
CAPÍTULO	15


CÂNCER:	HÁ	ESPERANÇA?


O	QUE	CAUSA	O	CÂNCER?	


O	câncer	já	ultrapassou	as	doenças	cardíacas	como	a	principal	causa	de	morte	de	
americanos	com	menos	de	85	anos.1	Mais	de	10	milhões	de	americanos	têm	histórico	de	
câncer	invasivo.	Dois	milhões	e	meio	de	americanos	serão	diagnosticados	com	câncer	
este	ano	(um	milhão	de	cânceres	de	pele).	O	câncer	fará	mais	de	meio	milhão	de	vítimas	
este	ano.2	Por	que	todo	esse	câncer?	O	que	causa	o	câncer?	Ele	pode	ser	evitado?	Qual	é	
a	resposta	para	o	câncer?	


Quando	eu	era	estudante	de	medicina,	um	dia	me	apresentaram	um	paciente	que	tinha	
uma	lesão	na	perna.	


"Dr.	Clark,	examine	a	perna	do	Sr.	Doe	e	diga	à	classe	seu	diagnóstico."	


A	perna	era	bem	desenvolvida	e	musculosa,	com	a	pele	limpa,	exceto	por	uma	feia	área	
elevada	de	cor	púrpura.	


"O	Sr.	Doe	tem	sarcoma	de	Kaposi?"	perguntei,	principalmente	adivinhando.	"Sim",	foi	a	
resposta	afirmativa,	"E...".


"Ah,	não",	pensei,	"aí	vem	outra	pergunta".


"Por	que	você	acha	que	o	Sr.	Doe	tem	sarcoma	de	Kaposi?"	


Pelo	meu	conhecimento	limitado,	o	sarcoma	de	Kaposi	ocorria	somente	em	pessoas	com	
AIDS	como	consequência	da	infecção	pelo	HIV,	então	perguntei:	"O	paciente	é	HIV	
positivo?"	


"Não",	foi	a	resposta,	"mas	é	um	bom	palpite.	O	Sr.	Doe	fez	um	transplante	de	rim	e,	
portanto,	está	tomando	medicamentos	que	suprimem	seu	sistema	imunológico."	


Esse	foi	o	meu	despertar	para	o	fato	de	que	o	câncer	geralmente	surge	quando	o	
sistema	imunológico	está	comprometido	ou	suprimido	por	qualquer	motivo.	É	verdade	
que	o	sarcoma	de	Kaposi	tem	1.300	vezes	mais	probabilidade	de	ocorrer	em	pacientes	
com	AIDS,	mas	o	linfoma	(um	câncer	das	glândulas	linfáticas	de	todo	o	corpo)	tem	135	
vezes	mais	probabilidade,	e	o	câncer	de	pulmão	tem	cerca	de	cinco	vezes	mais	
probabilidade	de	ocorrer	em	indivíduos	HIV	positivos.	Só	para	se	ter	uma	perspectiva,	
TODOS	os	cânceres	são	duas	vezes	mais	comuns	em	pessoas	cujo	sistema	imunológico	
está	desativado	ou	comprometido	pela	infecção	pelo	HIV.	




Há	alguns	anos,	uma	série	de	estudos	examinou	como	o	consumo	de	açúcar	enfraquece	
o	sistema	imunológico.	Os	resultados	mostraram	que,	se	uma	pessoa	não	ingerisse	
açúcar	por	12	horas,	cada	glóbulo	branco	poderia	destruir	14	bactérias	perigosas.	
Quando	24	colheres	de	chá	de	açúcar	eram	ingeridas	(a	quantidade	contida	em	2	latas	
de	refrigerante),	os	glóbulos	brancos	ficavam	tão	comprometidos	que	só	conseguiam	
destruir	uma	bactéria	cada.	


O	câncer	já	ultrapassou	as	doenças	cardíacas	como	a	principal	causa	de	
morte	de	americanos	com	menos	de	85	anos.	

"Mas	o	que	a	capacidade	do	sistema	imunológico	de	comer	bactérias	tem	a	ver	com	o	
câncer?",	você	pode	estar	se	perguntando.	Uma	dieta	rica	em	carboidratos	refinados,	
como	açúcar,	amido,	etc.,	suprime	o	sistema	imunológico,	deixando	o	corpo	
desprotegido	contra	doenças	como	o	câncer.	


Na	verdade,	estudos	mostram	que	uma	pessoa	com	uma	dieta	de	alto	índice	glicêmico	
(rica	em	carboidratos	refinados)	tem	um	risco	significativamente	maior	de	contrair	
câncer	de	mama,3	de	próstata,4	colorretal,5	endometrial,6	gástrico,7	de	ovário,8	ou	
pancreático9,10.	A	desnutrição	é	outra	causa	de	um	sistema	imunológico	deficiente.	A	
desnutrição	ocorre	de	duas	formas:	fome	calórica	severa	e	consumo	de	calorias	vazias.11	
Além	disso,	à	medida	que	as	pessoas	envelhecem,	seus	sistemas	imunológicos	tendem	a	
envelhecer,	perdendo	o	poder	de	combater	doenças	como	o	câncer.12	


CÂNCER	E	VÍRUS	


Talvez	você	esteja	se	perguntando	por	que	o	câncer	surge	na	ausência	de	um	sistema	
imunológico	ativo.	Para	essa	peça	do	quebra-cabeça,	vamos	voltar	por	um	minuto	à	
associação	AIDS/Kaposi.	Atualmente,	sabe-se	que	o	sarcoma	de	Kaposi	é	o	resultado	de	
uma	infecção	viral	pelo	vírus	do	herpes	humano	número	8	(HHV-8)	ou	por	um	vírus	
conhecido	como	Kaposi's	Sarcoma-associated	Virus	(KSV).13	Cada	vez	mais,	agentes	
infecciosos	estão	sendo	identificados	em	relação	ao	câncer.	


Então,	onde	as	pessoas	são	expostas	a	esses	vírus	infecciosos?	Cada	vez	mais,	produtos	
de	origem	animal,	como	carne	bovina,	suína,	frango,	peru,	leite	e	ovos,	estão	infectados	
com	vírus	causadores	de	câncer.	O	sangue	de	trabalhadores	de	frigoríficos	mostra	
evidências	desses	vírus.	Esses	trabalhadores	têm	uma	incidência	maior	de	câncer,	
incluindo	câncer	de	pulmão,	boca	e	garganta,	cólon,	bexiga	e	rim.14	Os	trabalhadores	de	
abatedouros	de	aves	têm	uma	incidência	maior	de	câncer	de	garganta,	câncer	de	fígado,	
linfoma	e	leucemia.15	


Sabe-se	que	os	produtos	de	origem	animal	aumentam	o	risco	de	câncer.	O	"Adventist	
Health	Study"	revelou	que	o	câncer	de	próstata	era	41%	maior	em	pessoas	que	comiam	
carne,	o	câncer	de	cólon16	era	85%	maior	e	o	câncer	de	ovário17	era	130%	maior	do	que	
em	pessoas	vegetarianas.	




A	CONEXÃO	ANIMAL	


Um	estudo	realizado	em	Harvard	revelou	que	o	consumo	de	carne	e	laticínios	dobra	o	
risco	de	câncer	de	próstata	metastático.	A	carne	por	si	só	aumenta	o	câncer	de	próstata	
metastático	em	66%.	Carnes	processadas,	como	bacon,	carne	bovina,	suína	ou	de	
cordeiro,	também	aumentam	o	risco	de	câncer	de	próstata	metastático.18	


O	aumento	do	risco	de	contrair	câncer	em	animais	não	se	limita	ao	consumo	de	seus	
corpos.	Em	um	estudo	de	controle	de	caso	de	4	anos	na	Itália,	descobriu-se	que	o	
consumo	de	queijo	aumentava	o	risco	de	linfoma	não	Hodgkin	em	66%.19	


Em	comparação	com	as	mamas	normais,	as	mamas	cancerosas	têm	três	vezes	mais	
incidência	de	infecção	pelo	vírus	da	leucemia	bovina	(um	vírus	comum	no	leite	e	na	
carne).20	


Há	outros	motivos	para	a	associação	entre	carne	e	câncer.	Um	deles	é	a	forma	como	a	
carne	é	preparada	para	comercialização	e	a	maneira	como	é	cozida.	A	carne	vermelha	
está	associada	ao	aumento	da	formação	de	compostos	N-nitroso.	Esses	compostos	
causam	danos	ao	DNA,	o	que	resulta	no	aumento	do	câncer	colorretal.21	Quando	as	
pessoas	cozinham	a	carne	"bem	passada"	em	altas	temperaturas,	na	tentativa	de	matar	
toda	a	triquina	ou	a	doença	da	"vaca	louca",	elas	produzem	compostos	mutagênicos	
chamados	aminas	heterocíclicas,	que	aumentam	significativamente	a	incidência	de	
câncer	colorretal.22	


Foi	demonstrado	que	alimentos	de	origem	animal	preparados	por	fritura,	grelha	ou	
micro-ondas	aumentam	o	risco	de	câncer	pela	formação	de	toxinas	chamadas	aminas	
heterocíclicas.23	


A	proteína,	por	mais	que	precisemos	dela,	é	segura	apenas	em	pequenas	quantidades.	O	
excesso	de	proteína	tende	a	suprimir	o	sistema	imunológico.	Em	comparação	com	uma	
dieta	pobre	em	proteínas	(5%),	uma	dieta	rica	em	proteínas	(25%)	como	a	nossa	
demonstrou	promover	tumores	e	aumentar	as	metástases	no	fígado	e	nos	pulmões.24	


Vamos	analisar	um	pouco	mais	de	perto	os	produtos	lácteos.	Para	começar,	será	útil	
saber	que	uma	das	partes	importantes	do	seu	sistema	imunológico	é	uma	célula	branca	
chamada	


a	"célula	assassina	natural".	O	leite	é	imunossupressor	-	quanto	mais	você	beber,	pior	
será	o	funcionamento	de	suas	células	assassinas	naturais.	Além	disso,	triplicar	a	ingestão	
de	proteína	do	leite	triplica	o	risco	de	câncer.25	Uma	das	razões	para	isso	é	que	as	vacas	
são	alimentadas	com	dietas	ricas	em	proteínas	e	recebem	hormônios	de	crescimento.26	
As	vacas	de	hoje	produzem	mais	leite	do	que	produziam	há	100	anos.	Três	porções	de	
leite	por	dia	aumentam	significativamente	o	fator	de	crescimento	semelhante	à	insulina	
em	humanos.27	A	elevação	do	fator	de	crescimento	semelhante	à	insulina	está	associada	
ao	câncer	de	próstata,28	de	mama,29,30	e	de	pulmão.31	




HORMÔNIOS	E	CÂNCER	


Neste	ponto,	seria	bom	entender	o	papel	dos	hormônios	no	início	e	na	progressão	do	
câncer	de	mama.	Qualquer	coisa	que	aumente	ou	prolongue	a	exposição	de	uma	mulher	
ao	estrogênio	aumenta	o	risco	de	câncer	de	mama.	O	estradiol,	um	dos	estrogênios,	é	
um	potente	estimulador	do	crescimento	celular,	e	é	por	isso	que	ele	também	pode	
promover	o	câncer.	Portanto,	há	uma	incidência	maior	de	câncer	associada	a:	início	
precoce	da	menarca,	menopausa	tardia	(porque	a	mulher	é	exposta	a	mais	anos	de	
hormônios	elevados),	terapia	de	reposição	hormonal,	obesidade	pós-menopausa	
(porque	as	células	de	gordura	podem	produzir	estrogênio)	e	histórico	de	aborto	(porque	
após	a	perda	do	feto	a	mulher	é	exposta	aos	estrogênios	que	deveriam	sustentar	a	
gravidez).32	


Uma	fonte	frequentemente	não	reconhecida	de	grandes	doses	de	hormônios	de	
crescimento	vem	do	uso	de	alimentos	de	origem	animal.	O	estradiol	é	usado	como	
promotor	de	crescimento	em	animais	de	fazenda.	Na	verdade,	o	estradiol	pode	induzir	
tumores	em	ratos,	camundongos	e	hamsters.	Quando	os	níveis	se	tornam	artificialmente	
elevados	em	seres	humanos,	há	um	aumento	correspondente	no	câncer	de	mama	e	de	
útero.33	Mulheres	na	pós-menopausa	com	níveis	de	estradiol	>	9	unidades	(em	todo	o	
volume	de	sangue)	apresentaram	uma	taxa	sete	vezes	maior	de	câncer	de	mama	do	que	
as	mulheres	com	níveis	indetectáveis.34	Se	um	nível	de	nove	ou	mais	é	ruim,	você	pode	
perguntar:	qual	seria	a	fonte	de	estradiol	que	poderia	elevar	meus	hormônios	a	esse	
nível?	Fiquei	interessado	em	descobrir	que	um	bife	americano	tinha	20	unidades,	um	
litro	de	leite	18	unidades,	2	ovos	13	unidades,	50	g	de	manteiga	4	unidades	e	100	g	de	
queijo	3	unidades!35	Um	bife	tem	o	dobro	de	hormônios	encontrados	em	todo	o	volume	
de	sangue	de	uma	mulher.	


Outro	alimento	que	aumenta	os	hormônios	é	a	gordura.	Estudos	mostram	que	a	alta	
ingestão	de	gordura	na	dieta	está	associada	a	estrogênios	e	androgênios	séricos	
elevados.36	Em	1975,	Carroll	e	Khor	produziram	gráficos	que	mostravam	o	aumento	das	
taxas	de	câncer	de	mama,	cólon	e	próstata	com	o	aumento	da	ingestão	de	calorias,	
gordura	e	proteína,	país	por	país.	Havia	uma	relação	linear	entre	a	ingestão	de	gordura	
per	capita	de	um	país	e	a	taxa	de	mortalidade	por	câncer.37	Algumas	gorduras	são	mais	
perigosas	do	que	outras.	A	alta	ingestão	de	gordura	saturada	triplica	o	risco	de	morte	
por	câncer	de	próstata.38	Outra	gordura	perigosa	é	a	gordura	produzida	quimicamente,	
conhecida	como	gordura	trans.	Foi	demonstrado	que	a	ingestão	de	gordura	trans	
aumenta	o	câncer	de	mama,39	de	próstata,40	e	de	cólon.41	


Minha	primeira	experiência	clínica	foi	em	ginecologia/obstetrícia.	Além	de	fazer	partos	e	
participar	de	cirurgias,	grande	parte	do	meu	tempo	era	gasto	na	clínica.	Em	poucos	dias,	
ficou	muito	evidente	que,	desde	o	dia	em	que	uma	menina	chegava	reclamando	de	
desconforto	com	o	início	da	menstruação	até	o	momento	em	que	uma	mulher	de	meia-
idade	chegava	para	contar	sobre	seu	desconforto	com	ondas	de	calor,	tínhamos	
mulheres	tomando	doses	farmacológicas	de	hormônios.	


"E	quais	são	as	consequências?",	você	pode	perguntar.	




Em	um	estudo	com	37.000	mulheres,	os	contraceptivos	orais	aumentaram	
significativamente	o	risco	de	câncer	de	mama.42,43	A	terapia	de	reposição	hormonal	na	
perimenopausa	com	estrogênio	isolado	aumenta	o	risco	de	câncer	de	endométrio	em	
45%.44	E	quando	o	estrogênio	é	combinado	com	a	progesterona,	o	câncer	de	mama	
aumenta.45	Alguns	hormônios	de	reposição	são	de	fontes	"naturais",	como	a	urina	de	
éguas	prenhes.	Mas	muitos	são	simplesmente	produtos	químicos	de	laboratório.	


VITAMINA	D	E	LUZ	SOLAR	


A	vitamina	D	tem	recebido	muita	atenção	recentemente	como	estimulador	imunológico	
e	agente	anticâncer.	Sua	principal	fonte	é	a	luz	ultravioleta	que	atinge	a	pele.	


"Mas",	você	pode	dizer,	"o	sol	causa	câncer	de	pele".	


É	nesse	ponto	que	a	mente	discriminadora	discernirá	a	verdadeira	causa	do	câncer	de	
pele.	Em	um	estudo	sobre	lesões	cutâneas	pré-cancerosas,	descobriu-se	que	as	pessoas	
com	uma	dieta	rica	em	gordura	desenvolveram	três	vezes	mais	lesões	do	que	aquelas	
com	uma	dieta	pobre	em	gordura.	Portanto,	para	obter	a	vitamina	D	anticancerígena	do	
sol,	também	é	necessário	limitar	a	gordura	da	dieta.46	


ASSUNTOS	DE	PESO	


Temos	falado	sobre	a	gordura	que	você	come,	mas	agora	precisamos	mencionar	a	
gordura	que	você	usa.	As	células	de	gordura	estão	realmente	envolvidas	na	produção	de	
estrogênio.	


A	produção	de	estrogênio	em	mulheres	obesas	aumenta	o	risco	de	morte	por	câncer	de	
mama.47	A	obesidade	também	é	um	fator	de	risco	para	o	câncer	de	pâncreas48,	sem	
mencionar	o	diabetes	e	a	artrite.	Não	subestime	a	contribuição	da	alimentação	excessiva	
de	qualquer	tipo	para	o	desenvolvimento	do	câncer.49	Quando	você	consome	alimentos	
extras,	eles	tendem	não	apenas	a	fazê-lo	crescer,	mas	também	a	fazer	o	câncer	crescer.50	


A	obesidade	geralmente	está	associada	a	triglicerídeos	e	colesterol	elevados.	O	
colesterol	e	os	triglicerídeos	elevados	estão	associados	a	aumentos	significativos	no	
câncer	de	mama.	Por	outro	lado,	altos	níveis	de	HDL,	o	bom	colesterol,	diminuem	
significativamente	o	risco	de	câncer	de	mama.51	


TOXINAS	QUÍMICAS	


Isso	nos	leva	ao	próximo	tópico:	produtos	químicos	em	nosso	ambiente.	Os	produtos	
químicos	podem	agir	como	hormônios,	aumentando	o	risco	de	câncer.52	Inseticidas	
como	o	DDT	e	o	DDD	têm	atividade	hormonal53	,	suprimindo	o	sistema	imunológico54,55	e	
aumentando	o	risco	de	câncer.56	Os	produtos	químicos	tendem	a	se	acumular	em	nosso	
ambiente.	As	plantas	podem	absorver	pequenas	porções	desses	produtos	químicos.	



Pequenas	criaturas	comem	as	plantas	e	depois	são	comidas	por	outras	maiores.	À	
medida	que	se	sobe	na	cadeia	alimentar,	ocorre	um	processo	chamado	biomagnificação.	
Por	exemplo,	lontras	marinhas	testadas	para	PCBs	e	DDT	apresentaram	níveis	até	240	
vezes	maiores	do	que	os	encontrados	em	suas	presas.57	Quanto	mais	próximo	do	início	
da	cadeia	alimentar	(comer	da	horta),	mais	seguro	será	o	alimento.	


O	corpo	está	constantemente	examinando	seu	DNA	em	busca	de	danos	e	fazendo	
reparos.	Quando	o	dano	ao	DNA	se	acumula,	pode	resultar	em	câncer.	Descobriu-se	que	
pacientes	com	câncer	de	pulmão	têm	o	reparo	do	DNA	suprimido.58	Uma	substância	
comumente	encontrada,	que	impede	o	reparo	do	DNA	danificado,	é	a	cafeína.59	
Consequentemente,	duas	ou	mais	xícaras	de	café	por	dia	mais	do	que	dobram	o	risco	de	
câncer	de	ovário.60	Além	disso,	quando	a	cafeína	é	combinada	com	uma	dieta	rica	em	
gordura,	ela	aumenta	significativamente	o	risco	de	câncer	de	mama.61	


Nesta	era	de	descobertas	científicas,	a	conexão	entre	o	câncer	de	pulmão	e	o	tabaco	
quase	não	precisa	ser	mencionada.	Mas	poucos	percebem	a	extensão	em	que	outros	
tipos	de	câncer	são	afetados	por	esse	veneno.	A	influência	do	tabaco	pode	ser	vista	em	
muitas	doenças	malignas,	incluindo	cânceres	de	lábio,	boca,	garganta,	caixa	de	voz,	
traqueia,	esôfago,	estômago,	fígado,	pâncreas,	bexiga,	rim,	colo	do	útero,	leucemia,	
cólon,	pele	e	pênis.62	


O	álcool,	um	veneno	para	as	células,	está	envolvido	em	75%	dos	cânceres	de	esôfago,	
50%	dos	cânceres	de	boca	e	laringe,	30%	dos	cânceres	de	fígado,	além	de	câncer	de	
cólon,	reto	e	mama.	No	total,	60.000	mortes	por	ano	estão	relacionadas,	não	a	
acidentes	de	trânsito,	violência	doméstica	ou	homicídios,	mas	ao	câncer	relacionado	ao	
álcool.63	


Os	novos	materiais	de	construção	são	uma	fonte	comum	de	toxinas	ambientais.	


Descobriu-se	que	os	trabalhadores	de	um	escritório	recém-reformado	tinham	um	
aumento	de	produtos	químicos	na	corrente	sanguínea	e	um	declínio	significativo	na	
função	imunológica.64	Os	produtos	químicos	causadores	de	câncer	encontrados	em	
ambientes	fechados	incluem:	clorofórmio,	acetaldeído,	formaldeído,	diclorobenzeno,	
estireno	e	cloreto	de	metileno.65	


Outra	fonte	de	toxinas	ambientais	são	os	produtos	químicos	adicionados	aos	alimentos	
como	conservantes	ou	realçadores	de	sabor.66	Há	muitos	aditivos	alimentares	cujos	
efeitos	colaterais	são	desconhecidos.	Outros	são	questionáveis	ou	produziram	câncer	em	
animais,	como	o	BHA,67,68	BHT,69,70,71	e	o	bromato	de	potássio,72,73,74,75	etc.	


Em	nossa	era	moderna	de	plásticos,	cada	vez	mais	alimentos	nos	são	apresentados	em	
recipientes	de	polietileno.	Atualmente,	recebemos	produtos	como	leite,	pasta	de	
amendoim,	água	engarrafada,	purê	de	maçã	e	algumas	geleias,	só	para	citar	alguns,	em	
recipientes	plásticos.	Pode	ser	preocupante	saber	que	as	pessoas	que	fabricam	esses	
recipientes,	os	trabalhadores	das	fábricas	de	plástico,	têm	5	vezes	mais	risco	de	câncer	
de	pâncreas	e	de	fígado.76	




Muitos	dos	produtos	químicos	tóxicos	em	nosso	ambiente	que	têm	potencial	
carcinogênico	são	policarbonetos	halogenados.	Os	halogênios	mais	comuns	nessas	
substâncias	são	o	fluoreto,77,78	o	brometo	ou	o	cloreto.	Nesses	compostos,	um	halogênio,	
como	o	cloreto,	está	ligado	a	uma	estrutura	de	carbono,	como	a	gasolina,	o	que	torna	a	
estrutura	de	carbono	mais	tóxica	e	venenosa.	Deveria	ser	uma	surpresa	descobrir	que	
esses	halogênios	não	são	muito	melhores	para	nós	se	colocados	em	nossa	água?	Um	
estudo	realizado	no	Canadá	revelou	que	o	consumo	de	água	clorada	aumenta	o	risco	de	
câncer	de	esôfago	e	estômago	e	leucemia.79,80	


Quando	eu	era	estudante	de	medicina,	fiz	uma	pesquisa	com	o	Departamento	de	
Cirurgia	Geral.	Eu	estava	analisando	os	cinco	anos	anteriores	de	pacientes	com	câncer	
pancreático.	Para	minha	surpresa,	nenhum	deles	ainda	estava	vivo.	Todos	haviam	
morrido,	e	isso	geralmente	após	várias	cirurgias	e	muita	dor.	O	risco	de	câncer	de	
pâncreas	é	significativamente	aumentado	pela	obesidade81	e	pelo	alto	consumo	de:	sal,	
carne	defumada,	frituras,	açúcar	refinado,	alimentos	com	conservantes	ou	aditivos82	e	
café.83,84,85	O	sal	também	aumenta	o	risco	de	câncer	no	cérebro.86	Conhecer	os	fatores	de	
risco	nos	ajuda	a	entender	quais	mudanças	no	estilo	de	vida	podemos	fazer	para	
aumentar	nossas	chances	de	evitar	essa	doença	mortal.	


Todos	nós	já	vimos	um	caminhão	a	diesel	subindo	uma	colina	soltando	fumaça	preta	
pelo	escapamento.	Os	produtos	de	combustão	nos	cercam	até	mesmo	em	nossa	vida	
cotidiana	(escapamento	de	carros,	fogões	a	gás,	etc.),	todos	com	potencial	
carcinogênico.87	Trabalhadores	ferroviários	expostos	a	vapores	de	diesel	têm	um	
aumento	de	40%	na	mortalidade	por	câncer	de	pulmão.88	


Nos	últimos	anos,	a	expressão	"estresse	oxidativo"	tornou-se	popular.	O	estresse	
oxidativo	é	apenas	uma	medida	da	inflamação	no	corpo.	A	medição	do	número	de	
radicais	livres	no	sangue	geralmente	avalia	isso.	O	estresse	oxidativo	danifica	o	DNA,	o	
que	leva	ao	desenvolvimento	do	câncer.	A	inflamação	crônica	aumenta	o	risco	de	câncer	
no	trato	gastrointestinal.89	Por	exemplo,	o	refluxo	gastroesofágico	pode	causar	esofagite,	
conhecida	como	Esôfago	de	Barrett.	No	esôfago	de	Barrett,	o	câncer	se	desenvolve	
porque	o	esôfago	está	constantemente	se	curando	e	simplesmente	não	consegue	parar	
de	se	curar.90	O	câncer	é	basicamente	células	que	estão	crescendo	ou	se	curando	fora	de	
controle.	


MELATONINA	


A	melatonina	é	um	hormônio	protetor,	anticancerígeno	e	um	forte	antioxidante.91	A	luz	
noturna	suprime	a	melatonina	e	aumenta	as	taxas	de	crescimento	das	células	
cancerígenas.	Atualmente,	as	evidências	associam	a	exposição	à	luz	noturna	ao	aumento	
dos	cânceres	de	mama92	e	colorretal	em	trabalhadores	noturnos.93	


ESTRESSE	




O	estresse	e	a	depressão	aumentam	o	câncer	porque	diminuem	a	capacidade	do	sistema	
imunológico	de	encontrar	e	destruir	as	células	cancerígenas.94,95	Em	um	estudo	de	
acompanhamento	de	dez	anos,	no	qual	foram	consideradas	as	habilidades	de	
enfrentamento	social,	juntamente	com	os	fatores	de	risco	tradicionais:	tabagismo,	
consumo	de	álcool	e	doenças	médicas,	as	pessoas	com	maior	estresse	devido	a	
habilidades	interpessoais	deficientes	tiveram	uma	taxa	de	mortalidade	por	câncer	40%	
maior.96	Em	outro	estudo,	mulheres	divorciadas	ou	separadas	tiveram	um	risco	126%	
maior	de	contrair	câncer	de	mama,	e	viúvas,	100%	maior.97	O	câncer	se	desenvolve	com	
mais	frequência	e	cresce	mais	rapidamente	em	pessoas	com	raiva	reprimida.98	Essas	
causas	mentais/emocionais	do	câncer	são	alguns	dos	fatores	de	risco	mais	poderosos	
conhecidos	pelo	homem.	


RADIAÇÃO	


Uma	ameaça	à	integridade	do	DNA	são	todas	as	fontes	modernas	de	radiação.	As	fontes	
de	radiação	incluem	elementos	radioativos,	raios	X,	raios	gama,	micro-ondas,	
transmissores	de	rádio,	campos	eletromagnéticos,	luz	ultravioleta,	radiação	solar	e	
radiação	nuclear.	Por	exemplo,	crianças	que	vivem	a	menos	de	2	km	de	uma	estação	de	
rádio	AM	têm	mais	que	o	dobro	de	chances	de	contrair	leucemia	do	que	aquelas	que	
vivem	a	20	km	ou	mais	de	distância.99	


Outra	fonte	moderna	de	radiação	é	o	telefone	celular.	Os	telefones	celulares	aumentam	
significativamente	os	astrocitomas	(câncer	cerebral)	na	área	temporal	do	cérebro	
(exatamente	onde	se	segura	o	telefone	celular).	Há	também	um	aumento	nos	
neurinomas	acústicos	(câncer	de	ouvido).100	


Os	cobertores	elétricos	também	podem	ser	uma	fonte	significativa	de	radiação.	O	risco	
de	câncer	de	mama	associado	ao	uso	de	cobertores	elétricos	aumenta	com	o	número	de	
anos	de	uso,	com	o	número	de	estações	de	uso	e	com	o	tempo	de	uso	por	noite.101	Foi	
sugerido	que,	se	quiser	aquecer	a	cama,	ligue	o	cobertor	elétrico	ou	a	almofada	térmica	
até	atingir	a	temperatura	desejada	e,	em	seguida,	desconecte-o	da	tomada	antes	de	ir	
para	a	cama.	


A	relação	entre	o	câncer	de	mama	e	a	exposição	a	campos	eletromagnéticos	tem	sido	
objeto	de	muitos	estudos.	Para	mulheres	instaladoras,	reparadoras	e	trabalhadoras	de	
linhas	telefônicas,	o	risco	de	câncer	de	mama	aumenta	117%;	para	analistas	de	sistemas	
e	programadoras,	65%;	para	operadoras	de	telégrafo	e	rádio,	40%;	e	para	operadoras	de	
telefonia,	27%.102	


As	crianças	também	são	afetadas	pela	radiação.	Por	exemplo,	o	risco	de	leucemia	é	
elevado	em:	crianças	cujas	mães	usaram	cobertores	ou	colchões	elétricos	durante	a	
gravidez;	crianças	que	usam	cobertores	ou	colchões	elétricos,	secadores	de	cabelo,	
máquinas	de	vídeo	em	fliperamas	ou	videogames	conectados	a	uma	televisão.103	




METAIS	PESADOS	


Níveis	elevados	de	metais	pesados,	incluindo:	ferro,	níquel,	cromo,	zinco,	cádmio,	
mercúrio	e	chumbo,	foram	encontrados	em	tecidos	tumorais	de	pacientes	com	câncer.104	
Esses	metais	pesados	aumentam	o	estresse	oxidativo	e	os	danos	ao	DNA,	que	resultam	
em	câncer.	O	mercúrio,	quando	combinado	com	o	cloreto,	produz	câncer	ao	agir	como	
um	hormônio,	ligando-se	aos	receptores	de	estrogênio	e	ativando-os.105	


RESUMO	DAS	CAUSAS	DO	CÂNCER	


Resumindo:	cada	célula	do	corpo	é	regulada	por	um	código	(DNA),	como	um	
computador.	Se	o	código	não	funciona	bem,	a	célula	também	não	funciona.	Como	
vimos,	há	uma	série	de	coisas	que	podem	prejudicar	o	código	do	DNA.	Os	danos	ao	DNA	
resultam	de:	vírus,	toxinas,	estresse	oxidativo	e	radiação.	O	câncer	surge	quando	o	
sistema	imunológico	não	consegue	identificar	e	lidar	com	células	que	funcionam	com	
DNA	alterado.	O	excesso	de	hormônios,	a	cicatrização	e	a	inflamação	crônicas	iniciam	o	
desenvolvimento	do	câncer	e	aceleram	seu	crescimento.	


A	SOLUÇÃO	


"Ok",	você	está	pensando,	"E	agora,	o	que	eu	faço?	Tudo	causa	câncer,	estou	
condenado!"	


Por	favor,	não	jogue	a	toalha	ainda.	Até	agora,	nossa	abordagem	foi	mostrar	as	causas	
evitáveis	do	câncer.	Agora	vamos	mostrar	a	resposta	para	o	problema	do	câncer.	


"A	única	esperança	de	coisas	melhores	está	na	educação	do	povo	nos	verdadeiros	
princípios.	Ensinem	os	médicos	ao	povo	que	o	poder	restaurador	não	se	encontra	em	
drogas,	porém	na	natureza.	A	doença	é	um	esforço	da	natureza	para	libertar	o	
organismo	de	condições	resultantes	da	violação	das	leis	da	saúde.	Em	caso	de	doença,	
convém	verificar	a	causa.	As	condições	insalubres	devem	ser	mudadas,	os	maus	hábitos	
corrigidos.	Então	se	auxilia	a	natureza	em	seu	esforço	para	expelir	as	impurezas	e	
restabelecer	as	condições	normais	no	organismo.	"106	


A	doença	é	um	esforço	da	natureza	para	libertar	o	organismo	de	
condições	resultantes	da	violação	das	leis	da	saúde.	

"	Ar	puro,	luz	solar,	abstinência,	repouso,	exercício,	regime	conveniente,	uso	de	água	e	
confiança	no	poder	divino	—	eis	os	verdadeiros	remédios.	"107,	"Gratidão,	regozijo,	
benignidade,	confiança	no	amor	e	no	cuidado	de	Deus	—	eis	as	maiores	salvaguardas	da	
saúde."108	


Uma	boa	compreensão	dessas	leis	da	saúde	é	essencial	para	minimizar	os	fatores	de	
risco	do	câncer.	Vamos	examinar	cada	um	desses	princípios	de	saúde	e	qual	é	o	seu	
impacto	sobre	o	câncer.	




AR	PURO	


O	ar	puro,	fresco	e	ao	ar	livre	é	um	excelente	estimulante	para	o	sistema	imunológico.	
Isso	se	deve	aos	íons	negativos	presentes	no	ar	externo,	que	diminuem	
significativamente	a	incidência	de	câncer	e	inibem	o	crescimento	de	tumores	por	meio	
do	aumento	da	atividade	das	células	assassinas	naturais.109	Algumas	toxinas	vêm	do	
mofo	(micotoxicose	e	aflatoxinas).110	As	toxinas	do	mofo	são	consideradas	responsáveis	
pelo	crescimento	do	câncer	de	fígado111	e	de	pulmão112	.	Manter	as	instalações	e	o	
porão	de	suas	casas	livres	de	mofo	ajuda	a	prevenir	o	câncer.	O	ar	externo	tem	muito	
menos	toxinas.	


Thrash	e	Thrash,	em	seu	livro	"Hope	For	Cancer"	(Esperança	para	o	câncer),	relatam:	
"Um	grupo	de	ratos	com	câncer	foi	dado	respirar	ar	com	carga	negativa	(externo),	
enquanto	um	número	igual	de	ratos	respirou	ar	interno	comum.	Depois	de	um	mês,	o	
câncer	nos	ratos	que	respiraram	o	ar	interno	era	duas	vezes	maior	do	que	o	câncer	nos	
ratos	que	respiraram	o	ar	com	carga	negativa.	"113	


"Quando	a	temperatura	permitir,	todos	os	que	puderem	assim	fazer	devem	andar	ao	ar	
livre	cada	dia,	tanto	no	verão	como	no	inverno.	Mas	a	roupa	deve	ser	apropriada	para	o	
exercício,	e	os	pés	devem	estar	bem	protegidos.	Uma	caminhada,	ainda	que	seja	no	
inverno,	será	mais	benéfica	à	saúde	do	que	todos	os	remédios	que	os	médicos	possam	
prescrever.	"114	


LUZ	SOLAR	


A	luz	do	sol	é	uma	dádiva	preciosa	de	Deus,	que	nos	traz	uma	sensação	de	bem-estar	
devido	às	endorfinas	que	ela	gera.	Já	mencionamos	que	a	vitamina	D	é	essencial	para	a	
prevenção	do	câncer.	Todos	devem	tomar	pelo	menos	20	minutos	de	sol	por	dia,	com	
pelo	menos	25%	da	pele	exposta	ao	sol.	Esses	20	minutos	devem	ser	sem	protetor	solar	
(que	bloqueia	a	síntese	de	vitamina	D).	A	vitamina	D	é	um	potente	inibidor	do	
crescimento	do	câncer	e	protege	contra	o	câncer	de	próstata,	mama,	pâncreas	e	cólon.	A	
taxa	de	crescimento	do	tumor	de	cólon	aumenta	em	60%	quando	há	deficiência	de	
vitamina	D.115	


TEMPERANÇA	


Temperança	ou	abstinência	é	evitar	todas	as	coisas	que	são	prejudiciais	e	usar	
sabiamente	as	coisas	que	são	boas.	


Um	exemplo	da	necessidade	de	abstinência	total	seria	o	tabaco	ou	o	álcool.	Há	alguma	
esperança	para	um	fumante	ou	bebedor?	O	risco	de	câncer	de	pulmão	diminui	e	a	
sobrevida	aumenta	no	momento	em	que	se	deixa	de	fumar.	Porém,	quanto	maior	o	
tempo	após	o	tabagismo,	melhor	o	resultado	da	sobrevivência.116	Da	mesma	forma,	o	
risco	de	câncer	de	esôfago	diminui	com	o	tempo	desde	o	último	consumo	de	álcool.117	




Um	exemplo	de	moderação	adequada	está	na	área	da	dieta.	Todos	nós	temos	que	
comer,	mas	não	precisamos	necessariamente	comer	tanto	quanto	estamos	
acostumados.	Atualmente,	existem	muitas	pesquisas	que	apontam	para	o	fato	de	que	a	
restrição	calórica	(comer	menos),	na	verdade,	ajuda	a	combater	doenças	e	promove	
uma	saúde	melhor.	A	restrição	calórica	reduz	o	câncer	ao	manter	o	ciclo	celular	normal	
sob	rigorosa	regulação	e	ao	controlar	os	fatores	de	crescimento,	os	hormônios	e	os	
hormônios	do	estresse,	como	o	cortisol.118	Os	estudos	atuais	mostram	que	a	restrição	
calórica	reduz	os	danos	ao	DNA	e	melhora	o	reparo	do	DNA	(reduzindo	assim	o	risco	de	
câncer).119	Os	okinawanos	nos	ensinaram	muito	nessa	área.	Eles	consomem	40%	menos	
calorias	do	que	os	americanos,	mas	têm	80%	menos	cânceres	de	mama	e	de	próstata	e	
50%	menos	cânceres	de	ovário	e	de	cólon.120	Mencionamos	que	o	aumento	da	idade	
está	associado	a	um	declínio	no	sistema	imunológico,	tornando	o	câncer	mais	prevalente	
à	medida	que	as	pessoas	envelhecem.	A	restrição	calórica,	ao	mesmo	tempo	em	que	
mantém	uma	boa	nutrição,	restaura	a	função	imunológica	para	aquela	encontrada	em	
indivíduos	mais	jovens.121	A	obesidade	também	prejudica	a	capacidade	do	sistema	
imunológico	de	encontrar	e	destruir	células	cancerígenas,	mas,	novamente,	a	restrição	
calórica	demonstrou	restaurar	a	capacidade	de	resposta	imunológica.122	


REPOUSO


Tenho	certeza	de	que	todos	nós	podemos	testemunhar	a	necessidade	de	um	descanso	
adequado.	Jesus	Cristo	disse:	"Vinde	repousar	um	pouco,	à	parte,	num	lugar	deserto."	123	
As	pessoas	que	dormem	bem	têm	uma	função	imunológica	significativamente	melhor	
do	que	as	pessoas	com	insônia.124	Dormir	entre	7	e	8	horas	por	noite	reduz	
significativamente	o	risco	de	morte	por	câncer	e	outras	doenças.	Dormir	6	horas	ou	
menos,	ou	9	horas	ou	mais,	aumenta	o	risco	de	morte	em	70%.125	Outro	aspecto	do	
descanso	é	a	regularidade.	Você	deve	ir	para	a	cama	no	mesmo	horário	e	levantar-se	no	
mesmo	horário	todos	os	dias.	É	importante	não	perturbar	o	ciclo	de	sono	e	vigília.	A	
interrupção	do	ciclo	de	sono	e	vigília	perturba	os	ritmos	circadianos.	A	interrupção	dos	
ritmos	circadianos	está	associada	ao	crescimento	acelerado	de	tumores	malignos.126,127	


Outro	aspecto	do	descanso	cíclico	é	o	descanso	semanal.	Um	estudo	realizado	na	
Geórgia	descobriu	que	os	adventistas	do	sétimo	dia	têm	níveis	mais	altos	de	
antioxidantes	que	estimulam	o	sistema	imunológico.	O	estudo	mostrou	ainda	que	os	
adventistas	do	sétimo	dia	vegetarianos	têm	níveis	ainda	mais	altos	de	antioxidantes	que	
estimulam	o	sistema	imunológico.128	Embora	tenha	sido	interessante	o	fato	de	os	
vegetarianos	terem	níveis	mais	altos	de	antioxidantes,	o	que	me	interessou	foi	o	fato	de	
que	até	mesmo	os	guardadores	do	sábado	que	não	se	preocupam	com	a	saúde	
apresentaram	melhorias	na	saúde	em	relação	à	população	em	geral.	




EXERCÍCIO	


Agora	que	já	escrevemos	sobre	descanso,	vamos	falar	exatamente	sobre	o	oposto:	
exercício.	À	medida	que	as	pessoas	envelhecem,	seu	sistema	imunológico	diminui.	Estar	
fisicamente	em	forma	ajuda	a	atenuar	esse	declínio.	O	sistema	imunológico	responde	
positivamente	a	exercícios	moderados.	Estudos	demonstraram	que	as	pessoas	que	
cultivam	pulmões	e	corações	saudáveis	(condicionamento	cardiopulmonar)	têm	metade	
do	risco	de	mortalidade	por	câncer	do	que	as	pessoas	que	não	levam	o	condicionamento	
físico	a	sério.129	Observe,	porém,	que	a	fadiga	excessiva	aumenta	o	risco	de	infecções	
virais	(das	quais	o	câncer	pode	ser	uma	delas).130	O	exercício	moderado	regular	reduz	o	
risco	de	câncer	de	mama	em	até	66%131,132,133,134	e	também	reduz	o	risco	de	cânceres	de	
ovários,135	útero,136	próstata,137	cólon,138,139	e	pulmões.140	O	exercício	minimiza	o	câncer	ao	
reduzir	o	estradiol	sérico141	e	o	hormônio	do	crescimento	semelhante	à	insulina142	que,	
como	mostramos	anteriormente,	causam	câncer.	Diz-se	que	aqueles	que	não	
conseguem	encontrar	tempo	para	se	exercitar	terão	de	encontrar	tempo	para	ficar	
doentes.	


DIETA	ADEQUADA	


Discutiremos	agora	a	dieta	adequada.	Essa	é	a	seção	na	qual	as	pessoas	tendem	a	se	
fixar,	excluindo	todas	as	outras.	Mas	deixe-me	dizer	aqui	que,	embora	a	dieta	seja	muito	
importante,	todos	os	outros	componentes	de	um	estilo	de	vida	livre	de	câncer	são	
igualmente	importantes	e	não	devem	ser	ignorados.	Seu	estilo	de	vida	deve	ser	
examinado	como	um	todo.	


Foi	demonstrado	que	uma	dieta	de	frutas	e	vegetais	frescos	e	crus	revigora	o	sistema	
imunológico,	reduz	a	inflamação,	diminui	as	doenças	alérgicas,	cura	infecções	e	ajuda	a	
combater	o	câncer.143	Em	parte,	isso	ocorre	porque	as	frutas	e	os	vegetais	estão	repletos	
de	micronutrientes	que	ajudam	a	prevenir	e	combater	o	câncer.144,145	Como	a	inflamação	
constante	geralmente	produz	câncer,	você	ficará	feliz	em	saber	que	os	flavonoides	e	
fitoquímicos	naturais	encontrados	em	frutas,	vegetais,	grãos,	sementes	e	nozes	contêm	
propriedades	anti-inflamatórias.	Os	flavonoides	e	fitoquímicos	são	micronutrientes	tão	
importantes	para	o	seu	corpo	quanto	as	vitaminas.146	


Os	antioxidantes	são	micronutrientes	adicionais	encontrados	em	frutas	e	vegetais.	Eles	
ajudam	a	estimular	o	sistema	imunológico	e	a	restaurá-lo	se	ele	estiver	fora	de	forma.147	
Oxidação	é	a	palavra	que	usamos	para	descrever	o	que	acontece	quando	algo	
(geralmente	uma	substância	química,	como	uma	proteína	ou	uma	gordura)	interage	com	
o	oxigênio.	Essa	substância	química	oxidada	pode	agora	oxidar	outra	parte	do	corpo.	É	
como	um	jogo	de	tag.	O	tag	é	você!	Uma	parte	do	corpo	que	você	definitivamente	não	
quer	que	seja	oxidada	é	o	DNA,	pois	isso	levaria	à	formação	de	células	cancerígenas.	Os	
antioxidantes	interrompem	o	processo	muito	antes	de	ele	atingir	o	DNA.	Eles	também	
promovem	o	reparo	do	DNA	oxidado.	




FRUTAS


As	frutas	são	especialmente	ricas	em	antioxidantes;	vitamina	C,	flavonoides,	limonoides,	
fibras,	pectina	e	fitoquímicos	que	neutralizam	os	agentes	causadores	de	câncer	que	
entram	no	corpo.148	


A	vitamina	C	é	um	antioxidante	encontrado	em	frutas	e	vegetais	que	reduz	o	risco	de	
câncer	de	rim,149	câncer	de	mama,150	e	leucemia,151	um	tipo	de	câncer	no	sangue.	
Laranjas,	toranjas	e	limões	são	ótimas	fontes	de	vitamina	C.	A	vitamina	C	também	ajuda	
a	neutralizar	as	nitrosaminas	causadoras	de	câncer	encontradas	em	carnes	vermelhas.152	


As	frutas	cítricas	também	contêm	limoneno	que,	na	verdade,	neutraliza	as	substâncias	
causadoras	de	câncer	que	provocam	câncer	de	estômago	e	de	mama.153,154	A	pectina,	
uma	fibra	solúvel	encontrada	nas	frutas	cítricas	e	em	outras	frutas,	evita	a	disseminação	
ou	metástases	do	câncer.155	


Se	eu	estivesse	procurando	uma	superfruta	para	ajudar	a	combater	o	câncer,	acho	que	
seria	o	kiwi.	O	kiwi	oferece	proteção	contra	danos	ao	DNA,	aumentando	os	níveis	de	
antioxidantes	e	estimulando	de	fato	o	reparo	do	DNA	danificado.156	


O	abacaxi	previne	o	câncer	de	estômago	porque	inibe	a	formação	de	nitrosaminas	
provenientes	da	carne.157	Talvez	seja	bom	comer	um	abacaxi	com	cada	bife	bem	passado	
para	se	prevenir!!!	


Muitas	pessoas	comem	ameixas	secas	para	ajudar	nos	movimentos	intestinais	porque	
sabem	que	esses	alimentos	são	ricos	em	fibras.	O	que	elas	talvez	não	percebam	é	que	a	
fibra	dessas	ameixas	secas	diminui	o	câncer	de	cólon	ao	absorver	as	toxinas,	como	os	
ácidos	biliares,	que	saem	do	fígado.158	


Todos	nós	já	ouvimos	dizer	que	"uma	maçã	por	dia	mantém	o	médico	longe".	E	embora	
isso	possa	ter	sido	uma	propaganda	comercial	dos	produtores	de	frutas	dos	Estados	
Unidos	para	seu	produto,	descobriu-se	que	a	pectina	da	maçã	fortalece	o	sistema	
imunológico	e	evita	o	crescimento	de	tumores	cancerígenos	no	cólon.159	


Estudos	realizados	na	Itália	(e	em	outros	países	onde	predomina	a	"Dieta	Mediterrânea",	
rica	em	produtos	à	base	de	tomate)	revelam	que	o	alto	consumo	de	tomate	protege	
contra	cânceres	de	boca,	esôfago,	estômago,	cólon,	reto	e	próstata.160,161	Essa	proteção	
pode	ser	decorrente	do	licopeno,	fitoquímico	encontrado	no	tomate.162	


VEGETAIS	


Com	alto	teor	de	vitamina	A,	vitamina	C,	fitoquímicos	e	fibras,	os	vegetais	têm	a	
capacidade	de	se	opor	à	ação	dos	carcinógenos163	e	são	muito	importantes	na	luta	
contra	o	câncer.164	Carcinógenos	são	substâncias	que	podem	causar	câncer.	Poderosos	
anticarcinogênicos	são	encontrados	na	couve-flor.165,166	Esses	anticarcinogênicos	inibem	a	
formação	de	tumores	malignos.167	Os	altos	níveis	de	vitamina	A	e	fitoquímicos	também	
conferem	ao	brócolis	altas	propriedades	anticarcinogênicas.168




Os	vegetais	crucíferos	(que	incluem	brócolis,	couve-flor,	couve-de-bruxelas	e	repolho),	
são	extremamente	valiosos	para	a	prevenção	do	câncer.	Na	verdade,	eles	podem	
impedir	que	as	toxinas	causadoras	de	câncer	se	liguem	ao	DNA	na	célula,	reduzindo	
assim	os	danos	ao	DNA.	Além	disso,	eles	aumentam	a	eliminação	de	toxinas	causadoras	
de	câncer	do	fígado	e	dos	intestinos.169	Lembra-se	de	todos	os	hormônios	e	substâncias	
hormonalmente	ativas	que	causam	câncer?	Os	fitoquímicos	dos	vegetais	crucíferos	
aumentam	a	excreção	urinária	de	estrogênios.170	


Os	fitoquímicos	encontrados	nos	vegetais	crucíferos	aumentam	a	
excreção	urinária	de	hormônios	e	substâncias	hormonalmente	ativas	
que	promovem	o	câncer.	

O	repolho	é	um	alimento	fundamental	na	prevenção	do	câncer	de	pâncreas171,172	de	
mama	e	de	ovário.173	O	repolho	contém	fitoquímicos	que	podem	reduzir	os	efeitos	
carcinogênicos	do	benzopireno,	uma	substância	química	causadora	de	câncer	
encontrada	na	fumaça	do	tabaco.174	Os	fitoquímicos	do	repolho	previnem	o	crescimento	
de	tumores	e	têm	um	efeito	curativo	sobre	eles.175	


Os	alimentos	com	bulbos	(família	da	cebola	e	do	alho)	também	são	conhecidos	por	
terem	propriedades	anticancerígenas.	Eles	reduzem	o	risco	de	câncer	de	estômago,176	
previnem	o	desenvolvimento	de	células	tumorais,177	e	são	úteis	no	tratamento	de	
cânceres	de	estômago	e	cólon.178	O	alho	é	especialmente	útil	na	prevenção	de	câncer	de	
estômago,179	de	mama,180	de	próstata,181,182	de	endométrio,183	e	de	bexiga.184	Ele	atua	no	
combate	ao	câncer	estimulando	o	sistema	imunológico,	desintoxicando	carcinógenos	e	
por	um	efeito	tóxico	direto	nas	células	cancerígenas.185	


Há	outros	vegetais	que	ajudam	na	luta	contra	o	câncer.	O	espinafre	previne	o	câncer	de	
garganta,	mama,	cólon	e	bexiga.186	A	vitamina	A,	os	carotenoides	e	as	fibras	das	
cenouras	conferem	a	elas	poderosos	efeitos	anticarcinogênicos.187	Mas	não	se	deixe	
enganar;	tomar	pílulas	de	vitamina	A	não	proporciona	esse	mesmo	efeito	protetor.188	É	
difícil	reproduzir	a	natureza	em	laboratório.	Comer	comprimidos	de	vitaminas	criados	
em	uma	fábrica	comercial	não	pode,	de	forma	alguma,	substituir	um	bom	alimento	
integral.	Todos	os	vegetais	amarelo-alaranjados	contêm	betacaroteno,	vitamina	A	e	
outros	"carotenoides"	que	comprovadamente	reduzem	o	risco	de	câncer	de	pulmão,	
próstata	e	pâncreas.189	


A	abóbora	contém	betacaroteno,	vitamina	C	e	fibras	que	neutralizam	os	efeitos	das	
substâncias	carcinogênicas	no	cólon.190,191	


Os	rabanetes	têm	propriedades	valiosas	que	impedem	as	alterações	no	DNA	que	levam	
ao	câncer.192	A	beterraba	tem	propriedades	anticarcinogênicas.193	


Os	pimentões	são	ricos	em	vitaminas	antioxidantes	A	e	C,	que	são	poderosos	
anticarcinogênicos.194,195	




As	leguminosas	(feijões)	também	são	bons	combatentes	do	câncer.	O	consumo	regular	
de	feijão	está	associado	a	uma	redução	significativa	nos	cânceres	de	pâncreas,196	
próstata,197,198	e	endométrio,199	(o	revestimento	do	útero).	Uma	leguminosa	que	tem	
recebido	atenção	especial	é	a	soja.	A	soja	tem	fortes	propriedades	antioxidantes	e	é	um	
potente	estimulante	imunológico.200	Ela	demonstrou	benefícios	para	doenças	virais,	
especialmente	o	câncer.201	Os	produtos	de	soja	também	possuem	propriedades	anti-
inflamatórias	que	diminuem	o	potencial	de	desenvolvimento	do	câncer.202,203	Foi	
demonstrado	que	os	produtos	de	soja	protegem	contra	o	câncer	de	próstata,	mama,	
cólon,	reto,	estômago	e	pulmão.204,205,206	


A	soja,	bem	como	o	tempero	comum	açafrão-da-terra,	ajudam	a	neutralizar	os	efeitos	
estrogênicos	dos	hormônios	e	das	toxinas	ambientais	hormonalmente	ativas	no	tecido	
mamário.207,208	Chamamos	as	substâncias	da	soja	e	do	açafrão-da-terra	de	
fitoestrogênios.	Foi	demonstrado	que	os	fitoestrogênios,	como	os	contidos	na	soja,	
neutralizam	os	efeitos	carcinogênicos	do	estradiol	nas	células	do	corpo,	reduzindo	não	
apenas	o	risco	de	câncer	de	mama,	mas	também	de	câncer	de	pulmão,209	de	próstata,210	
e	de	endométrio211,212,213	.	Como	os	fitoestrogênios	da	soja	estimulam	apenas	fracamente	
o	receptor	de	estrogênio,	eles	não	são	causadores	de	câncer.214	E	como	eles	se	ligam	ao	
receptor	de	estrogênio,	outros	estrogênios	não	podem	se	ligar	ao	receptor.	Assim,	os	
fitoestrogênios	fracos	substituem	os	estrogênios	fortes	(como	o	estradiol),	protegendo	
as	células	de	serem	estimuladas	à	formação	de	câncer.215	É	como	ter	um	político	fraco	
em	um	cargo	público	em	vez	de	um	forte	que	consegue	fazer	as	coisas.	Enquanto	na	
política	isso	não	seria	desejável,	no	corpo	é	preferível.	


FIBRA	


Pesquisas	indicam	que	dietas	com	alto	teor	de	gordura	e	carne	e	baixo	teor	de	fibras	
aumentam	consideravelmente	o	estresse	oxidativo	no	sistema	digestivo,	o	que,	por	sua	
vez,	aumenta	o	risco	de	câncer	colorretal.216	A	alta	ingestão	de	fibras	reduz	efetivamente	
o	estresse	oxidativo	causado	pela	ingestão	de	alto	teor	de	gordura	e	colesterol.217,218	Os	
grãos	(como	trigo,	centeio	e	aveia)	são	uma	boa	fonte	dessas	fibras.219	O	centeio	ajuda	a	
reduzir	o	efeito	carcinogênico	no	intestino	das	toxinas	processadas	pelo	fígado.220	O	trigo	
e	o	farelo	de	trigo	têm	propriedades	antioxidantes	e	anticarcinogênicas.221,222	Uma	das	
maneiras	pelas	quais	as	fibras	previnem	o	câncer	é	agindo	como	uma	esponja	para	
absorver	e	remover	o	excesso	de	hormônios	do	corpo.223,224	Como	resultado,	as	dietas	
ricas	em	fibras	podem	reduzir	o	risco	de	câncer	de	mama.225	


Enquanto	as	dietas	ricas	em	gorduras	animais,	trans	e	oxidadas	causam	câncer,	as	
gorduras	naturais	ricas	em	ômega-3	são	anti-inflamatórias	e	têm	propriedades	
anticarcinogênicas.226	Além	de	promover	o	fluxo	sanguíneo,	os	ácidos	graxos	ômega-3,	
encontrados	nas	nozes,	na	linhaça	e	no	azeite	de	oliva,	têm	propriedades	anti-
inflamatórias.227	Foi	demonstrado	que	o	azeite	de	oliva	reduz	o	risco	de	câncer	de	mama	
em	até	33%.228	




Há	muitas	pesquisas	que	comprovam	que	uma	dieta	de	frutas	frescas,	grãos,	nozes	e	
vegetais	oferece	a	melhor	proteção	contra	o	câncer.	Alguns	podem	estar	se	perguntando	
por	que	a	carne	não	é	tão	benéfica.	A	vaca,	por	exemplo,	consome	grama	de	trigo	e	
cevada	verde	para	não	ter	doenças	cardíacas,	câncer,	diabetes	e	artrite,	mas	ela	não	
transmite	esses	benefícios	aos	consumidores	de	seu	corpo.	A	carne	tem	muito	pouco	em	
termos	de	nutrição	capaz	de	prevenir	o	câncer.	No	fim	das	contas,	a	principal	razão	pela	
qual	as	pessoas	contraem	câncer	é	o	fato	de	não	comerem	frutas	e	vegetais	frescos	em	
quantidade	suficiente.229	Não	é	de	se	surpreender	que	o	que	estamos	falando	seja	a	
dieta	original	do	Criador,	


"Eis	que	vos	tenho	dado	todas	as	ervas	que	dão	semente	e	se	acham	na	superfície	de	
toda	a	terra	e	todas	as	árvores	em	que	há	fruto	que	dê	semente;	isso	vos	será	para	
mantimento."	"E	tu	comerás	a	erva	do	campo."230	


ÁGUA	


A	água	é	o	fluido	em	que	a	vida	navega.	A	água	transporta	a	nutrição	do	sangue	para	as	
células.	Em	seguida,	transporta	os	produtos	residuais	das	células	para	o	sangue	para	
serem	excretados	pelo	fígado,	rins,	pulmões	e	glândulas	sudoríparas.	As	necessidades	
diárias	de	água	incluem	água	potável,	água	em	bebidas	e	água	em	alimentos.	Você	
precisa	de	8	a	12	copos	de	240	ml	de	água	por	dia.	Exercícios	físicos	extenuantes	e	calor	
podem	aumentar	muito	as	necessidades	diárias	de	água,	e	há	uma	variabilidade	
substancial	entre	os	indivíduos.231	


Nos	tempos	modernos,	com	o	advento	das	máquinas	de	conveniência	e	dos	
antitranspirantes,	a	transpiração	foi	praticamente	eliminada	de	nossas	sociedades.	
Como	consequência,	os	rins,	o	fígado	e	os	pulmões	sofrem	mais	estresse	para	eliminar	
do	corpo	as	toxinas	causadoras	de	câncer.	Se	soubermos	quais	toxinas	estão	envolvidas	
em	nosso	câncer	específico,	devemos	fazer	todos	os	esforços	para	eliminá-las.	Uma	
maneira	útil	de	fazer	isso	é	suar.	Beber	água,	fazer	exercícios	e	tomar	saunas	para	
produzir	suor	expulsa	as	toxinas	do	corpo.232	


CONFIANÇA	EM	DEUS	


A	confiança	no	amor	e	no	cuidado	de	Deus	pode	ter	um	efeito	positivo	de	várias	
maneiras.


A	confiança	em	Deus	faz	parte	de	uma	boa	saúde	espiritual.	As	pessoas	com	boa	saúde	
espiritual	têm	expectativa	de	vida	mais	longa,	maior	bem-estar	e	satisfação	com	a	vida.	
Lidam	melhor	com	doenças,	têm	menos	hospitalizações	e	internações	mais	curtas.	
Sofrem	menos	de	ansiedade	e	depressão	e	têm	melhor	funcionamento	do	sistema	
imunológico,	o	que	ajuda	na	luta	contra	o	câncer.233	




Deus	disse	que	toda	cura	vem	Dele	e	que	ouvir	a	Sua	voz	e	obedecer	aos	Seus	comandos	
traz	saúde.	Confiar	Nele	faz	parte	do	processo	de	cura.	


"E	disse:	Se	ouvires	atento	a	voz	do	SENHOR,	teu	Deus,	e	fizeres	o	que	é	reto	diante	dos	
seus	olhos,	e	deres	ouvido	aos	seus	mandamentos,	e	guardares	todos	os	seus	estatutos,	
nenhuma	enfermidade	virá	sobre	ti,	das	que	enviei	sobre	os	egípcios;	pois	eu	sou	o	
SENHOR,	que	te	sara.	"234	


Confiar	em	Deus	traz	o	benefício	dos	laços	sociais	na	igreja.	Por	outro	lado,	as	pessoas	
socialmente	isoladas	têm	maior	probabilidade	de	morrer	de	câncer.235	


Estudos	revelam	que	dar	apoio	a	amigos,	parentes,	vizinhos	e	familiares	
reduz	significativamente	a	mortalidade,	enquanto	apenas	receber	apoio	
não	melhora	a	mortalidade.	

A	maioria	das	pessoas	que	entram	em	um	relacionamento	de	confiança	plena	com	Deus	
é	levada	a	uma	vida	de	serviço	ao	próximo.	Estudos	revelam	que	dar	apoio	a	amigos,	
parentes,	vizinhos	e	familiares	reduz	significativamente	a	mortalidade,	ao	passo	que	
apenas	receber	apoio	não	melhora	a	mortalidade.236	Um	estudo	da	Universidade	de	
Michigan	revelou	que	os	voluntários	de	organizações	comunitárias	têm	2,5	vezes	menos	
probabilidade	de	morrer	do	que	aqueles	que	não	se	envolvem	em	trabalho	voluntário.	O	
trabalho	voluntário,	mais	do	que	qualquer	outra	atividade,	aumentou	drasticamente	a	
expectativa	de	vida.237	Sempre	soubemos	que	"mais	bem-aventurado	é	dar	que	
receber".238	Embora	o	simples	fato	de	frequentar	serviços	religiosos	seja	benéfico,	um	
estudo	surpreendente	mostrou	que,	entre	as	pessoas	religiosas,	os	voluntários	tinham	
60%	menos	mortalidade.239	


GRATIDÃO	


Estudos	demonstram	que	a	gratidão,	uma	atitude	de	agradecimento,	melhora	
significativamente	a	sobrevivência	do	câncer	de	mama	a	longo	prazo.240	Nossa	saúde	
melhoraria	muito	se	fizéssemos	uma	lista	de	dez	coisas	pelas	quais	somos	gratos	todos	
os	dias	de	nossas	vidas.	


ALEGRIA	


Pesquisas	confirmam	que	pessoas	felizes	têm	melhor	saúde	física,	maior	longevidade	e	
menos	doenças.	Se	ficam	doentes,	sentem	menos	dor.241	As	pessoas	felizes	têm	mais	IgA	
(um	anticorpo	do	sistema	imunológico)	na	saliva	e	menos	cortisol	no	sangue.242	


RESUMO	




Em	resumo:	na	maioria	das	vezes,	o	câncer	é	o	resultado	de	uma	falha	do	sistema	
imunológico	em	destruir	as	células	ruins.	As	células	ruins	são	criadas	por	vírus,	toxinas,	
estresse	oxidativo,	hormônios,	má	nutrição	e/ou	radiação.	Uma	vez	que	o	câncer	
começa,	ele	geralmente	é	impulsionado	por	hormônios	ou	inflamação.	


A	solução	é	maximizar	nossa	saúde	e	expulsar	as	toxinas	por	meio	de	remédios	naturais:	
ar	puro,	luz	solar,	abstinência,	descanso,	exercícios,	dieta	adequada,	uso	de	água,	
gratidão,	alegria,	benevolência	e	confiança	no	amor	e	no	cuidado	de	Deus.	


Tire	proveito	de	todos	os	benefícios:	


• Coma	alimentos	cultivados.	


• Exercite-se	ao	ar	livre	e	sob	a	luz	do	sol.	


• Beba	bastante	água	pura.	


• Descanse	na	cama	à	noite	e	no	amor	e	na	providência	de	Deus.	


• Evite	produtos	de	origem	animal	ricos	em	proteínas,	gorduras,	vírus,	toxinas	e	
hormônios	de	crescimento.	


• Evite	alimentos	e	substâncias	que	danificam	o	DNA	e	suprimem	o	sistema	
imunológico,	como	açúcar,	produtos	de	origem	animal,	tabaco,	álcool,	cafeína,	
metais	pesados	e	pesticidas.	


• Escolha	um	estilo	de	vida	e	uma	dieta	que	expulse	as	toxinas	de	seu	corpo,	revigore	
seu	sistema	imunológico	e	o	mantém	no	auge	do	desempenho	físico,	mental	e	
espiritual.	


Para	obter	mais	ideias	sobre	como	incorporar	o	que	acabou	de	aprender	em	sua	vida	
diária,	consulte	o	capítulo	intitulado	"Como	posso	aplicar	princípios	saudáveis	em	minha	
vida	diária".	
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