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Introducao

O céancer se desenvolve através da divisdo e reproducéo anormal das células, capazes de
proliferar através do corpo por meio de metastase. A carcinogénese, origem e desenvolvimento
do cancer, é um processo biol6gico que envolve varios estagios, mas acredita-se que, em geral,
cursam em trés fases seguidas: inicio, promog&o e progressdo do tumor (MAHAN & ESCOTT-
STUMP, 2011). O processo de carcinogénese pode ser modificado pela alimentacéo,
principalmente nos estagios de iniciagdo ou promogdo do cancer (FIGUEREDO, 2001). Os
acidos graxos dmega 3 (w-3) apresentam a capacidade de inibir a formag&o do cancer de mama
assim como as metastases (PADILHA & PINHEIRO, 2004).

Os 4cidos graxos w-3 ingeridos sdo transformados pelo organismo em EPA (acido
eicosapentaenoico) e posteriormente em DHA (acido docosaexaenoico) que é a sua forma mais
ativa, sendo transformado em prostaglandinas. A suplementacdo de dleos contendo EPA ou
DHA em camundongos portadores de cancer diminuiu o crescimento de varios tipos diferentes
de tumores incluindo os de mama. Neste estudo o w-3 aumentou a eficiéncia da radioterapia e
de quimioterapia (CARMO & CORREIA, 2009).

Metodologia

Foram analisados os dados de 32 voluntérias, com (37,9 + 3,11 anos, 76,79 + 11,50 kg,
28,28 + 2,75 Kg/m2). Todas com o cancer unilateral, com 3 cm de diametro, localizado no
terceiro quadrante da mama direita. As voluntéarias foram divididas aleatériamente em dois
grupos, um grupo recebeu suplementagdo de 2000mg de dmega 3 (G1) e o outro grupo seguiu
somente com o tratamento quimioterapico (G2). Ao término do experimento apenas 14 mulheres
do G2 foram avaliadas, pois 2 participantes da pesquisa nao resistiram a magnitude da doenga e
do tratamento e vieram a falecer. Ambos os grupos foram submetidos ao mesmo tratamento,
sendo usadas as mesmas drogas quimioterapicas com mesmo tempo de duracéo, média de 4 +
1 meses, com ciclos de 21 dias de quimioterapia e pausa de 7 dias.

Resultados

Foi observada diferenca altamente significativa referente & massa corpérea (P<0,05),
IMC (P<0,001) e tamanho do tumor (P<0,001).
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Figura 1 - Representa a compara&o da massa corporal entre 0 G1 e 0 G2 no pré e pos tratamento. *= Representa a
diferenca estatistica entre G1 Pos e G2 Pos (P<0,05).#= Representa a diferenca estatistica entre G2 Pré e G2 P6s
(P<0,001).
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Figura 2 — Representa a comparagao do IMC entre G1 e G2 no pré e pbs tratamento. *= Representa a diferenca
estatistica entre G1 Pré e G1 Pés (P< 0,0,001). #= Representa a diferenca entre G2 Pré e G2 Pos (P< 0,001). t=
Representa a diferenca entre G1 Pés e G2 Pos
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Figura 3 — Representa a comparagdo entre tamanho do tumor mamério do G1 e G2 no pré e pés tratamento. *=
Representa a diferenca estatistica entre G1 Pré e G1 Pés ( P<0,001). #= Representa a diferenca entre G2 Pré e G2 P6s
(P<0,05). = Representa a diferenca estatistica entre G1 Pés e G2 Pés (P<0,001).

Discusséo

Uma estimativa feita pela Agéncia Internacional para Pesquisa sobre o Cancer mostrou
que 25% dos casos de Cancer de mama do mundo est&o relacionados ao excesso de peso,
obesidade e sedentarismo. Nota-se que no presente estudo as voluntarias apresentavam IMC
pré-tratamento de 28,28kg/m?, caracterizado com sobrepeso, segundo a avaliagdo nutricional
(BIANGULO, GOMES & FORTES, 2009).

Estudos recentes tém comprovado que o consumo de w-3 é capaz de reduzir a
incidéncia de tumores mamarios induzidos experimentalmente, contribuindo para o tratamento
do cancer (BIANGULO, GOMES & FORTES, 2009).

Segundo FELIPPE (2009), varios sdo os mecanismos de agéo do w-3 sobre as células
malignas: 1 - Inibe o fator de transcrigdo nuclear NF-KappaB, acarretando a diminui¢do da
proliferacéo celular maligna e o aumento da apoptose; 2 - Inibe a produgdo da COX-2 que esta
aumentada devido a resposta inflamatdria e bloqueia ativacdo da apoptose; 3 - EPA e DHA
diminuem a atividade dos oncogenes Ras e AP-1 ativos em tumores malignos que estimulam a
mitose; 4 - A prostaglandina E3 derivado do EPA n&o ativa a aromatase P450,n&o ocorrendo o
aumento da produgéo de estrégeno, diminuindo a proliferagéo celular.

A diferenciagdo celular do cancer de mama é induzida pela ag&o do w-3, e sabe-se que
as células diferenci nao se seguindo entdo as vias normais de apoptose
(NEPOMUCENO & GUIMARAES, 2009).

Em pacientes com cancer, a perda de peso e a desnutricdo sdo os distlrbios
nutricionais mais freqiientes, apresentando perda de peso superior a 10% em até 30% dos
pacientes (SILVA, ALVES & PINHEIRO, 2012).

A perda de peso induzida pelo tumor maligno esta associada ao aumento na sintese de
mediadores imunolégicos de resposta pré-inflamatéria e a formacéo de fatores que induzem a
protedlise. Essas respostas levam a alteragdes no metabolismo de nutrientes, como o aumento
de triglicérides circulantes, intolerancia a glicose e aumento da taxa metabdlica basal
(GAROFOLO & PETRILLI, 2006).

A condigdo inflamatéria € um fator que pode p a inética e a
farmacodinamica dos antineoplasicos. Desta forma a suplementacao de w-3 tem como propdsito
controlar a resposta inflamatéria (GAROFOLO & PETRILLI, 2006).

De acordo com os achados da literatura comprova-se os diversos efeitos do w-3 nas
células tumorais, o que justifica o resultado positivo do G1, que apresentou uma maior reducéo
tumoral comparado ao G2. O mesmo pode-se dizer em relagéo a perda de massa corporal, que
no G1 foi menor comparado ao G2 que apresentou uma perda acentuada de massa corpérea.

Conclusao

Os resultados obtidos no presente estudo, indicaram os beneficios da suplementacéo
de w-3 em pacientes oncolégicos. Comprovaram os efeitos do w-3 na diminuicao do tumor e a
menor perda de massa corporal, visto que, 0 w-3 interfere no tumor primario, diminuindo a
proliferacéo das células malignas, aumentando a apoptose celular, induzindo a diferenciagéo das
células, modificando o metabolismo do estrogénio e diminuindo a inflamagéo.
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