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Resumo

Introducé&o:neoplasia pode ser entendida como massas anormais de tecido, tendo
um aumento quase independente e sobrepuja os tecidos normais. A distribuicdo de
mortes por esta doencga pelo mundo ndo é homogénea, segundo a OMS, acredita-se
gue esses casos podem aumentar para cerca de 9,3 milhdes. Os cinco tipos mais
frequentes, os tumores de pulmao, de coélon e reto, e de estbmago, tanto nos paises
industrializados como em paises em desenvolvimento. As formas de neoplasia
maligna gastrica predominantemente sao de trés tipos histoldgicos: adenocarcinoma
(responséavel por 95% dos tumores), linfoma em 3% dos casos, e leiomiossarcoma,
esses iniciam em tecidos que originam muasculos e 0ssos e estdo relacionadas a
hébitos dietéticos, além da infeccdo pela bactéria Helicobacterpylori.Objetivo:
avaliar a neoplasia maligna de estbmago.Metodologia: Foi realizado um
levantamento bibliografico da neoplasia gastrica em plataforma de buscadores de
referéncias como Biblioteca Virtual de Saude, SCIELO e PUBMED, bem como em
sites do INCA e Ministério da Saude. Resultados: A neoplasia maligna géastrica é
uma doenca multifatorial, onde diversos fatores etiolégicos possivelmente em sua
formacao estdo envolvidos. Dados epidemiolégicos indicam também o envolvimento
de fatores ambientais. O diagnéstico é feito tardiamente, e quando a doenca ja esta
em momento avancado, devido ndo aparecer sintomas especificos. Dependendo da
forma da doenca ha diferentes tipos de tratamentos, envolvendo-se resseccéo
endoscopica, cirurgia laparoscépica, cirurgia aberta e até cuidados paliativos.
Concluséo:Por se tratar de uma doenga muito associada a alimentacao e de dificil
diagnéstico precoce, é necesséaria uma dieta balanceada, de vegetais crus, frutas

citricas e alimentos ricos em fibras, desde a infancia.

Palavras chaves: cancer gastrico; neoplasia gastrica;tratamento do cancer gastrico

— Helicobacterpylori.



Abstract

Introduction:neoplasia can be understood as abnormal masses of tissue, having an
almost independent increase and surpasses the normal tissues. The distribution of
deaths by this disease around the world is hot homogeneous, according to WHO, it is
believed that such cases can increase to about 9.3 million. The five most frequent
types, lung, colon and rectum tumors, and stomach tumors, both in industrialized and
developing countries. The predominant forms of gastric malignant neoplasm are
three histological types: adenocarcinoma (responsible for 95% of tumors), lymphoma
in 3% of cases, and leiomyosarcoma, which begin in tissues that originate muscles
and bones and are related to dietary habits, besides Of the infection by the bacterium
Helicobacter pylori.Objective: to evaluate the malignant neoplasm of the stomach.
Methodology: A bibliographical survey of the gastric neoplasia was carried out in
platform of searchers of references like Virtual Health Library, SCIELO and
PUBMED, as well as in websites of INCA and Ministry of Health. Results: Gastric
malignant neoplasia is a multifactorial disease, where several etiological factors
possibly in its formation are involved. Epidemiological data also indicate the
involvement of environmental factors. The diagnosis is made late, and when the
disease is already in advanced stage, due to not appear specific symptoms.
Depending on the form of the disease there are different types of treatments,
involving endoscopic resection, laparoscopic surgery, open surgery and even
palliative care. Conclusion: Because it is a disease very associated with food and
difficult to diagnose early, a balanced diet of raw vegetables, citrus fruits and fiber-
rich foods is necessary since childhood.

Keywords: gastric cancer; gastric neoplasia; treatment of gastric cancer -

Helicobacter pylori.



SUMARIO

I |11 {0 Yo [ o= To OSSPSR 08
2 — JUSHIFICALIVA. ...veeiie e eeeees 11
3 = ODJELIVOS ... 12
3.1 — ODBJetivVo Geral .......ccovvveiiiiiii e 12
3.2 — Objetivos ESPECIfiCOS .......viiiieeiiiiiiiccie e 12
4 — Metodologia........coovvviiiiiiiiiiiii 13
4.1 — Critérios de INCIUSE0 € EXCIUSA0 .........ceevveeeiiiiiiiiiiiiiiieeeeee, 13
5—RESURAUOS .....cooeeeeeeeeeeeeeeee 14
5.1 — EpIidemiologial........coovvviiiiiiieiie e 14
5.2 — Causas e Fatores de RISCOS .........ccoovvveeieiiiiieeeeeeeeeeeeeeeeee 14
5.3 — Helicobacterpylori...........coiiiieeeiiiiieicie e 15
5.4 = SINOMAS ..o 17
5.5 — DIaQNOSHICO. ...uuiiieeiiiiieieic e 17
5.6 — Trat@meNntO ......uiiiiiiiie et 17
B — DISCUSSED ....ceuuuuiieeeeeeeeeeiiiiiie s e e e e e e e eeettsa e e e e e e e eeeeaaannaeeeeeeeeeennes 18
7 — Consideragdes fINAIS .......cooeveeeeeeeeeeeee e 20

8 — Referéncias Bibliograficas............ccccvvviiiiiiec i, 21



1 - INTRODUCAO

Segundo Robbins (2012), neoplasia pode ser entendida como massas
anormais de tecido, tendo um aumento quase independente e sobrepuja os tecidos
normais. Esses tumores podem ser amplamente classificados como Benignos ou
Malignos, sendo o primeiro menos agressivo comparado ao segundo. Seu tipo é
definido nas peculiaridades de seu parénquima.

Recentes estudos de neoplasias malignas demonstram que esta doenca
tem aumentado significativamente em todo mundo no dltimo século.Acredita-se que
este aumento esteja relacionado a industrializacdo e a urbanizacdo ocorrida neste
periodo, entre outros aspectos.Algumas formas mais especificas desta doenca,
como a neoplasia maligna de célon e reto, prostata e mama feminina, sdo casos
mais frequentes em paises desenvolvidos, jA& em paises em desenvolvimento, o que
predomina, s&o casos como de estdbmago e colo de Gtero (GAROFOLO, et al, 2004).

A distribuicdo de mortes por esta doenca pelo mundo ndo é homogénea,
segundo a Organizacdo Mundial da Saude (OMS). A mortalidade em 2000 foi de
12,6%; sendo 21,6% nos paises desenvolvidos e 9,8% em paises em
desenvolvimento. Entre 1960 e 2000, pesquisas mostraram um aumento de 15%
para 25% de mortalidade nos paises desenvolvidos. Nos paises em
desenvolvimento, taxas menores e crescentes podem ser observadas, onde
alcancaram 6% e 9%, em 1985 e 1997, respectivamente, em 2020, acredita-se que
esses casos podem aumentar para cerca de 9,3 milhdes (GAROFOLO, et al, 2004).

Sobressaem-se entre 0s cinco tipos mais frequentes, os tumores de
pulmao, de cdlon e reto, e de estdbmago, tanto nos paises industrializados como em
paises em desenvolvimento, segundo OMS(2002).

Uma reconhecida ferramenta de vigilancia e monitoramento das
neoplasias sdo os Registros de Céancer de Base Populacional (RCBP), essa, tem
como objetivo estimar a incidéncia, mortalidade e a sobrevida populacional, por meio
da coleta, analise, interpretacédo e divulgacdo de informacdes, de forma sistematica,
em periodos de tempo e em populacbes definidas. Esses registros, também
fornecem dados sobre a ocorréncia e o perfil epidemioldgico dos diferentes tipos de
neoplasias (MOURA, et al, 2006).

No Brasil, de acordo com o RCBP, em dez registros, os tumores mais
frequentes no pais sédo de préstata, pulméo, estbmago, célon e reto e esdfago na

populacdo masculina. Ja& o que predomina em mulheressdo os de mama, colon



uterino, célon e reto, pulmdo e esttmago (GUERRA, M. R.; GALLO, C. V. M,;
MENDONCGCA, G. A. S, 2005).

Em 2001, no Brasil, as principais causas mortis por neoplasia foram os
tumores de pulmao, préstata, estbmago, esdfago e boca e faringe em homens, ja em
mulheres, observou que os tumores de mama, pulméao, cdélon e reto, colo de Utero e
estbmago foram as principais causas. Em um estudo conduzido para analisar a
mortalidade por neoplasia maligna no periodo entre 1980 e 1995, no Brasil, 0s
principais foram a de pulm&o e de mama, em homens e mulheres, respectivamente.
Em regi6es mais desenvolvidas do pais, como o Sul e Sudeste, o risco de morte foi
aumentado (MOURA, et al, 2006).

As formas de neoplasia maligna gastrica predominantemente séo de trés
tipos histologicos: adenocarcinoma (responsavel por 95% dos tumores), linfoma em
3% dos casos, e leiomiossarcoma, esses iniciam em tecidos que originam musculos
e 0ssos (BRASIL, 2016a).

A deestdbmagoesté relacionada a habitos dietéticos tais como consumo de
aditivos alimentares e de um aumento no teor de sal, provocando na mucosa
gastrica, inflamacéo, além da infeccdo pela bactéria Helicobacterpylori. (GUERRA,
M. R.; GALLO, C. V. M.; MENDONCA, G. A. S, 2005)

Esta doenca representa a segunda causa mortis entre todos os tumores
no mundo, mesmo diante do declinio de sua incidéncia e mortalidade nos ultimos
anos. Entre 1978 e 1996, das neoplasias no Brasil, a de estdmago foi a primeira
causa de morte. Entre 1979 e 1985, entre os homens foi a primeira causa, ja& em
mulheres a primeira causa foi entre os anos de 1979 e 1998. O aumento da
mortalidade foi entre 1977 e 1998. Esse tipo de neoplasia é cerca de duas vezes
superior no sexo masculino e nas faixas etarias mais altas, a taxa de mortalidade
também s&o maiores (TEIXEIRA, et al, 2006).

A maior incidéncia de tumores gastricosacomete os homens que tem mais
de 70 anos. O de estbmago no Brasil tem uma incidéncia de aparecimento de 3° e
5° lugar em homens e mulheres, respectivamente. Enquanto no restante do mundo,
estatisticas mostram uma diminuicdo da incidéncia em paises desenvolvidos
(BRASIL, 2016a).

A mortalidade é alta na América Latina, especialmente na Costa Rica,
Chile e Colédmbia. Entretanto, no Japdo é encontrada a maior incidéncia de casos,
780 por 100.000 habitantes (BRASIL, 2016a).
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Segundo olnstituto Nacional do Céancer (INCA), o niumero de mortes por
neoplasia maligna de estdbmago € de 14.182, sendo 9.142 em homens e 5.040 em
mulheres, dados registrados em 2013 (BRASIL, 2016a).

A sobrevida por esta doenca nos ultimos anos ainda é baixa, apesar de
um ligeiro aumento, dada europeia evidenciam que apenas 21% dos pacientes
sobrevivem mais de cinco anos apdés o diagnostico (TEIXEIRA, et al, 2006).
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2 - JUSTIFICATIVA

As neoplasias malignas sdo responsaveis por mais de seis milhdes de
Obitos a cada ano no mundo, dentre todas as causas de morte, representamcerca de
12% (GUERRA, M. R.; GALLO, C. V. M.; MENDONCA, G. A. S, 2005).

O levantamento bibliogréfico de tal assunto possibilita uma compreenséo
social da definicdo, bem como as causas e formas de tratamento do cancer de

estdbmago, bem como, contemplando a prevencao.
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3- OBJETIVOS
3.1 - Objetivo Geral:

Avaliar a neoplasia maligna de estbmago.

3.2 — Objetivos Especificos:
e Levantar dados sobre a doenca registrados no INCA.
e Explicar o papel progndstico da neoplasia maligna de estdmago.

e Descrever as formas de tratamento deste tumor.
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4 - METODOLOGIA

Foi realizado um levantamento bibliografico da neoplasia gastrica em
plataforma de buscadores de referéncias como Biblioteca Virtual de Saude, SCIELO
e PUBMED, bem como em sites do INCA e Ministério da Saude. A selecdo dos
artigos obedeceu a busca pelos seguintes descritores: cancer gastrico; neoplasia

gastrica; tratamento do cancer gastrico;Helicobacterpylori.

4.1 — Critérios de Incluséo e Excluséo:
Para a selecdo dos artigos, foram adotados como critérios de incluséo:
e Artigos cientificos publicados em plataformas eletrénicas;
e Dados do INCA.
e Pesquisas que obedeceram aos descritores pré-definidos.
Os critérios de exclusdo foram:
¢ Artigos cientificos publicados diferentes da lingua inglesa ou portuguesa;

e Pesquisas que nao obedeceram aos descritores.
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5 - RESULTADOS
5.1 - Epidemiologia

Em 2012, cerca de um milhdo de novos casos de neoplasias gastricas,
acreditam-se que tenham ocorrido, tendo visto que a gastrica esta entre o quinto tipo
mais comum no mundo, com uma incidéncia de 6,8% de todos os diagndésticos de
neoplasias. Dados apontam que em homens, esse tipo de tumor tem uma frequéncia
duas vezes maior do que em mulheres, como a terceira causa de morte por cancer
em ambos os sexos (FERLAY et al., 2015).

As variancias das taxas de incidéncia destes tumores dependem da
regido do mundo, sendo maiores em paises do leste asiatico, principalmente China,
assim como nos paises das Américas Central e do Sul. No leste asiatico se encontra
também a maior taxa de mortalidade. Acredita-se que mais de 70% de novos casos
e mortes ocorrerdo em paises em desenvolvimento (FERLAY et al., 2015).

Observa-se na gastrica um declinio na maioria dos paises desenvolvidos,
a explicacdo se deve a melhor conservacdo dos alimentos, ingestdo de alimentos
frescos, diminuicdo da conservacdo dos alimentos com utilizacdo do sal, combate a

infeccdo pelo H.pylori e uma provavel reducao do tabagismo (ACS, 2016).

5.2 — Causas e Fatores de Riscos

Segundo Débora Menezes (2016), a neoplasia maligna gastrica é uma
doenca multifatorial, onde diversos fatores etioldégicos possivelmente em sua
formacao estao envolvidos. Dados epidemiolégicos indicam que fatores ambientais,
infecciosos incluidos ao hospedeiro, sendo esses genéticos ou epigenéticos, tem
possibilidade de interagir, defendendo o surgimento desse cancer.

Entre esses fatores pode-se separar:

e Ingestdo excessiva de sal, onde ocorre destruicdo da camada mucosa,
originando-se inflamacéo, erosbes e alteracdo epitelial (PELETEIRO et al,
2011);

e Ingestdo elevada de alcool, que provoca uma resposta inflamatéria crénica,
acrescentados de efeitos toxicos do etanol. Esses fatores levam na alteracdo
da mucosa gastrica, elevando a absorcdo de nitrosaminas (BARTSCH e
NAIR, 2005);

e Tabagismo, sendo esse, o fator de risco indicado para mais de 14 tipos de
tumores (DOLL et al., 2005; LADEIRAS-LOPES et al.. 2008);
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e Contaminagédo por H.pylori, uma das principais causas da doenca (WEN e
MOSS, 2009).

5.3 — Helicobacterpylori

H. pylori € uma bactéria de maior predominancia na forma espiralada ou
encurvada, porém cocos, gram-negativa, movel, microaerdfila, sdo também outras
formas encontradas. Podem possuir de 4-6 flagelos unipolares embainhados
apresentando de 0,5 a 0,9 ym de largura e 2 a 4 ym de comprimento (Figura 1).
Essa espécie estd qualificada no Dominio Bactéria, filo Proteobateria, classe
Epsilonproteobacteria, ordem Campylobacterales, familia Helicobacteraceae e
género Helicobacter (GOODWIN, et al., 1989; MONTECUCCO e RAPPUOLLI, 2001,
OWEN, et al., 2001; NCBI).

Figura 1 — Eletromicrografias de culturas de Helicobacterpylori, mostrando suas formas
espiralada [A] e cocodide [B], sendo detalhada em [C], na qual é possivel se observar
sua forma e flagelos unipolares.

Fonte: Azevedo et al., 2007

A bactéria H. pylori encontra-se na etiologia de tumores gastricos,

estudada primeira vez no ano de 1983, por Robin Warren e Barry Marshall. Em suas
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pesquisas, eles foram os pioneiros ao provarem que uma bactéria poderia colonizar
0 epitélio gastrico, especialmente a mucosa gastrica, por essa descoberta nesse
estudo foram premiados com o Prémio Nobel em 2005 (WARREN e MARSHALL,
1983).

Correa (1992) propds que a infeccdo por essa bactéria estava pautada a
carcinogénese de tumores do subtipo intestinal. Porém, dados recentes, provaram
gue a infeccéo por H. pyloritende um aumento expressivo da chance de crescimento
dos dois subtipos, o intestinal e o difuso. Sabendo-se que apenas a gastrite cronica
oriunda da H. pylori j& € suficiente para o aparecimento dos tumores do subtipo
difuso, percebe mecanismos diferentes para a inducdo dessa bactéria a
carcinogénese dos dois subtipos. No subtipo intestinal, esse mecanismo inicia-se
pela infeccdo por H. pylori, acometendo um conjunto de danos precursores
indicados por uma sequéncia de modificacdes na mucosa gastrica que avancam a
partir da mucosa normal. E no subtipo difuso, ndo ocorre esse dano (SMITH et al.,
2006).

A bactéria coloniza partes do estdbmago e duodeno, resistindo este
ambiente 4cido através da secrecdo da urease. O teste rapido da urease € um dos
diagnésticos mais empregados para diagnostico de H. pylori, onde uma parte da
mucosa gastrica é adicionada em um frasco com uréia e vermelho de fenol como
apontador de pH. A uréia é transformada por essa enzima, localizadas em condicfes
fisiolégicas no suco géastrico, em amodnia e bicabornato causando a alcalinizacéo
local e ocasionando no aumento do pHperiplasmatico e do microambiente préximo.
A protecdo desse patdégeno dos resultados nocivos do pH &cido do estbmago, deve-
se no aumento do pH prevenindo o acumulo téxico de ureia no interior da bactéria
(WARREN e MARSHALL, 1983; TOMBOLA et al., 2001; YAMAOKA, 2008).

A OMS, no ano de 1994, identificou H. pylori como um carcinégeno de
classe | (definitivo), levando em conta nos dados epidemioldgicos patogénicos dos
adenocarcinomas gastricos (IARC, 1994).

Apesar de 50% da populacdo mundial esteja contaminada por essa
bactéria, acredita-se que apenas 1-2% desse valor desenvolverdo cancer gastrico
(WEN e MOSS, 2009). Isso acontece devido a diferentes tipos de cepas abrangidas
nas infecc¢des, assim como entre hospedeiros humanos (GLADE, 1999; HUANG et
al., 2003; SCHNEIDER et al., 2008; LIMA et al., 2011).
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5.4 — Sintomas

O diagnéstico do cancer de estdmago é feito tardiamente, e quando a
doenca ja esta em momento avancado, devido ndo aparecer sintomas especificos.
Mesmo assim podem ocorrer algumas manifestacfes clinicas, tais como: sintomas
dispépticos, anorexia, perda de peso, saciedade precoce, nauseas, vOmitos, e
sangramentos gastrointestinais (DICKEN, 2005).

5.5 — Diagnostico

Para o diagndstico, faz-se necesséario exames fisicos, historia clinica,
exames complementares laboratoriais e de imagem, porém s6 se confirma com
biépsia histopatolégica. Associada a isso, a endoscopia digestiva alta (EDA) tem
uma exatiddo suficiente para o diagnostico deste tumor. Mesmo o endoscopista,
poder facilmente distinguir em algumas situacdes de ulceracdes gastricas, devido
suas caracteristicas claramente malignas, isso nao retira a necessidade do exame
histopatologico que aprova a suposicdo.E possivel através da EDA, identificar a
lesdo, qualificar macroscopicamente, ponderar a mucosa gastrica adjacente e
demarcar a especifica localizacdo da lesdo para posteriormente plano cirargico. A
ultrassonografia endoscopica € um exame que € um instrumento favoravel no
manejo do cancer gastrico, porque ajuda tanto no diagndstico, como no
estadiamento da doenca (BRITO, et al., 2014; GOLDMAN e AUSIELLO, 2016).

5.6 — Tratamento

Dependendo da forma da doencga, o tumor de estdbmago tem diferentes
tipos de tratamentos, envolvendo-se resseccdo endoscopica, cirurgia laparoscopica,
cirurgia aberta e até cuidados paliativos (BRITO,et al., 2014).

A lesdo na fase inicial, onde se restringe a mucosa e submucosa,
independente da acao linfonodal, apresenta duas formas terapéuticas. A
endogastrocirurgia ou a ressec¢do endoscoépica curativa, sdo sugeridas para do tipo
intestinal, restringidos a mucosa e menores que 3 cm de diametros. Ja o cancer
gastrico precoce que ndo esta nessa descricdo € necessario se submeter a
tratamento cirargico radical, ou seja, agastrectomia com linfadenectomia a D1
(linfonodos perigastricos). Podendo ela ser subtotal em cancer distal ou total em
caso de cancer proximal. Quando a lesdo passaa submucosa, precisa ser tratada

com gastrectomia e linfadenectomia a D2 (linfonodos extra gastricos), essa, € a mais
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utilizada no Brasil. Tumores progredidos localmente, podem receber quimioterapia
neo-adjuvante ou peri-operatéria (ZILBERSTEIN, et al., 2013; BRITO et al., 2014)

Via laparoscopica ou via aberta, sdo as duas formas utilizadas na
realizacdo da cirurgia radical do tumor gastrico. Estudos apontam que a primeira (via
laparoscopica) menos se associa a dificuldades pos-operatérias, dor e perda
sanguinea, e uma menor taxa de mortalidade do que a segunda (via aberta)
(ZILBERSTEIN, et al., 2013; BARCHI, et al., 2016).

Em processo de metastase, as abordagens terapéuticas sdo diferentes,
dependendo do estado do paciente, expectativa de vida, entre outros. Algumas
probabilidades s&o quimioterapia paliativa, radioterapia, cirurgia paliativa de
resseccdo ou de derivacdo digestiva, em caso de obstrucdo do érgdo pelo cancer
(ZILBERSTEIN, et al., 2013).

6 — DISCUSSAO

A definicdo neoplasia pode ser dada como uma enfermidade multicausal
cronica, ou seja, sendo seu surgimento de varios fatores, podendo citar, tabagismo,
obesidade, atividade fisica, exposicdo a tipos especificos de virus, bactérias, e
parasitas, além do contato frequente com algumas substancias carcinogénicas como
produtos de carvdo e amianto. Porém, acredita-se, que cerca de 35% dos diversos
tipos da doenca, ocorrem devido a dietas inadequadas, sendo possivel identificar
por meio de pesquisas epidemiologicas, alguns padrées alimentares associados
sendo relevante em diferentes regides do globo (GAROFOLO, et al, 2004).

Mesmo nao havendo sintomas especificos do tumor de estbmago, alguns
sinais como perda de peso e de apetite, fadiga, sensacdo de estdmago cheio,
vomitos, nauseas e desconforto abdominal persistente tem possibilidade de indicar
uma doenca benigna: Ulcera, gastrite, entre outras; ou até mesmo um tumor de
estdbmago (BRASIL, 2016c).

Para método de diagndstico, os principais sao: a endoscopia digestiva
alta, e o exame radiolégico contrastado do estbmago, sendo o primeiro, 0 mais
eficiente. Na endoscopia, a avaliacdo permite a visualizacdo da leséo, a pratica de
bidpsias e observacéo citologica do tecido. Enquanto na radiografia contrastada do
estbmago, o0 médico pesquisa por areas anormais ou tumores, através dos raios-x
(BRASIL, 2016d).
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Mesmo diante nas melhorias no diagndstico, a identificacdo da doenca,
geralmente ocorre mais tardiamente, até mesmo em paises desenvolvidos. Isso se
da devido os sintomas inespecificos no inicio da doenca. Portanto triade classica
anemia, perda ponderal e rejeita de alimentos a base de carne s6 se apresenta
quando os estagios da doenca estao avancados(NAGINI, 2012).

Dentre as formas de tratamento de neoplasias gastricas, a principal
alternativa € cirdrgica, onde se retira parte ou todo o estbmago, juntamente 0s
nodulos linfaticos proximos. Uma melhor abordagem cirdrgica, precisa levar em
consideracao alguns fatores, como a localizagdo, tamanho, padréo e extensao da
disseminagcdo e tipo histologico do tumor. Tratamentos como quimioterapia e
radioterapia, sdo analisados como secundarios, auxiliando na melhor resposta da
cirurgia (BRASIL, 2016e).
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7 - CONSIDERA(;OES FINAIS

Diante de vérios achados bibliograficos, pode-se concluir que a neoplasia
maligna de estdmago esta relacionado com fatores dietéticos e ambientais, sendo o
primeiro, 0 mais comum.

Por se tratar de uma doenca bastante associada a alimentacdo, é
necessaria uma dieta balanceada, de vegetais crus, frutas citricas e alimentos ricos
em fibras, desde a infancia. Vitaminas do tipo A e C, encontradas em frutas e
verduras frescas, protegem contra o cancer de estdmago, pois impedem que 0s
nitritos conservantes achados nos alimentos industrializados formem nitrosaminas
(BRASIL, 2016b).

A neoplasia gastrica tem uma das maiores incidéncias entre os canceres
no mundo todo, bem como a segunda causa de morte no Brasil.E uma doenca
silenciosa e de dificil diagndstico precoce por ndo existir um padrdo especifico de
sintomas.No Japéo existem programas de rastreamentos para esse cancer, algo que
poderia ser pensado e executado de forma similar no Brasil como estratégia para
reduzir a incidéncia e mortalidade da doenca no pais.

Apos revisBes, podemos completar que exames laboratoriais como a
pesquisa de sangue oculto nas fezes, pois identifica possivel sangramento
gastrointestinal, podendo auxiliar no diagnostico precoce desta doenca. O que

sugere a prescricao deste, em exames de rotina.
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