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RESUMO

OBJETIVO : Estudar a associacdo entre a incidéncia de canceicgastra exposicao
populacional aos fatores de risco e de protecdo através da analisesdgebdados internacionais.

METODOS: Através de extensa pesquisa na web foram identificadas lnle dados de livre
acesso sobre a incidéncia de cancer géastrico e seus fatoiedeprotecdo. A incidéncia de cancer
de cada pais ndo apresentava distribuicdo normal e siméando classificada de acordo com faixas
de percentis. A associacdo com a exposi¢ao a cada fator deprstecdo foi medida entre as faixas
extremas de incidéncia de cancer gastrico (abaixo do percentd@ta do percentil 75) com o uso
do teste de Mann-Whitney, considerando um nivel de significancia de 0,05.

RESULTADOS: Observou-se uma quantidade variavel de omissdo de dadosoeogeos
fatores em estudo. A andlise visual dos graficos de disperedtvou que as correlagfes entre a
incidéncia de cancer géstrico com as variaveis em estudassugar fracas ou inexistentes. Sendo
assim, por meio da andlise da incidéncia categorizada, obsereueses paises com Iindice de
Desenvolvimento Humano mais elevado (IDH), maiores taxas dedabdesno sexo masculino e
maior consumo de alcool, tabaco, frutas, vegetais e caram fassociados a maior incidéncia de
cancer gastrico. Nao houve diferenca significativa para oefatle risco obesidade em mulheres e
consumo de peixe.

CONCLUSAO: IDH mais elevado, com maior prevaléncia de obesidade masculina
acompanhados do maior consurper capita de alcool, tabaco, frutas, vegetais e carne estédo

associados a maior incidéncia de cancer gastrico pela analiseldegpdpulacionais globais.

Palavras-chave: cancer gastrico, fatores de ribighicobacter pylori, epidemiologia, incidéncia,

fatores epidemiol6gicos; ambiente; Saude Publica.



ABSTRACT

OBJECTIVE : To study the association between the incidence of gasincer and the

populational exposition to risk and protective factors by analysis of intemahtatabases.

METHODS: Open access global databases concerning the incidence af gaister and its
risk/protective factors were identified through extensivarcte on the Web. Being its distribution
neither normal nor symmetrical, the cancer incidence of eachirgouas categorized according with
ranges of percentile distribution. The association to the expdsueach risk/protective factor was
measured between the extreme ranges of incidence of gastderqunder the #5percentile and

above the 7Bpercentile) by the use of Mann-Whitney test, considering a signifitanekof 0.05.

RESULTS: A variable amount of omission of data was observed among dtdters under
study. A weak or nonexistent correlation was shown by visual apabfsscatter plot dispersion
between the incidences of gastric cancer and the studybhesiisOtherwise, by the analysis of
categorized incidence, it was observed that the countrieghethighest Human Development Index
(HDI), highest rates of obesity in males and the highest consampfi alcohol, tobacco, fruits,
vegetables and meat were associated to higher incidencasto€ gancer. There was no significant

difference to the risk factors obesity in females and fish consumption.

CONCLUSION: Higher HDI, with higher prevalence of male obesity, assediatith the
highestper capita consumption of alcohol, tobacco, fruits, vegetables and meat sveiaied with

higher incidence of gastric cancer by the analysis of populational glatzal

Keywords:gastric cancer; risk factors, Helicobacter pylori, epidemiology, incidence; epidemiologic

factors; environment; Public Health.
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INTRODUCAO

Embora sua incidéncia venha diminuindo em muitos paises, 0 cancerogdisitia € a
segunda causa de mortalidade por neoplasia maligna no mundo, tendo sidGvespans
700.349 mortes em 2002 (CORREA, 2006).

Além da baixa sobrevida, de cerca de 30% em 5 anos na maioria d&s pata
neoplasia traz forte impacto a qualidade de vida dos pacientes, levatel@do custo direto
(consultas, exames complementares, medicamentos, cirurgiasjetoirfdbsenteismo, perda
de produtividade, aposentadoria) (BRENNER, 2009).

A identificacdo dos fatores de risco associados as neoplasiescada de grande
importancia, visto que pode possibilitar ndo apenas o desenvolvimentdtiapobltadas a
prevencdo de sua ocorréncia, mas a vigilancia dos grupamentos eppoatasdentificacao
precoce de novos casos. Tal identificacdo, habitualmente realmadmeio de estudos
observacionais — em especial os de caso-controle e coorte — gpnamessos de alto custo,
tanto sob o ponto de vista financeiro, como pelo longo tempo necessaric@ansusao. E
ainda, considerando-se que tais estudos, embora possam ser multplosaligados em
grupamentos populacionais habitualmente limitados em tamanho, peiéil s localizacao
geografica, resta sempre uma limitagdo a generalizacdo dos resultados

O registro sistematico de dados de saude, caracteristicas sbidbitos de vida das
populacdes, e a consequente criacdo e manutencdo de bancos de dadssodelhlieo,
possibilitaram o desenvolvimento de técnicas de estudo ecologico quelefmacao,
possibilitam o desvio do foco de andlise do individuo para as populagées.

Os estudos ecoldgicos permitem a realizacdo de inferénatmsaado efeito de
condicOes de risco as taxas de doencas dos grupos populacionass. dgselimitacoes para
mensuracdo no ambito individual e da analise dos efeitos cumulativastaes ftais estudos
tém grande valor pela simplicidade e baixo custo de analise, podenttibuir para o
desenvolvimento de politicas de saude e nortear as pesquisas espersfigrandes
populacdes.

Diante das notaveis diferencas de frequéncia e distribuicdo @ercdastrico nos
varios paises do mundo e das dificuldades operacionais da execucéastudes e
epidemioldgicos tradicionais para a percepcéo das tendénciagrddéioas e fatores de risco
associados a nivel global, propomos estudar os fatores de riscodssaciaancer gastrico

pela analise de bancos de dados populacionais.



OBJETIVOS

Objetivo geral

Estudar a associagdo entre a incidéncia de cancer gastoggerls fatores de risco
através de bases de dados internacionais.

Objetivos especificos

Analisar a associacdo entre a incidéncia de cancer géstmiedrios paises do mundo
e os indicadores disponiveis associaveis aos fatores de risco definidosnatladite

Comparar o sentido da associacdo encontrada no estudo ecoldgico cosstudios
observacionais de referéncia.



1. REVISAO DE LITERATURA

Depois das doencas cardiacas, o cancer é a principal causa deno®rpaises
economicamente desenvolvidos (JEMAL, 2011).

Todos os anos, um numero estimado de 11 milhdes de pessoas séo diagnostitadas
cancer (excluindo os canceres de pele) e cerca de 7 milhdesmmdesta doenca. As
projecbes para 2030 preveem que estes numeros irdo dobrar, indicando unue taxa
crescimento maior que a da populacdo mundial (WCRF, 2007).

A primeira grande andlise estatistica da incidéncia e mortalptadsncer que se tem
noticia, foi realizada entre os séculos XVIl e XVIII - usandadados recolhidos em Verona,
Italia entre 1760 e 1839 - mostrou que o cancer gastrico foi ocoraism e letal (JEMAL,
2011).

Até o inicio da década de 1980, o cancer gastrico (adenocarcinoma eto®90860S)
ainda era a neoplasia de maior mortalidade no mundo (excluindo osesanegrele), sendo
entdo ultrapassada pelo céancer de pulmao. Atualmente, cancerenigasinais sdo 0s
tumores malignos mais comuns no mundo, onde estima-se que tumores do esoéfago, estbmago,
coélon e figado representaram 26,4% (3,4 milhdes) do total de novos casoseateecd2,8%
(2,5 milhdes) do total das mortes por cancer em 2008 (JEMAL, 2011; YU, 2012).

Os canceres do trato gastrointestinal sado representados primrif@lpelo cancer
colorretal (9% de todos os canceres), com uma incidéncia anual dellib8snie casos e
uma mortalidade anual de mais de 600.000 casos, sendo a segunda cacsenoraisie
mortalidade por cancer. Mundialmente € considerado uma doenca do egtila deidental,
representando o tumor mais frequente (excluindo os canceres denaelenérica do Norte,
Australia, Nova Zelandia e partes da Europa (MILOSAVLJEVIC, 2010).

O céancer de figado € o quinto mais frequentemente diagnosticasEgarala causa
de morte por cancer em homens em todo o mundo. Estima-se que 748.300 nowvas cas
695.900 mortes ocorreram em 2008 relacionadas ao cancer de figadmini&roesofagico
ocupa a sexta posicdo em incidéncia e quinta em mortalidade em honmdmse estima que
482.300 novos casos e 406.800 mortes ocorreram mundialmente em 2008 relaci@saelas
cancer. O cancer de pancreas que representa o quarto e quinto ncarkceomum em
homens e mulheres, respectivamente, e tem a menor taxa de sotbeevidaos de quaisquer
tumores gastrointestinais (HERSZENY]I, 2010; JEMAL, 2011).

Apesar de um grande declinio na incidéncia e mortalidade, o gstdco continua



a ser um problema de saude publica mundial (segundo lugar em daolktadéi quarto lugar
em incidéncia global), especialmente nos paises em desenvolvimentd@Z024sos). J& no
Japao, onde os programas de rastreio em massa sao utilizadasmefete, as taxas de
mortalidade por cancer gastrico no sexo masculino cairam endanaigtade desde o inicio
dos anos 70. Quando a doenca € confinada ao revestimento interno da pastdmadgo a
sobrevida em 5 anos € da ordem de 95% (FITZSIMMONS, 2007; ANDERSQMN;
FERLAY, 2010; JEMAL, 2011).

Isso representa uma mudanca substancial desde as primeimzstiessi em 1975,
guando o cancer de estdmago foi a neoplasia mais comum no.nMendazdes para esta
diferenca ainda ndo foram bem entendidas. Notavelmente estaialerlespecialmente
relacionado ao carcinoma gastrico localizado na porcdo distal dmaggi, ja que a
proporcdo de tumores proximais e da juncdo es6fago gastricanestanstante aumento,
sugerindo uma patogénese diferente. A mudanc¢a das condi¢bes precausdoassfatores
ambientais pode explicar esta alteracdo, sugerindo que o qoéetoippara uma entidade,
nao o é para outra (BRENNER, 2009).

1.1. Epidemiologia do cancer géstrico

Céancer gastrico € uma doenca multifatorial que apresenta umaeganipteracéo
entre genética, estilo de vida, tendéncias temporais e fatores amnsbientai

Sua incidéncia mundial é de 7,8% e mortalidade de 9,7%, representando 738.000
mortes e aproximadamente 989.000 novos casos anualmente (LIN, 2011).

Nos Estados Unidos aproximadamente 21.500 pacientes sao diagnosticados
anualmente, dos quais 10.340 deverdo morrer da doenca (FERLAY, 2010; SIEH@AHRL
SHIN, 2011).

Nas ultimas décadas a incidéncia e a mortalidade do cantecaqaém diminuindo
na maioria dos paises principalmente devido ao reconhecimento pre@tagdo da
exposicao a certos fatores de risco, como a identificacao e tratameteadbacter pylori e
as mudancas dos habitos dietéticos. No entanto, 0 nUmero de novos cases pangéncer
deve aumentar devido ao envelhecimento da populacdo e, por razbes poucodalaras,
tendéncia de crescimento de casos em pacientes jovens nos ultimos anosACEIRRE

A reducéo da incidéncia ocorreu de forma bastante heterogénea,sido o declinio

menos expressivo entre 0s paises de maior incidéncia, como o Japdis, sgnificativo
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naqueles de menor incidéncia, como os do Reino Unido e nos Estados Unidos
(FITZSIMMONS, 2007).

Entre 1977 e 2006, a incidéncia americana de cancer gastricoditstaliiu entre
todas as racas e faixas etarias, exceto para os brancosdaden antre 29 e 39 anos
(ANDERSON, 2010).

Por outro lado, alguns grupos étnicos ainda apresentam taxas redativanaiores de
cancer gastrico, como, por exemplo, os dos descendentes das illiaasasigpacificas
vivendo nos Estados Unidos, e os africano-americanos e hispano-amerisares&an
Cancer Society, 201).

Em algumas regides do mundo o carcinoma gastrico é a maligmuEdecomum,
existindo uma variacédo de 10 a 20 vezes na incidéncia entre as pepudacmaior e menor
risco, sendo duas vezes mais comum em homens. Em paises como Bdtegarea menos
de 1 caso no sexo masculino (por 100.000) para cerca de 76 na Coréia do Sul e 112 no Japao ¢
de menos de 1 caso para as mulheres em Botsuana para cerce dag@®0 (BOYLE, 2008;
American Cancer Society, 2011).

A incidéncia é particularmente elevada no Leste da Asia (ChiogieC Jap&o e
Mongodlia), Europa Oriental e partes da América Central e doEBulcontraste, no Sul da
Asia, regido Norte e Oriental da Africa, América do Nortesthilia e Nova Zelandia, a
incidéncia € menor (BRENNER, 2009; LIN, 2011; WROBLEWSKI, 2010; SHIN, 2011).

A diferenca na incidéncia e mortalidade de norte a sul idonabservada em varios
paises, onde no hemisfério norte, as regides do norte apresentanesntaxas de
mortalidade. No Japéo parece haver esta divisdo, com as provinbiasddste apresentando
maior numero de mortes. Na Inglaterra e no Pais de Gales,ahdifgmenca de duas vezes
nas taxas de mortalidade e de incidéncia em todo o pais, commaigibaixos no sul e no
leste e niveis mais elevados no norte e oeste. Na China, avaaiess de provincia para
provincia, sendo geralmente muito elevadas no norte, mas relativabsxés no sul
(WONG, 1998; PARKIN, 1998; FITZSIMMONS, 2007).

A compreensdao das possiveis causas das diferencas de distbdéshalteracoes de
incidéncia e mortalidade associada ao cancer gastrico impoessigdacle de um criterioso

entendimento dos seus mecanismos fisiopatoldgicos.
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1.2. Fisiopatologia do cancer géstrico

O inicio do século 20 trouxe muitos avancos na analise da secrdgétolegia
gastrica, dos estudos radiologicos contrastados com bario e nas sigagfi@intestinais. Isto
resultou em numerosos estudos e novas descobertas sobre as relag@Eneer gastrico,
secrecdo 4cida gastrica e gastrite, onde até o final de 193Celest@o foi amplamente
reconhecida (MASSARRAT, 2005; GRAHAM, 2010).

Aproximadamente 90% dos canceres gastricos sdo adenocarcinomas, aqueg@ode
subclassificados de acordo com a sua localizacdo e padrdo histoldgclassificacao
histopatolégica de Jarvi e Lauren subdividiu o adenocarcinoma nos tigssinal (bem
diferenciado) e difuso (indiferenciado). O tipo intestinal € predante em pessoas mais
velhas, negras e duas vezes mais comum no sexo masculino, com idaddenéd@éncia
aos 50,4 anos. Ja o tipo difuso geralmente afeta pessoas mais jovedsti®gdo entre 0s
sexos, apresentando pior prognéstico. Em relacdo a localizacdo aaatésnilois principais
sitios do adenocarcinoma gastrico sdo: proximal (cardia) e (istal cardia) (LAUREN,
1965; BROWN, 2002; CORREA, 2006; ANDERSON, 2010; WROBLEWSKI, 2010).

Tumores do tipo intestinal predominam em areas de alto risco, chesieAsiatico,
Europa Oriental, América Central e do Sul, e sdo responsaveisgoolegparte da variacao
internacional do céncer gastrico. O tipo difuso tem uma distribuicagrafea mais
uniforme. Populacdes migrantes de areas de alto risco como Jap&ammasia acentuada
reducao no risco quando mudam para regides de baixa incidéncia cé@stadss Unidos, e
as geracOes subsequentes adquirem niveis de risco proximos ao de patdhimento.
Portanto, estes tumores géastricos predominam em populacfes de afifdomatlizacdes
geograficas, grupos socioecondémicos e raciais, sugerindo tratadsemgs distintas, com
diferentes etiologias (YAMAMOTO, 2001; CORREA, 2006).

O desenvolvimento do cancer gastrico do tipo intestinal da-se attevésa série de
alteracdes histolégicas, onde em 1988, Pelayo Correa desenhou o mocicirdsgénese
gastrica que inicia com a infeccdo pgdr pylori como gatilho para a transicdo da mucosa
normal para gastrite cronica superficial ou nao-atrofica, evoluirzkiepormente para
gastrite atréfica, metaplasia intestinal, e, finalmente, digpk adenocarcinoma. O periodo
prolongado de infec¢do e a susceptilidade genética do hospedeiroatée gifluéncia na
incidéncia do cancer gastrico, que aumenta progressivamente clatea tendo como pico
os 50 a 70 anos déade (CORREA, 1988; CORREA, 2012).
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1.3. Fatores de risco e protecao associados ao cancer gastrico

Sendo uma doenca de etiologia multifatorial e ainda ndo totalmenfgemndidaa

ocorréncia do cancer gastrico tem sido associada a fatorexadgTrabela 1) e de protecao

(Tabela 2).

Tabela 1.Fatores de risco para cancer gastrico

Fator de risco OR

Autor

Ano Tipo de Estudc

Helicobacter pylori

2.42 Hansen S, et al 2007Caso Controlg
3.32 F Kamangar,eta 2007 Caso Controlg
3.38 Wang C, et al 2007 Meta analise
3.00 Bouvard V, et al 2009 Revisdo
1.91 Zhang Z, et al 2011 Caso Controlg
3.20 Wang XQ, et al 2011 Caso Controlg

Tabaco
2.70 Chen MJ, et al 2000 Caso Controlg
2.09 KimY, et al 2007 Coorte
1.86 Steevens J, etal 2010 Coorte
1.81 Moy KA, et al 2010 Coorte
1.76  Tramacerel,etal 2011 Meta andlise
2.70 Wang XQ, et al 2011 Caso Controlg
1.47 Zhang Z, et al 2011 Caso Controlg
2.41 Wan-Guang Yang, e 2011 Caso Controlg
2.00 Mathew A, et al 2000 Caso Controls

Alcool
2.30 Sumathi B 2009 Caso Controls
1.58 Moy KA, et al 2010 Coorte
2.27 Wan-Guang Yang, e 2011 Caso Controlg
1.65 Duell EJ, 2011 Coorte
1.20 Tramacerel,etal 2012 Meta andlise

Carne
1.40 Rao DN, et al 2002 Caso Controls
1.28 Ito LS, et al 2003 Coorte
2.45 Gonzalez CA,eta 2006 Coorte
2.66 Keszei AP, et al 2012 Coorte
5.40 Kurosawa M 2006 Coorte

Sal
1.10 Kim J, et al 2010 Coorte
3.78 Zhang Z, et al 2011 Caso Controlg
2.01 Peleteiro B, etal 2011 Caso Controlg
1.68 D'Elia L, et al 2012 Meta analise
Obesidade IMC > 30

2.12 Wu AH, et al 2001 Caso controle
2.30 Calle EE, et al 2003 Coorte
1.46 Lindblad M, etal 2005 Caso controle
1.50 Kubo A, et al 2006 Meta analise
1.12 Cho, etal 2012 Coorte
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1.3.1 Helicobacter pylori

Por muitas décadas a etiologia do cancer gastrico foi totalmestara. Esforcos
consideraveis foram feitos por pesquisadores de organizacOesditeana para explorar e
testar a hip6tese de que compostos N-nitrosos (principalmente nitrasampresentes em
alimentos eram fatores causais. Desde 1983, com a descobéiti abbacter pylori (H.
pylori), um bacilo gram negativo que coloniza o estbmago, a énfase mudou geadaalia
busca de carcindbgenos quimicos ambientais para a etiologia bect€YiAMAGUCHI,
2001; CORREA, 2005).

Estima-se que cerca de metade da populacdo mundial estejadafpetd. pylori, e
a maioria dos individuos colonizados desenvolve inflamacgéo crénica coexi$le maioria
das pessoas esta colonizacdo ndo causa sintomas. No entanto, & iafdoQgo prazo
aumenta significativamente o risco de desenvolver doencgas sitioifieapecEntre o0s
individuos infectados, cerca de 10% desenvolvem doenca ulcerosa péptice8%l a
desenvolvem adenocarcinoma gastrico, e 0.1% desenvolvem linfoma gagiicd)( Na
fase inicial, o linfoma gastrico pode ser curado completamemtecatda erradicacéo ¢
pylori e, portanto, é considerada a primeira lesdo clonal que pode semadinpelo
tratamento com antibiéticos (WROBLEWSKI, 2010; GOH, 2011; MALFERTNER,
2012).

O potencial carcinogénico do. pylori é impulsionado pela interacdo entre fatores de
viruléncia bacteriana e a resposta imune do hospedeiro. Uma assopi@sifiva foi
demonstrada nos pacientes asiaticos carreadores de polimorfisngeneldL-10-posicédo
592. Em outro estudo realizado na Colémbia, a toxina CagA.duylori foi reconhecida
como uma oncoproteina, sendo assim proposto um novo biomarcador moleculeo di ris
cancer entre cepas CagA positivas. A identificacdo da cadeianutdeotideos
(AATAAGATA) no sitio de iniciagdo da translocacdo do DNA destepas é um
determinante dos niveis de expressao e sua presenca estd assdesdibs pré-cancerosas
mais avancadas em um grupo de colombianos (ZHU, 2011; BORNSCHEIN, 20H]; L
2011).

No ano de 1994, a Agéncia Internacional de Pesquisa sobre o CanB&) (IA
classificou oH. pylori como um carcinégeno do grupo |, ou seja, com atividade carcindbgena
comprovada, para adenocarcinoma distal, e mais recentementdéinfarea gastrico de

células B de baixo grau. Na ocasido foi estimado que 60% dos cAgeéstecos e 5,5% do
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total de nimeros de casos de cancer registrados em todo 0 mundasstoEgor esta
bactéria. Em uma meta-analise de 12 estudos caso-controleasofeecédo poH. pylori e o

risco de cancer gastrico distal, foi relatado um risco reladvo3,0 para os individuos
infectados, e de 5,9 quando acompanhados por mais de 10 anos (BOUVARD, 2009;
CORREA, 2012).

J& no estudo caso controle realizado na China que analisou a intenagi@a e
citotoxina CagA ddH. pylori e a incidéncia de cancer gastrico distal, a razdo de chances
encontrada foi de 3,2 (IC 95% = 1,8 — 5,3). Em outro estudo semelhante teab2ato na
China, foi levado em consideracao apenas a infeccad.gytori, que apresentou uma razao
de chances de 1,91 (IC 95% = 1,32 — 2,79) (WANG, 2011; ZHANG, 2011).

Quando analisada a relacéo erttrepylori e o cancer gastrico precoce, a razédo de
chances encontrada foi de 3,38 (IC 95% = 2,15 — 5,33) nos individuos infectadelagin
aos controles sadios, indicando que a infeccao esté fortemente dssoneoplasia (WANG,
2007).

1.3.2 Tabaco

O tabagismo foi classificado pela IARC como um carcin6geno do drygama o
cancer gastrico, onde trés estudos de coorte realizados na Coséiaram uma associacao
maior entre a duracdo do tabagismo e a incidéncia e mortalidadander gastrico em
pacientes do sexo masculino. Homens que fumavam de 20 a 39 anestapa®s um risco
2,09 vezes maior em comparacdo aos nao fumantes, e aqueles que fynoravzars de 40
anos apresentavam um risco 3,13 maior (KIM, 2007).

Nos paises em desenvolvimento, 17% dos canceres gastricos em hahéhem
mulheres foram atribuidos ao fumo do tabaco. Em um estudo de coodadealo Japao, a
fracdo estimada da populagdo com céancer géstrico atribuido agistab foi de 28,5%
(SHIKATA, 2008).

Na importante meta analise e revisdo sistematica rdaliegan 2008 por Ricardo
Ladeira Lopes e colaboradores, observou-se que o risco de candeo gastumentado em
60% em fumantes do sexo masculino e em 20% nas fumantes do sexaderami
comparacdo com controles que nunca fumaram, e ainda esta @&sacienenor nos ex-
fumantes (LADEIRAS-LOPES, 2008).

Em outra meta andlise realizada por Jan Bornschein e colaboraaloesgeito da
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associagdo do tabaco ao cancer de céardia, o risco relativo encdotrded.,76 (IC 95% =
1,54 — 2,01), sendo maior para fumantes atuais (RR = 2,32 - IC 95% = 1,96, n385)
também elevado para ex-fumantes (RR = 1,62 - IC 95% = 1,40 - 1,87), cosigmifiaativa
associacao para a dose e duracdo do habito de fumar (BORNSCHEN TRAMACERE,
2011).

Relativamente ingestdo de alcool ao tabagismo, observa-se um aumento sigrficat
em duas vezes do risco de cancer gastrico distal em compampaaqueles controles que
nunca fizeram uso de alcool e cigarro. No estudo caso controleadeakzn Taiwan por
Kristin A. Moy e colaboradores, observou-se efeito sinérgico ddateses de risco,
apresentando risco relativo de 4,6 (IC 95% = 2,8 — 16,8) mesmo quando éal@ados
ajustamentos para potenciais fatores de confuséao (tabagsiaaoisOR = 2,7 — IC 95% =
1,2 — 5,5; consumo de alcool isolado: OR 2,0 — IC 95% = 1,3 — 4,3) (CHEN, 2000; MOY,
2010).

1.3.3 Alcool

A associacao entre alcool e cancer géastrico € uma quastéberto. Em 1988, a
Agéncia Internacional de Pesquisa sobre o Cancer concluiu ndo havergufosiastes para
a carcinogenicidade do alcool sobre o estdbmago. Em 2007, em unwiagiy da
carcinogenicidade de bebidas alcodlicas, o IARC concluiu que o consunicode pipde
estar associado com um risco aumentado de cancer, confundido pelontabadmbitos
dietéticos (BAAN, 2007).

Na recente meta-analise de Tramacere e colaboradoremdeaha Italia, ndo foi
observada associacao entre o consumo moderado de alcool e o risnoedegéétrico, mas
houve relacdo positiva na ocorréncia de consumo elevado de alcool IRR = IC 95% =
1,01 — 1,44). Além disso, foi encontrada uma heterogeneidade signifipatevap consumo
elevado de alcool por area geogréfica, sugerindo que ndo seriandaushaglo consumo o
fator de risco para as comunidades asiaticas, e sim uma maior sensibdidém®mbnaqueles
grupamentos sociais, possivelmente relacionada a polimorfismesenzimas alcool
desidrogenase e aldeido desidrogenase, ja relacionados com o aumerto paraisancer
géstrico, esofégico e de cabeca e pescoco no Japdo (TRAMACERE, 2012).

Em um estudo de coorte realizado em Shangai por Kristin M@jabaradores, o0s

etilistas que consumiam mais de quatro bebidas por dia apresentamasco 50% maior em
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desenvolver cancer gastrico em relagdo aos individuos que nao fapiate akool (HR =

1.46 — IC 95% = 1,05 — 2,04). Relacao ainda maior foi encontrada no estudordasie cle
Sumathi e colaboradores no sul da india, onde apos regresséo logisticariada o risco
relativo obtido foi de 2,3 (IC 95% = 1,1 — 4,9) (SUMATHI, 2009; MOY, 2010).

No estudo European Prospective Investigation into Cancer and Nutrition Cohort

(EPIC) realizado em 10 paises europeus, também foi identificadseonrelativo de 1,65

(IC 95% = 1,06 — 2,58) nos pacientes com consumo de alcool superior a 66 gandia,
principalmente para os canceres de sitio distal de padrido intéGDANZALES, 2006;
DUELL, 2011).

1.3.4 Carne

Sabe-se que carnes processadas que contém nitratos como carservgneé Sao
cozidas em altas temperaturas podem gerar agentes mutagéngosmo hidrocarbonetos
aromaticos policiclicos, que estdo associados a um risco relati@@sl€IC 95% = 1,43 —
4,21) para cancer gastrico distal, para consumo de mais de 50 g@ndes, permanecendo
esta relagéo ainda elevada mesmo quando avaliado apenas o cdastane vermelha nao
processada (RR = 1,73 — IC 95% = 1,03 — 2,88) (YAMAGUCHI, 2001; GOLDMAN, 2003;
JAKSZYN, 2006; GONZALES, 2006).

Ainda no estudo EPIC, durante o periodo de 6,5 anos, foram diagnosticadas@s30 ¢
de adenocarcinoma gastrico e 65 casos de adenocarcinomas esofageEsiscidcao entre o
risco de cancer distal e o consumo total de carne foi especialelenida nos individuos
infectados peldd. pylori que consumiam mais de 100 gramas de carne por dia. (RR = 5,32 —
IC 95% = 2,10 - 13,4) (GONZALES, 2006).

Em uma meta analise recente realizada na Ameérica Latin®@gidcia Bonequi e
colaboradores, os resultados encontrados a respeito do consumo de caelieavfdR =
1.73 - 1C 95 % = 1.20 — 2.51) e carne processada (OR = 1.64 — IC 95% = 1.08 ra2.48
diferem dos estudos globais de desenho prospectivo e retrospectivo, apotapdtese de
gue 0 consumo excessivo desses itens aumenta o risco de camtmy gdasaté 73% nesta
regidao (BONEQUI, 2012).
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1.3.5 Sal

Sabe-se que uma dieta rica em sal e alimentos com elevadasd@vampostos N-
nitrosos estéo associados com o desenvolvimento de cancer gastrico.

Em pesquisa realizada em Portugal por Peleteiro e colaboradores, foram est@dados
pacientes com cancer gastrico e 649 controles, onde foi analiaadacéacdo da ingestéo de
sal e sua relagdo com outros fatores de risco ¢dnpglori, tabagismo e sexo. O grupo com
maior ingestdo de sal apresentou risco aumentado em relagégpaade menor consumo de
sal (consumo normal de sal: OR = 2,01 — IC 95% = 1,16 - 3,46; consumo ele\salo@R
= 2,54 — IC 95% = 1,56 - 4,14). Este risco foi reduzido para os individuos cargaladeira
no domicilio (OR = 0,28 — IC 95% = 0,14 - 0,57) (PELETEIRO, 2011).

Na meta-analise de estudos prospectivos de Lanfranco D’Elialadocadores
realizada na lItalia foi observado um aumento do risco de cancec@astacionado com o
consumo elevado e moderadamente elevado de sal, apresentando um risco relativo de 1,68 (IC
95% =1,17-2,41) e 1,41 (IC 95% = 1,03 — 1,93) respectivamente (D ELIA, 2012).

1.3.6 Obesidade (IMC > 30)

A obesidade é um dos principais fatores de risco para o castec@garoximal, onde
no estudo realizado nos Estados Unidos por Eugenia E. Calle e colaboraidofeservado
que quanto maior o indice de massa corporea, maior a taxa de daddgtior cancer de
estdmago proximal entre os homens (CALLE, 2003).

Na meta-analise realizada na China por Ping Yang e colabosadode foi avaliada
a relacdo entre cancer gastrico e o excesso de massa coigdobaervado um aumento de
22% no risco de cancer gastrico (OR = 1,22 — IC 95% = 1,06 — 1,41) nos pacientddC
> 25 (YANG, 2009).

Também no estudo EPIC, diferentes tipos de atividade fisica faralki@dos como
possiveis fatores de risco para adenocarcinoma esofagico ieogddin total de 420.449
participantes foram seguidos durante 8,8 anos, no periodo de 1991 a 2000, o um r
diminuido de céancer gastrico (proximal e distal) foi observado apenapratisantes de
atividades fisicas recreacionais do sexo masculino (GONZALES, ZMBDAHL, 2007;
HUERTA, 2010).
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Tabela 2.Fatores de protecdo para cancer gastrico

Fator de risco OR Autor Ano Tipo de Estudc
AAS
0.73 Meira Epplein, etal 2009 Caso controle
Peixe
0.82 Bonequi, et al 2012 Meta analise
0.80 Nishimoto IN, etal 2002 Caso Controle
0.88 Ito LS, et al 2003 Coorte
Vegetais
0.60 Nishimoto IN, etal 2002 Caso Controle
0.66 Gonzalez CA,etal 2006 Coorte
0.92 Wan-Guang Yang, eti 2011 Caso Controle
Legumes
0.24 Zickute J, et al 2005 Caso Contrale
0.4 Sumathi B, et al 2009 Caso Contrple
Frutas

0.40 Nishimoto IN, etal 2002 Caso Controle

0.53 Lucenteforte E, etal 2008 Caso Controle

0.5 Epplein M, et al 2010 Coorte

0.87 Wan-Guang Yang, et al2011 Caso Control
Status socioecondmic

0.64 Nagel, et al 2007 Coorte

0.48 Bonequi, et al 2012 Meta andlis

D

[¢)

1.3.7 AAS

Em uma meta-analise recente, uma reducdo do risco agrupadoapereogénese
gastrica estava relacionada com o uso de acido acetilsali(dAS). O efeito protetor do
AAS foi melhor no cancer distal e nos individitsoylori positivos. No estudo conduzido no
Reino Unido envolvendo 25570 pacientes de 8 ensaios, foram observadas 674 mortes
relacionadas ao cancer, e o consumo prolongado de AAS foi relacionad® @ducao no
risco de morte por cancer (TIAN, 2010).

J& em outro estudo realizado por Meira Epplein e colaboradoresicéagde inversa
com o0 uso regular de aspirina foi observada somente para o subtgdogiist de padrao
intestinal (HR = 0,66 — IC 95% = 0,47 — 0,95), em oposi¢do ao subtipo difuse (HIR —
IC 95% = 0,53 — 1,60), sugerindo que o uso regular de anti-inflamatoriosste&oides
(AINES), principalmente a aspirina, por pelo menos duas vezes naseémante 1 més ou
mais, estd associado a uma redugdo de aproximadamente 30% rue rdsenvolvimento
do cancer gastrico. Esta descoberta € fortemente consistentestutios observacionais
anteriores, porém sao necessarias mais pesquisas pararmagidideste achado (EPPLEIN,
2009).
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1.3.8 Peixe

Existem relatos sobre o possivel impacto negativo na incidénciandercgastrico
relacionado ao consumo de peixe, porém até 0 momento ndo existem iegeudescionais
identificando esta relagdo. Na meta-analise e revisdo st&temaalizada na China por
Shengjun Wu e colaboradores, o risco relativo encontrado foi de 0,87 (1€ 5% — 1,07),
porém os resultados foram inconclusivos (WU, 2011).

Resultados semelhantes foram encontrados em outra meta-analigadae na
América Latina por Patricia Bonequi e colaboradores, onde o atativo encontrado foi de
0.82 (IC 95% = 0.48 — 1.40), porém sem diferenca significativa (BONEQUI, 2012).

1.3.9 Vegetais e legumes

Sabe-se também que o0 aumento no consumo de frutas, vegetais e fegsrosesem
efeito protetor em relacdo ao céncer gastrico, devido as suas cag@estelevadas de
antioxidantes, como vitamina C, carotenoides, vitamina E, fibras alimentamssedgenos.

Em uma meta-analise, foi avaliado o consumo de vegetais fresogposanserva, onde
uma alta ingestao de vegetais frescos foi associada com mmmaigéo do risco de cancer
gastrico (OR = 0,62 — IC 95% = 0,46-0,85), enquanto que o elevado consumo de eegetais
conserva foi associado com um risco aumentado de neoplasia (OR=IC,26% = 1,06 -
1,53) (KIM, 2010).

Na revisdo sistematica e meta analise de estudos de cadtada em Portugal por
Lunet e colaboradores, foi identificada uma associagao inversaoesurssumo de vegetais e
a incidéncia de cancer gastrico (RR = 0,88 - IC 95% = 0,69 — 1,1R)o seais intensa
quanto mais longo o acompanhamento (RR = 0,71 - IC 95 % = 0,53 - 0,94) (LUNET,
2005;LUNET, 2007).

Ja em outro estudo realizado por Sumathi e colaboradores, quando avabmesée
o consumo de legumes, foi encontrada diferenca estatisticaicsityvaf para protecdo ao
cancer somente quando o consumo era elevado (OR = 0,40 - IC 95% = 0.20) -
(SUMATHI, 2009).
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1.3.10 Frutas

Na revisdo sistematica e meta andlise de estudos de cealiada em Portugal
citada anteriormente, foi identificada uma associacdo inversa &ntgestdo de frutas e a
incidéncia de cancer gastrico (RR = 0,82 - IC 95% = 0,73 - 0,98Jpswais intensa quando
o acompanhamento deu-se por periodo de 10 ou mais anos (RR = 0,66 - IC 95 % = 0,52
0,83) (LUNET, 2005).

No estudo de coorte realizado em Shangai por Meira Epplein e colales;dummens
com consumo elevado de frutas apresentaram uma diminui¢cdo do ris&ocee gastrico do
tipo distal (RR = 0,50 — IC 95% = 0,29 - 0,84) (EPPLEIN, 2010).

Efeito protetor do consumo de frutas e vegetais também foi encordradiwés
estudos caso-controle realizados na China, Brasil e ItaligagfrOR = 0,87 — IC 95% = 0,67
— 0,93; vegetais: OR = 0,92 — IC 95% = 0,58 — 0,98), (frutas: OR = 0,40 — IG 9620 —
0,80; vegetais: OR = 0,40 — IC 95% = 0,20 — 0,80) e (frutas: OR = 0,535%C= 0,30 —
0,93; vegetais: OR = 0,47 — IC 95% = 0,27 — 0,81 respectivamente (NISHIMZDDR;
LUCENTEFORTE, 2008; YANG, 2011).

Na meta andlise realizada na Ameérica Latina citada amtegnte, também foi
encontrada uma associacéo inversa significativa, apresentando umaigiionno risco de
cancer em 32% (OR = 0,68 — IC 95% = 0,49 — 0,94) (BONEQUI, 2012).

1.3.11 Status socioecondmico

Em uma subdivisao do estudo EPIC (EURGAST), a maior posi¢éo socioecondmica foi
associada a um risco reduzido de adenocarcinoma gastrico, princifmlmes tipos
proximais (OR = 0,42 - IC 95% = 0,20 -0,89) ou do subtipo histolégico integhirak 0,13
- IC 95% = 0,04 - 0,44) sugerindo diferentes perfis de risco de acordoocnivel de
escolaridade. O ensino superior foi significativamente associagim a@isco reduzido de
cancer gastrico quando comparado com menores niveis de educaca®,IR-3C 95% =
0,43 -0,98) (NAGEL, 2007).

Resultados semelhantes foram encontrados no estudo realizado neaAmaéria ja
citado anteriormente, onde foi observada uma diminuicdo de 38% no risEsel@volver
cancer gastrico nos individuos com maiores niveis de educacao (BONEQUI, 2012).

Embora a susceptibilidade as varias doencas possa variar, ohdestggartir das
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lesbes pré-neoplasicas até o desenvolvimento da maioria das neaplagimas em adultos,
segue o0 modelo epidemioldgico de causalidade, que é modulado pelgimtiaconjuntos
de fatores etiolégicos: a susceptibilidade genética do hospedpiedes relacionados com o
ambiente externo e, neste caso, os ligados ao agente infeccidslq, (BiD2; CORREA,
2010; CORREA, 2012).

Indubitavelmente, durante os ultimos 20 anos, contribuicbes importantesidém
apresentadas para lancar luz sobre os fatores de risco doddmestdimago. Entretanto, resta
ainda a necessidade urgente — ante ao seu mau prognaostico - melbpracompreensao das
causas subjacentes a tal mazela, a fim de definir meiogosfde prevencdo (ASOMBANG,
2012).

Para o planejamento e avaliagcdo das atividades de controle do gasteco,
detalhadas andlises demograficas poderdo possibilitar o desenvalvideenhétodos de
triagem e estudos de intervencdo. Para tanto, faz-se necessarianalise global da
incidéncia de cada fator de risco através de pesquisas em gsaatiee da criacdo de bancos
de dados que permitam analisar, em diferentes meios culturaidits lte cada populacéo.
Através desta abordagem, politicas de saude publica poderdo setasragsando as
especificidades de cada nacao (CREW, 2006).

1.4. Pesquisas baseadas em bancos de dados

Bancos eletrénicos de dados de saude tém sido amplamente utilizagesaqnsas
nas Ultimas décadas. Em termos mais basicos, um banco de dadosdé demo uma
colecéo de dados relacionados e organizados para acesso conveniente, geralmendelpor
um sistema de computador.

Esses bancos de dados séo derivados de registros de saude coleted@sente
através da prética clinica diaria, onde com grande numerosde eaperiodos longos de
observacéo, tornam-se potenciais Unicos em pesquisa em salude egaueitos/aliosos se
divulgados para pesquisadores, permitindo assim uma analise securgdaniiy 6 acesso a
estes dados sujeito a desafios legais e técnicos (JUTTE, 2011).

Neste enfoque, surge a Informatica em Saude Publica, uma noveeapemsquisa
relacionada a Informatica Médica, com o objetivo de promover a sdagleopulacdes,
através da aplicacao sistematica da informacao e ci@actamputacdo e tecnologia para a

pratica de saude publica, pesquisa e aprendizagem, como por exemydovigss sociais e
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de saude (CHEN, 2011; HOSTGAARD, 2012).

Uma das aplicacbes desta area, da-se através das basedosleadiainistrativos
ligadas, que sdo um poderoso recurso para estudar importantes qieesi#@i@se publica sem
comprometer a confidencialidade. Os principais dados disponiveis pagaoligacluem
servicos de saude utilizados, registros populacionais, local de @ajdigos familiares,
nivel educacional e uso de servicos sociais. O cruzamento de dadgsapdes populacdes
de individuos através de diferentes fontes e periodos permitgameade possibilidades de
investigacao, incluindo a capacidade para estudar associa¢fescie e@xposicao de baixa
prevaléncia, utilizagdo de servicos, padroes de doencgas cronicasismexs de causalidade
e o curso de vida da populacédo (KARMEL, 2007).

Trata-se de uma oportunidade para criar novos dados a partir de daisiestes,
através da fusdo de dados provenientes de diferentes autoriddelegamdes populagdes,
representando baixo custo em saude publica (JUTTE, 2011).

1.5. Bancos de dados em pesquisa do cancer

Para facilitar a pesquisa éaidemiologia do cancer, criou-se a International Agency
for Reserch on Cancer (IARC), cujo objetivo € promover a colaborat@macional na
pesquisa do cancer.

A agéncia é interdisciplinar, reunindo competéncias em epidenaologincias de
laboratoério e bioestatistica, permitindo assim identificar asasado cancer e gerar medidas
preventivas.

Uma caracteristica importante da IARC é a sua experi@miadoordenacdo de
pesquisas em todos os paises e organizacdes, onde o seu papel independentma
organizacao internacional facilita esta atividade.

A Agéncia tem um interesse particular na realizacdo de pasgein paises de baixa e
média renda, através de parcerias e colaboracdes com pesquisadoresgiéssas

A IARC tem um papel importante na descricdo da carga mundidnder; através da
cooperagao e assisténcia com o0s registos de céancer e no momtorateevariagoes
geograficas e as tendéncias ao longo do tempo.

A énfase esta em elucidar o papel de fatores de riscos aambiente estilos de vida e

estudar sua interacdo com fundo genético em estudos de base popuklaenalodelos
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apropriados experimentais. Esta énfase reflete o entendimento dentpieria dos tipos de
cancer sdo, direta ou indiretamente, ligados a fatores ambientais e, portaatitas@is.

O Programa de Monografias ¢&RC é um elemento fundamental das atividades da

agéncia, com grupos de peritos internacionais que trabalham avaliapdoéacia da
carcinogenicidade de exposicdes especificas. A Agéncia tambéompeometeu a estudar
abordagens para a deteccéo precoce do cancer e na avaliacdo deassimfrgvencao.

Outro projeto muito importante que esta sob coordenacdo da IARC é akjigbe
conta com mais de 10 milhdes de amostras bem caracterizadds mpdhd@o de individuos
em todo o mundo. Este recurso permite a aplicacdo de inovadoras metsdodsgiadas em
laboratorio para estudar as causas, deteccdo precoce e prevengawatopor meio de
estudos de colaboragédo com varios parceiros internacionais.

Entre as principais publicacdes estao a incidéncia de canceinooaontinentes e o
GLOBOCAN.

1.6. GLOBOCAN

Nos ultimos 30 anos, a IARC publicou estimativas regulares da mocidée
mortalidade por cancer em varias regidées do mundo e, mais recetgemaivel nacional
através do GLOBOCAN. A ultima publicacéo é datada do ano de 2008.

O objetivo deste projeto € fornecer estimativas contemporaneascikincia,
mortalidade e prevaléncia dos principais tipos de cancer, a nivehalapara 184 paises do
mundo, através da utilizacdo de novas fontes de dados e métodogepaofeide estimacao.
Os resultados da coleta de 2008 podem ser resumidos da seguinte maneira:

1. Dados de incidéncia nacional - sistematicamente coletados s@spaembros da

IARC (62 paises).

2. Dados de um ou multiplos registros locais — apresentados pela poédierada (75
paises)

3. Dados derivados de frequéncias conhecidas de todos os tipos de cajestados
pela frequéncia relativa conhecida de cada tipo (13 paises).

4. Sem dados coletados — apresentam-se os dados de paises vizinhosnaaegiés
geografica (34 paises)
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As estimativas sdo apresentadas separadamente para cada tsembém divididas
em 10 grupos etarios. Baseiam-se nos dados mais recentes disppaivABRC e em
informacfes publicamente disponiveis na internet, basicamente d#roegile cancer
disponiveis em bases de dados populacionais. Estes podem cobrir toda gépapadéonal,
mas mais frequentemente cobrir areas menores, subnacionaticalgsarente em paises em
desenvolvimento, apenas as grandes cidades.

Além disso, o grau de atraso nos dados disponiveis foi levado em coréidsrages
de previsdes da computacdo. Embora as tendéncias historicas naoteg&aonno futuro, as
previsbes com base em padrbes de tendéncia lineares tém mostrpicamente, serem
razoavelmente precisas, particularmente a curto prazo.

Quando os dados histéricos e um numero suficiente de casos registstaasnm
disponiveis, as taxas de incidéncia foram projetadas para 2008. Casoigoas taxas de
incidéncia do periodo mais recente foram aplicadas.

Modelos regionais foram utilizados quando da auséncia de dados denciecidé
especificos de paises ou locais, ou quando foram considerados de qualigidenies Na
auséncia de dados foram utilizados os valores de paises vizinhosrda regiao (FERLAY,
2010).

As estatisticas de mortalidade s&@o coletadas e disponibilizedasOrganizagéo
Mundial da Saude (OMS). As vantagens sdo uma cobertura nacional e disponibilidade a long
prazo, embora nem todos os conjuntos de dados sejam da mesma quaticaddguns
paises, a cobertura da populacdo esta incompleta, de modo que as taxasalidade
produzidas sejam implausivelmente baixas, e nos outros, a qualideelgisim de causa da
morte € pobre. Enquanto quase todos 0s paises europeus e americanosittahss de
registro de morte abrangentes, a maioria dos paises africas@ieos (incluindo os paises

populosos da Nigéria, india e Indonésia) ndo possuem.
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2. METODOS

2.1. Bases de dados

As incidéncias de cancer de estbmago em 184 paises foram olgatéis @a base de
dados publica mantida pelo Projeto GLOBOCAN da Agéncia Internacional ReEsquisa
sobre Cancer (IARC), da OMS. Utilizou-se como base os dados referentes ao ano de 2008.

Para a identificacdo dos fatores de risco e protecao, foradaliampla revisdo da
literatura publicada, a partir dos sistemas de busca Medlihgbmed, através do uso das
seguintes palavras-chaves e limitadogastric cancer, risk factors, etiology, epidemiology,
diet factors, fruit consumption, vegetables consumption, meat consumption, fish consumption,
salt consumption, alcohol intake, tobacco and cigarettes consumption, helicobacter pylori,
overweight, obesity, lifestyle habits, public database, public health research, cancer registry,
ecological study. Caracterizados tais fatores, foi realizada busca espeddibases de dados
associaveis a exposicao aos fatores identificados, atravésdrisneos de busca (Google) e
de referéncias encontradas nas paginas Web de agéncias govaizaneenhao-
governamentais ligadas a cada marcador.

1. Helicobacter pylori: por ndo existir uma base de dados mundial com os valores de
incidéncia e prevaléncia da colonizacdo pelo agente, foram aoslisiados de pesquisas
publicadas entre 1990 a 2012 no Pubmed e Medline, através do uso das phkxeas c
helicobacter pylori, helicobacter, h. pylori, e dos limitadoresncidence, prevalence e

epidemiology. (Tabela 3)

Tabela 3.Prevaléncia de colonizacdo pdaicobacter pylori, por ordem de frequiéncia.

Pais Prevaléncia Autor Ano
Mocambique 94,5% Carrilho C, et al 2009
Bangladesh 92,0% Fock K, et al 2008
Emirados Arabes Unidos 90,0% Novis B, et al 1998
Federacao da Russia 88,0% Brown L 2000
Kuwait 86,0% Hussein N 2010
Brasil 85,0% Brown L 2000
Egito 84,0% Hussein N 2010
Madagascar 82,0% Ramanampamonjy R M, et al 2001
México 81,0% Brown L 2000
india 81,0% Ramakrishna B S 2006
Cazaquistdo 79,5% Nurgalieva Z, et al 2002
Polbnia 79,0% Brown L 2000
Barem 79,0% Hussein N 2010

29



Tabela 3 — continuacdoPrevaléncia de colonizacdo pdelicobacter pylori, por ordem de

frequiéncia.

Pais Prevaléncia Autor Ano
Jordania 77,5% Hussein N 2010
Uzbequistao 76,4% Abdiev S, et al 2008
Vietnam 74,6% Fock K, et al 2008
Tailandia 74,0% Perez-Perez G, et al 1990
Chile 73,0% Goh K, et al 2011
China 71, 7% Goh K, et al 2011
Turquia 71,3% Goh K, et al 2011
Albania 70,7% Azevedo N, et al 2009
Georgia 70,2% Olivares A, et al 2006
Estbnia 69,0% Thjodleifsson B, et al 2007
Marrocos 69,0% Goh K, et al 2011
Israel 68,5% Novis B, et al 1998
Iran 68,3% Azevedo N, et al 2009
Portugal 67,5% Rothenbacher D, et al 2003
Nigéria 67,4% Goh K, et al 2011
Arabia Saudita 67,0% Marie M 2008
Repuplica da Africa do Sul 66,1% Goh K, et al 2011
Grécia 65,0% Rothenbacher D, et al 2003
Croacia 64,0% Marusi M, et al 2008
Tunisia 63,0% Ford A, et al 2010
Nepal 57,0% Brown L 2000
Nova Zelandia 57,0% Brown L 2000
Quénia 54,8% Kimang'a A N, et al 2010
Alemanha 51,9% Schottker B, et al 2012
Irlanda 50,0% Brown L 2000
Peru 49,7% Ramirez-Ramos A, et al 2005
Repuplica da Coréia 46,6% Kim J, et al 2001
Islandia 46,5% Rothenbacher D, et al 2003
Espanha 43,0% Brown L 2000
Republica Checa 41,9% Bures J, et al 2006
Japao 39,0% Fujisawa T, et al 1999
Bélgica 36,0% Rothenbacher D, et al 2003
Eslovaquia 35,0% Kuzela L, et al 2012
Noruega 33,0% Ford A, et al 2010
Italia 32,0% Rothenbacher D, et al 2003
Singapura 31,0% Fock K 1997
Holanda 27,4% Brown L 2000
Dinamarca 26,0% Brown L 2000
Reino Unido 26,0% Ford A, et al 2010
Canada 23,1% Naja F, et al 2007
Estados Unidos da América 18,0% Brown L 2000
Australia 15,5% Goh K, et al 2011
Maléasia 14,2% Azevedo N, et al 2009
Suécia 11,0% Thjodleifsson B, et al 2007
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2. Tabaco: dados coletados a partir da base de Gholosl Health Observatory Data
Repository da OMS que fornece acesso a mais de 50 bancos de dados em tépaiadede s
entre eles o World Health Statistics que traz os dados redsramste fator de risco. Variavel

de referéncia utilizada: percentagem da populacdo que usa qualquer pledvado do

tabaco (taxa padronizada por idade). Disponivelhgtmi/apps.who.int/ghodata/?vid=2250
3. Alcool: dados coletados a partir da base de dathokl Health Statistics da Global

Health Observatory Data Repository da OMS. Variavel de referéncia utilizada: litros de

alcool puro/pessoa/ano. Disponivel éntp://apps.who.int/ghodata/?vid=2250
4. Obesidade: dados coletados a partir da base de Wtk Health Statistics da
Global Health Observatory Data Repository da OMS. Variavel de referéncia utilizada:

porcentagem de adultos maiores de 20 anos que apresenta indice dEdpéesa (IMC) >

30. Disponivel emhttp://apps.who.int/gho/indicatorregistry/App_Maiietw_indicator.aspx?iid=2389

5. Consumo de frutas, vegetais e legumes: dados coletados a pdeiradaenta
FAOSTAT da base de dados da Organizacdo para Alimentacasiailhga (FAO) das
Nacdes Unidas, que contém séries temporais de registrosisleanl0 paises e territorios
que abrangem a agricultura, nutricdo, a pesca, a silvicultura,d@émeas tematicas como

producdo, comércio e consumo. Varidvel de referéncia utilizada: consemo

gramas/pessoa/dia. Disponivel gmp://faostat.fao.org/?lang=en

6. Consumo de carne e peixe: dados coletados a partir da ferrdm&ST AT da
base de dados da Organizacdo para Alimentacdo e Agriculli@) @as Nacdes Unidas.

Variavel de referéncia utilizada: consumo em gramas/pessoaligponivel em:

http:/faostat.fao.org/?lang=en

7. Consumo de sal: ndo conseguimos encontrar bases de dados que sggpseEntas
consumo médio de sal por paises ou consumo em grama/pessoa/dia. Eosoapanas o
percentual de domicilios que usam sal comestivel enriquecido com iodo.

8. IDH: dados coletados a partir da base de dados do Indice de Deseamtivi
Humano (IDH) doHuman Development Report da Organizacdo das Nac¢des Unidas, que
mensura o desenvolvimento através da combinacédo de indicadores dategoéet vida,

nivel educacional e renda, servindo como um quadro de referéncia gesarwvolvimento

social e econémico mundial. Disponivel dmp://hdr.undp.org/en/statistics/hdi/
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2.2. Andlise estatistica

O relacionamento bivariado das caracteristicas foi estudadarf@mente a partir da
plotagem dos dados de incidéncia de cancer gastrico e dos varialands numericos
associados ao risco, em graficos de dispersao.

Ante a evidéncia de que a incidéncia da cancer gastrico nos 188s p#o
apresentava distribuicdo normal (teste de Kolmogorov-Smirnov com p<0,0Glmétrica
(analise de histograma), a distribuicdo da incidéncia foi cakeglaria partir de seus percentis
(10, 25, 50, 75 e 90). Nova andlise grafica da associagdo entre a incidéncécer
(categorizada) e as medidas de exposicdo a cada fatoscdefoi realizada, através de
diagramas de caixabdx-plot), sugerindo tendéncias de diferencas entre as faixas de
incidéncia extremas.

O teste de Mann-Whitney foi entdo utilizado para testar aedifas das medidas de
exposicao a cada fator de risco entre as faixas de incid&tioganas (menor que o percentil
25 e maior que o percentil 75).

O banco de dados da pesquisa foi criado pelo uso do software MS-Bxaeékse de
dados pelo SPSS v. 13.0, considerado um nivel de significancia de 0,05.

Por se tratar de método de pesquisa através do uso de bancos de datkssale
publico, foi desnecessaria a autorizacdo expressa dos mantenedareslaeos, cujas fontes
serdo adequadamente citadas a divulgacdo dos resultados do preselute cestforme
recomendacdao das fontes.

Por se tratar de manuseio de dados populacionais, 0s pesquisadoresi¢aEanes
de identificar quaisquer conflitos éticos ou de interesse naugke da pesquisa proposta,

dispensando-se a andlise do Comité de Etica em Pesquisa.
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3. RESULTADOS

Considerado o cruzamento de variaveis de diferentes bancos de dados, que fundamenta
a presente pesquisa, era previsivel que ndo pudessem ser encontoadeaed a totalidade

dos paises, em relacdo a cada fator de risco sob estudo. Askgporibilidade de dados,

considerados os 183 paises dos quais se dispunha o valor da incidéncia dgéasirice,

variou de 58 paises para a prevalénciadldBylori, e 172 paises para o consumo de alcool e

obesidade (Tabela 4 em Anexos).

A associacdo da incidéncia de céncer gastrico e dos varioadais associados ao

risco pode ser observada nos gréaficos de dispersao, tal como se segue (Fi@yBral CA 1D,

1E e 1F).
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Figura 1B —Gréficos de disperséo do Consumo de Alcool e de Tabaco com a incidéncia e cancer

gastrico

Figura 1A — Graficos de dispers&ip IDH e Prevaléncia déd. Pilory com a incidéncia e cancer
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Figura 1F —Gréficos de disperséo da prevaléncia de Obesidade no Sexo Masculino@QBESO)

e no Sexo Feminino (FEMOBESO) com a incidéncia e cancer gastrico

A andlise visual, as correlacdes entre a incidéncia dercgastico com as variaveis

em estudo sugeriam ser fracas ou inexistentes.

Sendo assim, procedeu-se a categorizagdo das incidéncias nopaigaesa partir de

suas faixas extremas em percentis, identificando-se agsieea com incidéncias de cancer

menores que o percentil 25 (<P25) e aqueles com incidéncias mgueres percentil 75

(>P75), que seguem listados na Tabela 5 e cuja distribuicdo geagsth ilustrada no Mapa

Mundi da figura 2.

Legenda: VERMELHO: Paises categorizados percentil > 75 | AZUL: Paises categorizados corogsil < 25
Figura 2 —Mapa com os paises de incidéncias extremas do cancer gastrico
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Tabela 5. Paises categorizados segundo as incidéncias extremas espeivas incidéncias de
cancer gastrico

< P25 Incidéncia > P75 Incidéncia

Botswana 0.2 Taipé Chinesa 15.6
Namibia 0.7 Pol6nia 15.6
Malawi 0.8 Singapura 15.8
Lesotho 0.9 Austria 15.9
Sudéo 1.0 Bdsnia e Herzegovina 16.2
Suazilandia 1.0 Azerbaijdo 16.4
Tanzania 1.0 Butdo 16.6
Republica Centro Africana 11 Uruguai 16.7
Chad 11 Guatemala 17.0
Eritréa 11 Honduras 17.0
Gambia 11 Eslovaquia 17.2
Camardes 1.2 Vietnam 17.3
Comoros 1.2 Espanha 17.5
Guiné Equatorial 1.2 Peru 18.1
Gabéo 1.2 Gedrgia 18.6
Niger 1.2 Alemanha 18.6
Nigéria 1.2 Quirguistao 18.6
Republica do Congo 13 Roménia 18.7
Djibouti 1.3 Moldavia 18.8
Faixa de Gaza 13 Jamaica 19.3
Maldivas 1.3 Hungria 20.8
Mocambique 15 Costa Rica 20.9
Siria 15 Cazaquistao 214
Emirados Arabes Unidos 15 Arménia 21.8
Arabia Saudita 1.7 Eslovénia 22.3
Egito 1.8 Chile 22.4
Togo 1.8 Equador 22.4
Benin 1.9 Corécia 22.6
Burkina Faso 1.9 Mongodlia 22.8
Etiopia 1.9 Maceddnia 22.9
Zambia 1.9 Bulgéria 235
Kuwait 2.0 Montenegro 23.6
Qatar 2.0 Italia 26.0
Sri Lanka 2.0 Ucrania 26.2
Iraque 2.1 Latvia 26.8
Yemén 2.1 Albania 26.9
Angola 2.2 Portugal 27.1
Serra Leoa 2.2 Lituania 27.6
Republica da Africa do Sul 2.2 Estonia 27.9
Costa do Marfim 2.4 Russia 28.7
Laos 2.4 China 34.5
Oma 2.4 Belarus 36.4
Somadlia 24 Republica da Coréia 56.3
llhas Saloméao 2.5 Japéo 80.2

Gana 2.6

Libia 2.6

Vanuatu 2.6

<P25: paises com incidéncia inferior ao percestii>P75: paises com incidéncia superior ao petcéti
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Com a categorizacdo das incidéncias, utilizou-se o teste de-Wahitney para testar
as diferencas das medidas de exposicao a cada fator demtsecas faixas de incidéncia
extremas, cujos resultados estédo apresentados na Tabela 6.

N&o foi encontrada diferenca significativa para os fatoressde peixe e obesidade
no sexo feminino.

Os paises com o0s valores extremos superiores (>P75) das irasdéecicancer
gastrico apresentavam IDH médio significativamente maior (0,76019,58404) que
aqueles com os valores extremos inferiores (<P25), o que pode tasebdbservado no

diagrama de caixas abaixo (Figura 3) e na Tabela 6.
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Figura 3 —Diagrama de caixa - distribuicdo do IDH segundo os extremos de incidéncia de

cancer

Considerada a limitacdo imposta pelo pequeno nimero de paises estackda da
colonizacéo pomHelicobacter pylori (N=58), observou-se diferenga significativa (p=0,046)
entre as médias dos paises de incidéncias extremas degdstoen, embora a maior taxa de
colonizacéo tivesse sido observada nos paises de menor incidéncia do cancetal<d®250

se observa no diagrama de caixas abaixo (Figweand)Tabela 6.
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Figura 4 —Diagrama de caixa - distribuicdo da prevaléncia de infeccadgbaobacter

pilori segundo os extremos de incidéncia de cancer

Ja o consumo de alcool apresentou relacdo com as maiores inGd@éaatancer
géstrico, onde a média de consumo de 10,60 litros/habitante/ano foi atgrafitente maior
gue a encontrada nos paises agrupados abaixo do percentil 25 (3,75 knasAped. Esta

diferenca é perceptivel no diagrama de caixas abaixo (Figura 5) e ha @.abe
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Figura 5 —Diagrama de caixa - distribuicdo do consumo de &lcool segundo os extremos de

incidéncia de cancer

Da mesma forma, o consumo de derivados do tabaco também se ragstioiado
aos paises com as maiores incidéncias de cancer gastricaync@meédia de 30,03% dos
habitantes sendo de consumidores de qualquer produto derivado do tabaco, eracémmpar

com a média de 14,47% entre nos paises com incidéncia de cangerdbaiercentil 25.
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Estes dados também estdo ilustrados no diagrama de caixas (&li@uixa 6) e relatados na
Tabela 6.

TABACO

INCIDPTS

Figura 6 —Diagrama de caixa - distribuicdo do consumo de tabaco segundo os extremos de

incidéncia de cancer

O maior consumo de frutas se mostrou relacionado as maiores imsd@accancer
gastrico. Um consumo médio de 222,9 gramas/dia foi observado entre es pais
incidéncia acima do percentil 75, e de 145,8 gramas/dia entreses pam incidéncia abaixo
do percentil 25, tal como o ilustrado no diagrama de caixas abagardF) e resumido na
Tabela 6.
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Figura 7 —Diagrama de caixa - distribuicdo do consumo de frutas segundo os extremos de

incidéncia de cancer
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Mesmo tipo de associagcdo foi encontrado para o consumo de vegetais, onde foi
observada a média de consumo de 318,7 gramas/dia entre os paisesatemintédéncias
de cancer gastrico, e média de 154,4 gramas/dia entre os pais@s dab percentil 25 da
distribuicdo de incidéncias de cancer. Esta diferenca € percepbiviiiagrama de caixas

abaixo (Figura 8) e na Tabela 6.
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Figura 8 —Diagrama de caixa - distribuicdo do consumo de vegetais segundo os extremos de

incidéncia de cancer

Entretanto, o maior consumo de legumes se mostrou significativaassteiado as
menores incidéncias de cancer gastrico. Este achado tambéwidfmiciado pelo diagrama

de caixas abaixo (Figura 9) e relacionado na Tabela 6.
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Figura 9 —Diagrama de caixa - distribuicdo do consumo de legumes segundo os extremos de

incidéncia de cancer
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O maior consumg@er capita de carne mostrou relagdo com as maiores incidéncias de
cancer gastrico, sendo a média de consumo de 157,1 gramas/dia/pesstrada nos paises
agrupados acima do percentil 75 da distribuicdo de incidéncia de cancer gastriconédiema
de 63,3 gramas/dia/pessoa nos paises abaixo do percentil 25. Estesandmbya foram

ilustrados através do diagrama de caixas abaixo (Figura 10) e listados rza6T abel
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Figura 10 —Diagrama de caixa - distribuicdo do consumo de carne segundo 0s extremos de

incidéncia de cancer

Por outro lado, ndo foi observada associagdo significativa para o consuticod®é
peixe (Figura 11) e as taxas populacionais de obesidade femimgouaa(E2). Estes dados

encontram-se também na Tabela 6.
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Figura 11 —Diagrama de caixa - distribuicdo do consumo de carne segundo o0s extremos de

incidéncia de cancer
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Figura 12 —Diagrama de caixa - distribuicdo da prevaléncia de obesidade em mulheres

segundo os extremos de incidéncia de cancer

J& em relacdo ao percentual nacional de adultos obesos do sewtnmasbservou-
se diferenca significativa (Tabela 6), tendo sido o grupo conorntaka de obesidade

relacionado as maiores incidéncias de cancer gastrico, tal comalius&rdigura 13.
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Figura 13 —Diagrama de caixa - distribuicdo da prevaléncia de obesidade em homens

segundo os extremos de incidéncia de cancer
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Tabela 6. Associagdo entre a incidéncia do cancer gastrico com aedade risco e prote¢do, por
teste de Mann-Whitney.

Faixas de percentil da incidéncia de cancer gastac
Fator de Risco N (<P25) (>P75)
N Média Desvio Padrao N Média Desvio Padrao P

IDH 171 46 0,52 0,14 43 0,76 0,09 0,000

H. pylori* 58 7 79,28 12,10 19 59,75 17,86 0,046

Alcool® 172 45 3,74 3,42 43 10,59 5,17 0,000

Tabaco® 132 36 14,47 7,27 35 30,03 7,11 0,000

Frutas® 165 42 145,84 109,74 40 222,90 89,92 0,001

Vegetais 165 42 154,35 151,55 40 318,66 167,25 0,000

Legumes 165 42 23,08 19,88 41 8,42 8,91 0,000

Carne’ 165 42 63,26 51,07 42 157,05 63,16 0,000

Peixé 162 42 42,56 74,83 38 44,93 42,14 0,260
Obesidade no

sexo masculind 172 46 9,56 102,11 42 17,03 67,73 0,000
Obesidade no

sexo feminind® 172 46 18,94 150,44 42 21,66 81,28 0,100

Nota: unidades dos fatores de risco: 1 - percentage habitantes colonizados; 2 - litros de éalcadlifante/ano; 3 —
percentagem de populagdo fumante; 4 - gramas/gdesod — gramas/pessoa/dia; 6 - gramas/pessoaltiia;
gramas/pessoa/dia; 8 - gramas/pessoa/dia; 9 méri®> 20 anos e IMC > 30; 10 - % mulheres > 2@ andC > 30
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4. DISCUSSAO

A prevencao e o tratamento do cancer de estbmago sdo ainda hoje giesafos,
sendo esta atualmente a quarta neoplasia maligna mais comum a nivel mundial.

Ha diferencas geograficas e étnicas na distribuicdo da incidéncia do gastceo em
todo o mundo, bem como mudancas das tendéncias em cada populacédo ao longo,dn tem
que dificulta a mais ampla compreensao de sua etiologia.

Admite-se que a incidéncia venha diminuindo na maioria dos paisesialthatos
ao longo das ultimas trés décadas e que os padrées de incidénciadusens grupos de
imigrantes mudaram em relacdo aos paises de origem. Estdieagéds sugerem a estreita
associacao do cancer gastrico com fatores modificaveis (GUGGENHEIM, 2012)

No desenvolvimento desse estudo, ao analisarmos inicialmente osldatiss da
totalidade dos paises, fomos incapazes de demonstrar associgoifegsatsias entre 0s
fatores de risco/protecdo e o cancer gastrico, devido aasfremrelacdes observadas.
Entretanto, ao estudarmos as incidéncias extremas, pudemos obs&tgacias de algumas
das associacbes ja descritas na literatura entre fatorgdicd®'comportamentais e a
incidéncia do cancer gastrico.

A Agéncia Internacional para Pesquisa sobre o Cancer ja afmesas frutas e
vegetais como provaveis fatores protetores para o desenvolvimentocdo dé estdbmago.
Assim, o Fundo Mundial para a Pesquisa do Céancer recomenda um consumaleliar
vegetais/frutas superior a 400 gramas para tal efeito protesta. associacdo nado foi
observada nesse estudo e ainda, embora considerada a etiologiatanaltila doenca,
observamos que alguns dos paises de elevada incidéncia, tais comaaa d@poesentam
consumaper capita de frutas e vegetais superiores a ingesta protetora sugerida.

Parte disto pode ser justificado pelos componentes especificosajabfigt de certas
praticas de cozinha que também estdo associadas com um aumerdo de c&ncer gastrico
através da formacéo de compostos N-nitrosos e hidrocarbonetos awerpéticiclicos. Estas
incluem: grelhar, assar, curar, secar ao sol, defumar, cozimitar,eim fornos abertos e
salgar. Alguns alimentos também apresentam naturalmente condeatrde nitratos
(repolho, couve-flor, cenoura, aipo, rabanete, beterraba e espinafrepodem ser
adicionados durante a preservacdo. Além disso, o teor de nitradilizahtes do solo e da
agua também contribui para os niveis de nitrato dietético (NAGINI, 2012).

Quando foram avaliados a obesidade no sexo masculino, o0 consumo de carne
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legumes, derivados do tabaco e é&lcool, os resultados encontrados forandardesoaos
descritos na literatura, reforcando o conceito de que a modificagéo do estilo cipredanta
uma estratégia pratica para prevenir 0 cancer gastrico, pfineip@ na populacdo de meia
idade ou idosos (NAGINI, 2012; TSUGANE, 2012).

Nos dias de hoje, considera-se que mais de 80% dos casos de cancerpgssam
ser associadoa infeccéo peloH. Pylori. De forma geral, tanto o cancer quanto a infeccéo
tendem a afetar mais os individuos das classes socioeconémisalaimas, supostamente
em funcéo da educacao deficiente e piores condi¢cdes higiénico-sanN&@sL(, 2007). No
entanto, nesse estudo, considerados o indice de Desenvolvimento Humargaéaga de
infeccdo peloH. pylori, os resultados sugeriram uma relacdo inversa a espesada C
incidéncia de cancer.

Sabe-se que as taxas de incidéncia do cancer gastrico podenenaast 10 vezes
em todo o mundo e que quase dois tercos dos canceres de estbmago rx®panmes em
desenvolvimento. Mesmo assim, Japdo e Coréia — paises em elevadodaivel
desenvolvimento - tém as maiores taxas de cancer gastrico no mundo (CREW 2006).

Uma das possiveis justificativas para este achado talvez posdavédo a grande
diferenca ndo sé na etiologia, mas também em relacdo aosnpasgde deteccdo precoce,
tratamento especializado e prevencdo destes paises. Soma-sa aindé@ncia de que em
areas de baixa incidéncia, o carater genético e biolégico pteeaaaior influéncia no
desenvolvimento da doenca, visto que a incidéncia de cancer na Aflisanéenores entre
todos os paises em desenvolvimento (e desenvolvidos), variando de 2 a 5.6/100.000
(ZILBERSTEIN, 2012; GUGGENHEIM, 2012).

E importante ressaltar que os tumores proximais sd0 mais comunpaises
desenvolvidos e nas classes socioecondmicas mais elevadas, ee®entado progressivo
aumento de incidéncia. Por outro lado, os tumores distais continuam a ipedoonJapao —

0 pais com a maior incidéncia, em contraste com o resto do mundo ANE)R007;
NAGINI, 2012).

A etiologia multifatorial do cancer gastrico impde um desafio adic@éraimpreensao
e o0 desenvolvimento de programas de prevencado e vigilancia efetivosai®©adequados
estudos epidemioldgicos voltados aos fatores associados a doencaepobaseados na
observacédo caso a caso dos individuos, sua exposi¢cdo ou nédo aos fateesre/olvimento
do céancer, demandam longo periodo e criterioso acompanhamento, 0 que 0s torna

extremamente onerosos. O presente estudo, sem a pretensdo déarcastedados
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epidemioldgicos ou de criar um substituto a eles, propde a aplicag@malenetodologia
simples e de baixo custo para a avaliacdo do relacionamentoosntatores de risco e o
desfecho.

E conhecido o valor dos estudos ecoldgicos para a pesquisa de mueiapgaais ou
variacdes geogréaficas de eventos, em especial nas condigliesaisr ou sociais adversas
que tornam inviavel o estudo de cada cidaddo. Todavia, tais estudosnitagdks. Ao
mudar-se o foco do individuo para a populacéo, perde-se a visdo da relacdo diretatentre o fa
de risco ou protecéo e o desenvolvimento individual da doenca. Entretanboa exposicao
é medida de maneira ecoldgica, assume-se que uma variac&elnmoédio da incidéncia do
cancer gastrico num determinado pais reflita também uma \anmacé&xposicdo média de
cada individuo residente nele. Isto pode ser levado em consideracdo qualieincs o
consumo individual de alimentos ou derivados de tabaco ou alcool.

Embora nado tivéssemos poupado esforcos para a identificagcdo dos meHduwes
necessarios a pesquisa, sao limitacdes deste estudo as proprigesglaisas com dados
secundarios, especialmente por ndo termos acesso as medidamqrifdalta de dados
impossibilitou a adequada anélise de fatores de risco importarteso consumo de sal e a
exposicao asél. Pylori. A tentativa de criar um banco de dados para a prevalénaiéedaéo
porH. Pylori, a partir de dados de estudos da literatura a que tivemo®,acEsdtou em
ndamero muito pequeno de paises avaliados, o que pode ter comprometidtadadmal.
Devido a tal fragilidade, decidimos desconsiderar o resultadou@easalise em nossas
conclusdes.

Ressalte-se também a imprecisdo dos dados da incidéncia do redaiivos a alguns
paises, fruto da metodologia utilizada pelo GLOBOCAN que é considéoatipestavel e
bastante confiavel, sendo utilizado amplamente em trabalhos técaicontificos.
Entretanto, a coleta de dados do GLOBOCAN incorpora os dados proverdestss os
medidos por agéncias nacionais de saude até aqueles derivados de goodariacidéncia,
a partir de frequéncias conhecidas de todos os tipos de canaerdisko, 34 paises ndo
apresentavam dados locais, levando a utilizacdo daqueles disponiveisedevignhos, na
mesma regido geografica.

J& os dados coletados da Organizacdo para Alimentacdo e Agac{(HAO) das
Nacdes Unidas, contemplam informacdo a nivel mundial atravésrdeos nacionais de
estatistica com definicdes, conceitos e classificacOes inienadémente reconhecidos. Séries

temporais estatisticas sdo compiladas, processadas e am@agzpoa pais desde o ano de
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1961, contendo registros de mais de 245 paises e territorios. Os dadoseéidos pelos
governos através de publicagBes nacionais e questionarios da RAgagel ou eletrénico).
Para fazer esta cobertura de dados o mais completa possivalpsofiaiais algumas vezes
sdo complementados com dados de fontes nédo oficiais.

O estudo ecolbgico sobre o cancer gastrico com base em bancawsigdlalicos se
mostrou viavel e promissor, podendo ser utilizado para a vigilancia do dampato da
doenca a nivel global.

A qualidade de uma base de dados depende das propriedades dos componentes
utilizados em sua formulagcéo e da precisdo dos sistemas de igdormapregados na sua
construcao, incluindo a sua integridade (completude) e a consisté@ecei(dados coerentes
e nao contraditérios). A aplicacéo sistematica de definicdgaaprais e de procedimentos
padronizados de medicdo e célculo possibilitam a inferéncia evasipilidade a dados
indisponiveis.

Se geradas de forma regular e manejadas em um sistemacdina@srbases de dados
em saude sdo instrumentos valiosos para a gestdo e diagnostitwadaosde saude nas
populacdes, possibilitando a estratificacdo do risco epidemiologicon&#ficiedo de areas
criticas.

Em funcdo da sua importancia na génese do cancer gastrico, galgaportante o
desenvolvimento de esforgcos para a criacdo de um banco de dados muadial gesios da
prevaléncia de infeccao pdhelicobacter pylori em cada pais.

Ainda assim, evidéncias deste estudo ressaltam a importanciaedsomente a
vigilancia continuada podera possibilitar uma nova e global visdo sstaedoenca tao

complexa.
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5. CONCLUSAO

A analise grafica sugeriu uma correlacéo fraca ou irexistentre os fatores de risco
estudados e a incidéncia de céancer gastrico definida pelo IARCopararios paises do
mundo. Entretanto, o estudo dos extremos de incidéncia demonstrou umacassocia
significativa entre as mais altas incidéncias de canceriggasbm niveis mais elevados de
IDH, prevaléncia de obesidade masculina, consumo per capita de, dkdwado, frutas,
vegetais e carne. Também foi observada associacdo sigwificaitre as mais baixas
incidéncias de cancer gastrico com maior consumo de legumes.

N&o foram observadas diferencas significativas do consumo deeppie®aléncia de
obesidade feminina entre os grupos de incidéncia de cancer.

Embora seja fator de risco reconhecidamente importante pararénat@rde cancer
gastrico, a prevaléncia de infeccdo pblelicobacter pilori ndo foi estudada por

indisponibilidade de dados confiaveis para este fim.
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