et al., 2017).

2.3.6 CEREAIS E FIBRAS

O consumo de grios integrais como trigo, centeio e aveia, vem sendo
relacionado a baixa incidéncia de CCR (KYRO et al., 2014). Uma coorte populacional
com 108.00 pessoas realizada na Holanda, intitulada HELGA, estes pacientes foram
acompanhados por 11 anos, em que 1.123 participantes desenvolveram o cancer de
colon e reto. Foi analisado o consumo didrio de alimentos integrais e seus graos
separadamente, concluindo que a ingestdo de alimentos integrais foi associada a uma
menor incidéncia de CCR. Os autores apontam que poucos estudos sobres esses graos
sdao realizados, necessitando de novas evidéncias (KYRO et al., 2014). A coorte
Swedish Mammograpy com apenas mulheres entre 40 e 76 anos de idade que residiam
no centro da Suécia, um total de 61.343 participantes responderam a um questionario
sobre dieta, peso, altura e nivel educacional. A diminui¢ao de risco para a incidéncia da
patologia foi de 35% para o consumo de graos integrais, quando ajustado ao adicional
das fibras, esse valor foi de 25%. A pesquisa ressalta que os componentes dos graos
também podem fazer esse papel de protecdo, como as vitaminas e minerais € compostos
fendlicos (LEARSSON et al., 2005).

O estudo de Dieta e Saude do NIH-AARP, com inicio em 1995-1996 e término
em dezembro de 2000, com 291.988 homens e 197.623 mulheres, entre 50 € 71 anos,

teve como objetivo investigar a relacdo entre o consumo de fibra e graos integrais € o
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CCR. Durante o tempo de acompanhamento foram diagnosticados casos incidentes de
CCR, sendo 2.049 em homens e 925 em mulheres. Apds andlise de consumo alimentar,
ajustadas por idade e sexo, mostraram uma relacdo inversa estatisticamente significante
entre o consumo da fibra e o CCR, com uma redugao de 25% de risco de desenvolver a
patologia (SCHATZKIN et al., 2007).

Os cereais integrais sdo fontes de fibra dietética, amido e oligossacarideos. Nao
digeridos, estes componentes chegam ao cdélon como acidos graxos de cadeia curta,
alimentando as células da mucosa do intestino, sendo relacionado a redugao do risco de
cancer. Essas fibras também aumentam o peso fecal e aceleram o transito intestinal,
diminuindo o tempo de contato entre as bactérias fecais com o epitélio do colon

(SLAVIN et al., 1999).

2.3.7 Frutas e Vegetais

Usando os dados do Pooling Project, projeto que reune algumas coortes sobre
cancer e dieta, realizou-se uma analise de 14 coortes sobre o consumo de frutas,
vegetais e a associagdo com o CCR (Smith-Warner et al., 2006). Essas coortes foram
acompanhadas de 6 a 20 anos, onde entre 242.362 homens e 513.855 mulheres; desses
participantes, um numero de 5.838 participantes desenvolveram o cancer de colon
(1.890 homens e 3.948 mulheres. O consumo de frutas e vegetais ndo foi associados a
uma elevacdo no risco de cancer de colon em geral, mas foi inversamente associado
com o risco de cancer de colon distal. O autor reafirma a importancia de uma dieta rica
em frutas e vegetais, pois elas ajudam na prevencdo de outras doengas cronicas ndo

transmissiveis (Koushik et al., 2007).

2.3.8 Ovos

O ministério da satde recomenda o consumo didrio de uma porcao de carnes,
peixes ou ovos. Esses alimentos fazem parte de uma dieta rica em nutrientes que
contribui para uma vida saudavel, possuem proteinas de alto valor bioldégico (BRASIL,
2008).

O ovo contém proteinas de alto valor biologico, 50% das suas gorduras sao

classificas como insaturada e ¢ rico em colina e biotina (vitaminas do complexo B)

(BRASIL, 2008).

2.3.9 MICRONUTRIENTES

Importante antioxidante, a vitamina E protege os fosfolipidios insaturados da
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membrana celular contra degeneragao oxidativa. Combate o estresse oxidativo causado
pelas espécies reativas de oxigénio e por outros radicais livres, agdo em conjunto com a
vitamina C, selénio, betacaroteno e outros carotenoides, também antioxidantes. Esses
encontram-se em Oleos vegetais (soja, canola, milho, girassol, azeite de oliva),
oleaginoas, gérmen de trigo, frutas e legumes. (CUPPARI, 2014).

E possivel que esses nutrientes antioxidantes sejam responséaveis pelos menores
riscos de surgimento do cancer colorretal, associado ao consumo de vegetais (PIERRE
FH, et al. 2013).

Um fator de prote¢ao ¢ o Folato, a vitamina B9, encontrada naturalmente em
alimentos como os vegetais folhosos e legumes, atua impedindo mutacdes e
irregularidades na metilagdo do DNA, que promovem a formacdo do cancer colorretal
(KEUM, GIOVANNUCKCI, 2015).

O magnésio, presente em alimentos ricos em fibras alimentares, frutas, nozes,
vegetais e laticinios, ¢ um mineral necessario para processos fisioldgicos como reparo
do DNA. Equipes de 10 clinicas ambulatoriais na Holanda foram treinadas para
captacao de pessoas, para o estudo de caso e controle, com idade entre 18 e 75 anos de
idades, totalizando 768 casos e 709 controles. Outro fator encontrado, que deve ser
ainda estudado, ¢ a relacdo entre o sobrepeso, a resisténcia a insulina e o magnésio,
essas associagdes inversas entre magnésio alimentar e adenomas colorretais sdo
limitadas a esse publico (WARK et al., 2012).

Em estudo multiétnico de coorte, realizado na California, participaram 85 mil
homens e 105 mil mulheres, no qual o célcio (fonte alimentar ou suplementac¢do) foi
inversamente associado ao risco de CCR. A associagdo inversa também foi observada
para a ingestdo total de vitamina D em homens, mas nao em mulheres. Os achados
apontam a prote¢do do célcio e vitamina D para protecao do risco de CCR (PARK et

al., 2017).
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3 OBJETIVOS

3.1 OBJETIVO GERAL
Identificar grupos alimentares e nutrientes que estdo mais associados a

ocorréncia do cancer de célon e reto ou sua prevencao.

3.2 OBJETIVOS ESPECIFICOS

1. Quantificar a frequéncia do consumo alimentar e observar a quantidade de
nutrientes que podem ser protetores.
Identificar a populagdo estudada quanto aos fatores sdcio demograficos,
Identificar a populagdo estudada o consumo de alcool e fumo,

Conhecer a relacao entre fatores s6cio demograficos e a variedade dietética.

A I S

E relacionar o uso de alcool e cigarros com o consumo alimentar pelos

pacientes com ou/sem cancer colorretal.
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4 METODOLOGIA

4.1 TIPO DE ESTUDO

Trata-se de um estudo observacional analitico do tipo caso-controle, o qual
permite uma comparacao entre dois grupos com base na frequéncia da exposi¢cao ao(s)
fator(es) de risco e de protecao de interesse. A medida de associagdo utilizada no estudo
caso-controle ¢ a estimativa do risco relativo, chamada de “oddsratio” (OR), ou seja,
“razdo de chances”, com o objetivo de investigar se a frequéncia de determinado caso
foi mais ou menos expostos aos fatores de risco e protecao que os controles (PEREIRA,

2016; REGO, 2010).

4.2 LOCAL DO ESTUDO E CASUISTICA

A pesquisa foi realizada nas Unidades Basicas de Saude da Familia (UBSF), de
Campina Grande (Paraiba), e na Fundacdo Assistencial da Paraiba (FAP), hospital
filantropico de média e alta complexidade situado no mesmo municipio, que atende
diariamente pacientes com cancer para tratamentos, prevengdo ¢ cuidados. A FAP ¢
uma instituicdo considerada centro de referéncia para o tratamento do cancer e oferece
cobertura a todos os pacientes oncoldgicos de Campina Grande e do sertdo da Paraiba.

A populagdo do estudo foi composta por individuos acima de 18 anos de
ambos os sexos atendidos pele rede assistencial do SUS, nas UBSF de Campina Grande
(controles), ou que recebiam tratamento oncologico de cancer colorretal, no Hospital da
FAP (casos), bem como acompanhantes de pacientes ndo oncologicos do referido
Hospital (controles). Os individuos foram pareados por sexo e idade, a fim de minimizar
possiveis erros metodologicos. Para cada caso foram selecionados dois controles com
diferenca de idade de &5 anos.

Foram coletados 64 casos, todos em tratamento na FAP. Esses pacientes
estavam internados em leito, na quimioterapia ou na sala de espera para o atendimento
médico. Os dados clinicos dos pacientes foram coletados no prontudrio, antes de ter
contato com o0s pacientes para garantir que tinham as informagdes necessarias. Por
questdes éticas, o paciente era abordado sem se falar qual era a patologia, pois alguns
ndo sabem o motivo de tratamento ou o agravamento.

Os controles totalizaram 123 entrevistados, os quais foram entrevistados em
duas unidades saude por distrito, exceto zona rural, totalizando 14 UBS; bem como na

FAP, sendo acompanhantes de pacientes da maternidade, sem ligacdo com os pacientes
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oncologicos. Esses foram pareados por sexo e idade, e forneceram todos os dados

necessarios para preenchimento do formulario.

4.3 CRITERIOS DE INCLUSAO E EXCLUSAO

Para o grupo de casos, foram incluidos na pesquisa os pacientes de ambos os
sexos que possuiam o diagnostico em prontudrio de CCR, cujo tempo de descoberta da
doenga ndo ultrapassava 24 meses, acima de 18 anos e que estavam sob os cuidados da
FAP para o tratamento do cancer. No grupo controle, foram admitidos individuos sem a
patologia de interesse e sem outros disturbios intestinais, mas que poderiam ter outras
doengas cronicas, acima de 18 anos, de ambos os sexos, devidamente assistidos pela
rede do SUS do municipio, além de individuos que acompanhavam os pacientes ndo
oncologicos nas dependéncias do hospital elencado.

Nao puderam participar da pesquisa, pacientes que ja tinham o diagnoéstico da
patologia hd mais de dois anos, para que fosse minimizado o viés de memoria. Pacientes
com déficit cognitivo também foram excluidos do estudo, com o intuito de que ndo
fosse dificultada a coleta de informacgdes e, consequentemente, o comprometimento da

coleta de dados.

4.4 TECNICAS E METODOS DE COLETA

A primeira sessao do questionario era referente as caracteristicas
sociodemograficas e econdmicas: data de nascimento, idade (categorizada em igual ou
abaixo de 40 anos, 41 a 50 anos, 51 a 60 anos, 61 a 70 anos, igual ou acima de 71 anos),
sexo (masculino e feminino), naturalidade, nacionalidade, enderego, origem étnico
(categorizada em branco, negro, pardo ou indigena), estado civil (categorizada em unido
estavel, incluindo os casados ou em ndo unido estavel, incluindo os solteiros, viivos ou
separados), renda familiar (categorizada de acordo com a quantidade de salarios
minimos recebidos: <1 salario minimo, 1 salario minimo, 2-3 salarios minimos, 4 ou
mais salarios minimos) e escolaridade (categorizado em: analfabeto, ensino basico,
incluindo ensino fundamental incompleto e completo, ensino médio completo e
incompleto e ensino superior completo e incompleto).

Na segunda sessao, foram preenchidas informagdes sobre o estado nutricional:
peso habitual e altura relatados antes do diagnostico do cancer colorretal. O estado
nutricional do paciente obedeceu a classificacao estabelecida pela Organizagao Mundial
de Saude a partir dos indicadores de IMC para adultos e também para idosos (WHO,
2000; LIPCHITZ, 1994).
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Ja na terceira, encontravam-se os dados com relagdo a pratica de atividade
fisica pregressa, frequéncia e duracdo da atividade. Foi utilizada a versdo em portugués
do InternationalPhysicalActivityQuestionnaire— IPAQ (2005), um instrumento
validado, capaz de determinar o nivel de atividade fisica de um individuo. Para a
pesquisa, utilizou-se a versdo curta, que avaliou a execugdo e a duragdo de atividades
vigorosas e moderadas, realizagdo de caminhada e tempo que passa na posi¢ao sentada.
Os pacientes foram classificados de acordo com a pratica ou ndo de atividade fisica.

Na quarta sessao, os dados sobre o estilo de vida pré-patoldgico: tabagismo e
etilismo. Na quinta sessao, estavam os dados clinicos, antecedentes familiares e uso de
medicagdes. Na sexta sessdo, encontravam-se os dados de consumo alimentar, que
foram avaliados através do questiondrio de frequéncia de consumo alimentar para a
populagdo adulta, validado como um bom instrumento para pesquisas, sendo capaz de
apresentar dados importantes para execugao de intervengdes na area de saude e nutri¢ao
(LIMA et al., 2008). Os individuos responderam sobre seu consumo habitual de
alimentos ou grupos alimentares antes do diagnostico (casos) ou consumo atual
(controles), informando sobre quais alimentos consumiam e frequéncia de consumo em
unidades de tempo e o tamanho usual da porgao.

Para padronizar as por¢des da frequéncia alimentar, foi utilizado o Manual
Fotografico de Quantificagio Alimentar. Esse contém 96 alimentos apresentado em
fotos de pogdes alimentares e suas formas, e 16 medidas caseiras em varios tamanhos
(CRISPIM et al., 2017).

Para diminuir diferengas durante as entrevistas, todos os pesquisadores foram

treinados a fim de padronizar os questionamentos e ndo influenciar na resposta.

4.5 PROCESSAMENTO E ANALISE DOS DADOS

A tabulacdo dos dados ocorreu em uma planilha no Excel® (Microsoft, version
10, USA). A frequéncia de consumo e a composicao nutricional dos alimentos inclusos
no Questiondrio de Frequéncia Alimentar (QQFA) dos individuos foi tabulada e
calculada utilizando-se o Programa Dietsys versao 4.02 (Nacional Cancer Institute,
Bethesda, Maryland, USA, 1999) desenvolvido pelo Instituto Nacional de Cancer dos
EUA (BLOCK et al., 1994), com dados adicionais de composi¢do quimica de alimentos
compilados das tabelas oficiais do Brasil e do Japao.O tamanho das porgdes de cada
item alimentar do QQFA foi classificado em pequeno, médio (por¢do de referéncia),

grande e extra grande de acordo com a distribui¢do percentual dos pesos equivalentes as
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medidas caseiras dos registros alimentares. A por¢cdo mediana foi utilizada como
referéncia em cada item do QQFA.

DietSys ¢ um programa que permite o calculo da composicao de nutrientes de
pesquisas de dieta, usando a composicao de nutrientes locais, ja que utiliza tabelas de
composi¢dao nutricional de alimentos brasileiros, porém ¢ adaptavel para diferentes
paises e regides, tamanho da porc¢do e tabelas de receita, podendo ser uma alternativa
para registrar e analisar estudos de consumo alimentar. A versdo atual do DietSys
contém em torno de 1.300 alimentos e bebidas e 577 receitas envolvendo alimentos
regionais brasileiros. Esse programa oferece a oportunidade para estudos multicéntricos
com maior precisdo e rapidez de informagdes locais (ROSSATO, 2016).

O DietSys recebe os dados do questionario de frequéncia alimentar para analise
e gera para cada paciente um relatério com medidas de consumo alimentar diario, como
calorias consumidas, por¢des por grupo alimentar (vegetais, frutas, cereais, leite e
derivado, proteinas, gorduras e 4lcool) e alguns micronutrientes (vitaminas e minerais).

A andlise estatistica foi realizada com o Statistics TM Software (SPPS versao
24; empresa IBM, New York, USA). O teste T ¢ Mann-Whitney (teste U) foi usado para
comparar as variaveis continuas. O teste do qui-quadrado (y2) de Pearson foi usado para
comparar as variaveis categorizadas. Para quantificar associagdes entre os nutrientes
individuais, respectivamente componentes da dieta, foi aplicada andlise de regressao
logistica bindria. Os dados dos controles serviram como grupo de referéncia. Os
resultados foram apresentados como razdes impares ajustadas (ORs), intervalos de
confianga de 95% (ICs) e valores de p. O nivel de significancia de 5% foi utilizado para
todos os testes estatisticos. Varidveis de andlise de regressdo univariada significativas
foram usadas para modelagem de regressdo com multiplas variaveis ajustadas. Um
modelo foi formado para componentes da dieta e um segundo para nutrientes. O método
1 e 0 método 2 foram aplicados para ambos os modelos e geraram resultados idénticos.
Método 1: Todos os componentes da dieta, respectivamente, nutrientes foram
inicialmente incluidos na andlise; Método 2: Componentes da dieta alimentar,
respectivamente, nutrientes com nivel de p < 0,2 na analise univariada foram incluidos
no modelo. No caso de ambos os métodos, a sele¢do retroativa foi entdo usada para
gerar modelos com varidveis significativas. Em seguida, as varidveis significativas
foram mantidas no modelo. O ajuste do modelo final foi testado por meio do teste da

razao de verossimilhanga.
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4.6 ASPECTOS ETICOS
Esta pesquisa obedeceu as diretrizes da Resolugdo 466/12, mantendo o sigilo,
assegurando os entrevistados da confidencialidade deste trabalho. A pesquisa foi
aprovada pelo Comité de FEtica em Pesquisas do Hospital Universitario Alcides
Carneiro, através do parecer 3.155.462. Foi apresentado e explicado verbalmente o
Termo de Consentimento Livre Esclarecido (TCLE) (APENDICE B) e os individuos de

acordo em participar da pesquisa assinaram o TCLE.
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Abstract

The incidence and mortality rate of colorectal cancer (CRC) in Northeast Brazil are
increasing. Very little is known about dietary and nutritional risk factors of CRC among
populations of Northeast Brazil. To study the association of CRC and diet, data were
obtained from 65 CRC patients and 123 gender and age- matched controls. Dietary

details were recorded applying a validated food frequency questionnaire. Intake of
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nutrients was calculated by Dietsys (National Cancer Institute, Maryland, USA)
software. Binary logistic regression analysis was applied to generate models of
independent variables. In a model of nutritional factors, intake of vitamin E decreased
chance by 18.0% (OR= 0.820; 95%CI: 0.719- 0.936) for each milligram intake per
week (p= 0.003). In a model of dietary components chance of CRC increased 1.9%
(OR= 1.002; 95%CI: 1.000- 1.004) for each gram of processed meet intake per week
(p= 0.015). Consumption of eggs decreased chance by 0.1% per gram (OR= 0.999;
95%CI: 0.998- 1.000; p= 0.026). Usage of oil (including olive oil), for served food,
decreased chance by 0.2% (OR= 0.981; 95%CI: 0.970- 0.993)each time consumed (p=
0.001). Alcohol consumption versus no- consumption increased chance 2.994 (95%CI:
0.950- 9.438) times (p= 0.061). In both models smoking was positively associated with
chance of CRC.

Key words: Colorectal neoplasms; diet; nutrients, risk factors

Resumo

A incidéncia e a mortalidade por céancer colorretal (CCR) no Nordeste do Brasil esta
aumentando. Muito pouco se sabe sobre os fatores de risco dietéticos e nutricionais do CCR
entre as populagdes do Nordeste do Brasil. Para estudar a associagdo de CCR ¢ dieta, os dados
foram obtidos de 64 pacientes com CCR e 123 controles pareados por sexo ¢ idade. Detalhes
dietéticos foram registrados aplicando-se um questionario de frequéncia alimentar validado. A
ingestdo de nutrientes foi calculada pelo software Dietsys (National Cancer Institute, Maryland,
EUA). A anélise de regressdo logistica binaria foi aplicada para gerar modelos de variaveis

independentes. Em um modelo de fatores nutricionais, a ingestdo de vitamina E diminuiu a
chance em 18,0% (OR = 0,820; IC 95%: 0,719-0,936) para cada ingestdo de miligrama por
semana (p = 0,003). Em um modelo de componentes da dieta, a chance de CRC aumentou 1,9%
(OR = 1,002; IC 95%: 1,000-1,004) para cada grama de ingestdo de carne processada por
semana (p = 0,015). O consumo de ovos diminuiu a chance em 0,1% por grama (OR = 0,999;
IC 95%: 0,998- 1,000; p = 0,026). O uso de 6leo (incluindo azeite de oliva), na comida servida,
diminuiu a chance em 0,2% (OR = 0,981; IC 95%: 0,970-0,993) a cada vez que consumido (p =
0,001). O consumo de alcool versus ndo consumo aumentou a chance 2,994 (IC 95%: 0,950-
9,438) vezes (p = 0,061). Em ambos os modelos, o tabagismo foi positivamente associado a

chance de CCR.

Palavras-chave: Neoplasias colorretais; dieta; nutrientes, fatores de risco
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Introduction

In the year 2018 CRC wasthe third most common malignancy world- wide and
ranked as the second leading cause of cancer death'. Incidence and mortality rates are
highly variable among countries and different populations?. Increase of CRC incidence
and mortality was characterized as a typical stage of cancer transition of low and
middle- income countries pre- dominantly of Asia, Eastern Europe and South America®.
All together, countries with high human developmental index (HDI) have higher
incidence and mortality rates, compared to countries with low HDI and regions with
rapid social and economic changes tend to demonstrate stronger increase rates®. These
tendencies also become obvious if incidence and mortality rates of CRC are compared
between different Brazilian regions.

The Brazilian National Cancer Institute (INCA) estimated 20.520 and 20.470
new CRC diagnosis, of men and women in the country from 2020 to 2022, during each
year’. For the whole country these are 19.63 and 19.03 new cases per 100.000 men
respectively, women and incidence varies strongly between the different regions’: The
Southeast region of Brazil, including the urban centres of Sao Paulo and Rio de Janeiro,
suffered between 2005 and 2020 an estimated increase from 20.0 and 21.0 to 28.62 and
26.18 new cases per 100.000 men and women™. The Brazilian Northeast region has a
clearly lower HDI compared to the Southeast and suffered over the last 20 years a
strong economic development and an increase of life expectation’. In the Northeast
region the absolute numbers of incidence remained clearly lower, but the increase has
more than doubled during the same time interval: From 2005 to 2020 the incidence of
CRC increased from 4.0 and 5.0 new cases to 8.91 and 10.79 new cases per 100.000
women and men®™*.

The standardized mortality rates increased between 1996 and 2012 from 6.9 to
9.2 (33.3%) and from 6.4 to 7.5 (17.2%) per 100.000 men, respectively women, in the
Brazilian Southeast region®. During the same time interval the mortality rate per
100.000 men, respectively women increased from 1.7 to 3.6 (111.8%) and from 1.9 to
3.5 (84.2%) in the Northeast region of Brazil®.

It was estimated that in human populations hereditary syndromes account for
about 5.0% of entire CRC incidence and that family history, among first- degree
relatives, increases the risk of CRC more than two- fold, even in the absence of such
syndromes’. The great majority of CRC tumours develop spontaneously and it was

estimated that about 50% of all cases of CRC are attributed to modifiable and therefore
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preventable risk factors®. Nutrition is one of the most important factors modifyingthe
risk of CRC, whereby dietary factors may both protect against and promote the
development of CRC’. A major problem is that foods are not consumed in isolation but
as part of a dietary pattern and the actual effect of diet on disease risk may be observed
only when all dietary components are considered jointly'’. Protective factors that have
been associated with decreased incidence of CRC include diets rich in fruits and
vegetables, high fiber diet, folate rich diet, calcium, dairy products, Vitamin D, Vitamin
B6, high magnesium intake, fish consumption, and garlic consumption’. A recent cohort
study including 1629 CRC cases from Spain, revealed that the Mediterranean dietary
pattern characterized by high consumption of whole fruits, vegetables, legumes, olive
oil, nuts, and fish might reduce CRC risk, whereas the western dietary pattern,
characterized by high intake of red and processed meat, refined grains, sweets, caloric
drinks, juices, convenience food and sauces, might increase risk of disease'".

A recent Brazilian study attributed a substantial number of death cases of CRC
to physical inactivity'”. There exist only few Brazilian studies about possible
associations between diet and CRC. One study, performed with 169 CRC patients and
101 controls from Sao Paulo,indicated that the higher average intake of beef, chicken
and pork increased risk of CRC". The increase of CRC incidence and death rates in
Northeast Brazil emphasizes the need to identify dietary components and nutrients that
modify risk of disease in these populations. To the best of our knowledge there do not
exist case- control studies about CRC risk and diet that were performed in Northeast
Brazil. The present case- control study addressed on dietary components and associated

CRC risk in a population of Northeast Brazil.

Methods
Study population

The data sampling protocol was reviewed and approved by the Brazilian
National Ethics Research Committee (CAAE plataforma Brasil:
01547018.0.0000.5182). Written informed consent was obtained from each participant
of the study. Consent to publish data anonymously was obtained from each participant
of the study.

Patients were eligible if they were diagnosed within 24 months of recruitment
with invasive CRC and were aged 18 years or older. Patients with CRC recurrence were
excluded from the study. Data from CRC patients were sampled in the reference centre

for cancer treatment “Fundagdo Assistencial da Paraiba” Hospital (FAP) in Campina
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Grand, state of Paraiba in Northeast Brazil. The public hospital receives mainly low-
income patients and treats about 50% of all CRC cases in the state. Patients seeking
treatment come from regions as far as 600 km from the reference centre. Campina
Grande, with approximately 0.4 million inhabitants, is the second-most populated urban
centre in Paraiba and is located in the inland of the state, approximately 120 km away
from the capital Jodo Pessoa at the Atlantic coast. Similar to other states of northeastern
Brazil, Paraiba has a mixed-ethnicity population composed of individuals of Native
American, African and European ancestry.

The study included 64 patients with CRC who were diagnosed and treated
between 2019 and 2020. Data from controls were obtained from the hospital and 15
public health care centres. The 32 controls interviewed in the FAP hospital were healthy
companions of non-cancer patients. Furthermore, 91 controls were recruited from health
service centres. Individuals with any type of cancer were excluded from the study as
controls. Individuals with any other chronic disease, such as diabetes and heart disease,
were also excluded as controls. Furthermore, only one healthy individual in a single
family was interviewed. Controls were randomly selected in waiting rooms of health
care centres and directly asked by one of the authors to participate as volunteers. Most
controls (>60%) accompanied children or grandchildren for vaccinations or other
medical examinations. Other controls visited the health care centre mainly because of
injuries, colds or gastrointestinal infections. Controls were eligible for the study if they
were over 18 years old and agreed to participate in the study. The participation rates of

patients and controls were approximately 90%in both groups.

Data sampling

CRC patients and controls were interviewed between March 2019 and May
2020. A structured questionnaire was used to interview patients in chemotherapy and
radiotherapy units of the FAP hospital. Clinical and histopathological data of patients
were obtained from medical records. These data were not digitalized yet and highly
incomplete (Table 1).Height and weight were measured in the FAP hospital before any
therapeutic treatment and were also obtained from medical records.

A validated quantitative food frequency questionnaire (QFFQ) was used to
record the diet of patients and controls'®. This questionnaire has been applied in a
previous cancer study'. Patients were asked about dietary habits before diagnosis of
CRC. To diminish recall bias, patients were also asked about changes of diet before and

after diagnosis of disease. The same questionnaire was used to interview healthy
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controls in waiting rooms of health care centres. All interviews were performed by one
of the authors.In order to standardize the portions of the food contained in the
questionnaire, a Photographic Manual of Food Quantification was used, which contains
96 foods presented in photos of different sizes of portions and homemade measures'®.

Body mass index (BMI) was defined according to the World Health
Organization (WHO, 2015): underweight: < 18.5 kg/m?; normal weight: 18.5— 24.99
kg/m?; overweight: 25.0-29.99 kg/m*; and obesity > 30.0 kg/m®. Minimum wage and
multiple values were used to characterize income. This is a popular and well-known
method to define economic level among low- and middle-class subjects. One minimum
wage is actually R$1045,00.- (193,82US$; 01* September 2020). Low income was
defined as < 1 minimum wage; Basic income was defined as >1 wage and < 2 minimum
wages; Middle income was defined as >2 < 3 minimum wages; High income was
defined as >3 minimum wages. Information about ethnic origin was self-reported by
participants. Educational level was defined as follows: 1) incomplete elementary school
with a duration of less than nine years was defined as “basic”; 2) elementary school
with a duration of nine years and high school with a duration of 12 yearswas defined as
“middle”; and 3) higher educational levels were defined as “high”. Data on ethnic origin
were self-reported by participants. Physical activity was defined as any type of regular
low, moderate or strong body movement.

In general,pure olive oil and composed oils, that contain olive oil and for
example oil of soybeans, are used for served food in Brazil. Asked about usage of oil
for served food authors did not distinguish between pure olive oil and such composed
oils. If individuals were asked about consumption of fish it was not distinguished
between sweat water and sea fish. However, as CRC patients did not come from living
places at the cost it can be assumed that consumption of fish refers to sweat water fish

and not fish from the sea.

Nutritional measures and statistical analysis

The portion sizes of each food item in the QQFA were classified as small,
medium, large and extra large, according to the percentage distribution of the weights
equivalent to the homemade measures in the food records. The median portion was used
as a reference in each item of the QQFA.To calculate ingestion of nutrients in grams
and milligrams per day, respectivelyper week, the software Dietsys (National Cancer

Institute, Bethesda, Maryland, USA, 1999; version 4.02) was used.DietSys is a program
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that allows the calculation of the nutrient composition of diet surveys of different
countries and regions, using the composition of local nutrients'’.

Statistical analyses were performed using SPSS STATISTICS™ software (SPPS
version 24; IBM company, New York, USA). The t-test and Mann- Whitney (U- test)
was used to compare continuous variables. Pearson’s chi-square (y2) test was used to
compare categorized variables. To quantify associations among single nutrients,
respectively dietary components for CRC, binary logistic regression analysis was
applied. Data from the controls served as the reference group. The results were
presented as adjusted odd ratios (ORs), 95% confidence intervals (CIs) and p-values.
Significant univariate regression analysis variables were used for regression modelling
with multiple adjusted variables. One model was formed for dietary components and a
second one for nutrients. Method 1 and method 2 were applied for both models and
generated identical results. Method 1: All dietary components, respectively, nutrients
were initially included into the analysis; Method 2: Dietary components, respectively,
nutrients with a significance level of less than 0.2 in the univariate analysis were
included in the model. In the case of both methods backward selection was then used to
generate models with significant variables. Then, significant variables were kept in the

model. The fit of the final model was tested using the likelihood ratio test.

Results

The 64 CRC patients showed several different baseline characteristics compared
to the 123 age matched controls (Table 2). High income and education level were
characteristics of 2 (3.1%) and 8 (12.5%) CRC patients, compared to 49 (40.2%)
respectively 58 (47.1%) individuals of the control group (p= 0.000; p= 0.000; Table 2).
Off all 187 individuals 22 (34.4%) CRC patients and 1 (0.8%) control worked in
agriculture (p= 0.000; Table 2). If the study group was asked about ethnic origin 47
(73.4%) CRC patients and 58 (47.2%) controls reported to have a mixed ancestry (p=
0.006; Table 2). Smoking and consumption of alcohol was a characteristic of 28
(33.7%) and 15 (25.0%) CRC patients compared to 9 (7.3%), respectively 8 (6.5%)
individuals of the control group (p= 0.000; p= 0.001; Table 2). Furthermore, the mean
weight and height were different among cases and controls: The CRC patientshad a
mean weight of 72.19kg (SD= 12.39) before initiation of treatment in the hospital,
whereas the controls had a mean weight of 77.83kg (SD= 16.36; p= 0.017; Table 2).
The CRC patients and controls had a mean height of 1.64m (SD=0.08) and 1.68m (SD=
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0.09; p=0.013; Table 2).

The intake of dietary components of the whole study group, the cases and
controls was summarized in Table 3. Main differences between cases and controls were
found regarding the consumption of eggs, fish and usage of oil for served food,
including also olive oil (Table 4): Cases and controls consumed on average 374.9g
(SD= 425.5) and 704.6g (SD= 1055.7) egg per week (p= 0.003; Table 3). Cases and
controls consumed on average 373.3g (SD= 676.6) and 186.8g (SD= 64.0) fish per
week (p= 0.041; Table 4). Asked about the usage of oil, cases and controls reported to
use it 24.3 (SD= 30.3) and 54.7 (SD= 43.6) times per week (p= 0.000; Table 3). In
general consumption of vegetables, fruits and legumes was higher in the control group,
whereas consumption of red meet, chicken and processed meet was higher among CRC
patients (Table 3). However these differences were not significant in the analysis of
single variables (Table 3).

All together cases and controls consumed on average 47.3 (SD= 19.7) and 66.4
(SD=69.6) g lipids per day (p= 0.033; Table 4). The intake of most nutrients was higher
among individuals of the control group (Table 4). An exception was Omega 3 whose
intake per day was on average higher among CRC patients compared to the controls (p
<0.050). Following intake of nutrient showed significant differences between cases and
controls (Table 4): Iron, Sodium, Vitamin AIU, Vitamin C, Saturated fat, Omega 6,
Omega 3, Colesterol, Vitamin E, Zinc, - Carotene, Lutein and Lycopen (Table 4).

Results of binary logistic regression analysis for single variables with a p- value
< 0.2 and corresponding adjusted models were summarized in Table 6. Models of
logistic regression were performed to identify independent variables that were
associated with increased risk of CRC or had a protective effect against disease, (Table
6). Model 1 was made for dietary components and model 2 for nutrients (Table 5).

In model 1 the consumption of alcohol and smoking increased risk of CRC
2.994 (95%CI: 0.950- 9.438) and 8.608 (95%CI: 3.321- 22.314) times (p= 0.061; p=
0.000; Table 6). Consumption of eggs decreased the chance of CRC by 0.1% per gram
(OR= 0.999; 95%CI: 0.998- 1.000; p= 0.026; Table 6). Usage of oil decreased the
chance of CRC by 0.2% (OR= 0.981; 95%CI: 0.970- 0.993)each time consumed (p=
0.001; Table 6). Consumption of fish did not contribute significantly to this model,
instead data indicated that processed meet might be a risk factor: The risk of CRC
increased 1.9% (OR= 1.002; 95%CI: 1.000- 1.004) for each gram of processed meet
intake per week (p=0.015; Table 5).
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In model 2 smoking increased the chance of CRC 12.638 (95%CI: 4.456-

35.845)times (p= 0.000; Table 5). Furthermore, the intake of vitamin E decreased the

chance of CRC by 18.0% (OR= 0.820; 95%CI: 0.719- 0.936) for each milligram intake
per week (p=0.003; Table 5).

Discussion

To the best of our knowledge this is the first study about the association of
nutritional and dietary factors with CRC risk that was performed in the Northeast region
of Brazil. Comparison of socio- economic baseline characteristics indicated substantial
differences between CRC patients and the control group. The CRC patients had a lower
income and education level compared to the controls and over one third of them worked
in agriculture. Furthermore, regarding the self-information of origin about three quarters
of CRC patients and one half of controls informed mixed ancestry. The frequency of
smoking and alcohol consumption was significantly increased among CRC patients
compared to the controls. These data indicated a selection bias. Age and gender-
matched data sampling was originally performed with the intention to include cases and
controls with identical, or at minimum similar socio- economic characteristics within
the same geographic region. The socio- economic differences between both groups
instead, were surprisingly so remarkable, that it seemed to be like a comparison of two
different populations.

Differences among CRC patients and controlswere also reflected in the dietary
pattern and intake of nutrients. The consumption of vegetables, fruits, legumes, dietary
products, oil and especially eggs was higher among controls. Cases in contrast, had a
higher intake of red meat, processed meat and fish, respectively a slightly higher intake
of cereals and chicken. Intake of most nutrients was also higher among controls and
individuals of this group were on average taller and heavier than CRC patients. Due to
the overall different baseline characteristics, the performance of regression modelling
was important to identify essential dietary and nutritional variables that might modify
risk of CRC.

Data of the present study indicated that processed meat in combination with
smoking and alcohol consumption increased risk of CRC among individuals of the
study group, whereas usage of oil and consumption of eggs decreased it. Furthermore,
regression modelling of nutrients also indicated that Vitamin E had a protective
function.

In both models of logistic regression analysis smoking increased risk of CRC
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significantly. Smoking is a well-established risk factor of CRC.In a recent Korean case-
control study that included 925 CRC patients, smokers had an overall increased risk of
disease that additionally depended on quantity and duration of smoking'®. A meta-
analysis of 24 cohort studies indicated that smoking was associated with side- specific
tumor risk: smoking increased overall CRC risk and current smokers had a higher risk
of rectal cancer than colon cancer, whereas former smokers had a similar risk of both"’.
Furthermore, current smokers had a significantly higher risk of proximal colon cancer
than distal colon cancer'’. Similar a previous meta- analysis of 28 cohort studies also
indicated a modestly higher risk of CRC and mainly of rectal cancer’’. The risk
association of CRC with smoking was more pronounced among men than women ",
A meta- analysis of six case- control and six cohort studies also indicated that passive
smoking increased risk of CRC*'. In a meta- analysis of 14 cohort- studies former and
current smoking were associated with poorer CRC prognosis compared with never
smoking®. Similar, in the Melbourne Collaborative Cohort Study smoking was
associated with lower overall survival of CRC patient523.

In the model of dietary components, the positive association of alcohol intake
and risk of CRC among the Brazilian study group had borderline significance. The
association between alcohol intake and CRC risk is well established in scientific
literature: The meta- analysis of 27 cohort and 34 case-control studies performed in
Asia, Australia, Europe and the USA revealed an association between alcohol drinking
and CRC risk®*. The pooled analysis of five Japanese and eight North
American/European cohort studies also revealed a positive association between high
intake of alcohol and CRC risk?>®. The meta- analysis of nine cohort studies indicated
a dose- risk relation of alcohol consumption and CRC?’.

Results indicated a protective effect of Vitamin E intake. The potential effect of
Vitamin E is still controversy discussed as a high number of studies revealed different
results. The Italian European Prospective Investigation into Cancer and Nutrition
(EPIC) cohort study with 45,195 participants, did neither identify an association
between selected antioxidants including Vitamin E and C, nor any effect of
combinations of these antioxidants on CRC risk®. The 14 years follow up cohort study
of the American Cancer Society’s Cancer Prevention, did not identify a protective effect
of supplemental Vitamin E intake on CRC risk”. A meta- analysis of supplemental
antioxidant intake including 20 randomized trials and another one about Vitamin E and
B-carotene supplement did also not indicate any protective effect’®>'. A Japanese case-

control study including 816 CRC patients did also not identify any protective effect of
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dietary Vitamin E intake on CRC risk™.

A recent meta- analysis of 11 studies in contrast, indicated that CRC patients
have lower serum concentration of Vitamin E compared to healthy controls®. Present
results are also in line with recent Chines and Jordanian case- control studies that
indicated a protective effect of dietary Vitamin E intake**>>. The prospective NutriNet-
Santé cohort 2009- 2016 that included over 38.000 subjects indicated also a protective
effect of dietary Vitamin E intake®®. Interestingly, in the NutriNet-Santé cohort the
protective effect of Vitamin E against CRC was absent among smokers, but present
among former smokers, respectively individuals who never smoked?®.

The usage of oil for served food decreased the chance of CRC in the Brazilian
study group. It can be postulated that the used oil was mainly olive oil(Olea europaea,
Oleaceae). However, there exist also oils that contain olive oil and a substantially
percentage of other oils, like oil of soybeans. It was not discriminated between the
usage of these composed oils and pure olive oils. Previous case- control studies with
13.800 patients indicated an overall protective effect of olive oil against different types
of cancer including also CRC”. A recent study from Saudi Arabia identified 1- 5
servings of olive oil per week, as a protective factor against CCR*®*. Furthermore, olive
oil is also a fundamental component of the Mediterranean diet that has an overall

protective effect against CCR**0#1:42

. These data make the idea plausible that olive oil
might also have a protective effect against CCR in the Brazilian population of the
present study.

The intake of eggs was nearly two times higher among controls compared to
patients of the present study group and modeling indicated a protective effect of high
egg consumption. Consistent with present results a previous Chinese case- control study
including 336 CRC cases associated increased consumption of eggs with a decreased
risk of disease™. In a recent Chinese case- control study including 890 patients,
consumption of eggs was identified as one of the main sources of choline that had a
protective effect against CRC*. This is in contrast to a cohort study of 39.246 women
from the USA, in which high choline intake was associated with increased risk of
CRC®. Furthermore, in contrast to the present results, moststudies attributed an
increased risk of disease to the consumption of eggs: In previous case- control studies
from North- eastern Italy and Saudi Arabia, consumption of eggs was associated with
increased risk of disease*®*’.In amore recent Indian case- control study including 94
CRC patients, the consumption of eggs more than two- three times per week, increased

risk of disease®. In a recent case- control study of 308 CRC cases from the European
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Basque country, patients consumed significantly more eggs than controls”. The
Shanghai Women’s Health Studyincluded a cohort of 73,224 participants and revealed
an increased risk of CRC due to high egg consumption and increased cholesterol
intake’. This raises the question if consumption of eggs is a true protective factor in the
Brazilian study group and if so, why it is protective. Protein rich diet of patients was
stronger based on consumption of red meat, processed meet and fish, whereas controls
consumed more eggs. In Northeast Brazil eggs are always served as scrambled eggs.
Cooked eggs, or fried eggs (but not scrambled) are practically unknown. This factor
could also influence intake of nutrients associated with eggs among individuals of the
study group.

Data of the present case- control study indicated that higher intake of processed
meat was associated with increased risk of CRC. In a meta- analysis of 21 studies high
intake of red and unprocessed meat increased risk of CRC’'. In another meta- analysis
of 16 case—control studies and five cohort/nested case—control studies high intake of red
and processed meat was also associated with significantly increased risk of CRC*. A
recent analysis based on pooled data of 407,270 participants in three US-based studies,
also attributed increased risk of CRC to both, higher intake of red and processed meat™.
In the American Cancer Prevention Study II Nutrition Cohort, survivors of CRC with
consistently high intakes of red and processed meet before and after diagnosis, had an
increased risk of CRC-specific mortality™”.

Other large studies revealed more similar to the present results, that only intake
of processed meat increased risk of CRC: In a Norwegian cohort study of 84,538
women processed meat intake of 60 vs. <15 g/day was associated with significantly
increased cancer risk in all subsites of the colon, whereas consumption of unprocessed
red meat did not increase the risk>>. Similar, in a pooled analysis of data of 87,108
women and 47,389 men obtained from Nurses’ Health Study and the Health
Professionals Follow-up Study in the USA, only processed meet but not unprocessed
red meet was associated with increased risk of CRC®. Results of the present study
could therefore indicate that only processed meet intake is associated with risk of CRC,
or that it has at minimum a more prominent contribution to risk increase if compared to
the intake of red meat.

The most severe limitations of the present study were the low number of CRC
cases included in the study group and their different socio- economic characteristics
compared to the control group. The selection bias and a low number of data may have

obscured the identification of risk and protective factors. Another limitation of the
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present study may have been recall bias among the interviewed individuals.
Quantitative information about alcohol intake and smoking was missing. It was not

discriminated between olive oil and other types of oil that were used for served food.

Conclusions

Consumption of eggs, usage of oil for served food and Vitamin E intake, were
protective factors, whereas consumption of processed meat, smoking and alcohol
consumption increased risk of CRC in the present study group. Given the fact of
increasing CRC incidence and death rates in Brazil and very few knowledge about
underlying modifiable risk factors, future studies should embrace larger study groups.
The intake of olive oil for served food should be analysed, as an own variable and
quantitative data about smoking and alcohol consumption should be recorded.
Additionally to age and gender future studies should match controls also by the

profession to avoid a selection bias.
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Table 1: Type of tumour, its site, stage and histological grade obtained from data of CRC patients (N= 64).

Site Type TNM stage Histological grade

Adenoma Adenocarcinom  Mucinous Missing 1 I Or IV Missing 1 2 3 Missing

a Carcinoma
DP* - - - 2 2 - - - - - - 1 1
Rectal cancer 5 5 - 25 14 3 8 5 - 8 4 - 18
Colon cancer 13 9 1 9 M0 1 10 11 - 8 7 4 13

*DP= Duodenal papilla
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Table 2. Baseline characteristics of CRC patients and controls of the study group.

Case (N= 64) Control (N=123) D
Age in years and gender
Mean Age 59.08 (SD=12.54) 56.37 (SD=12.29) 0.158
N (%) N (%)
<40 years 5 (7.8%) 13 (10.6%) 0.321
41- 50 years 12 (18.8%) 20 (16.2%)
51- 60 years 18 (28.1%) 51 (41.5%)
61- 70 years 18 (28.1%) 25 (20.3%)
>71 years 11 (17.2%) 14 (11.4%)
Women 24 (37.5%) 45 (36.6%) 0.513
Men 40 (62.5%) 78 (63.4%)
Income
Low 14 (21.9%) 5(4.1%) 0.000
Basic 28 (43.8%) 21 (17.2%)
Middle 20 (31.2%) 47 (38.5%)
High 2 (3.1%) 49 (40.2%)
Missing 1
Education level
Analphabetic 20 (31.3%) 2 (1.6%) 0.000
Basic 24 (37.5%) 20 (16.3%)
Middle 12 (18.7%) 43 (35.0%)
High 8 (12.5%) 58 (47.1%)
Working in agriculture
Yes 22 (34.4%) 1 (0.8%) 0.000
No 42 (65.6%) 122 (99.2%)
Civil state
Living in a stable union 44 (68.8%) 85 (69.1%) 0.544
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Not living in a stable union
Ethnic origin
Caucasian

Afro- descendent
Native American
Mixed ancestry
Physical activity

Yes

No

Smoking

Yes

No

Alcohol consumption
Yes

No

Family history

Yes

No

Missing
Anthropometric measures
Mean Weight (kg)
Mean Height (m)
Mean BMI

BMI

Normal

Overweight

Obesity

20 (31.2%)

16 (25.0%)

1 (1.6%)

47 (73.4%)

15 (23.4%)

49 (76.6%)

28 (33.7%)

36 (56.3%)

15 (25.0%)

48 (75.0%)

34 (53.1%)

30 (46.9%)

72.19 (SD= 12.39)
1.64 (SD= 0.08)
26.78 (SD=4.84)
N (%)

29 (45.3%)

18 (28.1%)

17 (26.6%)

38 (31.9%)

57 (46.3%)
6 (4.9%)
2 (1.6%)

58 (47.2%)

42 (34.1%)

81 (65.9%)

9 (7.3%)

114 (92.7%)

8 (6.5%)

115 (93.5%)

60 (49.6)
61 (50.4%)

2

77.83 (SD= 16.36)
1.68 (SD= 0.09)
27.41 (SD=5.57)
N (%)

42 (34.1%)

43 (35.0%)

38 (30.9%)

0.006

0.089

0.000

0.001

0.381

0.017

0.013

0.450

0.324
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Table 3. Intake of dietary components by all individuals, cases and controls, respectively, are shown as

mean and median values.

All (N=187) Case (N= 64) Control (N=123) p

Mean Median Mean Median Mean Median

(SD) (SD) (SD)
Vegetables 4.1 3.6 3.7 35 43 3.7 0.218
(Portion/day) (3.3) (2.0) (3.8)
Fruits 2.6 2.5 2.6 2.2 2.7 2.6 0.682
(Portion/day) (1.7) (1.8) (1.6)
Legumes 1012.0 980.0 1002.6 980.0 1016.8 980.0  0.889
(g/week) (684.7) (629.1) (714.3)
Cereals 2.2 1.9 2.4 2.0 2.1 1.9 0.289
(Portion/day) (1.5) (1.6) (1.4)
Diary Products 0.9 0.7 0.9 0.6 1.0 0.8 0.819
(Portion/day) (0.9) (1.0) 0.9)
Eggs 591.6 320.0 374.9 294.0 704.6 400 0.003
(g/week) (903.8) (425.2) (1055.7)
Red Meat 773.7 585.0 857.7 666.5 730.0 5540 0.293
(g/week) (786.3) (1033.4) (620.9)
Processed meat 160.7 59.0 192.3 107.5 144.2 37.0 0.183
(g/week) (234.2) (240.5) (230.2)
Chicken 402.3 300.0 403.9 303.0 401.5 289.0 0.970
(g/week) (407.4) (395.4) (415.1)
Fish 250.7 97.0 373.3 193.0 186.8 64.0 0.041
(g/week) (485.9) (676.6) (64.0)
0il 443 40.0 243 4.0 54.7 56.0 0.000
(Times/week) (42.0) (30.3) (43.6)

Table 4. Intake of nutrients by all individuals, cases and controls respectively, are shown as mean and median

values.
All (N=187) Case (N=64) Control (N= 123) p

Mean Median Mean Median Mean Median

(SD) (SD) (SD)
Calories 1686.1 1342.4 1503.7 1245.0 1781.0 1383.1 0.183
(joule/day) (1686.1) (1022.3) (1816.1)
Proteins 71.0 59.5 63.6 53.7 74.9 61.8 0.180
(g/day) (54.5) (37.0) (61.5)
Lipids/day 59.9 47.6 473 42.2 66.4 51.6 0.033
(g/day) (58.2) (19.7) (69.6)
Carbohydrates 184.5 149.5 170.4 148.4 191.8 152.3  0.307
(g/day) (135.4) (87.8) (154.2)
Dietary fiber 13.1 11.8 11.7 11.5 13.8 12.1 0.060
(mg/day) (7.0) (6.5) (7.2)
Calcium 507.7 422.6 462.5 409.7 531.3 4394  0.154
(mg/day) (312.3) (260.2) (334.8)
Phosphor 1028.1 881.2 950.2 840.8 1068.6 890.5 0.123
(mg/day) (704.3) (639.6) (735.0)
Iron 38.2 2594 9.74 8.8 53.0 10.6 <0.050
(mg/day) (259.4) 4.7) (319.3)
Sodium 2011.7 1666.4 1763.3 1521.6 2141.0 1712.2  0.040
(mg/day) (1472.1) (783.2) (1714.0)
Potassium 2586.0 2282.8 2427.8 2194.6 2668.2 2366.1 0.293
(mg/day) (1478.4) (1342.1) (1543.4)

Vitamin AIU 19290.5 15289.7 15887.2 14503.5  21061.3 15663.0 0.047
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(mg/day) (20482.2) (11632.7) (23674.5)
Vitamin ARE 2810.5 1863.8 2429.9 1997.8 3008.6 1829.7 0.359
(mg/day) (4081.4) (2660.4) (4650.4)
Tiamine B1 34.0 0.9 313 0.9 354 0.9 0.938
(mg/day) (337.5) (242.7) (378.5)
Riboflavine/day 33 1.4 1.6 1.4 4.2 1.4 0.300
(mg) (16.1) (1.2) (19.8)
Niacine 18.0 14.4 18.4 13.6 17.7 14.5 0.776
(mg/day) (16.0) (18.8) (14.4)
Vitamin C 141.8 133.2 121.8 120.1 152.2 139.2  0.023
(mg/day) (86.8) (74.2) 91.2)
Saturated fat 17.3 14.7 15.0 13.8 18.5 15.0 0.016
acid(g/day) (11.3) (7.0) (12.9)
Omega 6 25.5 18.2 17.2 16.0 29.8 19.2 0.014
(g/day) (454) (7.8) (55.3)
Omega 3 9.0 6.8 10.1 5.4 8.4 7.2 <0.050
(g/day) (18.3) (30.1) (6.4)
Colesterol 655.6 303.5 321.4 263.2 829.5 330 <0.050
(mg/day) (3240.2) (200.8) (3987.1)
Folic acid 2353 196.7 212.1 189.4 2474 206.2  0.088
(mg/day) (151.4) (111.0) (167.8)
Vitamin E 7.3 6.5 6.00 6.0 8.0 6.9 0.000
(mg/day) 4.5) (2.6) (5.2)
Zinc 15.8 12.0 12.6 11.2 17.5 124  <0.050
(mg/day) (20.0) (10.0) (23.4)
Vitamin B6 3.5 1.5 1.8 1.5 4.4 1.6 0.315
(mg/day) (16.5) (1.6) (20.3)
Magnesium 202.7 172.4 191.4 162.8 208.5 183.8  0.398
(mg/day) (131.2) (127.8) (133.1)
o~ Carotene 761.7 533.7 655.8 499.9 816.8 5395 0.214
(mcg/day) (838.4) (499.8) (966.3)
B- Carotene 10256.0 7167.3 8287.0 6820.2 11280.6 7722.6  0.047
(mcg/day) (11856.4) (6815.4) (13683.6)
Cryptoxanthin 129.1 103.3 109.7 93.2 139.2 109.8  0.095
(mg/day) (114.6) (87.3) (125.7)
Lutein 6847.9 2093.4 3656.3 525.3 8508.6 3553.7  0.000
(mg/day) (10569.9) (5611.6) (12080.8)
Lycopen 2101.7 1791.7 1691.8 1727.9 2315.1 2013.7 0.004
(mcg/day) (1572.4) (1159.8) (1714.9)
Retinol 1130.7 441.2 806.1 488.8 1299.6 429.0 0.285
(mcg/day) (2985.9) (1089.9) (3591.0)
Pro- vitamin A  17328.1 7196.8 8137.9 6936.6 22110.0 7839.2 0417
carotenes(mcg/day) (111354.2) (6360.5) (137172.5)




52

Table 5. Odds ratios (OR) and confidence intervals (95%CI) are shown for single variables
(ORcrupg) and in two adjusted models (ORapjustep) as the chance to have CRC (N= 64). The

control served as reference group.

Case Control ORcrupE P ORpjusTED P
(95% CI) (95% CI)'
N (%) N (%)
Alcohol 15 (25.0%) 9(7.3%) 4.492 0.001 2.994 (0.950- 0.061
consumption (1.787- 9.438)
11.293)
Smoking 28 (33.7%) 8 (6.5%) 9.852 0.000 8.608 (3.321- 0.000
(4.256- 22.314) 0.000
22.805) 12.638
(4.456-
35.845)°

Dietary components

Mean (SD) Mean (SD)

Eggs (g/week)  374.9 (425.2) 704.6 0.999 0.008 0.999 (0.998- 0.026
(1055.7)

(0.998- 1.000)°

1.000)
Processed meet 192.3 (240.5) 144.2(230.2) 1.001 0.187 1.002 (1.000- 0.015
(g/week) (1.000- 1.004)°

1.002)
Fish (g/week)  373.3 (676.6) 186.8 (64.0)  1.001 0.030

(1.000-

1.002)
0il 243 (303)  54.7(43.6) 0.977 0.000 0.981 (0.970- 0.001
(times/week) (0.967- 0.993)

0.987)




Proteins

Lipids

Dietary  fiber

(mg/day)

Calcium

(mg/day)

Iron (mg/day)

Vitamin
(mg/day)

Sat. fat acid

(g/day)

Omega
(g/day)

Omega
(g/day)

63.6 (37.0)

473 (19.7)

11.7 (6.5)

462.5(260.2)

9.74(4.7)

121.8(74.2)

15.0 (7.0)

17.2 (7.8)

10.1 (30.1)

Nutrients

74.9 (61.5)

66.4 (69.6)

13.8(7.2)

531.3(334.8)

53.0(319.3)

152.2(91.2)

18.5 (12.9)

29.8 (55.3)

8.4 (6.4)

0.995
(0.987-
1.003)
0.984
(0.972-
0.998)
0.951
(0.902-
1.003)
0.999
(0.998-
1.000)
0.934
(0.875-
0.998)
0.996
(0.992-
0.999)
0.963
(0.928-
1.000)
0.950
(0.917-
0.985)
1.005
(0.989-

1.021)

0.188

0.020

0.065

0.156

0.042

0.025

0.048

0.005

0.571
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Colesterol 321.4 (200.8) 829.5 0.998 0.011
(mg/day) (3987.1)
(0.997-
1.000)
Folic acid 212.1 (111.0) 247.4(167.8) 0.998 0.136
(mg/day)
(0.996-
1.001)
Vitamin E 6.00(2.6) 8.0 (5.2) 0.833 0.002 0.820 (0.719- 0.003
(mg/day)
(0.743- 0.936)"
0.935)
Zinc (mg/day)  12.6 (10.0) 17.5 (23.4) 0.971 0.124
(0.934-
1.008)
Cryptoxanthin ~ 109.7 (87.3)  139.2(125.7)  0.997 0.100
(mg/day)
(0.994-
1.000)

"Adjusted for age, gender and weight in both models (Model 1; Model 2); “Model 1: Alcohol
consumption, smoking and consumption of Vitamin E; *Model 2: Smoking, consumption of

eggs, processed meet and oil (including olive oil).
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6 CONSIDERACOES FINAIS

Atualmente, existem poucos estudos Brasileiros sobre os fatores de risco CCR.
Os estudos, até onde temos conhecimento, ndo foram realizados no nordeste. No
presente estudo caso-controle perguntamos se o consumo alimentar influencia no risco
de CCR na populagao da Paraiba. O consumo de alimentos foi coletado com formulério
de freqliéncia alimentar e calculado no programa nutricional DietSys 4.0, com o
objetivo de identificar fatores que modificam o risco de CCR no grupo de estudo.

O presente estudo indicou que alguns alimentos estdo relacionados com o
surgimento do CCR.

Na andlise dos componentes dietéticos, o consumo de alcool e o tabagismo
também foi presente em maioria no grupo de casos.

O grupo caso também consumia muita carne, de todas as variedades, e
processadas. Como mostrado em estudos, quem come mais esses produtos, come menos
frutas e verduras, e podemos ver isso no estudo. A maior quantidade de variedade de
nutrientes estava presente no grupo controle.

Assim, o consumo de carne processada, combinada com alcool e fumo
aumentou o risco de cancer colorretal entre os pacientes portadores da patologia.

A vitamina E foi representativa na prevencdo da patologia, sendo encontrada
em diversos alimentos.

Esses fatores também foram identificados em outros estudos internacionais e
no unico estudo brasileiro encontrado.

Algumas dificuldades foram encontradas no questiondrio, uma vez que ndo
separa se 0leo ou azeite ¢ consumido pelos entrevistados, dificultando uma conclusio
mais exata. Bem como os pacientes que, em sua grande maioria, sdo cirurgiados, como
forma de tratamento e ndo permanecem no hospital a tempo de receber a biopsia e
participar da pesquisa, influenciando o numero final de participantes.

Diante do exposto, sugere-se que mais pesquisas sejam realizadas com o
objetivo de maior esclarecimento sobre o consumo de grupos alimentares e seus
nutrientes, esclarecendo a relacdo entre a alimentacdo e o risco de desenvolvimento do
cancer colorretal em brasileiros. Estudos multicéntricos, ou de coorte, abrangendo mais
pacientes, ou mais pessoas saudaveis que tenham a ingestdo alimentar acompanhada,
poderiam ser de grande apoio para identificar os alimentos que sdo fatores de risco para
o surgimento do CCR.

A importancia que esse tipo de estudo seja feito por regides, ¢ a abrangéncia a

diversos tipos culturais e suas diversidades alimentares.
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Com o conhecimento da maior parte da populagdo portadora do cancer CCR, o
conhecimento sobre os fatores alimentares que podem ser modificaveis, aponta para um
norteamento para criagdo de ferramentas educacionais que atuem em forma de
prevengdo. Além de uma educagdo para provavel mudang¢a de comportamento, ¢

importante apontar a necessidade de rastreamento dessa patologia.
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APENDICE A- Questionario

1. Identificacdo do Paciente Data da Coleta: / /
1.1 Prontuario:
1.2 Data de Nascimento: 1.3 Idade: | 1.4 Sexo: 0 Mas oFem
1.5 Naturalidade: 1.6 Nacionalidade:
1.7 Profissao: 1.8 Escolaridade:
OAnalfabeto

oEnsino fundamental incompleto
oEnsino fundamental completo
oEnsino médio incompleto
oEnsino médio completo
oEnsino superior incompleto
oEnsino superior completo

1.9 Etnia: 0 Branca CPreta olndigena CAmarela oParda

1.10 Estado Civil: oSolteirooCasado oDivorciado oViivo oVive com companheiro coutro

1.11 Renda: o<1 salario minimo o1 salario minimo 02-3 salarios minimos 04 ou mais salarios minimos

Endereco:

Rua: | N°:
Bairro: | Complemento:

1.11Cidade: | Estado:

2. Questionario Sobre o Estado Nutricional

2.1 Peso relatado do diagnéstico: kg2.2 Altura: cm

3.Questionario Internacional De Atividade Fisica (Versdo Curta):

Pense em todas as atividades vigorosas que fez em um periodo de 7 dias (anterior ao inicio da
terapia).Atividades fisicas vigorosas referem-se a atividades de esforco fisico elevado e que o fazem respirar
com maisdificuldade do que o normal. Pense apenas nas atividades fisicas que realizou por pelo menos 10
minutos.

1. Durante os 7 dias anteriores ao inicio da terapia, em quantos dias fez atividades vigorosas, como
levantamento de pesos, cavar, aerébica, ou andar de bicicleta?

dias por semana.
() Nao fez atividades fisicas vigorosas (passar para a questao 3).

2. Quanto tempo gastou fazendo atividades fisicas vigorosas naqueles dias?
____horas por dia.

minutos por dia.

() Nao sabe/ nao tem certeza.

Pense em todas as atividades moderadas que fez em um periodo de 7 dias (anterior ao inicio da terapia).
Atividades moderadas referem-se a atividades de esforg¢o fisico moderado e que o fazem respirar com um
pouco mais de dificuldade do que o normal. Pense apenas nas atividades fisicas que fez por pelo menos 10
minutos.

3. Durante um periodo de 7 dias (anterior ao inicio da terapia), em quantos dias fez atividades fisicas
moderadas, como transporte de cargas leves, ciclismo a um ritmo regular, ténis? Nao inclui caminhar.

____dias por semana.
() Nao fez atividades fisicas moderadas (passar para a questio 5).

4. Quanto tempo gastou fazendo atividades fisicas moderadas naqueles dias?
__horas por dia.

____ minutos por dia.

() Nao sabe/ nao tem certeza.

Pense sobre o tempo que gastou caminhando em um periodo de 7 dias (anterior ao inicio da terapia). Isto
inclui no trabalho e em casa, andar de um lugar para outro, e qualquer outro passeio que tenha feito

exclusivamente para a recreacio, desporto, lazer ou exercicio.

5. Durante um periodo de 7 dias (anterior ao inicio da terapia), em quantos dias caminhou por pelo
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menos 10 minutos de cada vez?

____dias por semana.
() Nao caminhou (passar para a questio 7).

6. Quanto tempo gastou caminhando naqueles dias?
____horas por dia.

____ minutos por dia.

() Nio sabe/ nao tem certeza.

A ultima questio ¢é sobre o tempo que gastou sentado em dias de semana durante um periodo de 7 dias
(anterior ao inicio da terapia). Incluem o tempo gasto no trabalho/escola, em casa, e durante o tempo de
lazer. Inclui o tempo gasto sentado a mesa, visitando amigos, lendo ou estando sentado ou deitado a ver
televisao.

7. Durante um periodo de 7 dias (anterior ao inicio da terapia), quanto tempo passou sentado em dias da
semana?

___horas por dia.

____minutos por dia.

() Néo sabe/ ndo tem certeza

4. Questionario Sobre Estilo de Vida

4.1 Tabagista antes do diagnodstico? oSim 0ON2ao4.1.1 Se sem, quantos cigarros por dia?

4.2Etilista antes do diagnéstico? oSim oNéao 4.2.1 Se sem, quantas doses por dia?

5. Questionario sobre Dados Clinicos e Antecedentes Familiares

5.1 Possui alguma patologia pregressa?

oHAS OAnemias
0AVC oCirurgias
oDoencas Pulmonares oDoencas cardiacas oTrauma articular
oDoenca Renal oDoenca Hepatica oTrauma muscular
oDiabetes ONeoplasia oHipercolesterolemia oHipertrigliceridemia
oHiperuricemia oTrauma Osseo ORetocolite ulcerativa

o0 Doenca de Chron

5.2 Na familia tem histérico de cincer? oSimoNédo 5.2.1 Se sim, qual?

5.3 Na familia tem histérico de doencas inflamatdrias intestinais? oSimoNéo 5.2.1 Se sim, qual?

5.4 Faz uso de alguma medicacio e/ou suplemento? Se sim, quais?

5.6 Desde quando possui o diagnodstico da doenga? (Para os casos):

6. Dados sobre o tumor

Idade em que a doenca foi detectada:

Tipo de cincer:

Sitio primario:

Estadiamento do tumor (TNM):

Tamanho do maior tumor principal: didmetro em centimetro

Estados dos nodos linfaticos: positivo negativo

Grau histologico:

7. Questionario sobre o Consumo Alimentar

7.1 Mora com quantas pessoas?

7.2 Com quem realiza as refeicdes?

7.3 Quem prepara as refeicdes?
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¥nio escrever aqud

SOPAS e MASSAS QUANTAS VEZES VOCE COME | UNIDADE PORCAO MEDIA SUA PORCAO
M)
Sopas (de legumes. canja, N1 2 3 45 6 7 8 910, DSM A | 2cohcnas médias (260ml) P M GE
cremes etc.) 0OO0OO0OO0O0O0OO0COO0OOCO|OO0OO0 O 000
Macarronada, lasanha N12 3 456 728 9100DSMA 1 escumadeira rasa ou PMG E
00000000 O0COO0O|l0O0OO0O0O ¥ prato (75 g) 0B O a
Pizza N12 3 45678 9100DSMA 1 pedaco médio (130g) PMGE
00000000000 0000 O 0 00
Pastelaria. empada, esfiha. N 12 3 45 6 7 8 9 10/ DSM A [1unidade oul pedagomédio] P M G E
Ipastel. kibe. coxinha 00900000000 0900 0 (60g) 0O0CO0O0
CARNES E PEIXES |QUANTAS VEZES VOCE COME | UNIDADE PORCAO MEDIA SUA PORCAO
(M)
Peixe cozido.assadoou N1 2 3 4 5 6 7 8 9 10| DSMA 1 unidade grande ou 3 PM G E
erelhado 00 00000000 O|lOOCOO pedagos (100g) 00 0 9
Peixe frito Nl 2 3 45 6 7 8 9 10| DS8SMA 1 posta média ou 1 filé PMGE
00O 00000000 O0|OCOCOO médio (120 g) @ 0 00
Came de boi cozida|N 1 2 3 4 5 7 8§ 9 10 D SM A |3 fatias/pedagos meédios ou 1 PMG E
assada, grelhada oyO O O O O O O O O O Ol O0OO0OO0OO bite médio (100 g) 0O 00O
churrasco
N12 34567 8 9100DSMA 1 unidade grande (150g) PM G E
Bife OO0 0000000 O0OO|l0O0O0ODO0CO0 O 00 O
Came de charque,came N 1 2 3 4 5 6 7 89 10(D S M A |l pedaco grande (60g) PMGE
de sol OO0 000000 OOO|lOOO0OO 0O 0 00
Lingiiica, salsicha. N "1 2 3 4 5 6 7 8 9 10/ DS M A |1 unidade, 1 gomo ou 2 PM G E
[presunto. outros frios OO0 000O0O0O0O0O0 0| 000 0 |fatias(40g) a9 00
Frango frito. amilanesa. [N 1 2 3 4 5 6 7 8 9 10/ D S M A [2 pedagos ou 1 filé médio P MG E
nuggets OO0 0OO0OO0O0OO0O0OO0O0OO0O| 00O O0 |9y O 00O
Frango guisado. N1 2 3 456 7 8 910 DSM A [3-4pedacos médios (120g) PMGE
erelhado.assado, espeto |O O O O O O O O O O O] OO OO o 00O0
Mindos de frango N12 3 456 7 8 9 10/DSMA | 3pedacos(60g) PM G E
OO0 000000000l 0O0OO0OO 00 0 0
IN'1 2 3 4 5 6 7 8 9100 DSMA |l filémédio (60 g) PMGE
Figado bovino O0O0O0O0O0D0OO0OO0ODO0OO|lOOOO 0 0 0 0
LEGUMINOSAS E QUANTAS VEZES VOCE COME | UNIDADE | PORCAO MEDIA (M) |SUA PORCAO
ovos
Feijdo roxo. carioca, preto,|N 1 2 3 4 5 6 7 8 9 10| DSM A 1 concha média ou PMG E
verde 00600000000 0O O O O | 4colheres de sopa (90g) 0O 00 O
Ovos (cozido. cru. frito) [N 1 2 3 4 5 6 7 8 9 10| DS M A [ 1unidade média (60 g) PMGE
000000000V OO0O|0O0O0O 00 0 0
Milho verde. ervilha.
vagem (fresco, congelado N 1 2 3 4 5 6 7 8 9 10| D S M A |2 colheres de sopa (60g) P M G E
ou enlatado) Q00000 ¢000 6 000 0G0 O

nio escrever aquN
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ARROZE QUANTAS VEZES VOCE COME | UNIDADE PORCAO MEDIA SUA PORCAO
TUBERCULOS (M)
Arroz branco cozidocom [N 1 2 3 4 5 6 7 8 9 10 D SM A | 3-4 colheres de sopa (90g) PMG E
0leo e temperos 0O000000O0000|00O0O0 0O 00 0O o
Batata frita oumandioca |N 1 2 3 4 5 6 7 8 9 10/ D S M A | 2 colheres de sopa (50g) P M G E
frita 00000000 000|0C0COO O 0.9 0 o
Batata, mandioca. inhame |N 1 2 3 4 5 6 7 8 9 10/ DS MA 3 pedagos médios(180g) PMGE
- assado/cozido 000000 CGCDEBOO|BOOO O 0 O0o0 o
Salada de maionesecom |N 1 2 3 4 5 6 7 8 9 10/ D S M A | 3 colheres de sopa (90g) PM G E
legumes 0O00000000O00|00O0O0 OO0 0 0 s wm wwmow
Batata doce ou abébora N1 2 3 456 7 8 9100DSMA 3 pedacos médios ou PM G E
00000000000 0000 1 unidade média (90g) 000 O o
Farofa, farinha de N1 2 3 456 7 8 9100DSMA/| 2colheres desopa(30g) PMGE
mandioca 00000O0O0OCO0O 00J]0O0DO0OO0 0O 0 O0O0 o
1 pedaco médio (135g)
Cuscuz de milhooucom |[N 1 2 3 4 5 6 7 8 9 10/DSMA PMGE -
leite.angu, pirdo, canjica |O O O O O O O O O O OO O OO OO0 O0O0
LEITE E DERIVADOS,| QUANTAS VEZES VOCE COME | UNIDADE PORCAO MEDIA SUA PORCAO
CEREAIS MATINAIS M)
Leite - tipo: N12 3456 7 8 910 DSMA 1 copo (150 ml) PMG E
( ) integral ( ) desnat. 0000O0CO0ODC0COO0OO0OC|OO0OO0O0 0O 00 O o
() semidesnatado
Actuicar adicionado aoleite| N 1 2 3 4 5 6 7 8 9 10/ DS M A 3 colheres de cha (12g) PM G E
0l 0 @ O 00 00D Q] FOEDLE B 0 00O o
[Neston, aveia N12 34567308 9100DSMA 1.5 colher de sopa (18g) PMGE
0O0000O0O0DO0O0COOOOC|0OO0OO0O0 &0 0 O L.
logurte ou coalhadatipo: |N 1 2 3 4 5 6 7 8 9 10| D S M A | 1copoamericano (165 ml) PM G E
( )natural ( Jcomfiutas|O O O O O O O O O O OO OO O 00 00 o
Vitamina de leiteouleite [N 1 2 3 4 5 6 7 8 9 10| DSMA 1 copo (150 ml) PM G E
batido com fruta 000000060000 0000 0O 00O e
Queijo minas ou ricota, N1 2 3 45 6 7 8 910/DSM A |1 fatia pequena ou 1 coher PMGE
requeijao light 00 0O0O0CO00COO0O0O0O0C|OOOO de sopa rasa (20g) 06 0O s mo s s
Queijo coalho. manteiga |N 1 2 3 4 5 6 7 8 9 100/ DSMA PMGE
Iprato, mussarela, requeijdiolO O O O O O O O O O O| O O O O |2 fatias médiasoul colher| O O O O -
cremoso de sopa (30g)
VEGETAIS QUANTAS VEZES VOCE COME | UNIDADE PORCAO MEDIA SUA PORCAO nio escrever aquial
(M)
|Alface N12 3 456 7 8 910]DSMA 3 folhas médias (30g) P MG E
0000 000000O0|0O00O 000 O S
[Tomate cru N 123 456 7 8 910D8SMA 1 unidade pequena ou P M G E
0000 00DO0DO0DO0ODOBO|OOOO 4 fatias (70g) 0O 0 0 0 o
ICouve, espinafre.cozido |[N 1 2 3 4 5 6 7 8 9 10| D S M A | 3colheres de sopa (60g) PMGE
0000 O00D0DO0O0ODO0OO0O|OODODO 0O0O0O0 T
Beterraba. cruaoucozida [N 1 2 3 4 5 6 7 8 9 10| D S M A | 4 fatias ou 2.5 colheres de PMGE
0000 O000D0DO0D0ODO0|l0O0OO0OO sopa (50g) 00 0O o
ICenoura crua ou cozida N 12 3 45 6 7 8 9 10l DS M A |2fatias ou 2colheresdesopal] P M G E
0000000000 O0|l0D0OO0O (30g) 000 0 o
[Pepino. pimentio IN'1 2 3 4 5 6 7 8 9 10/ DS M A | 2colheres desopa (20g) PMGE
0000 0000000]l00O0O0 0 0 0 0
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MOLHOsS QUANTAS VEZES VOCE COME | UNIDADE PORCAO MEDIA SUA PORCAO
VD
Oleo, azeite ou vinagretel N 1 2 3 4 5 6 7 8 9 10/ D SM A 3 colheres de sobremesa PMG E
em saladas 0000000000 O0OC(O0O0OO (15g) 000 O
Catchup ou mostarda N123 454678910 DSMA 1 colher de sopa (10g) PMGE
0O0O00O00DO0OO0O0O0DO(O0COO Q0 O 0
Maionese. molho rosé N123 454678 910)DSMA 1 colher de sopa (15g) P M GE
(também em paes) 00000 000000006000 00 0O O
FRUTAS E SUCOS |QUANTAS VEZES VOCE COME| UNIDADE PORCAO MEDIA SUA PORCAO
(D)
[Laranja. mexerica N12 3456 78 9100DSMA 2 un pequenas (180g) PM G E
00 0O0O0O0O0 0O 0 0|]OOOO O 00 O
[Banana N123 45678 9100DSMA 1 unidade média (60g) PM G E
OO0 0000000000000 Q@ B 9
[Mamao N12 3456 78 9100DSMA 1 fatia grande ou meio PMGE
O0OO000O0D000DO0O0|0O0OO0O0 papaya (180g) 0O 00O
[Maca N'12 3456 T8 910/DSMA 1 unidade média (130g) PM G E
0O00OO0O0O0DO0O0ODOODO|lOOOO a9 o6 0
[Melancia. meldo N'12 345678 910DSMA 1 fatia média (150 g) PM G E
000 000 000 000000 @ 0GB
IManga (na época) N1 2 3 45 6 7 8 9100DSM A |l unidade grande (220g) PMG E
O0000000D0O0O0O[0O0COO O 00O
|Abacaxi N1 2 3 456 7 8 9 100DSM A |25 fatias médias (260g) PMGE
G O Q00 0000|9000 0000
[Goiaba(na época) N 12 3456 7 8 910/DSMA/| Iunidadepequena (60g) PM G E
000000000 O0DO0O|OO0O0O0 00 0O O
Suco decaju(naépoca) [N 1 2 3 4 5 6 7 8 9 10|DSMA 1 copo (2001ml) PM G E
00000000 00O00|]000O0 60 0 B
Suco de acerola N12 3 456 7 8 9100DSMA 1 copo (200 ml ) PMGE
00000D00OD0OD0O|OD00O 0: 0 00
Suco de laranja natural NT 2.8 45 67 89 10D S MA 1 copo (200 ml ) PM G E
000000000 0000 0000
Suco natural de outras N12345¢6 738 9100DSMA 1 copo (200 ml ) PM G E
frutas 0900000000 9|00 a0 00 0 0
PAES E BISCOITOS |QUANTAS VEZES VOCE COME | UNIDADE PORCAO MEDIA SUA PORCAO
(M)
Pao francés. pdode forma. |N 1 2 3 4 5 6 7 8 9 10| DSM A PMG E
integral. pao doce. torrtada |O O O O O O O O O O O OO O O |1 unidade ou?2 fatias(50g) | O O O O
Biscoito salgado. Biscoito |[N 1 2 3 4 5 6 7 8 9 10/ D S M A | 5aé6 unidades (30g) PM G E
doce sem recheio 0O000O0O00O0OO0O0O0|00O0O0 0O 00O
Biscoito doce N12 3456 7 8 910/DSMA 3unidades (40g) PMGE
recheado,amanteigado 00O000OD0O0O0O0DO0OOODOO|OOOO 6090
Margarina passadanopao |[N 1 2 3 4 5 6 7 § 9 10| DS M A 2 pontas de faca (5g) PM G E
() comum () light 0O0O0O0O0OO0OD0ODO0OO0OO0ODO[0OOOO 00 0O
Manteiga passadanopdo |[N 1 2 3 4 5 6 7 8 9 10|DSMA 2 pontas de faca (5g) PM G E
0O0O0OO0OO0O00CO0OO0OO0O0O|l0OO0OOO O 00 O
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¥nfo escrever agqu

BEBIDAS QUANTAS VEZES VOCE COME | UNIDADE PORCAO MEDIA SUA PORCAO
(M)
Cerveja N 1 2 34 5 6 7 8 9 10/ DSM A | 1lata(350ml) ou2 copos PMGE
0000000 O0O0O0 00 00 americanos O 0 00
Pinga. whisky. vodka N12 3 45678 910 DSMA 2 doses (60 ml) PMGE
OO0 0O0O000DO0OO0CO0ODO0O|0O0O0O0 OO0 00
[Vinho N 12 3 45 6 7 8 9100DSMA | 2calicesdevinho ouum P M GE
OO0 O0OO0OO0DO0OO0DOOCOO|O0OO0O0OO0 copo (120 ml) 0O 0O 00
|Café com aciicar N 12 3 456 7 8 9 10] DSM A | 1xicarade cha grande P MG E
00000000 0COO0O]OO0ODOO (200 ml) O 00 O
ICafé sem agucar N 12 3 45 6 7 8 910/ DS M A |Ixicara de cha grande
000000 OD0O0O0O0DO|lOOOO (200 ml) PMG E
O 00 O
|Adogante artificial N1 2 3 4 5 6 7 8 9 10[DSMA |3a4gotas oul envelope PMG E
0O O OO0 O0O0O0O0O0]|]0O0O0O0I[0.8g) O 0O 0 O
DOCES, SOBREMESAS | QUANTAS VEZES VOCE COME |UNIDADE PORCAO MEDIA SUA PORCAO
E APERITIVOS (M)
IChocolates. bombons. N 12 3 456 7 8 9 10/]DSM A | 2unidadesoulbarra(30g) | P M G E
rigadeiro O0000000O0O0O0O|]OOOO 0O 00 O
N123 456789 10|DSMA PM G E
[Doces de frutas 0000000000 O|O0O0O 1 pedaco médio (60g) 0O 00 O
Bolos e tortas N 1 223 4 §-6 7@ 9 10|D:SMA 1 fatia média (50g) PM G E
(0] 00000000 0O|0O00O 000 O
Sorvete N 12 3 45 6 7 8 9 10/]DSMA|2picolésonltaca(Zbolas)| P M G E
0O0O0O00000O0O0O0O0|OOOO (120g) 00 O0O0
[Refrigerantes - tipo: N1 2 3 45 6 7 8 9 I0]DSMA 1 copo de 200 ml PMGE
() ndo dietéticos OO0 O0OO0O0D0000 O|0O0OO0OO 0 000
() dietéticos
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APENDICE B — Termo de Consentimento Livre e Esclarecido

UNIVERSIDADE FEDERAL DE CAMPINA GRANDE - UFCG
HOSPITAL UNIVERSITARIO ALCIDES CARNEIRO — HUAC

[ = (NS
COMITE DE ETICA EM PESQUISA EM SERES HUMANOS — CEP (CE?: ))
(HUAC WUFCG|

TERMO DE CONSENTIMENTO LIVRE E ESCLARECIDO - TCLE

Pelo presente Termo de Consentimento Livre e Esclarecido

eu, ,em pleno exercicio

dos meus direitos me disponho a participar da Pesquisa: ANALISE DA
FREQUENCIA DE CONSUMO ALIMENTAR COMO FATOR DE RISCO PARA
O CANCER COLORRETAL

Declaro ser esclarecido e estar de acordo com os seguintes pontos:

O trabalho: ANALISE DA FREQUENCIA DE CONSUMO ALIMENTAR COMO
FATOR DE RISCO PARA O CANCER COLORRETAL tera como obijetivo geral:
Identificar alimentos que estdo mais associados a ocorréncia do cancer de
colon e reto. Ao voluntario s cabera a autorizagado para coleta dos dados esses
serdo coletados de duas formas: A primeira através de uma entrevista e a
segunda atraveés de uma pesquisa no prontuario do usuario.

A primeira fase trata-se de uma entrevista semiestruturada, que sera
realizada pela pesquisadora seguindo o horario de atendimento da unidade,
com técnica face a face, que tem por objetivo coletar dados referentes as
dificuldades pessoais do entrevistado na sua trajetoria na busca por tratamento
contra o cancer de colorretal. A segunda fase trata-se de uma busca
documental, com analise no prontuario do usuario para o levantamento do
histérico do seu tratamento e os dados clinico- histopatolégicos.

Os individuos que aceitarem participar desta pesquisa poderdo ser
submetidos a riscos minimos e transitorios, como o psicoldgico relacionado ao
estresse emocional de recordar momentos marcantes desde o diagndstico da
neoplasia mamaria ao tratamento e as dificuldades encontradas nos servigos
de saude durante o percurso na busca por tratamento, de desconforto pelo
tempo exigido para realizagdo da entrevista e o risco de constrangimento, pois

o formulario contém questionamentos das dificuldades socioeconémicas do
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paciente que pode ter influenciado no seu atraso na busca do servico de
tratamento.

Ao participar desta pesquisa o entrevistado ndo tera nenhum beneficio
direto, mas o mesmo estara contribuindo com a identificacido dos aspectos que
cooperam para seu atraso na busca do tratamento para o cancer de colorretal
e dos fatores ligados aos servicos de saude que colaboram para esse atraso,
desta forma buscaremos divulgar os resultados obtidos para o hospital onde
sera realizada a pesquisa e para a secretaria de saude e propor alternativas

para reduzir as causas dos atrasos identificados.

- Ao pesquisador cabera o desenvolvimento da pesquisa de forma confidencial;
entretanto, quando necessario for, podera revelar os resultados ao médico,
individuo e/ou familiares, cumprindo as exigéncias da Resolugdo N°. 466/12 do
Conselho Nacional de Saude/Ministério da Saude.
- O voluntario podera se recusar a participar, ou retirar seu consentimento a
qualquer momento da realizagdo do trabalho ora proposto, ndo havendo qualquer
penalizagdo ou prejuizo para o mesmo.
- Sera garantido o sigilo dos resultados obtidos neste trabalho, assegurando
assim a privacidade dos participantes em manter tais resultados em carater
confidencial.
- Nao havera qualquer despesa ou 6nus financeiro aos participantes voluntarios
deste projeto cientifico e ndo havera qualquer procedimento que possa
incorrerem danos fisicos ou financeiros ao voluntario e, portanto, ndo haveria
necessidade de indenizagdo por parte da equipe cientifica e/fou da Instituicao
responsavel.
- Qualquer duvida ou solicitacdo de esclarecimentos, o participante podera
contatar a equipe cientifica no numero (083) 9654-3939, com Radmila Ribeiro.
- Ao final da pesquisa, se for do meu interesse, terei livre acesso ao conteudo da
mesma, podendo discutir os dados, como pesquisador, vale salientar que este
documento sera impresso em duas vias e uma delas ficara em minha posse.
- Desta forma, uma vez tendo lido e entendido tais esclarecimentos e, por estar
de pleno acordo com o teor do mesmo, dato e assino este termo de consentimento
livre e esclarecido.
- Atestado de interesse pelo conhecimento dos resultados da pesquisa

( ) Desejo conhecer os resultados desta pesquisa
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() Nao desejo conhecer os resultados desta pesquisa.

- Caso me sinta prejudicado (a) por participar desta pesquisa, poderei recorrer
ao Comité de Etica em Pesquisas com Seres Humanos — CEP, do Hospital
Universitario Alcides Carneiro - HUAC, situado a Rua: Dr. Carlos Chagas, s/ n,
Sao José, CEP: 58401 — 490, Campina Grande-PB, Tel: 2101 — 5545, E-mail:
cep@huac.ufcg.edu.br; Conselho Regional de Medicina da Paraiba e a
Delegacia Regional de Campina Grande.

Assinatura do pesquisador responsavel

Assinatura do Participante

Assinatura Dactiloscopica do participante da pesquisa
(OBS:utilizado apenas nos casos em que nao seja

Possivel a coletada assinatura do participante da

pesquisa).



ANEXOS

72



73
ANEXO A — Parecer do Comité de Etica

UFCG - HOSPITAL UNIVERSITARIO
ALCIDES CARNEIRO DA
UNIVERSIDADE

PARECER CONSUBSTANCIADO DO CEP

DADOS DO PROJETO DE PESQUISA

Titulo da Pesquisa: Analise da frequéncia de consumo alimentar como fator de risco para o cancer colorretal

Pesquisador: Mathias Weller

Area Tematica:

Versdo: 2
CAAE: 01547018.0.0000.5182
Instituicdo Proponente: Universidade Estadual da Paraiba - UEPB

Patrocinador Principal: Capes Coordenagao Aperf Pessoal Nivel Superior

DADOS DO PARECER

Numero do Parecer: 3.155.462

Apresentacao do Projeto:

O cancer colorretal ¢ uma doenca multifatorial, que pode ser influenciado pelos maus habitos alimentares. O
mundo passa por uma transicdo alimentar, que afeta principalmente os paises em desenvolvimento. Espera- se
que em 2018 e 2019 o Brasil tenha uma taxa de 17.380 novos casos de colon e reto em homens e 18.980 para
mulheres. Tornando-se o terceiro tipo de cancer mais frequente em homens e o segundo nas mulheres.

S6 na Paraiba, estima-se 3202 novos casos para 2018 (INCA, 2018).A alimentagio esté relacionada a 30% de
todos os tipos de cancer, estima-se que mais de dois tergos dos canceres podem ser reduzidos pelas mudangas
de estilo de vida. O presente estudo trata-se de uma pesquisa epidemioldgica analitica do tipo transversal. O
estudo sera realizado no Hospital da Fundagdo Assistencial da Paraiba (hospital da FAP), pois se trata de uma
unidade hospitalar que recebe as demandas de muitas cidades do interior da Paraiba. A

descoberta dos alimentos ingeridos com frequéncia antes do descobrimento da patologia contribuira para que o
servico de saude tenha dados concretos para que se possa trabalhar com estratégias para minimizar a

ocorréncia da patologia.

Objetivo da Pesquisa:

Objetivo Primario:



Identificar alimentos que estdo mais associados a ocorréncia do cancer de cdlon e reto. Objetivo
Secundario:

Definir riscos relativos e fatores protetivos da alimentacdo na populacéo local.

Avaliacao dos Riscos e Beneficios:

Riscos:

Os individuos que aceitarem participar desse estudo poderdo ser submetidos a riscos infimos e transitorios, como a reflexdo sobre a
alimentagdo pregressa ao descobrimento da patologia e o possivel sentimento de culpa. Estresse emocional ao recordar momentos
marcantes do diagnostico do cancer. Desconforto pelo temo exigido para realizagdo da entrevista e o risco de constrangimento ao
responder as condi¢des socio- econdmicos,

para conhecer o perfil alimentar daquela populagéo.

A pesquisa obedecera a resolugdo de n® 466/2012 do Conselho Nacional de Saude, que rege os critérios éticos, garantindo nenhuma
ameaca a dignidade dos pacientes entrevistados.

Beneficios:

Nenhum beneficio direto esta relacionado ao paciente entrevistado. Mas, o mesmo esta contribuindo para a identificacdo de alimentos
que desencadeiam o cancer de colon e reto, proporcionando que possamos beneficiar a populagio, buscando divulgar os resultados
encontrados com o hospital onde sera realizada a pesquisa e para a secretaria de saide. Além disso, propor alternativas para reduzir a

ocorréncia de novos casos.

Comentarios e Consideracoes sobre a Pesquisa:
A pesquisa denota relevancia cientifica por permitir identificar os alimentos que estdo mais relacionados com a probabilidade do

aparecimento do cancer colorretal. Contribuindo com o servigo de saude para maior conscientizagio e prevengdo da patologia.

Consideragoes sobre os Termos de apresentagao obrigatoéria:
Estdo presentes:

-Informagdes basicas

-Termo de compromisso de divulgagdo dos resultados

-Termo de autorizagdo institucional

-TCLE
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-Termo de compromisso do pesquisador

-Termo de compromisso para utilizagdo de dados de prontuarios

-Declaracdo de concordancia com o projeto de pesquisa

-Folha de rosto

Conclusées ou Pendéncias e Lista de Inadequacgoes:

Naio existe inadequagdes éticas para o inicio da pesquisa.

Consideragoes Finais a critério do CEP:

Este parecer foi elaborado baseado nos documentos abaixo relacionados:

75

Tipo Documento Arquivo Postagem Autor Situagao
Informacgdes Basicas| PB_INFORMACOES BASICAS DO_P 14/12/2018 Aceito
do Projeto ROJETO_1220988.pdf 08:44:38
Projeto Detalhado / | PROJETO.docx 14/12/2018 | Mathias Weller Aceito
Brochura 08:42:04
Investigador
TCLE / Termos de | TCLE.docx 14/12/2018 | Mathias Weller Aceito
Assentimento / 08:41:47
Justificativa de
Auséncia
Outros DivulgDADOS.pdf 20/10/2018 | Mathias Weller Aceito
19:28:34

Outros Autoriz.pdf 10/10/2018 | Mathias Weller Aceito
22:22:09

Declaragao de img991.pdf 17/09/2018 | Mathias Weller Aceito

Pesquisadores 11:52:37

Outros img990.pdf 17/09/2018 | Mathias Weller Aceito
11:51:48

Outros img989.pdf 17/09/2018 | Mathias Weller Aceito
11:50:33

Folha de Rosto PLATAFORMA .pdf 17/09/2018 | Mathias Weller Aceito
11:46:10

Situacdo do Parecer:

Aprovado

Necessita Apreciagao da CONEP:

Nao

Continuagdo do Parecer: 3.155.462

CAMPINA GRANDE, 19 de
Fevereiro de 2019

Assinado por:

Andréia Oliveira Barros Sousa
(Coordenador(a))

ANEXO B - Autorizacao da FAP




Fundacdo istencial da Paraiba - FAP
C.G.C.: 08.841.421/0001-57 Inscricdo Estadual: Isento
Av. Dr. Francisco Pinto, s/n - Bodocongd - Cx. Postal 405

CEP 58.429-350 - Campina Grande - PB
Telefone/fax: (83) 2102-0300 - E-mail: fapcg@uol.com.br

DECLARACGADO

Declaramos para os devidos fins e a quem interessar que estamos
cientes da intencd@o da realizagdo da Pesquisa intitulada: “Analise
da Frequéncia de Consumo Alimentar como Fator de Risco para o
Céncer Colorretal" Sob orientagio do Prof® Mathias Weller a ser
desenvolvida pela orientanda Radmila Raianni Alves Ribeiro, ambos
da Universidade Estadual da Paraiba — UEPB - Pré-Reitoria de
Pés-Graduagdo e Pesguisa — Mestrado em Saude Pulblica - o
orientador serd responsavel pela orientanda, caso contrario o
primeiro ndoc podera desenvolver efou orientar projetos na
Instituicho FAP. Apés aprovacdo do Comité de Etica. Toda
documentagio relativa a esta Pesquisa devera ser entregue em
uma via (CD) ao Nicleo de Estudo, Pesquisa e Extensdo (NEPE)
da FAP e arquivado por cinco anos de acordo com a Res 466/2012
do Ministério da Salde.

Campina Grande, 09 de julho de 2018.

.—"/ PROF

E MACEDO RODRIGUES
Coordenador do NEPE/FAP
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ANEXO C - Autorizagao da Prefeitura

PREFEITURA MUNICIPAL DE CAMPINA GRANDE

SECRETARIA MUNICIPAL DE SAUDE
DIRETORIA DE GESTAD DO TRABALHO E EDUCACAD NA SAIDE
CNPJ: 24,513 ET400001.21

TERMO DE AUT IOMAL

Estamos cientes da realizegiic do projelo intitulado: Andlise da
frequéncia de consumo alimentar comeo fator de risco para o clncer
celomretal, da discente: Radmila Raianni Alves Ribelro, do Mestrado em
Saude Piblica da Universidade Estadual da Paraiba - UEPE, sob & orientagia
& responsabifidade do docente: Mathias Weller & com o auxilio para coleta da
dados da: Izabella Rolim de Brito (mestranda), Karcline Andrade Souza e
Larizsa de Castro Souza (volurtérias). O projelo serd realizado nas Unidades

Bdsicas de Salde.
Destaco gque & de responsabilidade dos pesquisadores a realizagdo de
todo e qualquer procsdiments meledoldgics, bem como o cumprimento da

Resalugio 466/12. Apds a realizagdo apresentar o resultado final ac local da
pesquisa ou a esta diretoria.

Informamos gue para ter acessoc a qualquer servico da Rede Municipal
de Salde de Campina Grande — PB, fica condicionada & apresentacdo da
Certiddo de Aprovacio por Comité de Etica em Pesquisa, devidamenta
eredenclada junto 3 Comissio Macional de Etica em Pesquisa = CONEP
a0 servipo que receberd a pesquisa antes do inicio da mesma, bem coma,
agendar com antecedéncia a visita para execugio da mezmo

Campina Grande, 30 de Janeiro de 2020.

Alenciosamenis,

A EALLE

RME ﬂEﬁguﬁudn elo Lula

{Coordenadora de Educagio na Salde)

A, Assis Chateaubriand, 1376 - Liberdade — 58,105-420 - Campina Grande-P8.

Telafones: (B3) 3318-5126
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