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RESUMO

Nesta revisao, ficou demonstrado que da mesma maneira
que as células imunolégicas agem para reparar os tecidos
afetados, as células cancerigenas produzem desorde-
nadamente os fatores da inflamacédo para manter o
crescimento e desenvolvimento da lesdo tumoral. Elas
produzem exageradamente as mesmas substancias
inflamatdrias como citocinas, prostaglandinas e leucotrienos,
as quais normalmente desempenham a reparacao natural
dos tecidos. O cancer vai se servir dessas substancias
para induzir sua prépria proliferagéo e tornar permeaveis as
barreiras que o cercam. Assim, 0 processo que permite ao
sistema imunolégico reparar lesdes e destruir os agentes
agressores em todos os recdnditos do organismo é desviado
em favor das células cancerosas. E gracas a inflamacéo,
elas vao se infiltrar nos tecidos vizinhos, penetrar no fluxo
sanguineo e linfatico para originar as metastases. O excesso
dessas substancias inflamatérias nos tecidos contiguos
acarreta o bloqueio de um processo natural que se chama
apoptose, ou seja, o suicidio celular geneticamente
programado, contribuindo assim para a proliferagdo anarquica
dos tecidos. As células cancerosas se veem assim
protegidas da destruicdo celular, e o tumor vai cada vez
mais, ganhando tamanho e corpo.
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SUMMARY

This review demonstrated that in the same way the immune
cells act to repair the affected tissues, cancer cells produce
disorderly inflammation factors to sustain growth and
development of the tumor. They produce exaggeratedly the
same inflammatory substances such as cytokines,
prostaglandins and leukotrienes, which usually play the
natural tissue repair. The cancer uses those substances to
induce its own proliferation and to make permeable barriers
surrounding it. Then the process that allows the immune
system to repair damage and to destroy aggressors in all
reaches of the body is skewed in favor of cancerous cells.
And due to inflammation, such cells will infiltrate through
surrounding tissues, penetrate into lymphatic and blood flow
until give rise to metastases. The excess of these inflammatory
substances in the surrounding tissues, leads to blockage of
a natural process called apoptosis, or genetically programmed
cell suicide, thereby contributing to the uncontrolled
proliferation of tissues. Cancerous cells are thus protected
from cell destruction, and the tumor will increasingly gaining
size and body.
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capazes de restaurar seus tecidos apos

ocorréncia de um dano, o mecanismo central
responsavel por estareparacdo € ainflamacéo. Quando
um tecido é afetado através de pancada, corte ou
gueimaduradesencadeando umainfeccdo einflamagéo,
esta é imediatamente detectada pelas plaquetas do
sangue que se aglutinam em torno do local danificado.
Ao sejuntarem, elasliberam umasubstanciaquimica, o
“fator de crescimento derivado das plaquetas’ (PDGF)
gue tem como fungdo alertar as células brancas do
sistema imunoldgico. Estas, por suavez, iréo produzir
uma série de mediadores quimicos: citocinas, quimio-
cinas, prostaglandinas, leucotrienos e tromboxanos que
tém multiplos efeitos, e irdo orientar o processo de
reparacdo tecidual. Em seguida, tornam os tecidos
adjacentes permeavei s paraque as cél ulasimunol 6gicas
possam penetrar e chegar ao local para destruir os
agentes agressores, induzindo no local uma neo
formacdo de peguenos vasos sanguineos, de forma a
permitir achegada de oxigénio e nutrientes no local da
lesdo a ser reparada.

Esses mecani smos séo absol utamente essenciais
paramanutencdo daintegridade do organismo humano
bem como a sua reconstrugcdo permanente diante das
inevitéveis agressdes. Quando bem regulados e em
equilibrio com as outras funcdes celulares, esses
processos sd0 harmoniosos e auto-limitados, parando
t8o logo as reparacfes teciduai stenham sido efetuadas.

As células imunoldgicas que tinham sido
ativadas diante dos agentes agressores se recolocam
em estado de vigilia a fim de evitar que, no impulso,
ataquem os tecidos sadios.

Diante do exposto, € sabido que as|esdes cance-
rigenas aproveitam da deficiéncia desses mecanismos
dereparacdo parainvadir e disseminar pelo organismo
levando-o a morte. Esta dupla face da inflamagao
prevista para garantir a reparacdo tecidual visando a
cura, pode sofrer mudancas na sua orientacdo, e passar
acolaborar com o crescimento dalesdo cancerigena.

VIRCHOW, (1863), observou que diversos
pacientes pareciam ter desenvolvido cancer, no loca
onde anteriormente, tinham recebido um traumatismo,
ou onde existia uma lesdo persistente que nunca
cicatrizava

Cerca um século depois DVORAK, (1986),
emérito professor de patologia da Faculdade de
Medicinade Harvard, retomou essa hipétese, apoiando-
se desta vez em argumentos baseados em seu artigo
intitulado “ Tumores, feridas que ndo curam”

Baseado nisso, JUNIOR PEEK et al., (2005),

Todos 0S organismos vivos sdo naturalmente
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demonstraram que o papel desempenhado pela
inflamag&o no desenvolvimento do cancer € considerado
de t&o grande importancia que, nos Estados Unidos, o
Instituto Nacional do Cancer redigiu umrelatorio afim
de fazer amaior divulgacdo possivel, a uma pesguisa
ainda desconhecida dos médicos oncologistas. Este
documento descreve com grande precisdo, 0s proces-
sos pelos quais as células cancerosas conseguem
confundir e perverter os mecanismos de cura do
organismo. Demonstrando que da mesma maneira que
as célulasimunol gicas agem parareparar aslesoes, as
células cancerosas devem produzir os fatores da
inflamag&o parasustentar e manter deformaexecravel o
crescimento tumoral em desenvolvimento.

Elas produzem exageradamente as mesmas
substancias inflamatorias, que desempenham o papel
natural nareparacdo dasferidas (citocinas, prostaglan-
dinas e leucotrienos), agindo como agentes quimicos
que favorecem amultiplicagdo celular. O cancer vai se
servir dessas substancias para induzir sua propria
proliferacdo etornar permeaveisasbarreiras que o cer-
cam. Assim, 0 processo que permite ao sistemaimuno-
[6gico reparar lesdes e destruir 0s agentes agressores
em todos os reconditos do organismo € desviado em
favor das células cancerosas, que véo se apoderar dele
paraproliferar e se propagar. Gragas ainflamacao, elas
véo seinfiltrar nostecidos vizinhos e penetrar no fluxo
sanguineo e linfatico para disseminar e originar as
metéstases.

O excesso dessas substancias acarreta por sua
vez, nos tecidos contiguos, o bloqueio de um processo
natural, aapoptose, ou sgja, o suicidio celular genetica-
mente programado para a proliferagdo anarquica dos
tecidos. Ascélulas cancerosas se veem assim protegidas
dadestruicéo celular, e o tumor vai ganhando tamanho.

REVISAODALITERATURA

Revendo o mecanismo da inflamacéo e o
aparecimento daslesdestumoraisHUANG et al., (1998),
MANTOVANI et al., (1993), descreveram que as
formagdes tumorais provocam um efeito grave sobre o
organismo, desarmando e enfraguecendo as células
imunol égi cas presentes nas proximidades dalesdo. Em
suma, pode-se dizer que ocorre umasuper producéo de
fatores inflamatorios que tem como finalidade
desorientar as células de defesa. Os gldbulos brancos e
as células Natural Killer Cell (NK) sdo neutralizados,
parando de lutar contra o tumor, que se desenvolve,
aumentando gradativamente. As células exterminadoras
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naturaisou células NK sdo um tipo de glébul os brancos
responsavei s pel a defesa especificado organismo. Tém
um papel importante no combate as infec¢Bes virais e
célulastumorais. | dentificadas pelaprimeiravez em 1975,
foram rotuladas de exterminadoras naturais pela sua
atividade citotoxicacontracé ulastumoraisde diferentes
linhagens, sem anecessidade de reconhecimento prévio
de um antigeno especifico, contrariamente ao
funcionamento doslinfécitosT auxiliar, quetem afuncdo
de coordenar a defesa imunoldgica contra virus,
bactérias e fungos, principa mente através da producdo
e liberag&o de substancias chamadas citocinas. Ainda
ataca células que se tornam anormais, geralmente as
tumorais ou infectadas por virus.

Elas sdo ativadas em resposta a diversos
estimulos, nomeadamente por citocina produzidos por
outros elementosdo sistemaimunitério, por estimulagéo
dos receptores de Imunoglobulinas FCR, presentes na
sua membrana celular, e pelos receptores de ativacéo
ou inibicdo, especificos das célulasNK. AscélulasNK
sdo citotoxicas eidentificam as células que estéo conta-
minadas com virus, e consequentemente comprometidas
e as destroem. S&o componentesimportantes nadefesa
imunitariando especifica, originérias damedul a dssea,
sd0 descritas como grandes e granulares. Estas células
ndo destroem 0S microorganismos patogénicos
diretamente, tendo umafungdo maisrelacionadacom a
destruicdo de células infectadas ou que possam ser
cancerigenas.

BAXEVANISetal., (1993), relatam que quanto
mais o tumor cresce, mais ele induz ainflamagdo, que
por sua vez estimula o seu crescimento. Segundo
MARX, (2004), isto significadizer que quanto maisos
canceres conseguem induzir e aumentar areacéo local
inflamat6ria, maior é aagressdo do tumor, emaior asua
capacidade de se propagar por longasdistancias, alcan-
cando 0s vasos sanguineos e ganglios linfaticos,
semeando as metastases. O processo € tdo crucial e
violento que o nivel da producéo de fatores de infla-
macdo pelos tumores permite antever a duracdo da
sobrevidado paciente nos numerosos tipos de canceres
(célon, seio, prostata, Utero, estdmago, e cérebro).
WALLACE, (2002).

Oncol ogi stas escoceses (Glasgow), fizeram uma
avaliagdo e passaram amedir osindicadoresdeinflama-
¢80 no sangue de pacientes que sofriam de diversos
tipos de canceres. Eles mostraram que 0s pacientes cujo
nivel de inflamagao era mais baixo tinham duas vezes
mai s chances do que os outros de estarem ainda vivos
mesmo apOds varios anos. Estabeleceram um célculo
muito simplesparaavaliar o risco pessoal em fungéo de
dois testes sanguineos do nivel de inflamac&o:

proteinaC-reativa— PCR < 10 mg/L ealbumina>35g/L
=riscominimo
—PCR > 10mg/L ouabumina<35g/
L =riscomédio
—PCR>10mg/L eabumina<35mg/
L =riscoelevado.

Esses indicadores segundo CRUMLEY et al.,
2006, FORREST et al., (2004) sdo féceis de aferir, e
constituem umaexcelenteformaparasefazer aavaliacéo
das chances de sobrevida do paciente ao invés delevar
em consideragdo o estado de salide geral da pessoa no
momento do diagndstico.

PAILLAUD (2003), tinhafeito amesmadesco-
berta: medindo o grauda inflamag&o, assim, conseguiu
prever com cercade 90% de certeza, quais dentre seus
pacientes que sofriam de cancer avancado, estariam
vivos alguns anos depois.

Estudos realizados por HARRIS et al., (1999),
THUN (1996) chegaram a concluir que as pessoas que
tomam regularmente medicamentos antiinflamatorios
(Advil, Brufen, Ibuprofen, Indocid, Nifluril, Upfen,
Voltaren) sdo menos vulneraveis ao cancer do que as
gue ndo tomam, visto que, estes medicamentos ir&o
impedir asintese de prostagladinas e consequenteinibir
a producdo dos mediadores quimicos da inflamagéo
(quimiocinas, leucotrienos e tromboxanos) contribuindo
deformanegativa parao desenvol vimento e propagacéo
dascélulastumorais. Infelizmente, esses medicamentos
apresentam efeitos secundarios assim como risco de
Ulcera no estdmago e de gastrite. O surgimento dos
novos antiinflamatérios, como o Vioxx, Celebrex,
apresentamenos efeito irritante sobre amucosagastrica,
e sdo potentes inibidores da nefastica Cox-2, aenzima
produzida pelos tumores que funciona como acele-
radora da producdo de substancias pro-inflamatorias
que contribuem diretamente para o desenvolvimento
do tumor. Atualmente diversos projetos de pesquisa
visam explorar 0s seus possiveis efeitos protetores
contra o cancer, 0 que tem possibilitado resultados
bastante encorgjadores. Contudo, na pratica ficou
demonstrado riscos de problemas renais e cardiovas-
culares. Constatou-se que o consumo elevado do
remédio, dobra osriscos de infartos e derrames. Uma
das hip6teses mais provaveis € que, ao inibir aagéo da
enzima COX-2, uma das responsaveis pela dor e pela
inflamagéo, o remédio possa estimular a formag&o de
trombos como também aumente a pressao arterial e
consequentemente forcando os rins a trabalhar mais,
levando aum quadro de insuficiénciarenal.

KARIN, GRETEN, (2005) pesquisadores da
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Universidade de San Diego, em colaboragdo com uma
grande fundacdo alemd, (A  Deutsch
Forschungsgemeinschaft), mostraram que, bastava
bloquear a fabricagdo de uma das principais citocinas
pré-inflamatorias, chamada NF-kappaB, paradestruir a
maior parte das células cancerosas e impedi-las de
produzir metastases. O NF-kappaB € uma espécie de
mensageiro do cancer. Seu papel central € hojetéo bem
conhecido que BALDWIN, (2001) chegou a declarar
gue “Quase todos 0s agentes anticancerigenos sdo
inibidores de NF-kappaB”.

MARX (2004), relata que a industria farma-
céutica, atualmente esta a procura de novos medica-
mentosinibidoresdo NF-kappaB, muito embora diversas
drogas naturais sejam conhecidas, algumas ja ampla-
mente disponiveis no mercado.

As catequinas do cha verde e o resveratrol do
vinho tinto, certamente atuam como substancias
antioxidante. Estudos indicam que as catequinas sdo
0s compostos mais ativos presentes no chaverde e que
podem atuar na inibicdo de carcindgenos e no desen-
volvimento dos tumores. As categquinas exibem ainda
propriedades antioxidantes, semelhantes as das
vitaminas C (&cido escorbico) e E (tocoferal), que ajudam
a inibir a acdo dos radicais livres, protegendo o
organismo de al gumas doengas, como o cancer. O vinho
tinto é fonte de trans-resveratrol e fitoalexinaque aém
do efeito antioxidante € também quimioprotetor . Estudo
experimental, tem demonstrado que o resveratrol pode
inibir aproliferacéo celular, induzir apoptose e bloquear
a progressdo do ciclo celular em numerosos tipos
celulares de cancer humano.

GILMORE et al., (2002), descreveu que o NF-
kappaB esta constitutivamente ativado em umagrande
variedade detumores humanos: tumor de mama, ovario,
prostata, rins, figado, pancreas, colon-reto, tireoide,
melanoma, linfomade Hodgkin e ndo Hodgkin, leucemia
linfoblastica aguda, leucemia mielogena aguda, astro-
citoma, glioblastoma e tumores de cabega e pescogo.

Muito importante e desconcertante € a ativagdo
do NF-kappaB em células cancerosas humanas, por
Varios agentes quimioterapicos e pela radioterapia, o
gue impede parcia mente ou total mente que estestipos
de tratamento induzam a morte da célula maligna.
Compreendemos também o porqué da existéncia, na
atualidade, de grande nimero de tumores multiresis-
tentes & quimioterapia e a radioterapia. E comum
combinar radioterapia com cirurgia, quimioterapia,
terapia hormonal ou alguma mistura dos trés. A
radioterapia funciona danificando o DNA das células.
As células cancerosas se reproduzem mais, porém tém

menor capacidade de reparar danos comparadas a
céulas sadias. O dano ao DNA é herdado através da
divisdo celular, que é transferido a outras células
cancerosas, fazendo elas morrerem ou sereproduzirem
mais lentamente. Uma das principais limitacdes da
radioterapia é que as células de tumores solidos ficam
deficientes em oxigénio, o que astornamaisresistentes
aos efeitos da radiacéo, uma vez que o oxigénio torna
0s danos ao DNA permanentes.

A quimioterapia e aradioterapia sdo fatores de
agressao do mais alto grau, desencadeiam e exacerbam
0s mecanismos de sobrevivéncia e tornam as células
gue ndo morreram resistentes ao tratamento subse-
guente. Devemos noslembrar que as células cancerosas
guando agredidas também aumentam a geracdo de
outras substancias como o fator de transcri¢do nuclear
NF-kappaB o qual também é um fator de sobrevivéncia
das células normais, e que as células malignas sabem
muito bem como utilizar (FELIPPE, 2005).

Numerosos estudos indicam que a ativagéo do
NF-kappaB pode bloguear as vias de sinalizagdo da
morte celular. Suaativacdo protege as células dacascata
apoptoticainduzida pelo TNF alfa e outros estimul os.
EleativaaTRAF 1e2 asquaisblogueiam acapacidade
do TNF induzir a ativacéo da caspase 8 (cascata
apoptética) e também ativa varios genes antiapo-
ptoticos, como por ex. o Bcl-2. Ele ainda antagoniza a
funcéo do gene p53 ( gene apoptdtico), possivelmente
por competicdo cruzada pelos co-ativadores transcri-
pcionais. O fator de transcricdo nuclear dafamiliaNF-
kappaB, estédimplicado naativagdo de genes associados
aproliferacéo celular, angiogénese, metastase e supres-
sdo da apoptose, isto &, este fator promove a oncogé-
nese e aresisténcia do cancer aterapiaanti neoplésica.
KARIN (2002) considerao NF-kappaB como o principal
culpado do cancer. Os fatores nucleares da familia
kappaB, permanecem inativos no citoplasma até
acontecer a sua ativagdo por um dos fatores descritos
acima. O ativador transcripcional NF-kappaB é um
heterodimero de p65 - p50 efoi o primeiro fator trans-
cripcional latente descoberto por SEN, BALTIMORE,
(1986).

O fator ativo migra para o nlcleo e provoca a
ativacdo transcripcional de genes associados com a
proliferagdo celular, a angiogénese, as metastases e a
supressao daapoptose. Ele pode controlar aprogressédo
do ciclo celular e possivelmente adiferenciacéo celular.
O NF-kappaB ativado, promove a oncogénese e a
resisténcia a terapéutica clinica anti-cancer. Ele pode
estar ativo em 85% dos canceres humanos e muitos
acreditam que sgja o principal culpado pelainiciacdo e
manutencéo desta doenca.

Rbras ciSaide 14(4):107-114, 2011



O Duplo Papel da Inflamag&o no Surgimento das Lesdes Cancerigenas

O TNF-alfanecessitaaindaser mais estudado e
melhor compreendido. Ele somente funcionacomo pro
apoptotico via cascata das caspases quando o NF-
kappaB estainibido. Quando eleestanomeiointersticial
do tumor, funcionacomo promotor do cancer. Em altas
concentracdes no sangue, provoca caquexia e ndo
consegue induzir apoptose tumoral quando o NF-
kappaB esta ativado.

A inibic&o das proteinas de transducéo de sinal
dasvias quelevam aativagdo do NF-kappaB, tem sido
utilizada had muitos anos para combater a doenca
inflamatdriae mai srecentemente também tem mostrado
seu papel benéfico no tratamento do cancer humano.
Naverdade existe umaintimarel acdo entre ainflamacéo
cronicae o cancer quefoi primeiro sugeridapor Galeno
(180DC) e posteriormente confirmadapor Virchow.

Otrioxido dearsénio, licor de Fowler, largamente
usado no século 19 como antiinflamatorio foi utilizado
também naquela época no tratamento da leucemia
mieloide cronica. Mais recentemente WAXMAN,
ANDERSON (2001), relatou os efeitos benéficos do
trioxido dearsénio naleucemiapromielocitica. Em estudo
multicéntrico nos Estados Unidos, N1U (1999), constatou
85% de completaremissao daleucemiapromiel ocitica
agudarecidivadacom este agente, o qual jafoi aprovado
pelo FDA americano. Esta substanciatambém é eficaz
no mielomamdulltiplo refratério. HUSSEIN, (2001) relata
gue atual mente esta também sendo testada em tumores
solidos.

A talidomida é outro agente em uso clinico, que
inibe 0 NF-kappaB. SINGHAL (1999), obteve com a
talidomida, completa remisséo em 32% dos casos de
mielomamdltiplo refratario aterapiahabitual . A eficacia
aumentou combinando-se a talidomida com outros
agentes inibidores do NF como a dexametasona, que
atuainibindo osfatores dainflamac&o do mesmo modo
dos (AINES) antiinflamatérios ndo hormonais.
RAJKUMAR, (2001). PRO (2001), obteve bonsresulta-
dosno linfomade Hodgkin e em linfomas ndo Hodgkin.
FINE, (2000), obteve umaboa estabilizacdo naevolucéo
de gliomas de alto grau. Os mesmos efeitos foram
conseguidos por FIGY, (2001), no cancer avangado de
prostata.

CALCAGNI, ELENKOV, (2006), GLASER, (2005).
relatam que o controle dos processos inflamatorios no
NOSSO corpo Nado é levado em consideracdo, e que ndo
se procura efetivamente eliminar as toxinas pro-
inflamatdrias de nosso organismo, bem como adotar uma
alimentagdo saudavel, isentaderadicaislivres, voltada
parao combate do cancer etambém livrar-sedo estresse
cotidiano mantendo o equilibrio psiquico e emaocional .

Quase todos 0s canceres sdo causados por
anomalias no material genético de célulastransformadas.
Estas anomalias podem ser resultado dos efeitos de
agentes carcindgenos, como o tabagismo, radiacéo,
substéncias quimicas ou agentes infecciosos. Outros
tipos de anormalidades genéticas podem ser adquiridas
atravésdeerros nareplicacdo do DNA, ou sdo herdadas,
e consequentemente presente em todas as células.

Asinteragdes complexas entre carcinégenos e o
genoma hospedeiro podem explicar porque somente
alguns desenvolvem cancer apds a exposicao a um
carcinogeno conhecido.

Novos aspectos da genética da patogénese do
céancer, como ametilacdo do DNA eosmicroRNAsestéo
cada vez mais sendo reconhecidos como importantes
para 0 processo.

As anomalias genéticas encontradas no cancer
afetam tipicamente duas classes gerais de genes. Os
genes promotores de cancer, oncogenes, estdo geral-
mente ativados nas células cancerigenas, fornecendo a
estas células novas propriedades, como o crescimento
e divisdo hiperativa, protecdo contra morte celular
programada, perda do respeito aos limites teciduais
normais e a habilidade de se tornarem estaveis em
diversos ambientes teciduais. Os genes supressores de
tumor est@o geralmente inativados nas células cance-
rigenas, resultando naperdadas fungdes normaisdestas
células, como umareplicacdo de DNA acurada, controle
sobreo ciclo celular, orientagdo e aderéncianostecidos
einteracdo com as células protetoras do sistemaimune.

O cancer é fundamentalmente uma doenca
genética. Em células normais, o crescimento celular é
controlado por diversosfatores. Varios del espromovem
o crescimento emultiplicagéo celulares como 0 horménio
do crescimento, hormdnio datiréide (t3/t4), insulina, e
fatores|locais como citocinas.

A atividade de cada célula € dirigida pelo seu
DNA. Aolongo daembriogénese, amedidaque células
cadavez maisdiferenciadas se originam do zigoto, alguns
genestornam-se ativos enquanto outros sdo inativados,
deacordo com afuncéo final dacélula. Mascadacélula
mantém sempre uma copiado genoma completo no seu
nucleo.

Ao longo da nossa vida, milhdes de células do
Nnosso organismo sofrem pequenas mutacdes, essas
células norma mente se autodestroem pelaatividade de
proteinas geradas a partir de genes anti-tumorais do
DNA, 0 p53. Nenhumacélulasetornaneopl asicaapenas
com umamutacdo. Normal mente sd0 necessariasvarias
ocorréncias para haver desregulagdo do ciclo celular e
proliferacdo excessiva, eaindamaisoutras paraque haja
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invasdo dos orgéos adjacentes ou distantes constituin-
do as metéstases.

Examesgenéticos

Alguns exames genéticos para pessoas de alto-
risco jaestéo disponiveis paraa guns casos de mutagdes
genéticas relacionadas ao cancer. Portadores de
mutagdes genéticas que apresentam risco aumentado
de incidéncia de cancer podem se submeter a uma
inspecdo mais detalhada com prevengdo quimica,
radiotergpicaou cirdrgicas corrigindo ou estagnando o
processo, podendo assim, salvar a vida destas pessoas
(Quadro 1).

TRATAMENTO

Atualmente, mesmo com 0s avancos da ciéncia
edatecnologia, o cancer aindaéumadasdoengcasmais
temidas pela humanidade. Em muitos dos casos néo €
cur avel, mas quando diagnosti cado precocemente tem-
se um grande indice de cura, no entanto € muito
desgastante para o paciente provocando distirbios
psiquicoseemaocionais. Pensando nisso, acomunidade
cientificavive pesquisando e fazendo inimeros testes
visando diminuir o sofrimento de quem padece desta
doenca, Além dos tratamentos cirdrgicos, radiote-
répicos, quimioterdpicos, corte do suprimento san-
guineo no local da lesdo levando ao envelhecimento
precoce e morte dacélulacancerigena. Esta sendo testa-
do e empregado em alguns canceres, ondas de ultra
som com capacidade de destruir as células cance-
rigenas. Estas ondas sonoras de altafrequénciatornam
possivel o tratamento sem anecessidade decirurgia.

O equipamento utilizado é diferente dosdemais,
j& que tem capacidade de focar até mil feixesem um
unico ponto. O calor produzido faz com que as células
cancerigenas sejam queimadas sem que os tecidos
proximos segjam afetados. | nfelizmente este tratamento
nado éviavel paratodos os pacientes. Requer um estudo
minucioso de cada caso, para depois ser definido o
tratamento. No estudo s&o levados em consideracéo o

local e tamanho do tumor. Mesmo com todas essas
informagtes, aindaexistem questfes a serem estudadas,
no entanto o maisimportante € que estamos no caminho
certo. Se tudo correr bem, em um futuro bem préximo
pacientes poderdo ser tratados do cancer sem a neces-
sidade de submeter-se acirurgia.

CONCLUSAO

Levando em consideracdo osfatos deimportan-
cia, observados e relatados na literatura pode-se aferir
que:

Existe uma intima relacdo entre a inflamag&o
cronicae o cancer, fato sugerido por Galeno
desde (180.D.C) e confirmado por Wirchow
0 pai da patologia moderna;

e Aslesdes cancerigenas aproveitam do dese-
quilibrio do mecanismo natural de defesa,
parainvadir o organismo elevéalo amorte;

e Osmediadoresquimicosdainflamagéo, fazem
jogo duplo, desempenhando papel nocivo
no aparecimento e desenvolvimento das
lesBes cancerigenas;

o O excesso da producdo de mediadores da
inflamag&o produzido pelas células cance-
rigenas, acarretam o bloqueio do suicidio
celular (apoptose) genéticamente progra-
mado;

e Aspessoasquetomam regularmente medica-
mentos antiinflamatdrios s& menos vulne-
raveis ao cancer do que as que ndo tomam;

e A maioria dos canceres sdo causados por
anomalias no material genético de células
transformadas;

e S&0 necessarias vérias ocorréncias de
mutacdo genética para haver desregulacao
dociclo celular, emaisoutras, paraque haja
invasdo dos orgéos adjacentes constituindo
as metastases.

e Quando diagnosticado precocemente sdo
totalmente curéveis.
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