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RESUMO

Este estudo retrospectivo teve como objetivos avaliar a associacdo entre presenca de
lesdes bucais e varidveis demograficas e relacionadas a hdbitos, além de identificar os
indicadores de risco de malignidade de lesdes bucais no municipio de Sdo Carlos — SP. Os
dados foram coletados a partir de arquivo digital, no periodo de 2006 a 2010, do Centro de
Especialidades Odontolégicas (CEO) da prefeitura municipal de Sdo Carlos. A populagdo
do estudo consistiu de 885 usudrios encaminhados ao CEO pelas Unidades da Atencao
Priméaria em Satde do Municipio de Sdo Carlos para a especialidade de diagndstico para a
realizacdo de biopsia da cavidade bucal. A prevaléncia de lesdo maligna ou potencialmente
maligna foi de 20,34% (n=180). Para testar a associa¢do entre as varidveis dependentes
(lesao benigna e lesdao potencialmente maligna/ou maligna) e independentes (tipo de
unidade, area, idade, género, nimero de lesdes, fator de risco, tabagismo, uso de dlcool,
medicamento de uso continuo, histéria de cancer na familia, doencas sist€émicas
imunocomprometedoras, outras doencgas, exposicdo ao sol, trauma de prétese, outros
traumas mecanicos, histérico anterior de carcinoma, reducdo de estdbmago e outros
problemas do aparelho digestivo, xerostomia, higiene oral regular, ruim ou péssima,
gravidez, quimioterapia ou radioterapia, exame bucal, tratamento/abandono), uma andlise
bivariada foi conduzida utilizando-se o teste de Qui-quadrado ou o Exato de Fisher. Anélise
de regressdo logistica multipla foi realizada, estimando os Odds Ratio (OR), os respectivos
intervalos de 95% de confianca (IC) e os valores de p. Exposicdo solar (OR=7,519),
tabagismo (OR=3,356), moradia em &rea rural (OR=1,788), género masculino (OR=1,972),
auséncia de trauma pela protese (OR=4,606) e doencas sist€émicas imunocomprometedoras
(OR=3,300) foram considerados indicadores de risco para a presenca de lesdes
potencialmente malignas ou malignas. Conhecer estes indicadores € importante para o
planejamento do cuidado coletivo na prevengdo e diagndstico precoce do cancer de boca e
orofaringe, possibilitando realizar um rastreamento dos grupos de risco e intensificar a

vigilancia em saide sobre os mesmos.

Palavras- chave: Risco, Neoplasias Bucais, Epidemiologia.
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ABSTRACT

This retrospective study aimed to assess the association between oral lesions and
demographic variables and related to habits and to identify risk indicators of malignancy of
oral lesions in Sao Carlos - SP. Data were collected from a digital file provided by the
Center for Dental Specialties (CEO), Sao Carlos, Brazil, between 2006 and 2010. The study
population consisted of 885 users referred to the CEO by the Units of Primary Health
Clinic of Sao Carlos to a specialist for diagnostic biopsy of the oral cavity. The prevalence
of potentially malignant lesion or malignant was 20.34% (n=180). To test the association
between dependent variable (potentially malignant lesion or malignant) and independent
(type of unit, area, age, gender, number of lesions, risk factor, smoking, alcohol use, drug
use continued, family history of cancer, immunocompromising systemic diseases, other
diseases, sun exposure, trauma prosthesis, other mechanical trauma, previous history of
cancer, reduction of stomach and other digestive tract problems, dry mouth, oral hygiene,
fair, poor or very poor , pregnancy, chemotherapy or radiotherapy, dental examination,
treatment or dropout), a bivariate analysis was conducted using the chi-square test or Fisher
exact test. Multiple logistic regression analysis was performed, estimating the odds ratio
(OR), the respective 95% confidence interval (CI) and p values. Sun exposure (OR =
7.519), smoking (OR = 3.356), rural residence (OR = 1.788), male gender (OR = 1.972),
absence of trauma prosthesis (OR = 4.606) and immunocompromising systemic diseases
(OR = 3.300) were risk indicators for the presence of malignant or premalignant lesions.
Knowing these indicators is important for planning the collective care in the prevention and
early diagnosis of cancer of the mouth and throat, allowing for a screening of risk groups

and strengthen health surveillance on them.

Keywords: Risk, Mouth Neoplasms, Epidemiology.
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1. INTRODUCAO

A partir do século XX, um aumento considerdvel no nimero de casos de cancer tem
sido observado, configurando-se atualmente como um dos maiores problemas de satde
publica em nivel mundial. A American Cancer Society estima que 1,596,670 casos novos
de cancer bucal sejam diagnosticados em 2011 (American Cancer Society, 2011).

O cancer tem sido responsdvel por mais de 6 milhdes de 6bitos a cada ano,
representando cerca de 12% de todas as causas de morte no mundo. As maiores taxas de
incidéncia sd@o encontradas em paises desenvolvidos, no entanto, de 10 milhdes de casos
novos anuais de cancer, 5 milhdes e meio sdo diagnosticados nos paises em
desenvolvimento (Guerra et al., 2005; apud WHO, 2002).

A incidéncia de cancer bucal e de faringe tem aumentado no mundo nas ultimas
décadas, acompanhando o aumento no consumo de tabaco e de bebidas alcodlicas. Em
estudo conduzido para investigar a ocorréncia de cancer bucal e de faringe em populacao
residente nas cinco regides do Brasil, verificou-se que a mais alta taxa de incidéncia,
ajustada por idade pela populacdo mundial, destes dois tipos de cincer combinados,
encontrava-se em Sdo Paulo, na regido Sudeste do pais (25,3/100.000 em homens e
4,9/100.000 em mulheres), achado semelhante a outras regides do mundo que apresentavam
alta incidéncia destes canceres (Wunsch, 2002). Além disso, a mortalidade do cancer bucal
em Sdo Paulo permaneceu estacionada em niveis elevados durante o periodo de 1980 a
1998 (Antunes et al., 2001). Dados mais recentes do Ministério da Sadde (2008)
demonstram que os maiores valores das taxas anuais de incidéncia, ajustadas por idade, de
cancer bucal encontram-se na populacdo masculina, em Sao Paulo (7,6/100.000) e, na
populacdo feminina, em Natal (3,3/100.000) (Franceschi et al., 2000; Wunsch, 2002;
Guerra et al., 2005).

A globalizacao ocorrida no séc. XX trouxe uma crescente integracdo das economias
e das sociedades, desencadeando a redefini¢do de padrdes de vida com uma uniformizacao
das condicdes de trabalho, nutri¢do e consumo (Guerra et al., 2005). Houve também uma
significativa alteracdo na demografia mundial, devido a reducdo nas taxas de mortalidade e
natalidade com aumento da expectativa de vida e envelhecimento populacional (Laurenti,

1990; Guerra et al., 2005).



Este processo determinou grandes mudangas nos padrdes de sadde-doenca no
mundo. Tal modificacdo, conhecida como transi¢do epidemioldgica, caracterizou-se pela
mudanca no perfil de mortalidade com diminui¢io da taxa de doencas infecciosas e
aumento concomitante da taxa de doencas cronico-degenerativas, especialmente as doencas
cardiovasculares e o cancer (Albala et al., 1997).

Além disso, deve-se considerar a repercussdo da rdpida mudanca na condig¢do
nutricional da América Latina, desencadeada pelo processo de industrializacdo, o que
afetou, sobremaneira, a prevaléncia de doencas cronicas como o cancer, doengas
cardiovasculares, diabetes tipo 2, doenca de Alzheimer e outros agravos relacionados ao
envelhecimento e a obesidade (Waters, 2001).

Segundo a Organizacdo Mundial da Saude (OMS), os neoplasmas considerados
mais freqiientes de cabeca e pescogo sdo o cancer bucal e orofaringe, com cerca de 390 mil
novos casos por ano (Stewart, 2003).

O cancer bucal representa um grande desafio a Sadde Publica, com relacdo a
Vigilancia em Saude, as acdes de Promocdo e Prevencdo, bem como com relacdo ao
diagnostico Precoce, Cura e Reabilitacio. O médico ou dentista que dd o atendimento
inicial é fundamental no reconhecimento das lesdes, para que se possa estabelecer o
diagnéstico precoce (Dedivitis et al., 2004).

Analisando-se dados de mortalidade por cancer bucal e orofaringe na cidade de Sao
Paulo, Brasil, de 1980 a 2002, observa-se crescente tendéncia da mortalidade devida ao
agravo, a uma taxa anual de 0,72%. Responsdvel por mais de um terco desses Obitos, o
cancer de lingua foi a categoria com mortalidade mais elevada. Cancer de ldbio, gengiva e
drea retromolar apresentaram tendéncia decrescente, enquanto orofaringe e partes nao
especificadas da boca e orofaringe sofreram incremento de mortalidade. O monitoramento
da magnitude e tendéncias da mortalidade por cincer pode configurar importante
ferramenta para o planejamento de iniciativas voltadas a redu¢do da carga de doenca em
nosso meio (Biazevic et al., 2006).

A designacdo comum de "cancer bucal e orofaringe" refere-se a uma categoria
abrangente de localizacdo de neoplasias com diferentes etiologias e perfis histoldgicos,

embora majoritariamente se refira ao carcinoma epiderméide. Sua etiologia € multifatorial,



integrando fatores endégenos, como a predisposi¢do genética e fatores exdgenos ambientais
e comportamentais, de cuja integracdo pode resultar a manifestacio do agravo. A doenca
afeta majoritariamente as pessoas com mais de 45 anos de idade e, internacionalmente, ha
muita variagdo inter e intra-regional de incidéncia (Mahboubi, 1996; Biazevic, 2003).

Com relacdo a saide bucal, dentre os principais agravos que t€ém sido objeto de
estudos epidemioldgicos em virtude de sua prevaléncia e gravidade, o cancer bucal ocupa o
terceiro lugar. A observacdo de elevada magnitude e tendéncia crescente para a mortalidade
por cancer de localiza¢des ndo especificadas da boca e orofaringe sugere necessidade de
implementar medidas visando a antecipacdo do diagndstico e a introdug@o precoce dos
recursos terapéuticos disponiveis (Biazevic, 2003).

O Instituto Nacional do Cancer (INCA) estimou uma ocorréncia de 10.380 novos
casos para homens e 3.780 novos casos em mulheres no ano de 2008 (total de 14.160 novos
casos) no Brasil. As lesdes malignas bucais configuram-se como o sétimo tipo de neoplasia
maligna (excetuando-se os casos de pele nao melanoma). A histologia das lesdes aponta o
epitélio como sendo a regido de origem da maior parte dos casos. Tal fato representaria
uma facilidade em termos diagndsticos, ja que as manifestagdes poderiam ser reconhecidas
em estdgios iniciais de evolu¢do em numerosas situacdes. Soma-se a isto o fato da boca ser
uma regido de facil acesso ao exame clinico profissional e autoexame por parte do paciente
(Westphal & Mendes, 2000; Andrade & Barreto, 2002).

Na drea odontoldgica, a compreensdao do processo saude-doenca envolve fatores
bioldgicos/determinantes, como também fatores denominados de modificadores ou
moduladores (renda, educagdo, fatores comportamentais, conhecimento, escolaridade e
atitudes), sendo apontados pelos epidemiologistas como grandes responsdveis para que o
individuo ou as populagdes estejam expostos a um maior risco/atividade de desenvolver
doenga (Fejerskov, 2004).

A portaria n° 599/GM, de 23 de marco de 2006, estabelece que todo Centro de
Especialidades Odontolégicas deve realizar, dentre o elenco minimo de atividades
estabelecido, atendimento em Estomatologia, com €nfase no diagndstico de cancer bucal.

As Equipes de Saide Bucal da Atengdo Primaria em Saude em parceria com o0s

CEOs devem centrar esforcos em manobras de vigilancia e reconhecimento de pacientes



que estejam incluidos no perfil epidemiolégico descrito acima ou cujo laudo
histopatoldgico descreva a presenca de atipias da mucosa bucal. Nem todos os pacientes
apresentam os fatores de risco cldssicos para o cincer bucal tais como tabagismo, etilismo,
exposicao solar e idade acima de 40 anos. Portanto, estes ndo devem ser os Unicos critérios
para suspeita de potencial de malignizacdo embora se saiba que as lesdes malignas e
potencialmente malignas sejam mais freqiientes nestes grupos. Pessoas identificadas como
de “risco” devem receber exames preventivos para o cancer bucal ao menos duas vezes ao
ano. Recomenda-se que o CEO funcione como o local de acolhimento (em consonancia
com a Aten¢do Bdsica nas UBS) dos pacientes que sejam identificados através da estratégia
sugerida (Manual de especialidades em Sadde Bucal, 2008).

Identificar precocemente individuos que no futuro desenvolverdo doenca(s) € um
dos principais desafios das ci€ncias da saude. De fato, quando se identifica fatores de risco
de doencas, individuos ou grupos populacionais podem beneficiar-se de medidas
preventivas efetivas, que contribuirdo para a melhoria da qualidade de vida da populagao,
reduzindo também o0s gastos com procedimentos curativos mais complexos (Tagliaferro et
al., 2009).

Este estudo buscou avaliar a associacdo entre indicadores de risco e malignidade de

lesdes bucais no municipio de Sdo Carlos — SP.



2. REVISAO DE LITERATURA
2.1 Cancer de boca e orofaringe

A cavidade bucal estd dividida nas seguintes dreas: Ldbio; 2/3 anteriores da lingua;
Mucosa jugal; Assoalho da boca; Gengiva inferior; Gengiva superior; Area retromolar;
Palato duro. Estas apresentam drenagem linfitica para a regido cervical, sendo que a
primeira estacdo de drenagem inclui os linfonodos, jugulodigéstricos, jugulo-omohioideos,
submandibulares e submentonianos. Linfonodos do segundo escaldo de drenagem sdo os
parotideos, jugulares e cervicais posteriores superior e inferior.

O carcinoma epidermdide representa a grande maioria dos tumores malignos da
cavidade bucal. Este se classifica como: bem diferenciado, moderadamente diferenciado e
pouco diferenciado carcinoma de cabeca e pesco¢o (Instituto Nacional do Cancer - INCA,

2001).

2.2 Carcinogénese e Historia Natural

O carcinoma de orofaringe € um dos 10 tipos de ciancer mais comuns do mundo
todo. (Parkin er al., 2002), sendo esse o sexto tipo de cancer mais incidente no mundo
(Syrjanen, 2005). A taxa de sobrevivéncia de cinco anos para carcinoma de orofaringe é
baixa e permaneceu relativamente inalterada durante as tltimas trés décadas, apesar dos
avancos nas formas de tratamento (Jemal et al., 2007). A American Cancer Society estima
que 1,596,670 casos novos de cancer bucal sejam diagnosticados em 2011 (American
Cancer Society, 2011).

Em estudo cujo objetivo foi analisar os aspectos clinico-epidemioldgicos dos
pacientes e a evolucdo do cancer bucal, onde foram arrolados 43 casos de carcinoma
espinocelular (CEC) de boca e 25 de orofaringe do Servico de Cirurgia de Cabeca e
Pescoco da Santa Casa de Misericordia de Santos e do Hospital Ana Costa entre os anos de
1997 a 2000 foram coletadas informacdes sobre idade, sexo, profissdo, raca, hdbitos de
tabagismo e etilismo, uso de prétese dentdria, origem do encaminhamento do paciente ao
tratamento, localizacdo da lesdo, estadiamento clinico, grau de diferenciacdo histoldgica,
tratamento, sobrevida e presenca de segundo tumor. Dos pacientes com CEC em boca, a

relacdo de incidéncia masculino-feminino foi de 3,35:1, a idade variou de 46 a 91 anos



(mediana de 62), 90,7% eram caucasianos, 81% foram referenciados por profissionais
médicos, 76,8% eram tabagistas, 74% etilistas, 79% nao utilizavam prétese dentdria. O sitio
mais acometido foi a lingua (51,1%), 53% apresentaram-se nos estddios III e IV, 72,1%
eram de grau histolégico II, 53% foram tratados por cirurgia e 47% por cirurgia e
radioterapia adjuvante e 9,3% apresentaram segundo tumor primdrio. Para a orofaringe, a
relacdo masculino-feminino foi de 11,5:1, com idade entre 40 e 81 anos (mediana de 58),
92% eram caucasianos, 92% foram encaminhados por médicos, 84% eram tabagistas, 80%
etilistas, 52% nao utilizavam prétese, as tonsilas palatinas foram o sitio mais acometido
(76%), 96% estavam em estddios III e IV, 84% eram de grau II, 80% foram tratados por
cirurgia associada a radioterapia, 16% a cirurgia para resgate de falha apds radioterapia e
4% a cirurgia exclusiva e 8% tiveram segundo primdrio. Nao houve relagdo
estatisticamente significativa entre o estadiamento e os héabitos de tabagismo, etilismo e uso
de prétese. Tais hébitos, a faixa etdria e o grau histolégico nao tiveram relagdo significativa
com o sitio do tumor. Estavam vivos e livres de doenga 69,7% dos pacientes com tumor de
boca e 22% de orofaringe. Conclusdo: O médico ou dentista que d4 o atendimento inicial €
fundamental no reconhecimento das lesdes, para que se possa estabelecer o diagndstico
precoce. (Dedivitis et al., 2004).

O cancer € considerado como resultado de multiplos erros e mudangas genéticas que
se acumulam nas células levando a sua degeneracdo (Reis et al., 2002) . A sua origem
multifatorial torna o controle mais dificil do que em outras doengas e os fatores de risco
mais envolvidos na etiologia do cancer bucal sdo o fumo e o consumo excessivo de dlcool
3. (Bloching et al., 2000; Reis et al., 2002), Em estudo epidemiolégico, demonstrou-se que
individuos alcodlatras apresentavam risco de cancer 6,4 vezes maior que individuos
abstémios de alcool (Ziegler, 1986). Em geral, a acdo carcinogénica do alcool ocorre em
niveis de exposicao superiores a 45 ml de etanol por dia (Reis et al., 2002).

A incidéncia do cancer bucal varia de acordo com idade, sexo, habitos, ocupacio,
grupos étnicos e localizacdo geografica. Embora possa ocorrer em qualquer parte da
cavidade oral, certas areas sdo mais frequentemente afetadas do que outras como l4bio

inferior, lingua e assoalho bucal (Perussi et al., 2002; Coaracy et al., 2008).



Em estudo que pesquisou o carcinoma epidermdide de cabeca e pesco¢o, observou-
se que a idade dos pacientes variou de 28 a 94 anos, com media de 63,544 a 14, 774 anos.
Relatos da literatura demonstram que a distribui¢do da doenca ocorre entre 40 e 80 anos de
idade (INCA, 2001; Perussi et al., 2002). O CEC ¢é doenca primariamente de grupos etdrios
superiores a 40 anos, usualmente aumentando a possibilidade de sua ocorréncia com o
decorrer dos anos; todavia tem sido relatados casos em quase todas as idades, inclusive em
criangas (Perussi et al., 2002).

Com base nos resultados obtidos em trabalho realizado, pode-se concluir que a
média de idade dos pacientes portadores de CEC da cavidade oral foi acima de 60 anos,
com maior prevaléncia do sexo masculino, e que a localiza¢do anatdmica mais comum foi a
lingua, seguida por ldbio, gengiva e mucosa jugal (Coaracy et al., 2008).

A relagdo entre o aspecto clinico e as caracteristicas histoldgicas das leucoplasias
bucais foi avaliada em 28 pacientes adultos, que apresentaram lesdes leucopldsicas na
mucosa bucal onde concluiu-se que existe uma relacdo entre o aspecto clinico e as
alteracoes histopatologicas das leucoplasias bucais. As leucoplasias homogéneas
apresentaram alteracdes celulares discretas, enquanto as nao homogéneas evidenciaram
caracteristicas histopatoldgicas de displasia epitelial severa ou mesmo de carcinoma
invasivo. Isso sugere um maior cuidado no diagndstico e controle das leucoplasias dada a
possibilidade de transformagao maligna (Rodrigues et al., 2000).

Os tumores da cavidade oral constituem 4% de todas as doencas neoplasicas,
ocupando o 8° lugar entre os cinceres nos homens e o 11° em mulheres. (Aratjo et al.,
1998). O carcinoma espinocelular (CEC) é a neoplasia mais freqiiente na mucosa bucal,
representando cerca de 90 a 95% dos casos de cancer bucal (Aratjo et al., 1998; Antunes
et al., 2001). Vérios estudos destacam a maior vulnerabilidade ao cancer bucal segundo
caracteristicas relativas ao individuo: género masculino, sexta década de vida e baixa
escolaridade2-4. Dentre os fatores de risco para o cancer bucal, destaca-se o tabagismo
como fator dominante, agravado pela ingestdo alcodlica (Aradjo et al., 1998; Amorim et
al., 2003; Inca, 1996; Macfarlane et al.,1994) referem a importancia de outros fatores como
a dieta, ou o tipo especifico de interacdo entre os fatores, segundo a procedéncia dos

individuos na etiologia do cancer bucal. (Maciel et al., 2000) relataram como pertencente



ao grupo de neoplasias bucais, os canceres de glandulas salivares, sendo ainda identificado
como terceira localizacdo mais freqiiente a glandula parétida. Contudo, segundo o Instituto
Nacional do Cancer (INCA), o cancer de glandulas salivares nio é categorizado entre os
canceres de boca. (INCA, 2003).

As transformacdes no perfil de mortalidade dos paises em desenvolvimento do
continente americano tém-se caracterizado, nas ultimas décadas, pela crescente importancia
das chamadas doengas ndo transmissiveis, com destaque para as doencas cardiovasculares e
para as neoplasias (Carvalho et al., 2001).

Em estudo realizado por Oliveira, levando-se em consideracdo o reduzido nimero
de casos, acrescentou-se esta informacdo para delinear um panorama espacial da
mortalidade por cancer bucal e estruturas adjacentes, e realizacdo de andlises. Sendo este
um estudo de saude coletiva, os achados visam oferecer ao gestor local de satide subsidios
para os programas de atencdo a populacdo com foco na prevencdo do céancer bucal e
estruturas adjacentes. Devido a impossibilidade de separar o individuo de seu territdrio,
destaque deve ser conferido a relacdo temporal do individuo com seu territorio,
especialmente quando se considera que o cancer bucal reflete resultados cumulativos de um
longo periodo de exposicao a riscos e a fatores protetores. “Em contrapartida, reconhece-se
uma reproducgdo, de expressdo espacial, das condicdes de vida e saiide da populacdo na
medida em que o local de moradia do individuo reflete sua propria condi¢cdo

socioeconomica” (Oliveira et al., 2008; Moreira et al., 2007).

2.3 Mecanismo de desenvolvimento do Cancer (Inca, 2001)
O mecanismo do desenvolvimento do cincer € descrito em trés fases:
2.3.1 Iniciacdo: ocorre a exposi¢do a um carcindgeno e a sua interacio com o ADN da
célula, que lhe provoca uma alteracdo permanente. Essa célula alterada permanece latente,
podendo ser eliminada do organismo pelos mecanismos homeostiticos ou ocorrer outras
alteracdes, na dependéncia de novos estimulos (INCA, 2001).
2.3.2 Promocio: apos a lesdo inicial, as células iniciadoras, quando submetidas a exposi¢ao
aos chamados agentes promotores, apresentam os efeitos carcinogénicos. Devido a estes

agentes ndo serem mutagénicos, seus efeitos podem ser reversiveis numa fase inicial e



somente uma exposicdo prolongada poderia induzir efetivamente o processo de
Carcinogénese (INCA, 2001).

2.3.3 Progressdo: é o processo pelo qual sdo ultrapassados os mecanismos que regulam a
replicagdo celular, assim como sua organizacdo espacial, estabelecendo-se o fendtipo
maligno (INCA, 2001).

Existem substancias, como o tabaco, que, em doses e por tempo de exposi¢io
determinados, funcionam como agentes carcinogénicos completos, ou seja, atuam nas trés
fases do processo descrito acima (INCA, 2001).

Recentemente, duas descobertas vieram acrescentar considerdvel contribuicdo para
o entendimento mais completo deste processo. A primeira delas refere-se aos oncogenes
que sdo encontrados em todas as células do corpo sendo designados de proto-oncogenes.
Controlam a relagdo entre a célula e o tecido adjacente e realizam funcdes de homeostasia
celular (fosforilagdo, forma celular, expressdo de receptores de membrana, etc.). Na forma
mutada, os oncogenes acabam superexpressos € produzindo vérias caracteristicas de células
neoplésicas. A outra descoberta corresponde aos genes de supressdo tumoral, como, por
exemplo, os genes "Rb" e "p 53". Acredita-se que estes genes inibem a proliferacio celular,
servindo como importante fator etiolégico (agindo precocemente, na fase de inducdo
tumoral, como o gene Rb no Retinoblastoma) ou prognéstico (como por exemplo, o "p 53",
com ac¢do mais tardia). Descobriu-se que a mutacdo do "p 53" € a alteracdo genética mais
comum das neoplasias humanas, tendo uma correlacio muito significativa com tumores
avancgados (INCA, 2001).

As alteracdes celulares que resultam da exposicdo da mucosa bucal aos agentes
cancerigenos inicialmente se manifestam por lesdes inflamatérias inespecificas. Se esta
agressdo € intensa e prolongada, levard ao desenvolvimento das displasias. Estas podem
evoluir desde um grau leve até um grau intenso e, finalmente, para o carcinoma in situ
(INCA, 2001).

A displasia leve corresponde as alteragdes celulares que se restringem a camada
basal e normalmente ndo se associa a figuras de mitose. Na moderada, temos modificacdes

que atingem o ter¢co médio do epitélio, enquanto que na acentuada as alteragdes podem



alcancar o terco superior e as figuras de mitose, além de frequentes, sdao atipicas (INCA,
2001).

No carcinoma epiderméide in situ as modificacdes celulares correspondem a uma
exacerbacdo das caracteristicas da displasia acentuada, acrescido de alteracdes na
diferenciac¢do, crescimento e proliferacdo celulares. A partir da ruptura da membrana basal,
temos entdo o carcinoma micro € macro invasor, que infiltra respectivamente em menor ou

maior grau o tecido conjuntivo vascularizado (INCA, 2001).

2.4 Indicadores de Risco

E importante ressaltar que a literatura é controversa quanto 2 correta nomenclatura
e ao significado da terminologia utilizada para o entendimento do risco. O fator de risco
pode ser uma varidvel ambiental, comportamental ou bioldgica, devendo apresentar
evidéncias positivas em vdrios estudos, inclusive em avalia¢des longitudinais. Quando
presente aumenta diretamente a probabilidade de ocorréncia da doenca e, se ausente ou
removido, reduz a probabilidade (Beck, 1998; Burt, 2005). Assim, trés critérios sao
necessdrios para que uma caracteristica seja considerada um fator de risco: a) associacdo do
fator com o desenvolvimento da doencga; b) a presenca deste fator deve preceder a
ocorréncia da doenga; c) ndo deve haver interferéncia de erros de pesquisa que tentem
comprovar determinado fator como de risco, bem como o envolvimento de outros fatores
ou problemas, como o delineamento do estudo ou a analise estatistica dos dados. O preditor
de risco ou também chamado marcador de risco estd relacionado a um risco elevado da
doenca, mas ndo estd correlacionado com suas causas (Beck, 1998), como por exemplo, a
experiéncia passada de cdrie que, apesar de estar fortemente associada com o incremento de
carie, ndo faz parte da cadeia causal da doenca.

Quando certas pessoas possuem maiores possibilidades de adquirir uma doenca diz-
se que constituem um grupo de risco. Estas pessoas t€ém em comum certas caracteristicas
denominadas fatores de riscos, ou seja, elas apresentam condi¢des favordveis ao
desenvolvimento da doenca, mas nao obrigatoriamente a desenvolverdo; apenas tém
maiores probabilidades de desenvolvé-la quando comparadas com a populagdo em geral,

que ndo apresenta estes fatores.
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Como em outras neoplasias malignas, o cancer bucal tem o seu desenvolvimento
estimulado pela interacdo de fatores ambientais e fatores do hospedeiro, préprios do
individuo. Ambos s@o variados e os seus papéis na oncogénese do cancer bucal ndo estdo
completamente esclarecidos, apesar da influéncia de fatores do hospedeiro, como heranga
genética, sexo e idade, e de fatores externos, entre eles a agressdo por agentes fisicos,
bioldgicos e quimicos, ser bastante estudada. A conjugacdo dos fatores do hospedeiro com
os fatores externos, associados ao tempo de exposicao a estes, € condi¢cao basica também na

génese dos tumores malignos que acometem a boca.

2.5 Fatores externos mais associados a génese do cancer bucal:
2.5.1 Tabagismo

O fumo € um dos mais potentes agentes cancerigenos conhecidos que o ser humano
introduz voluntariamente no organismo. No fumo e na fumacga que dele se desprende,
podem ser identificadas cerca de 4.700 substancias toxicas. Dentre estas, 60 apresentam
acdo carcinogénica conhecida, destacando-se os hidrocarbonetos policiclicos e as
nitrosaminas especificas do tabaco, como a N-nitrosonornicotina, encontrados no alcatrdo.
Além destes podem ser detectadas outras substancias carcinogénicas como o niquel e
caddmio, elementos radioativos como o carbono 14 e polonio 210, e até residuos de
agrotoxicos utilizados na lavoura do tabaco, como o DDT (INCA, 2001).

Além da acdo das substincias cancerigenas, a exposi¢do continua ao calor
desprendido pela combustdo do fumo potencializa as agressdes sobre a mucosa da cavidade
bucal 3% a temperatura na ponta do cigarro aceso varia de 835 a 884 graus centigrados
(INCA, 2001).

As ulceras bucais, mesmo que transitorias, permitem o contato mais direto das
substancias cancerigenas do tabaco, favorecendo agressdes mais profundas e extensas sobre
toda a mucosa. Este fato sugere existir um risco ainda maior de cancer bucal entre
tabagistas que usam préteses mal ajustadas ou que apresentem outras condi¢des que os
levam a ter ulceras na mucosa bucal (INCA, 2001).

O uso do tabaco, fumado, mascado ou aspirado (rapé), constitui um dos principais

fatores de risco do céancer da cavidade bucal, o que € confirmado por estudos
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epidemioldgicos em todo o mundo. Dependendo do tipo e da quantidade do tabaco usado,
os tabagistas apresentam uma probabilidade 4 a 15 vezes maior de desenvolver cancer
bucal do que os ndo tabagistas (INCA, 2001).

O uso de tabaco sem fumaca, que inclui o rapé e tabaco para mascar, ja estd bem
estabelecido como causa do cancer bucal, bem como de outras doengas também graves.
Pesquisas conduzidas nos EUA mostram que os consumidores de tabaco sem fumaca
apresentam um risco quatro vezes maior de desenvolver o cancer da cavidade bucal,
podendo ser ele 50 vezes maior quando o consumo ¢é de longa duragao (INCA, 2001).

Um estudo realizado por Franco e colaboradores em trés regides metropolitanas do
Brasil, em 1989, mostrou que o risco relativo de desenvolvimento do cancer bucal, entre os
fumantes de cigarros industrializados, cachimbo e cigarros feitos a mao, foi,
respectivamente, 6,3, 13,9 e 7,0 maior, em comparacdo com o risco de ndo tabagistas.
(Franco et al, 1989).

2.5.2 Alcoolismo

O alcoolismo é também um fator causal do cincer bucal, sobretudo dos tumores do
assoalho bucal e da lingua. Os mecanismos pelos quais o dlcool pode agir no
desenvolvimento deste cancer nao estdo ainda definitivamente esclarecidos. Porém as
seguintes possibilidades sdo aventadas: aumento da permeabilidade das células da mucosa
aos agentes carcinogénicos contidos no tabaco, devido ao efeito solubilizante do dlcool,
presenca de substincias carcinogénicas nas bebidas alcodlicas, agressdo celular produzida
pelos metabolitos do etanol, os chamados aldeidos, deficiéncias nutricionais secundarias ao
consumo cronico do préprio dlcool e diminui¢do dos mecanismos locais de defesa (INCA,
2001)..

Para os consumidores cronicos, que associam todos os tipos de bebidas alcodlicas
nas faixas mais elevadas de consumo, o risco relativo de cincer bucal atingiu indices 8,5 a
9,2 vezes maiores do que no grupo nao consumidor (INCA, 2001)..

Quando o tabagismo e o alcoolismo se associam, o risco relativo de cancer bucal é
potencializado drasticamente, sendo 141,6 vezes maior quando o consumo concomitante
destas duas substancias € alto e prolongado. (Franco et al., 1989)

2.5.3 Agentes biologicos
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Nos dltimos anos, o virus do papiloma humano (HPV, sigla em Inglés) tem sido
correlacionado com lesdes de boca semelhantes aquelas localizadas no trato genital, sendo
também implicado na etiologia do carcinoma bucal. Vdrios estudos tentam comprovar a
associacdo deste virus com o cancer bucal, o que deve ser esclarecido em breve. Outros
virus, como o herpes tipo 6, o citomegalovirus, o virus tipo "C" da hepatite, o de Epstein
Barr e o HTLV (virus da leucemia e do linfoma "T" do ser humano) t€ém sido suspeitados
como promotores ou indutores do cancer bucal. As estomatites cronicas causadas pela
Candida albicans em 4reas irritadas por préteses mal ajustadas representam, segundo alguns
autores, condicdes predisponentes ao cancer bucal. Existem ainda associacdes do
Helicobacter pylori e linfoma M.A.L.T. (desenvolvido em tecido linféide encontrado em
mucosa), na boca e no estbmago. O mecanismo de acdo dos agentes bioldgicos parece
relacionar-se com o dano ao ADN nuclear, desbloqueando a ac@o supressora tumoral do
"p53" (INCA, 2001).

2.5.4 Radiacao Solar

A radiagdo solar ndo € ionizante, pois ndo possui capacidade suficiente para
deslocar elétrons e provocar ionizagdes ao longo da sua passagem pelo tecido vivo. Apesar
disso, ela € capaz de, a longo prazo, produzir lesdes de significativa importincia bioldgica.
Dai, a exposicdo cronica a luz solar representar um consideravel fator de risco de uma das
neoplasias malignas mais freqiientes da boca 3% o cancer do ldbio inferior. A exposi¢cdo
repetida e excessiva aos raios solares (raios ultravioleta), por periodos superiores a 15 ou 30
anos, provoca alteracdes dos labios capazes de evoluir para o carcinoma (INCA, 2001)..

As que apresentam o maior risco de desenvolver carcinomas do 14bio inferior sdo as
de cor clara, com pouca pigmentacdo melanica. Os danos induzidos pelos raios ultravioleta
se devem a sua intensa absorcao pelos dcidos nucléicos e pelas proteinas. A maior parte dos
danos € causada por alteracdes que impedem a transcri¢do da informagdo genética para o
dcido ribonucléico (ARN) mensageiro e bloqueiam o mecanismo de duplicacio do ADN.
De forma bastante simplificada, as rea¢des fotoquimicas que alteram o ADN podem ocorrer
na estrutura primdria (nos nucleotideos) ou nas estruturas secunddrias e tercidrias, pela
adicao de certos grupamentos quimicos as cadeias de ADN, ou pelo rompimento de hélices

ou pontes de hidrogénio. Estas alteracdes comumente provocam a geracio de produtos que
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podem bloquear, ainda que parcialmente, as enzimas de reparacdo dos 4cidos nucléicos
(INCA, 2001)..

A primeira alteracdo somatica resultante desses processos induzidos pela luz solar e
facilmente observavel é a transformacao da histidina em histamina, que causa o eritema de
pele. Todos os individuos de pele clara que se expdem demasiadamente ao sol,
principalmente no horério das 10 as 14 horas, devem se proteger. O uso de chapéus e filtros
solares reduz os efeitos nocivos desses raios sobre a pele. A por¢cao vermelha do labio
inferior € a zona da boca que mais sofre a acao da luz solar (INCA, 2001)..

2.5.5 Irritacao mecénica cronica

A acgdo constante e prolongada sobre a mucosa bucal de préteses dentdrias mal
ajustadas, de camaras de suc¢do (artificio utilizado para obter-se uma maior fixacdo de
dentaduras) e de dentes quebrados ou restos dentérios constituem, ao longo de anos, causas
de lesoes hiperplésicas. Essa acdo continua pode ser um cofator do desenvolvimento do
cancer bucal, por favorecer a acdo de outros carcindgenos, particularmente o tabaco e o
alcool (INCA, 2001)..

A hiperplasia fibrosa inflamatéria ou traumdtica € uma lesdo benigna causada
sobretudo por préteses mal ajustadas. E mais encontrada no sulco gengivolabial e bucal e
pode ulcerar, tornando-se muito dolorosa e desconfortivel para o paciente. Lesdes
pequenas podem regredir, quando a prétese € ajustada; lesdes maiores, porém, requerem,
além do ajustamento da proétese, a resseccao cirurgica € exame histopatolégico, embora
raramente estas lesdes evoluam para uma forma tumoral (INCA, 2001).

2.5.6 Outros fatores

E dificil estabelecer-se uma relagio de causa-efeito entre a ma higiene bucal e o
cancer bucal. Individuos que apresentam essas duas condi¢des sdao freqlientemente
tabagistas e etilistas. Assim, a mé higiene bucal e suas conseqii€éncias sdo identificadas
como determinantes adicionais de risco (INCA, 2001)..

A cirrose hepatica alcodlica vem sendo associada a lesdes malignas de lingua e do
assoalho bucal; freqlientemente os cirrticos apresentam essa mucosa com aparéncia lisa,
brilhante e eritematosa. Curiosamente, os individuos portadores da sindrome de Plummuer-

Vinson, que se caracteriza por anemia ferropriva e disfagia, apresentam a mucosa bucal
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com a mesma aparéncia. Nestes individuos, observa-se uma alta incidéncia de carcinoma de
lingua, faringe e esofago (INCA, 2001)..

O conhecimento sobre os fatores de risco de cancer bucal orienta que este deve ser
procurado em toda populacdo, principalmente nos individuos que apresentem exposi¢ao a
um ou mais fatores. Resumindo, estes fatores sdo: idade superior a 40 anos, género
masculino, tabagismo, etilismo cronicos, md condicdo de higiene bucal, desnutricdo e
imunodepressdo, portar de préteses mal ajustadas ou que sofram de outra irritagdo cronica
da mucosa bucal, consumo excessivo e prolongado de chimarrdao (INCA, 2001).

2.6 Lesoes Precursoras

Suspeitar-se do cancer bucal em estddio avangado é extremamente féacil. O grande
desafio, no entanto, é considerar a possibilidade de uma lesdo ser maligna, a despeito da sua
aparéncia inofensiva, especialmente porque inexistem sintomas especificos de cincer, em
suas fases iniciais. Assim, ao examinar qualquer individuo, principalmente os que se
incluem nos grupos considerados de risco de cancer bucal, deve-se estar atento a todas as
alteracoes da mucosa, buscando detectar aquelas que tenham maior potencial de
malignizacdo. As principais sdo: leucoplasias, liquen plano, ceratose actinica, estomatite
nicotinica, eritroplasias, liquen plano erosivo, ldpus eritematoso (INCA, 2001).

2.7 Sobrevida

Em Estudo da sobrevida de pacientes portadores de carcinoma epiderméide (CEC)
da faringe a partir do estadiamento e tratamento isolado (cirurgia ou radioterapia) e
associacao terapéutica (cirurgia e radioterapia ou quimioterapia) onde foram consideradas
varidveis como género, etnia, sintomas, estadiamento, tratamento e sobrevida, concluiu-se
que a sobrevida de cinco anos foi satisfatoria nos estdgios iniciais na oro e hipofaringe com
o tratamento cirdrgico € na nasofaringe com o tratamento quimioterdpico associada a
radioterapia (Berto et al., 2006).

Em estudo para avaliar a sobrevida em pacientes com cancer de cabeca e pescoco
recidivado e sem possibilidade de tratamento curativo, foram revisados os prontudrios de
pacientes com carcinoma epidermoéide de boca, orofaringe, hipofaringe e laringe tratados
cirurgicamente (tumor primario e esvaziamento cervical) entre 1978 e 2001, e selecionados

140 com recidiva da doenga acompanhados até o 6bito pelo cancer. Concluiu-se que a
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sobrevida apds uma recidiva nao resgatdvel é similar ao relatado para os pacientes nao
tratados. Os cuidados paliativos ndo aumentaram a sobrevida destes pacientes (Amar et al.,

2005).
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3. PROPOSICAO
Avaliar a associacdo entre presenca de lesdes bucais e varidveis demograficas e
relacionadas a hébitos, além de identificar os indicadores de risco de malignidade de lesdes

bucais no municipio de Sao Carlos — SP.
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4. MATERIAL E METODOS
4.1 Aspectos éticos

Este trabalho foi aprovado pelo Comité de Etica em Pesquisa da Faculdade de
Odontologia de Piracicaba - FOP/UNICAMP, pela resolu¢dao 196/96 do Conselho Nacional
de Sadde, Ministério da Saude, sob o protocolo n° 133/2009 (Anexo 1). Os procedimentos
somente foram iniciados apds terem sido devidamente autorizados pelo Comité de Etica da
FOP/UNICAMP e pelas autoridades envolvidas. Trata-se de um estudo retrospectivo que
utilizou arquivos digitalizados sem a identificacio do individuo, e, portanto ndo foi
aplicado o TCLE (Termo de consentimento Livre e Esclarecido). Foram utilizados os
documentos de declaracdo de infraestrutura e declaracdo de uso de arquivo.
4.2 Local de estudo

O estudo foi desenvolvido no Centro de Especialidades de Sao Carlos, inaugurado
em setembro de 2006. A cidade de Sao Carlos/SP, composta por 221.950 habitantes
(segundo dados do IBGE/2010). O Municipio apresenta Taxa Geométrica de Crescimento
Anual da Populacdo - 2000/2010 de 1,41%, densidade demografica de 195,15
habitantes/kmz, grau de urbanizacdo de 96,01%, indice de envelhecimento (em %) de
56,76. A populacdo com 60 anos e mais (em %) de 11,79. O indice de desenvolvimento
humano em 2000 de 0,841 (Seade, 2010).
4.3 Caracteristicas gerais do servico

Com relacdo as caracteristicas do servigo na rede publica, na atencdo primadria, a
populagdo conta com 15 Unidades de Satde da Familia (USFs), 07 Unidades Basicas de
Saide (UBSs) e 5 Nucleos Integrados de Saide (NIS). Nestas, apenas duas Unidades ndo
possuem equipe de satde bucal. Na atencdo secundaria em Odontologia, a cidade possui
um Centro de Especialidades Odontologicas (CEO). O Municipio conta para a capacitacao
dos profissionais com a Escola Municipal de Governo (EMG) que pertence a Prefeitura
Municipal de Sao Carlos e que atua em parceria com as Secretarias de Governo.
4.4 Coleta de dados

Coletou-se a totalidade dos dados secunddrios dos pacientes encaminhados a

Especialidade de Diagndstico do Centro de Especialidades Odontoldgicas (CEO) de Sao

Carlos no periodo de setembro de 2006 a dezembro de 2010. Estes dados foram obtidos em
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uma planilha digitalizada sem a identificacdo das pessoas construida a partir da ficha de
referéncia e contra-referéncia (Anexo 2) e anamese.

Os dados coletados foram provenientes de 885 casos constados em arquivo
digital obtido a partir dos dados de fichas de referéncia e contra-referéncia de pacientes
(faixa etdria de 6 meses a 98 anos) que foram encaminhadas ao CEO, apds pactuacdo e
padronizacdo de preenchimento das mesmas com os profissionais de saide bucal realizadas
com periodicidade anual em oficinas e cursos. Além disso, as fichas avaliadas quanto ao
preenchimento e classificado o risco, sendo priorizadas para avaliacdo, lesdes com
caracteristicas de malignidade e com fatores de risco presentes. As fichas foram avaliadas,
independente de sexo, ou raca. Com critério de exclusdo, as pessoas que ndo residiam em
Sdo Carlos, casos onde ndo constavam todos os dados, casos que foram encaminhados
equivocadamente a especialidade de diagnéstico ndo participaram do estudo. No referido
arquivo nio constam os nomes dos pacientes. Para a andlise dos dados foram consideradas
2 varidveis dependentes/resposta desdo benigna e lesdo potencialmente maligna/ou
maligna). As varidveis independentes que foram testadas a associagdo sdo: tipo de unidade,
local de moradia, idade, género, nimero de lesdes, fator de risco, tabagismo, uso de dlcool,
medicamento de uso continuo, histéria de cancer na familia, doencgas sistémicas
imunocomprometedoras, outras doencgas, exposicdo ao sol, trauma de prétese, outros
traumas mecanicos, historico anterior de carcinoma, reducdo de estdbmago e outros
problemas do aparelho digestivo, xerostomia, higiene oral regular, ruim ou péssima,
gravidez, quimioterapia ou radioterapia, exame bucal, tratamento/abandono.

4.5 Analise estatistica

Para a andlise dos dados foi considerada como varidvel dependente/resposta lesdo
potencialmente maligna/ou maligna. Analise bivariada pelo teste de Qui-quadrado ou Exato
de Fisher foi realizada para testar a associacdo entre as variaveis independentes e a varidvel
dependente. Somente as varidveis que apresentaram significancia estatistica ao nivel de
25% ou menos na andlise bivariada foram incluidas na andlise de regressdo logistica
multipla com procedimento stepwise. Os Odds Ratio (OR) e os respectivos intervalos de

95% de confianga (IC) foram estimados para as varidveis que permaneceram no modelo de
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regressdo multipla, ao nivel de 5%, sendo denominadas de indicador de risco. Todos os

testes estatisticos foram realizados pelo programa SAS (2001).
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5. RESULTADOS

Foram coletados os dados da totalidade dos 885 casos de lesdes bucais
encaminhados ao CEO no periodo de setembro de 2006 a dezembro de 2010.

A Tabela 1 mostra a associacao entre as varidveis independentes com as varidveis
dependentes (lesdo benigna e lesdo potencialmente maligna/ou maligna). As varidveis:
local de moradia, idade, género, ndmero de lesdes, tabagismo, uso de élcool, exposicdo
solar, trauma da prétese e tratamento/abandono apresentaram associac¢do significativa no

nivel de 5% com as varidveis dependentes.
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Tabela 1. Analise bivariada pelo teste de Qui-quadrado ou Exato de Fisher para associagao
entre o tipo de lesdo e varidveis independentes.

Variavel independente

Lesao benigna

Lesao potencialmente

maligna ou maligna p-valor
n (%) n (%)

Tipo de unidade
Outras (n=566) 460 (81,3) 106 (18,7) 0,1339
USF (n=319) 245 (76,8) 74 (23,2)
Local de moradia
Urbana (n=463) 384 (82,9) 79 (17,1) 0,0142%
Rural (n=422) 321(76,1) 101 (23,9)
Idade
<39 anos (n=159) 137 (86,2) 22 (13,8) 0,0323*
> 40 anos (n=726) 568 (78,2) 158 (21,8)
Género
Feminino (n=491) 420 (85,5) 71 (14,5) <0,0001*
Masculino (n=394) 285 (72,3) 109 (27,7)
Numero de lesoes
1 (n=801) 646 (80,6) 155 (19,4) 0,0346*
>1 (n=84) 59 (70,2) 25 (29,8)
Fator de risco
Sim (n=228) 176 (77,2) 52 (22,8) 0,3276
Nio (n=657) 529 (80,5) 128 (19,5)
Tabagismo
Sim (n=59) 30 (50,8) 29 (49,2) <0,0001*
Nao (n=826) 675 (81,7) 151 (18,3)
Uso de alcool
Sim (n=19) 6 (31,6) 13 (68,4) <0,0001*
Nio (n=866) 699 (80,7) 167 (19,3)
Medicamento de uso continuo
Sim (n=34) 29 (85,3) 5(14,7) 0,5173
Nao (n=851) 676 (79,4) 175 (20,6)
Historia de cancer na familia
Sim (n=4) 2 (50,0) 2 (50,0) 0,1857
Nao (n=881) 703 (79,8) 178 (20,2)
Doencas sistémicas
imunocomprometedoras
Sim (n=42) 30 (71,4) 12 (28,6) 0,2454
Nao (n=843) 675 (80,1) 168 (19,9)
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Variavel independente Lesao benigna  Lesao potencialmente p-valor
maligna ou maligna

n (%) n (%)
Outras doencas
Sim (n=53) 45 (84,9) 8 (15,1) 0,4224
Nao (n=832) 660 (79,3) 172 (20,7)
Exposicao solar
Sim (n=28) 10 (35,7) 18 (64,3) <0,0001*
Nao (n=857) 695 (81,1) 162 (18.,9)
Trauma da protese
Sim (n=79) 73 (92,4) 6 (7,6) 0,0051*
Nao (n=806) 632 (78,4) 174 (21,6)
Outros traumas mecanicos
Sim (n=35) 32 (91,4) 3 (8,6) 0,0873
Nao (n=850) 673 (79,2) 177 (20,8)
Histérico anterior Carcinoma
Sim (n=13) 8 (61,5) 5(38.,5) 0,1544
Nao (n=872) 697 (79.,9) 175 (20,1)
Reducao estomago e outros
problemas do aparelho digest.
Sim (n=3) 2 (66,7) 1(33,3) 0,4949
Nao (n=882) 703 (79,7) 179 (20,3)
Xerostomia
Sim (n=11) 10 (90,9) 19,1) 0,7044
Nao (n=874) 695 (79,5) 179 (20.,5)
Higiene oral regular ruim pes.
Sim (n=22) 16 (72,7) 6 (27,3) 0,5823
Nao (n=863) 689 (79,8) 174 (20,2)
Gravidez
Sim (n=2) 2 (100,0) 0 (0,0) 1,000
Nao (n=883) 703 (79,6) 180 (20,4)
Quimio ou radioterapia
Sim (n=2) 2 (100,0) 0(0,0) 1,000
Nao (n=883) 703 (79,6) 180 (20.4)
Exame bucal
Rotina (n=560) 447 (79,8) 113 (20,2) 0,945
Camp. prev. Cancer (n=325) 258 (79,4) 67 (20,6)
Tratamento e abandono
Tratado(n=865) 694 (80,2) 171 (19,8) 0,0128*
Abandono(n=20) 11 (55,0) 9 (45,0)

* p< 0,05

23



As variaveis que apresentaram valores de p<0,25 na andlise bivariada foram
selecionadas para a regressdo logistica, permanecendo no modelo final aquelas com
significancia estatistica ao nivel de 5%. Assim, a tabela 2 mostrou que exposi¢cdo solar
(OR=7,519), tabagismo (OR=3,356), moradia em &rea rural (OR=1,788), género masculino
(OR=1,972), auséncia de trauma pela prétese (OR=4,606), doencas sistémicas
imunocomprometedoras (OR=3,300) e lesdes acima de 1 (OR=1,643) foram considerados
indicadores de risco para a presenca de lesdes potencialmente malignas ou malignas.
Individuos expostos ao sol, fumantes, da 4rea rural, do género masculino, com doencgas
imunocomprometedoras, com niimero de lesdes acima de 1 ou ainda que ndo tem trauma de
prétese tiveram mais chance de ter lesdo potencialmente maligna ou maligna do que

aqueles sem estas condicoes.
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Tabela 2. Regressdo logistica multipla com procedimento stepwise para lesdo

potencialmente maligna ou maligna como varidvel dependente.

Lesao Intervalo com
Variavel independente potencialmente Odds Ratio 95 % de
maligna ou maligna Confianca p-valor
Exposicao solar
Sim (n=28) 18 (64,3) 7,519 3,021-18,519 <0,000
Nao (n=857) 162 (18,9) ref
Tabagismo
Sim (n=59) 29 (49,2) 3,356 1,786-6,289 <0,000
Nao (n=826) 151 (18,3) ref
Local de moradia
Urbana (n=463) 79 (17,1) ref
Rural (n=422) 101 (23,9) 1,788 1,203-2,656 <0,000
Género
Feminino (n=491) 71 (14,5) ref
Masculino (n=394) 109 (27,7) 1,972 1,380 - 2,818 0,0003
Trauma da protese
Sim (n=79) 6 (7,6) ref
Nao (n=806) 174 (21,6) 4,606 1,737-12,216 00,0147
Doencas sistémicas
comprometedoras
Sim (n=42) 12 (28,6) 3,300 1,389-7,813 0,0038
Nao (n=843) 168 (19,9) ref
Numero de lesoes
1 (n=801) 155 (19,4) ref
>1 (n=84) 25 (29,8) 1,643 0,959-2,815 0,0503
*p <0,05
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6. DISCUSSAO

O diagnéstico precoce do cancer bucal e a identificacdo dos fatores causadores que
aumentam a chance de desenvolver a doenca sao muito importantes uma vez que a
mortalidade por cancer estd relacionada a estes (Applebaum ez al., 2009).

Neste estudo, observou-se associacdo significativa entre local de moradia, idade,
género, nimero de lesdes, tabagismo, uso de dlcool, exposicao solar, trauma por prétese e
tratamento/abandono com lesdes bucais.

A tabela 2 mostrou que os individuos expostos ao sol, fumantes, da drea rural, do
género masculino, com doengas imunocomprometedoras, com nimero de lesdes acima de 1
ou ainda que ndo tem trauma de protese tiveram mais chance de ter lesdo potencialmente
maligna ou maligna do que aqueles sem estas condi¢Oes constituindo-se como indicadores
de risco para as mesmas.

Confirmando os achados, o estudo realizado de varidveis demogréficas,
ocupacionais € co-carcinogenéticas no carcinoma espinocelular da base de lingua em
pessoas do género feminino, concluiu que um dos elementos mais importantes relacionados
ao desenvolvimento do cancer, principalmente no segmento da cabeca e do pescogo, estd
associado a fatores ambientais, particularmente aos relacionados ao estilo de vida (Amorin
et al., 2003). A carcinogénese pode ser induzida por uma combinacao de fatores, tais como:
tabagismo, dlcool, dieta, fatores ocupacionais, infec¢do viral, fator imunoldgico e alteracdes
genéticas, sendo que a associagdo do alcoolismo e do tabagismo constitui-se como fator de
risco dominante nos portadores de cancer do trato aero digestivo superior e em especial da
orofaringe. (Carvalho et al., 1985; Kanda, 2001; Amorim et al., 2003).

Os fatores etiologicos estabelecidos incluem intensidade e duracdo do consumo de
alcool e tabaco (Gillison et al., 2007) com relatos de riscos relativos superiores a 100 entre
os fumantes pesados e etilistas pesados (Bosetti et al., 2006 C).

Excluindo-se o cancer de pele, o cancer bucal pode ser considerado o mais comum
da regido de cabeca e pescoco (38%), (Costa et al.,2002; Dedivitis et al.,2004) predomina

no sexo masculino, tem 75% dos casos diagnosticados na faixa etdria dos 60 anos
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(Carvalho, 2001) e cerca de 95% dos casos sdo carcinomas epidermdides (Cotran et al.,
2000).

Tomar (2001) relata que todas as formas de Tabaco causam cancer e sdo
responsdveis por mais que 75% das mortes causadas por estas doencas malignas nos EUA.
Embora 80% das lesdes de cancer bucal serem atribuidas ao consumo de élcool e tabaco
(Gillison, 2007). Em estudo realizado para avaliar o perfil, os fatores de risco e a sobrevida
de pacientes diagnosticados com carcinoma epidermoéide oral entre 1982 e 2002 em uma
populacdo brasileira, onde de 340 pacientes, 84,4% eram homens e 15,6%, mulheres (5,4:1)
(Oliveira et al., 20006).

As lesoes linguais foram as mais freqiientes (27,9%) (Oliveira et al., 2006).

Vinte por cento dos pacientes relataram traumatismo por protese (Oliveira et al.,
2006).

Em 73,8% das lesdes em ldbio inferior foi relatada exposi¢do actinica desprotegida.
(Oliveira et al., 2006).

Neste estudo verificou-se o género masculino como indicador de risco, conforme
achados de Oliveira onde a discrepancia homem/mulher encontrada foi alta, diminuindo
conforme o aumento da idade. O consumo de tabaco e dlcool € elevado nessa populagao,
mas ndo influenciou as recidivas e as metdstases da doenca. Foi grande o tempo de
evolucdo das lesdes até a procura pelo servico (Oliveira et al., 2006). A incidéncia do
carcinoma epidermdide oral nessa populacio especifica acometeu em sua maioria um perfil
de pacientes masculinos na sexta década de vida, com aumento significativo para o género
feminino e menor sobrevida apds essa faixa etdria. Foi encontrado um nimero expressivo
de tabagistas e etilistas, sobretudo naqueles que relataram traumatismo cronico por préteses
mal adaptadas. A lingua foi a regido de maior incidéncia, e os pacientes com lesdes labiais
tiveram maior atraso na procura pelo tratamento (Oliveira ef al., 2006).

Neste estudo observou-se que a ocorréncia do cancer bucal e de lesdes
potencialmente malignas estd muito frequentemente ligada a vicios evitdveis, como o
tabagismo e o etilismo. A combinacdo desses fatores, segundo (Carvalho, 2003) € a causa
de 80% das neoplasias bucais. Embora o cancer bucal seja uma doenga mais frequente no

sexo masculino, tem-se verificado um aumento de risco para canceres da orofaringe e da
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cavidade bucal em mulheres (Loranzi, 2003). A associa¢do entre o uso do tabaco e o cancer
bucal, apresentada por Barbosa (Branddo, 1989; Barbosa et al., 2001), suporta os achados,
onde quase 70% das participantes fumavam. Neste estudo, mais da metade das participantes
relatou ter tido algum tipo de contato com bebida alcodlica, o que também é encontrado por
Seibel (2001) quanto mostram fortes evidéncias de correlagcdo entre a ingestdo de dlcool e
altas taxas de cancer bucal (Melo et al., 2005).

No contexto mundial, a propor¢do de cancer entre homens e mulheres vem
diminuindo, desde o final da década de 60, com um visivel aumento de novos casos de
cancer bucal e faringe, entre as mulheres no final da década de 80. Na busca de novas
conquistas no mercado de trabalho, as mulheres ficaram mais expostas aos agentes
carcindgenos. Seus habitos sociais também se modificaram, e na corrida da igualdade de
direitos entre homens e mulheres, estas acabaram incorporando costumes, freqiiente entre
os homens, como o ato de fumar e beber (Amorin ef al., 2003).

Pacientes portadores de carcinomas epidermdides da cavidade oral ou da orofaringe,
apos o controle inicial bem-sucedido da doenga, sdo caracterizados por altas taxas de
recorréncias locais e regionais principalmente quando sdo diagnosticados e tratados com
doenca j4 em estddio avangado. Entretanto, ha também o risco de desenvolvimento de uma
segunda lesdo primdria, estimado em 4% a 7% por ano de sobrevida, sobretudo nos
individuos com tumores em estddio clinico inicial que persistem no consumo crénico de
alcool e tabaco (Shin et al., 1999).

Em estudo para determinar a relacdo entre carcindégenos (dlcool e fumo) e o
carcinoma espinocelular no sexo feminino na base da lingua, em 31 pacientes do sexo
feminino encontrou-se predominio da raga branca (58,1%) sobre a negra (35,5%) e a
amarela (6,4%), bem como da 6° década de vida; sendo profissionais do lar (83,9%)
trabalhadoras na agricultura 6,4%). Industria (3,2%), comércio e liberais (3,2%). Houve
mais consumo isolado do tabagismo (48,4%), ambos (45,2%) e nenhum (6,4%). Quanto a
sintomatologia, odinofagia (48,4%), nédulo no pescoco (19,3%), disfagia (12,9%); otalgia
(9,7%), ferida na lingua (6,4%) e rouquidao (3,2%). Quanto ao estadiamento, T3- 4
(74,1%), T1-2 (25,8%), NO (29,0%), N1(29,0%), N2-3 (42,0%). Amorin conclui que o

carcinoma espinocelular em mulheres predominou na 6* década, na raca branca, tendo
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como principais sintomas odinofagia e linfonodo cervical metastdtico. Houve predominio
do tabagismo sobre o etilismo, em paciente T3-4, sendo que a maioria ja portador de
metastase linfonodal a 1* consulta (Amorin et al., 2003).

Em estudo onde comparou-se caracteristicas epidemioldgicas, clinicas e
histologicos de 91 pacientes com carcinoma oral com idade média de + 58.62 detectou-se
oitenta e cinco pessoas (93,4%) eram fumantes e 70 (76,9 %) consumido &lcool
regularmente. Com relagdo a distribui¢do anatdmica de tumores foi: 27 lingua (29,7%); 18
de (19.8%) de assoalho da boca; 11 orofaringe (12,1 %); e 11 (12,1 %) de mucosa oral.
Cingiienta e sete pacientes (62.6%) apresentado envolvimento ganglionar e trés (3,3 %)
tinham Metastases distantes (Losi-Guembarovski, 2009).

E importante observar que o estilo de vida sauddvel deve ser um tema presente nas
acoes de promocao de satide. O melhor método de prevengdo para cancer de orofaringe € o
exame preventivo para detec¢do de cancer bucal, onde a American Cancer Society o
recomenda anualmente para pessoas com 40 anos de idade ou mais (Smith et al., 2007).
Contudo, somente 20 % dos americanos de 40 anos ou mais relatam ter realizado o exame
preventivo de cancer bucal em sua vida. Entre os adultos que relataram ter tido uma visita
ao dentista no ano anterior, 26 por cento informaram nunca ter recebido um exame de
cancer bucal. Entre os adultos que nao haviam visitado o dentista no ano anterior, apenas
9,2 por cento relatou nunca ter recebido tal exame (Macek et al., 2003).

A avaliagdo dos conhecimentos, préticas e atitudes de dentistas e médicos da
atencdo primdria em Massachusetts revelou que existem oportunidades para melhorar a
triagem, intervencdo e detecc¢do precoce do cancer bucal. Uma vez que a mortalidade por
cancer bucal estd fortemente correlacionada com a fase de diagndstico, prevencdo e
diagndstico precoce t€m o potencial para um impacto significativo. A inclusdo do exame
preventivo e de diagnéstico precoce de cancer bucal, fatores de risco, na formagdo e de
modificagdo de comportamento de intervencdo nos curriculos escolares médicos e
odontoldgicos, bem como o acesso a programas de educacio continuada sobre estes temas,
iria comegar a corrigir as deficiéncias observadas no estudo (Applebaum et al., 2009).

Os baixos indices de sobrevida refletem a necessidade de uma maior aten¢do ao

cancer bucal nessa populacdo. (Oliveira et al., 2006).
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Além disso, considerando-se que a familia participa na iniciacdo de
comportamentos sociais dos individuos, esta tem papel fundamental na educacao em satide.
Em estudo que teve como objetivo investigar a participa¢do da familia na adoc¢do de habitos
considerados como fatores de risco para o cancer, onde o perfil sociodemografico da
populacdo estudada (32 mulheres portadoras de cincer bucal) caracterizou um quadro de
pobreza social, dentre os fatores de risco associados a doenca predominaram o fumo e o
dlcool. Concluiu-se que a familia, através dos processos de aprendizagem social e
identificacdo, teve uma participacdo importante quanto a adocao das atitudes de risco. Para
a compreensdo global do processo de adoecer € importante o estudo das relacdes
interpessoais na familia (Melo, 2005).

E importante investir em capacitacdes das equipes de satde para que planejem agdes
que promovam a qualidade de vida com metodologias ativas e educacdo permanente. Além
disso, é necessdrio a implementacdo de politicas piblicas que visem qualidade de vida e
habitos de vida sauddveis. Dentre estas, a educacdo permanente que € a Politica de
Educacdo em Satide no Brasil, pois esta objetiva gerar autonomia aos individuos,
profissionais, gestores na compreensao dos significados do processo saude-doenga, levando
aos sujeitos a partir de suas singularidades, a buscar de modo crescente, a qualidade de vida

e o0 desenvolvimento humano.
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7. CONCLUSAO

Neste estudo, observou-se associacdo significativa entre local de moradia, idade,
género, nimero de lesdes, tabagismo, uso de dlcool, medicamento de uso continuo,
exposi¢ao solar, trauma por prétese e tratamento/abandono com lesdes bucais.

Concluiu-se que os individuos expostos ao sol, fumantes, da drea rural, do género
masculino, com doengas imunocomprometedoras, com nimero de lesdes acima de 1 ou
ainda que ndo tem trauma de prétese tiveram mais chance de ter lesdo potencialmente
maligna ou maligna do que aqueles sem estas condi¢cdes constituindo-se como indicadores
de risco para as mesmas. Conhecer os indicadores de risco para lesdes bucais
potencialmente malignas/ou malignas € importante para o planejamento do cuidado
coletivo na prevengdo e diagnostico precoce do cancer bucal e orofaringe, possibilitando
realizar um rastreamento dos grupos de risco e intensificar a vigilancia em saude sobre os

mesmos.
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ANEXO 1:

COMITE DE ETICA EM PESQUISA \ o
FACULDADE DE ODONTOLOGIA DE PIRACICABA
UNIVERSIDADE ESTADUAL DE CAMPINAS

CERTIFICADO

O Comité de Etica em Pesquisa da FOP-UNICAMP certifica que o projeto de pesquisa
""Analise retrospectiva do diagndstico precoce de cincer bucal no municipio de Sao
Carlos - SP", protocolo n° 133/2009, dos pesquisadores Fernanda Goncalves Duvra
Salomao e Dagmar de Paula Queluz, satisfaz as exigéncias do Conselho Nacional de Satide
- Ministério da Saude para as pesquisas em seres humanos e foi aprovado por este comité
em 14/12/20009.

The Ethics Committee in Research of the School of Dentistry of Piracicaba - State
University of Campinas, certify that the project '"Retrospective analysis of early
diagnosis of oral cancer in the city of Sao Carlos - SP", register number 133/2009, of
Fernanda Gongalves Duvra Salomdo and Dagmar de Paula Queluz, comply with the
recommendations of the National Health Council - Ministry of Health of Brazil for research
in human subjects and therefore was approved by this committee at 12/14/2009.

S

= Ay

Prof. Dr. Jacks Jorge

Prof. Dr. Pablo Agustin Vargas Junior
Secretario Coordenador
CEP/FOP/UNICAMP CEP/FOP/UNICAMP

Nota: O titulo do protocolo aparece como fornecido pelos pesquisadores, sem qualquer
edicao.
Notice: The title of the project appears as provided by the authors, without editing.
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Prefeitura Municipal de Sao Carlos

Secretaria Municipal de Saude
Centro de Especialidades Odontoldgicas

Rua Nove de Julho, 1615 — Sdo Carlos-SP
CEP: 13560-042 — Fone (16) 33746848

Encaminhamento a Especialidade de Diagnéstico

(7 M
e I T st

- L,

ARES | Unidade de Salude | | Prontuario | |

Nome do paciente | | Sexo  Fem D Masc D
Enderego | | Cartao SUS | |
Data de nascimento ___/_/  Escolaridade | | Profissao | |
Habitos: D ex —fumante: fumou durante anos. Parou ha anos

E fumante? I:' Sim Ndo  Ha quantos anos? N.%de cigarros/dia I:I Tipo: | |
Bebe? I:‘ Sim I:‘ N&o. N.°de doses por dia I:I Tipo:  Destilado |:| Né&o destilado I:‘

Histérico de cancer de cabeca e pescogo na familia? Sim I:l Nao D Grau de parenlesco| |
Uso de drogas e outras substancias quimicas? ~ Sim I:l Néo I:l Quais? | |
Lesao (Caracterizar): Lesdo 1 Lesdo 2 Lesdo 3

Exame Extra Oral: visual, tactil, Cadeias ganglionares: anotar o
que foi encontrado de alteragdes extra orais.

Tipo: (nédulo, placa, macula, tlcera, vesicula, bolha)

Contorno (regular, irregular)

Textura: (rugosa, crosta, lisa);

Limite (definido, indefinido)

Numero de lesdes

Tamanho

Localizagao, Simetria

Base (séssil, pediculada)

Fistulas com ou sem exsudato purulento

Dentes fraturados, raizes residuais, proteses mal adaptadas

Saburra lingual, pilosidade

Quantidade de saliva (mucosa brilhante ou opaca).

Crescimento: endofitico ou exofitico. Rapido ou lento.

Aderéncia aos tecidos vizinhos

Mobilidade de lingua, degluticdo, fonagao

Tempo de aparecimento da lesdo:
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Hipdtese diagnostica: 12. Consulta: Data CD

Conduta
realizada

Alteracdes da lesao apos conduta na retriagem

Referéncia:
Motivo do Encaminhamento:

Histéria Clinica (problemas sistémicas, crénicos, atuais, outros habitos, etc):

Exames complementares(informag¢des de exames do prontudrio do usuério):

Outras informacdes (medicamentos que o paciente utiliza, etc):

Contra referéncia:
Data do atendimento: / / horério: / /

Diagnéstico:
Data da bidpsia /[ _/ Data do Resultado ___ / / Area:

Anatomopatoldgico: IPC

Laboratodrio:

Servigo de cabega e pescogo ao qual o paciente foi encaminhado para tratamento e tratamento
realizado:

Estadiamento: T M N -

Conduta realizada:

Orientac¢Ges de continuidade do tratamento e outras informagdes de interesse:




