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RESUMO

Introdugdo: A ocorréncia frequente e a alta letalidade do cancer de boca e orofaringe no
Brasil conferem grande importancia ao problema que se configura como relevante questao de
saude publica. Deve-se ter atengéo especial quanto ao monitoramento, a caracterizacao de
populagdes de risco e a otimizagdo da definicdo de politicas publicas de saude visando a
prevengdo, protecdo e assisténcia. Objetivo: analisar a doenga cancer de boca e sua
morbimortalidade, levando-se em conta o estagio da doenga a partir do diagnéstico, o acesso
aos servicos de saude, o grau de instru¢do e o nivel sécioecondmico da populagéo assistida
pelo Hospital Aristides Maltez no estado da Bahia em dois periodos distintos. Metodologia:
trata-se de um estudo de corte transversal, realizado através da analise comparativa dos
dados registrados nos prontuarios dos pacientes com cancer de boca atendidos no Hospital
Aristides Maltez, devidamente selecionados de forma sistematica pelo SAME, nos periodos
compreendidos entre 2000 a 2006 e 2008 a 2015. Foram consideradas as seguintes variaveis:
género, idade, ocupacgao e grau de instrucao; tipo de lesdo do cancer de boca, sua localizagao
e estadiamento. Resultados: as avalia¢gdes dos dados coletados apontaram uma maior
ocorréncia em ambos os periodos 2008-2015 e 2000-2006 respectivamente: carcinoma
espinocelular - CEC 88,3%, e 81,87% com maior prevaléncia para o sexo masculino 72,73%
e 70,18%; individuos fumantes 65,58% e 66,67; etilistas 61,03% e 52,63%. Quanto ao grau
de instrugao, em 2008-2015, 59% possuiam, apenas, ensino fundamental e em 2000-2006
44 45% analfabetos. Para o periodo 2008-2015 e 2000-2006, respectivamente sitio
preferencial do cancer foi a lingua 31,42% e 25,15%, sendo que o profissional responsavel
pelo diagnéstico foi, predominantemente, o médico (94% e 74,44%). Prevaleceram, em
ambos os periodos os tumores de tamanho T3 e T4 assim como o tratamento instituido, a
radioterapia associada a quimioterapia. No periodo de 2008-2015 foi constatado haver
correlacao significativa entre o uso de alcool, o tamanho do tumor (T4 = 82,86% etilistas) e a
presenga de nodulos (N3 = 75% etilistas). Constatou-se, também, haver associagéo entre o
alcool e o fumo, com relagéo ao tamanho do tumor (T4=74,29%), os nédulos (N3=75%) e as
metastases (M1=62,%). Conclusao: os resultados dos dados analisados foram semelhantes
ao se tragar o perfil epidemioldgico; referindo o médico como profissional responsavel pelo
diagndstico; ocorréncia de tumores avangados; abordagens terapéuticas semelhantes.
Chamou atencéo a faixa etaria de inicio dos habitos de fumar e beber, ainda na infancia e
adolescéncia. Observou-se uma forte significancia entre o tamanho do tumor, presenga de
nodulos e metastase, com o uso do alcool isoladamente, sendo, portanto, sugerida a
existéncia de uma agéo carcinogénica indutora.

Palavras-chave: Neoplasia bucal - Epidemiologia - Assisténcia a saude.
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ABSTRACT

Studies of oral and pharynx cancer high prevails such as high lethality in Brazilian
population is very important for Brazil publics’ health, not only for checking, but also to
allow characterization of the population under risk and optimize the definition of public
health policies that aim the prevention, protection, and health assistance. Objective:
analyze the disease oral cancer e it's morbidity and mortality considering it's stage, at
the diagnostic, access to health services, schooling, social economic level of the
population, and determine this criteria as associated factors with the survival impact
and services health organizations, in order to improve a critical evaluation of cancer in
the state of Bahia and in the health assistance offered by Aristides Maltez Hospital.
Methodology: the study developed was a cross-sectional type with the entire patient’s
promptuary selected in a systematic way by the SAME, attended in Aristides Maltez
Hospital a comparative analyses between the period 2000-2006 and 2008-2015. Were
considered, and evaluating the variables gender, age, business, schooling type, lesion
type, site, and cancer lesions staging. Results: the collected data indicated a greater
occurrence in both periods 2008-2015 and 2000-2006 respectively occurrence of
squamous cell carcinoma 88,3% and 81,87% in male 72,73% e smokers
70,18%65,58% e 66,67; alcoholic 61,03% and 52,63%. Regarding the level of
education, in 2008-2015, 59% had only elementary education and in 2000-2006
44 .45% were illiterate. For the period 2008-2015 and 2000-2006, 31.42% and 25.15%,
respectively, the preferred site for cancer was the tongue professional responsible for
the diagnosis, predominantly the physician (94% and 74.44% )Tumors of T3 and T4
size prevailed in both periods as well as the treatment instituted the radiotherapy
associated with chemotherapy. In the 2008-2015 period, there was a significant
correlation between alcohol use, tumor size (T4 = 82.86%) and the presence of
nodules (N3 = 75% alcohol). There was also an association between alcohol and
smoking, with respect to tumor size (T4 = 74.29%), nodules (N3 = 75%) and
metastases (M1 = 62,%). Conclusion: the results analyzed were very similar for the
epidemiological profile; referring the physician as the professional responsible for the
diagnosis; occurrence of advanced tumors; therapeutic approaches. Attention was
drawn to the age range of onset of smoking and drinking habits, still in childhood and
teenagers. A strong significance was observed between tumor size, presence of
nodules and metastasis, with the use of alcohol alone, and therefore suggested that
there is a inductor carcinogenic action.

Keywords: Mouth neoplasms - Epidemiology - Delivery of health care.
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Viver mais. Essa tem sido a ténica propalada na comunidade social e cientifica,
verificada de forma mais incisiva desde o século passado. Inegavelmente, os avangos
da ciéncia contribuiram para isso, proporcionando o aumento progressivo da
expectativa de vida do ser humano.

Entretanto, observa-se que a possibilidade de viver almejada por muitos surge
associada a outra questao também muito importante, ou seja, a qualidade de vida e
sobrevida. Isso porque o aumento da expectativa de vida vem deixando um legado —
o aparecimento cada vez maior de doengas crénico-degenerativas.

A ciéncia tem empenhado esforcos em todos os sentidos para implementar
métodos diagnodsticos cada vez mais sofisticados, abordagens terapéuticas
elaboradas e de ponta, formando equipes médicas cada vez mais especializadas,
buscando garantir uma sobrevida maior, com controle das patologias, mas, em
contrapartida, a contribuicdo da medicina assistencial tem sido modesta e onerosa e
a da preventiva longe do ideal.

Dentre as doencas cronico-degenerativas torna-se alarmante o aumento da
incidéncia de uma em especial — o cancer. Essa doencga é a principal causa de
morbimortalidade em paises desenvolvidos ou em desenvolvimento.

Nesse contexto em que ocorre o aumento da expectativa de vida, implicando
inversao da piramide populacional, proporcionando aumento da incidéncia de doengas
cronicas e degenerativas, resultando em tratamentos onerosos e nem sempre bem-
sucedidos, proporcionou o surgimento de um novo conceito do binbmio saude e
educacao, refletindo sobre novas praticas médicas relacionadas principalmente com
uma agao teoricamente simples — a prevencgao.

A prevencio na saude apresenta-se como uma pratica de prioridade inadiavel
e irrevogavel, e suas acgdes a nivel primario, secundario ou terciario tém ofertado a
populagao indicadores de melhoras refletidos no perfil epidemioldgico das doencas,
entre elas o cancer.

Entretanto, infelizmente, os elementos existentes apontam para respostas
distantes da obtencao dos resultados considerados satisfatérios relacionados com as
agdes preventivas e educativas.

Esse fato esta demonstrado nos diversos estudos cientificos, em dados do

Instituto Nacional do Céancer José Alencar Gomes da Silva (INCA) (2016), e da
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Organizagdo Mundial da Saude (OMS) (2015), pois ressaltam que um dos maiores
reflexos e caréncia nesse sentido relacionam-se exatamente com o cancer.

Essa ainda é uma doencga estigmatizada pela populagdo, sendo admitida como
uma sentenga de morte, com tratamentos agressivos ou sem sucesso, mutiladores,
acarretando segregacéao social. Por isso muitos negam a doeng¢a, buscam servigos de
saude em fase avancada da doencga ou recusam o tratamento.

O Brasil € um dos paises que tem um dos indices de cancer mais altos do
mundo. Segundo o INCA (2008), o documento World Cancer Report 2014 da
International Agency for Research on Cancer (IARC), da Organizagao Mundial da
Saude (OMS), torna inquestionavel o fato de que o cancer € um problema de saude
publica, especialmente nos paises em desenvolvimento.

O cancer representa, atualmente, cerca de 12% de todas as causas de morte
no mundo. Embora dos dez milhdes de casos novos diagnosticados anualmente, as
maiores taxas de incidéncia de cancer sejam encontradas em paises desenvolvidos,
espera-se que, nas proximas décadas, o impacto do cancer na populacao
corresponda a 80% dos mais de 20 milhdes de casos novos estimados para 2025.

No que diz respeito ao cancer de boca, as estimativas do INCA (2016) para o
Brasil relativas ao ano de 2016 registram a ocorréncia de 11.140 novos casos de
cancer da cavidade oral em homens, e 4.350 em mulheres, totalizando 15.490 novos
casos. Esses valores correspondem a um risco estimado de 11,27 novos casos a cada
100 mil homens, e de 4,21 a cada 100 mil mulheres.

Isso torna o cancer de boca um problema importante a ser investigado, uma
vez que sua situagdo anatdmica favorece um diagndstico precoce da doenga, se
medidas adequadas forem tomadas. Ademais, a doenga atinge uma faixa etaria
jovem, com maior proporcao dos casos entre 40 e 60 anos de idade, periodo em que
os individuos ainda podem ser bastante produtivos, e correm o risco de ter suas vidas
ceifadas pela doenca.

Ressalte-se que, embora as taxas de mortalidade por cancer, no Brasil, sejam
referidas como elevadas, subestima-se, na verdade, a realidade, ndo s6 pela nao
inclusdo dos 6bitos por causa mal definida, como também pelo n&o registro ou
auséncia de notificacdo no local de morte, nao se podendo, assim, dimensionar a

possivel subnotificacdo da doenca.
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Sao necessarias melhorias nos sistemas de informacao a fim de se obter dados
mais confiaveis em todas as regides do pais, para adequado planejamento das ag¢des
de saude publica, principalmente nas regides menos desenvolvidas, fazendo-se
necessarios estudos para acompanhar as tendéncias de mortalidade por cancer no
Brasil.

Embora esteja evidenciado que a cavidade bucal, pela sua posigédo anatébmica
privilegiada, favorece o exame clinico de forma simples, grande parte dos casos de
cancer bucal é diagnéstica em estagios avangados, tornando o progndstico da doenga
bastante desfavoravel (SOUZA, 2008).

Inegavelmente, o diagndstico tardio acarreta aumento do risco de obitos e
diminuigcdo da qualidade de vida dos individuos acometidos. Acrescente-se a isso a
aplicacdo de tratamentos invasivos e mutiladores, com maior duracdo, equipe
multidisciplinar altamente especializada, equipamentos e terapéutica de ponta e,
consequentemente, maiores custos hospitalares.

As altas prevaléncias bem como a alta letalidade do céncer de boca e
orofaringe na populacéo brasileira precisam ser investigadas por meio de estudos
epidemioldgicos, ndo sé para o monitoramento, mas também de forma a permitir
caracterizar populacdes de risco e otimizar a definicdo de politicas publicas de saude
que visem a prevencgao, protegao e assisténcia a saude (ANTUNES, 2015; SANTOS
et al., 2015; CERVI et al., 2005).

Na Bahia, o centro de exceléncia para tratamento de neoplasias malignas é o
Hospital Aristides Maltez (HAM), uma instituicao filantrépica; de referéncia para o
atendimento do cancer, que atinge, na atualidade, uma posi¢céo de inquestionavel
destaque no cenario nacional da luta contra a doenga, tornando-se um centro de
exceléncia, rigorosamente dentro do preceituado pelo seu fundador, Prof. Aristides
Maltez, de atencao as pessoas carentes (HAM, 2016).

Tem como clientela 100% de pacientes do Sistema Unico de Saude (SUS), e
atende anualmente pacientes egressos de 351 municipios do Estado da Bahia, em
média, além de pacientes de outros estados como Sergipe, Alagoas, Pernambuco,
Paraiba, Para, Maranhéo, Espirito Santo e Minas Gerais, realizando uma média de
3.200.000 procedimentos por ano (HAM, 2016).
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Nesse sentido, a proposta deste estudo foi analisar, comparativamente em dois
periodos distintos, o perfil populacional do cancer de boca e orofaringe, levando-se
em conta o estagio da doenga quando do seu diagnédstico, o acesso aos servigos de
saude, o grau de instrugéo e o nivel socioeconémico da populagao, a fim de contribuir
para a avaliacdo da doenca no estado da Bahia em paralelo a assisténcia prestada

pelo hospital de referéncia Aristides Maltez.



2 JUSTIFICATIVA
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A boca possui uma posigéo anatdémica privilegiada, condicdo que permite
uma boa visualizagao das suas estruturas pelos profissionais e, até mesmo, por
meio do autoexame. O cancer de boca pode ter até cem por cento de cura se
diagnosticado na sua fase inicial. Dessa forma, & inconcebivel admitir-se a
ocorréncia de aproximadamente cinco mil mortes por ano causadas por essa
doenga. Merece enfatizar-se que os procedimentos cirurgicos implicam, muitas
vezes, mutilagbes que levam a segregacdo dos individuos do convicio social.
Igualmente, muitas pessoas em plena fase laborativa da vida sdo aposentadas
por invalidez ou incapacitadas para o exercicio de suas atividades habituais.

A proposta em evidéncia, utilizando como referenciais os periodos
compreendidos entre 2000 e 2006 e entre 2008 e 2015, assegurara o estudo da
evolugcao dessa patologia de forma comparativa, numa amostra populacional
representativa, procedente do Hospital Aristides Maltez (FIGURA 1).

Os resultados desta pesquisa serdao encaminhados as autoridades
sanitarias e assistenciais competentes, no sentido de alerta-las para a
importancia da ado¢ao de medidas preventivas do cancer de boca, a exemplo
da realizacdo de campanhas periddicas junto a populacdo em geral. A adogcao
dessa politica de saude publica podera evitar as graves consequéncias que
poderdo advir em decorréncia da simples desinformacédo ou da negligéncia a

respeito dessa patologia.

Figura 1 — Hospital Aristides Maltez



3 OBJETIVOS
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3.1 GERAL

Verificar a incidéncia do cancer de boca e caracterizar o perfil
epidemioldgico de pacientes diagnosticados com essa enfermidade atendidos

no Hospital Aristides Maltez, em dois periodos distintos.

3.2 ESPECIFICOS

Analisar, comparativamente, o perfil epidemioldgico do cancer de boca
dos pacientes atendidos no Hospital Aristides Maltez em dois periodos distintos,
de acordo com as variaveis: género, idade, ocupagao, grau de instrugao, habitos
de vida e fatores de risco.

Avaliar, comparativamente, em dois periodos distintos, o tipo de cancer
de boca mais frequente, sua localizacao e estadiamento, e identificar a natureza
do tratamento instituido no Hospital Aristides Maltez.

Determinar o tempo decorrido entre o surgimento dos primeiros sinais
e sintomas do cancer de boca e a procura pelo profissional de saude, avaliando-
se os fatores relacionados com o diagndstico tardio desde o momento em que a
lesdo maligna bucal foi detectada e 0 momento em que foi iniciada a terapia no
Hospital Aristides Maltez.

Determinar, para o periodo de 2008 a 2015, as associacdes entre o0s

fatores de risco e os estagios da doenca.



4 FUNDAMENTAGCAO TEORICA
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4.1 CONCEITUACAO DA DOENCA

O termo neoplasia refere-se a toda formagao e ou crescimento tecidual novo.
Os processos neoplasicos sao comumente chamados tumores, em razao do aumento
de volume causado pela multiplicagao continua das células e podem ser classificados
em malignos ou benignos de acordo com caracteristicas especificas (LINE et al.,
1995).

Estabelecer a diferenga entre neoplasia maligna e benigna se constitui em uma
das etapas mais importantes do estudo das neoplasias. Entretanto, a despeito da
aplicacao de todos os métodos diagnosticos, ndo sendo possivel essa diferenciagao,
s&o designados tumores limitrofes ou bordeline (INCA, 2016).

As células malignas dividem-se rapidamente e tendem a ser muito agressivas
e incontrolaveis, determinando, por acumulo de células cancerosas, a formacao de
tumores ou neoplasias malignas. Por outro lado, um tumor benigno é simplesmente
uma massa localizada de células que se multiplicam vagarosamente e se assemelham
ao seu tecido original, raramente representando alta letalidade (INCA, 2016).

Tanto as células cancerosas como as normais dividem-se mais rapidamente
quando os volumes teciduais ou tumorais sdo menores e mais lentamente se esses
volumes sdo maiores. Esse fato implica um crescimento exponencial com curtos
tempos de duplicagdo em tumores de menor volume, sendo que a fragao proliferativa
do tumor decresce a propor¢ao que ele cresce, aumentando seu tempo de duplicacao
(INCA, 2016).

Como uma de suas caracteristicas principais, as células das neoplasias
malignas apresentam a capacidade de expanséo, invasao e disseminacao para outros
orgaos por via linfatica e/ou sanguinea, ou seja, a metastase (INCA, 2016; LINE et al.,
1995).

Segundo o INCA (2016), a designacao cancer é atribuida a um conjunto de
mais de 100 doengas que tém em comum o crescimento desordenado e maligno de
células que invadem os tecidos e os 6rgaos, podendo ocasionar metastase para
outras regides do corpo. Cancer da cavidade oral € uma denominagado genérica
utilizada de referéncia a qualquer lesdo maligna primitiva nessa regiao anatdmica
(RAPOPORT, 1997).
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Em uma definicdo mais atual, considerando-se os avangos da biologia
molecular, o cancer pode ser definido como uma doenga genética das células
somaticas que resulta da interagdo de inumeros genes com fatores ambientais
(fisicos, quimicos, biolégicos) (COLOMBO; RAHAL, 2009; SOUSA et al., 2004).

E uma doenca celular do ponto de vista biolégico e médico, ja que os diversos
tipos de tumores malignos mantém uma caracteristica comum: a perda do controle da
divisdo celular. Seu estudo pode também expressar as condicdes de vida das

populagdes e de desenvolvimento das sociedades (KLIGERMAN, 1999).

4.2 EPIDEMIOLOGIA

De acordo com a OMS, o cancer se tornara uma verdadeira epidemia mundial,
estimando-se, para 2030, 26 milhdes de novos casos e 17 milhdes de mortes por ano,
incidindo a maior parte nos paises em desenvolvimento (INCA, 2016; DOMINGOS,
2014; OLIVEIRA; FARIAS, 1997).

Ainda segundo dados da OMS, 7,6 milhdes de pessoas morrem por ano vitimas
dessa doenga, sendo o cancer de boca e orofaringe considerados os neoplasmas
mais frequentes de cabecga e pescoco, com cerca de 390 mil novos casos por ano
(INCA 2016; BIAZEVIC et al., 2006).

O cancer de boca e orofaringe € uma doencga caracteristica de faixas etarias
mais avangadas, apesar de as razdes para o aumento de sua incidéncia na faixa etaria
entre 40 e 50 anos ainda serem desconhecidas (MACKENZIE et al., 2000). Todavia,
alguns autores atribuem a maior incidéncia do cancer em idade mais avancada ao
aumento da expectativa de vida e a maior exposicao aos fatores de risco ambientais
(SANTOS et al., 2015; LEAL; AMARAL; OLIVEIRA, 2014; SOUSA et al., 2008; CERVI;
HERMSDORFF; RIBEIRO, 2005; KOIFMAN, S,; KOIFMAN,
J. R., 2003).

Mais de 95% de todos os canceres da cavidade bucal ocorrem em pessoas de
40 anos ou mais, sendo a média de idade, no momento do diagndstico, a sexta década
(SANTOS et al., 2015; LEAL; AMARAL, OLIVEIRA, 2014; SILVA et al., 2013; SOUSA
et al., 2008; FAVERO et al., 2007; BIAZEVIC et al.,, 2006 LOCKHART; NORRIS
JUNIOR; PULLIAM, 1998; SILVERMAN JUNIOR, 1990).
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A partir dos 55 anos, a incidéncia dessa neoplasia tende a aumentar de maneira
importante. Cervi, Hermsdorff e Ribeiro (2005) salientaram que a American Cancer
Society estima que cerca de 77% de todos os cénceres sao diagnosticados em
individuos com 55 anos ou mais, em decorréncia de o envelhecimento se constituir,
por si s6, em fator de risco para as neoplasias, uma vez que deixa os individuos mais
susceptiveis as transformagdes malignas. Além disso, existe o fato de pessoas idosas
serem expostas por mais tempo aos diferentes fatores de risco para o cancer,
incluindo a presenga de doengas cronico-degenerativas  (SANTOS
et al., 2015; TONG; SHAN; TANG, 2014; SILVA et al., 2013; SOUSA et al., 2008).

Na maioria dos paises, o cancer de boca costuma ser mais comum em homens,
com razdo homem/mulher de 3:1, e a predominancia de casos na populagao
masculina parece ser um consenso na literatura (IBGE, 2014; SILVA et al., 2013;
NEVILLE et al., 2009; FAVERO et al., 2007; BIAZEVIC et al., 2006; CANTO; DEVESA,
2002; ONOFRE et al., 1997; SONIS; FAZIO. FANG, 1995; VEECK et al., 1992;
CHERUBINI et al., 1991). Contudo, alguns estudos tém ressaltado o aumento da
incidéncia entre mulheres nas ultimas décadas, atribuindo-se esse aumento a
incorporagédo da mulher ao mercado de trabalho, o que vem determinando mudancgas
de habitos sociais, com aumento do consumo de alcool e de fumo, por exemplo, e sua
consequente exposi¢cao a esses carcindégenos (SOUSA et al., 2004; AMORIM FILHO
et al., 2003; WUNSCH FILHO, 2002).

A maioria dos canceres orais envolve a lingua, a orofaringe e o assoalho da
boca, sendo os labios, a gengiva e o palato as localizagdes menos frequentes
(CANTO; DEVESA, 2002; LUNN, 1997). Entre as localizagbes mais presentes nos
estudos consultados, a lingua aparece como o sitio anatémico preferencial (FAVERO
et al.,, 2007; CANTO; DEVESA, 2002; CARVALHO et al., 2001), e o carcinoma de
células escamosas, ou o espinocelular, o tipo histopatolégico mais comum (SILVA
et al., 2013; FAVERO et al., 2007; CANTO; DEVESA, 2002; QUEIROZ, 2002;
CARVALHO et al., 2001). Onofre e outros (1995), analisando 2.255 prontuarios para
avaliar a prevaléncia de cancer bucal, encontraram 67 casos de cancer bucal
constituindo 3% do total da amostra estudada, e o tipo histolégico mais frequente foi
o carcinoma espinocelular, correspondendo a 83,5% dos casos.

Ataxa média de incidéncia anual para os homens brancos nos EUA é de quatro
por 100.000 habitantes, mas, com a idade, a taxa aumenta sensivelmente para 30 por
100.000 habitantes nos homens acima de 75 anos de idade (NEVILLE
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et al., 2009). Esse resultado de maior prevaléncia identificada na populagao branca
norte-americana (CANTO; DEVESA, 2002; ONOFRE et al., 1997) pode ter o seu perfil
modificado de acordo com a composigdo étnica da populagdo ou a miscigenagao
racial.

Em 1910, o cancer foi a sexta causa mais importante de morte no Rio de
Janeiro, depois de tuberculose, gastrenterite, doengas cardiovasculares, pneumonia
e nefrite. Em 2000, no Brasil, 27,6% das mortes foram causadas por doencas
cardiacas, 11,9% por cancer, e apenas 5,2% por doengas infecciosas. Hoje, no pais,
o0 cancer é a terceira causa de morte entre os homens depois das doencas
cardiovasculares e consequentes injurias, e a segunda em mulheres, suplantado
apenas pelas doencas cardiovasculares (INCA, 2016). Entretanto, em suas multiplas
formas, a doencga esta assumindo, na atualidade, importancia crescente na faixa etaria
do adulto jovem (INCA, 2016; BRASIL, 1996).

As estimativas do INCA para o Brasil relativas ao ano de 2016 sédo de 11.140
novos casos de cancer da cavidade oral em homens e de 4.350 em mulheres,
totalizando 15.490. Esses valores correspondem a um risco estimado de 11,27 novos
casos a cada 100 mil homens e 4,21 a cada 100 mil mulheres.

Os dados epidemiolégicos apresentados pelos registros de cancer no Brasil
indicam que o cancer de boca constitui um sério problema de saude publica (INCA,
2016). A incidéncia de neoplasias malignas da cavidade oral difere substancialmente
nas diferentes regides do pais, fato esse que se deve, possivelmente, as diferengas
locais na prevaléncia dos fatores de risco. As altas taxas de mortalidade por cancer
oral estdo associadas principalmente a falta de um diagndstico precoce da doenga
(LE CAMPION et al, 2016; FERREIRA et al.,, 2012; CERVI; HERMSDORFF;
RIBEIRO, 2005; CARVALHO et al., 2001).

A urbanizacdo, a industrializacdo, a exposi¢cao frequente a uma gama de
produtos potencialmente cancerigenos e a expectativa maior de vida contribuem para
que o cancer venha assumindo uma importancia relativa cada vez maior entre as
causas de morte por doencgas cronico-degenerativas no Brasil (BRASIL, 1996).

No processo de transicdo demografica brasileiro, destaca-se que, desde o
século XIX até meados da década de 1940, o pais caracterizou-se pela prevaléncia
de altas taxas de natalidade e de mortalidade, principalmente a mortalidade nos
primeiros anos de vida. Entretanto, com a incorporacéo, as politicas de saude publica,

dos avangos da medicina e de novas abordagens terapéuticas com o advento dos
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antibioticos para as doengas infectocontagiosas, o Brasil experimentou uma primeira
fase de sua transigdo demografica, caracterizada pelo inicio da queda das taxas de
mortalidade. O conjunto de causas de morte formado pelas doengas infecciosas,
respiratérias e parasitarias comegou, paulatinamente, a perder importancia em vista
de outro conjunto formado por doencas que se relacionam com a degeneragao do
organismo causada pelo envelhecimento, como o cancer e problemas cardiacos,
entre outros (IBGE, 2014).

As modificagbes demograficas e econébmicas que ocorreram no Brasil no século
passado determinaram consequéncias marcantes nas taxas de incidéncia,
prevaléncia e mortalidade de diversas doencas. Nos anos 1950, a causa mais
importante de mortalidade era atribuida as doengas infecciosas, que representam,
atualmente, apenas 4,8%. Desde a década de 1950, a mortalidade relacionada com
doencas do aparelho circulatério predomina as causas de dbito, representando em
torno de 30%, seguidas de 12% de causas externas (PARISE JUNIOR et al., 2000).de
causas externas (PARISE JUNIOR et al., 2000).

Por ser uma doencga cronica, degenerativa, o cancer €, por assim dizer, uma
consequéncia da sociedade industrial, 0 que nao significa dizer-se que seja exclusiva
da sociedade economicamente desenvolvida. Quanto mais sobrevive um grupamento

humano, maior sera nele a incidéncia de neoplasias malignas (KLIGERMAN, 1999).

4.3 DESENVOLVIMENTO DO CANCER

Denomina-se processo de carcinogénese aquele no qual ocorre a formagéao do
cancer, caracterizado por multiplas etapas (clonal e multi step) (INCA 2016; PARISE
JUNIOR et al., 2000). Trata-se de um processo cronico, que pode levar anos para se
desenvolver, sendo caracterizado pelo acumulo de alteragdes genéticas e fenotipicas
especificas (PARISE JUNIOR et al., 2000).

A carcinogénese é determinada pela exposicdo a agentes ditos carcinégenos
ou carcinogénicos, isto é, todo agente fisico, quimico ou biolégico que possua
eficiéncia cientificamente comprovada na producéo do cancer (INCA 2016; PARISE
JUNIOR et al., 2000). A exposigéo a tais agentes durante esse processo ocorre em

uma dada frequéncia, em um periodo de tempo e pela interacao entre eles, devendo-
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se ainda levar em conta caracteristicas proprias do individuo que podem facilitar ou
dificultar a agao desses agentes (LOURO et al., 2000).

Mencione-se que o periodo de laténcia é estabelecido entre a exposicao ao
agente e o surgimento dos primeiros sinais e sintomas clinicos, sofrendo a
interferéncia de fatores tais como: intensidade e tempo de duragdo do estimulo;
presenca ou auséncia de agentes oncoiniciadores (capazes de lesar o genoma da
célula), oncopromotores (atuantes sobre a célula ativada promovendo sua
transformac&o maligna) e oncoaceleradores (estimulantes da taxa de crescimento da
célula lesada, com multiplicacdo descontrolada e irreversivel); tipo e localizagao
primaria do cancer (INCA, 2016; LOURO et al., 2000). Esses aspectos merecem ser
ressaltados, pois evidenciam que a presenca por si s6 dos agentes cancerigenos nao
pode ser responsabilizada pelo desenvolvimento dos tumores. Dessa forma,
independentemente da exposi¢cdo a carcindégenos, as células sofrem processos de
mutacdo espontanea, implicando, portanto, a ndo alteragdo do desenvolvimento
normal da populagéo celular como um todo. Assim, danos oxidativos, erros de agao
das polimerases e das recombinases, e reducao e reordenamento cromossémico sdo
fendbmenos relacionados com esses processos mutacionais (INCA, 2016).

Merece um comentario a parte o que diz respeito a vigilancia imunoldgica como
mecanismo de corre¢cao ou exclusao das células mutantes. Os fendbmenos de mutacao
espontanea podem condicionar uma maior ou menor instabilidade gendmica, que
pode ser crucial nos processos iniciais da carcinogénese, como consequéncia de
aneuploidia e amplificagdes genéticas (INCA, 2016; LOURO et al., 2000).

Em sintese, a carcinogénese pode-se iniciar de forma espontanea ou ser
provocada pela agao de agentes carcinogénicos, quer quimicos, fisicos ou biolégicos.
Em ambos os casos, verifica-se a indugdo de alteragbes mutagénicas e nao
mutagénicas ou epigenéticas nas células (INCA, 2016; PARISE JUNIOR et al., 2000).

O mecanismo de desenvolvimento do cancer pode ser descrito em trés fases:

Iniciagdo - Envolve a exposi¢cdo a um carcindgeno e a sua interagdo com o DNA
da célula, o que provoca uma alteracdo permanente. A célula alterada permanece
latente, podendo ser eliminada do organismo pelos mecanismos homeostaticos ou vir
a desenvolver outras alteracdes (LOURO et al., 2000; LINE et al., 1995).

Promocgao - Apds a lesao inicial, as células iniciadoras, se submetidas a
exposicao aos chamados agentes promotores, viriam a apresentar os efeitos

carcinogénicos. Como esses agentes ndo sdo mutagénicos, seus efeitos podem ser
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reversiveis numa fase inicial, e somente uma exposigdo prolongada poderia induzir
efetivamente o processo de carcinogénese (LOURO et al., 2000; LINE et al., 1995).

Progressao - Fase em que sao ultrapassados os mecanismos que regulam a
replicagao celular, assim como sua organizagao espacial, estabelecendo-se o fendtipo
maligno (LOURO et al., 2000; LINE et al., 1995).

Em anos mais recentes, duas descobertas vieram acrescentar consideravel
contribuicdo para o entendimento mais completo desse processo. A primeira delas
refere-se aos oncogenes. Eles sdo encontrados em todas as células do corpo —
sendo designados de proto-oncogenes —, realizam fungdes de homeostasia celular
(fosforilagao, forma celular e expressao de receptores de membrana) e controlam a
relacédo entre a célula e o tecido adjacente (INCA, 2016; RAPOPORT, 1997; LINE et
al., 1995; SILVERMAN JUNIOR, 1990). Na forma mutada, os oncogenes acabam
superexpressos e produzem varias caracteristicas de células neoplasicas. A outra
descoberta corresponde aos genes de supressao tumoral como, por exemplo, os
genes “Rb” e “p53”. Acredita-se que esses genes inibem a proliferagao celular,
servindo como importante fator protetor (ao agirem precocemente, na fase de indugao
tumoral, como o gene Rb no retinoblastoma) ou prognéstico (como, por exemplo, o “p
53”, com acao mais tardia. Descobriu-se que a mutacado do “p 53” é a alteragao
genética mais comum das neoplasias humanas, tendo uma correlagdo muito
significativa com tumores avancados (RAPOPORT, 1997; LINE et al.,, 1995;
SILVERMAN JUNIOR, 1990).

Em termos gerais, a evolugéo da célula normal para a tumoral € caracterizada
por alteracdes na composi¢gao dos cromossomos, que podem resultar na ativacao dos
oncogenes ou na inativagdo dos genes de supressao tumoral (RAPOPORT, 1997;
LINE et al., 1995; SILVERMAN JUNIOR, 1990).

As alteracdes celulares que resultam da exposicdo da mucosa bucal aos
agentes cancerigenos manifestam-se, inicialmente, por lesées inflamatorias
inespecificas. Se essa agressdao € intensa e prolongada, podera levar ao
desenvolvimento de displasias, que podem evoluir desde um grau leve até um grau
intenso e, finalmente, para o carcinoma in situ (INCA, 2016; RAPOPORT, 1997; LINE
et al., 1995; SILVERMAN JUNIOR, 1990).

A displasia leve corresponde as alteragdes celulares que se restringem a
camada basal e, normalmente, ndo se associa as figuras de mitose; na moderada, as

modificagbes atingem o terco médio do epitélio; e, na displasia acentuada, as
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alteragdes podem alcangar o tergo superior. As figuras de mitose, além de frequentes,
sao atipicas. No carcinoma epidermoide in situ, as modificagcdes celulares
correspondem a uma exacerbacao das caracteristicas da displasia acentuada,
acrescida de alteragdes na diferenciagao, no crescimento e na proliferagao celulares.
A partir da ruptura da membrana basal, tem-se, entdo, o carcinoma micro e
macroinvasor, que infiltra, respectivamente, em menor ou maior grau, o tecido
conjuntivo vascularizado (INCA, 2016; RAPOPORT, 1997; LINE et al., 1995;
SILVERMAN JUNIOR, 1990).

Teoricamente, a carcinogénese pode ser interrompida em qualquer de suas
etapas, se o0 organismo for capaz de reprimir a proliferagéao celular e de reparar o dano
causado ao genoma. Seria redundante salientar que a suspenséo da exposicao a
agentes carcinogénicos é condi¢ao sine qua non para a sua interrupgao (INCA, 2016).
Analisando-se essas possibilidades, é razoavel considerar-se 0 cancer como uma
doenca prevenivel, tratavel e potencialmente curavel, principalmente se diagnosticada

precocemente.

4.4 PRINCIPAIS FATORES ENVOLVIDOS NA CAUSALIDADE DA DOENCA

Atualmente, o tabaco é a maior causa de cancer prevenivel no mundo, sendo
responsavel por cerca de 30% de todas as mortes por cancer em paises em
desenvolvimento, incluindo-se as mortes por cancer de orofaringe e estdmago (INCA,
2016; TORRES-PEREIRA et al., 2012; ROSEMBERG, 2004).

Estima-se que existem hoje, no mundo, mais de um bilhdo e meio de fumantes
e que esse numero devera chegar a dois bilhdes em 2030, estando a maioria deles
concentrada nos paises em desenvolvimento. O consumo de tabaco e seus derivados
mata milhdes de individuos a cada ano e, se continuar a tendéncia atual, em 2030
serao 8 milhdes de mortes por ano, 80% nos paises com baixa e média renda (INCA,
2016).

No cigarro, concentram-se 4.720 substancias toxicas, entre elas monoxido de
carbono, amdnia, cetonas, formaldeido, acetaldeido, acroleina, 65 comprovadamente
carcinogénicas (arsénio, niquel, benzopireno, cadmio, chumbo, residuos de
agrotoxicos e substancias radioativas), sendo considerado um carcinégeno completo,
ou seja, indutor e promotor (ROSEMBERG, 2004).
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Existe uma grande variedade de derivados de tabaco, usados de diferentes
formas — fumado/inalado (cigarro, cachimbo, charuto, cigarro de bali ou kretek ou
cigarro de cravo, cigarro de palha, cigarrilha, bidi, narguilé); aspirado (rapé); mascado
(fumo de rolo, snuff); absorvido pela mucosa oral (snus) —, e todos eles contém
nicotina, causam vicio e dependéncia. A forma de uso do tabaco esta relacionada com
o tipo e a localizagdo do cancer (TORRES-PEREIRA et al., 2012). Bagan e Scully
(2008) mencionaram como fatores de risco para o cancer de boca, entre outros, o
diabetes, o shammah, um tradicional cigarro de tabaco usado na Peninsula Arabe, e
o betel, fumados na india e na China.

O alcool é reconhecidamente um fator de risco relacionado com o cancer bucal,
além de outros tipos, como os de faringe, eséfago, figado e o de mama nas mulheres.
Nao existem, até o momento, registros que determinem o exato mecanismo de sua
acgao carcinogénica; contudo, evidéncias sugerem que seu efeito seja modulado por
polimorfismos genéticos que alteram o metabolismo do etanol, do folato e da
reparagdao do DNA (TORRES-PEREIRA et al., 2012). Levados em conta esses fatos,
apesar de o alcool ser considerado um agente indutor, é razoavel concluir-se que ele,
sozinho, ndo pode ser associado a fase iniciadora da carcinogénese bucal, mas
acredita-se que possa promové-la ao potencializar os efeitos carcinbgenos do tabaco
(GALBIATTI et al., 2013). A plausibilidade bioldgica do seu efeito no organismo inclui
a acao do acetaldeido, o principal metabdlito do etanol, aumento da concentracao de
estrogeno nas mulheres, na sua agédo como solvente dos carcinégenos presentes no
tabaco, na producdo de moléculas de oxigénio e nitrogénio reativos e na alteracao no
metabolismo dos folatos (TORRES-PEREIRA et al., 2012).

Carlini (2012) coordenou um estudo desenvolvido pelo Centro Brasileiro de
Informagdes sobre Drogas Psicotropicas (CEBRID), da Universidade Federal de Sao
Paulo (Unifesp), com apoio do International Center for Alcohol Policies (ICAP), com
participacao de varios paises como Russia, China, india, México, Sri Lanka, inclusive
o Brasil.

A pesquisa contou com amostras de bebidas — como cachacgas, uisques
falsificados e licores artesanais — produzidas de forma clandestina, de sete
municipios de Sao Paulo e Minas Gerais, em que foi detectada a presenca de
substancias téxicas como cobre (que prejudica a absor¢géo de minerais) e carbamato

de etila (agente cancerigeno). Os resultados alertaram para a presenga do metanol,



32

tipo de alcool extremamente téxico, cuja ingestdo pode causar cegueira e até mesmo
obito.

Sabe-se que o metabolismo do alcool aumenta a producao de radicais livres e
diminui os mecanismos antioxidantes, levando ao estresse oxidativo. Em um artigo de
revisdo de literatura apontou-se que o polimorfismo genético das enzimas de
degradacéo do alcool pode ser responsavel pela diferenga na sensibilidade individual.
Algumas isoformas dessas enzimas permitem o acumulo de metabdlitos téxicos como
o acetadeido, que pode causar dano ao DNA ou a outras estruturas celulares.
Diversos mecanismos podem influenciar a mucosa oral, ndo estando claro na
literatura qual desses seria 0 mais importante no que diz respeito a carcinogénese em
boca. Ademais, ainda ndo esta claro, na literatura, até que ponto o alcool isoladamente
pode ser responsavel pelo desenvolvimento de cancer de boca. Sugere-se a
necessidade de novos estudos para esclarecer esses mecanismos, especialmente em
relacéo ao polimorfismo genético das enzimas de degradacgéao e ao papel do estresse
oxidativo no mecanismo de dano relacionado com o alcool (CARRARD et al., 2008).

O alcool e o tabaco sao reconhecidos mundialmente como os mais importantes
fatores de risco para o desenvolvimento do carcinoma escamolecular da cavidade oral
e faringe e tem efeito sinérgico (INCA, 2008; FAVERO et al., 2007; CARVALHO et al.,
2001). Os padrbes de interacdo entre tabaco e alcool tém sido variaveis, estando
representados por efeitos multiplicativos ou aditivos entre ambos, sendo constatado
um efeito multiplicativo do risco na sua associagédo. As analises sugerem que, em
geral, fumantes “pesados” sao também etilistas “pesados”, sendo por vezes
inconsistentes as avaliagdes dos efeitos isoladamente (LEITE; KOIFMAN, 1988).

Para enfatizar a importadncia da participacdo do tabaco e do alcool no
desenvolvimento do cancer bucal, Miller, Henry e Rayens (2003) pesquisaram esses
habitos e constataram 92,2% de fumantes e 81,2% de etilistas entre os participantes
da amostra estudada. O efeito simultaneo do alcool e do tabaco pode aumentar em
até 100 vezes o risco de se desenvolver um cancer bucal (BONFANTE et al., 2014).
O estudo de Santos e outros (2015) também enfatiza que o consumo de alcool e
tabaco esta associado ao prognéstico do cancer bucal; quanto maior o consumo,
piores seriam as condi¢cdes da doencga. Outros estudos tém esclarecido que o alcool
contido nos enxaguatérios bucais pode chegar a concentracbes de até 27%,

agredindo quimicamente as células na mesma proporgao que o efeito nocivo causado
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pela bebida alcodlica, se usado varias vezes ao dia (ROCHA-BUELVAS; AGUDELO,
2011; REIS et al., 1997).

Diferentes tipos e usos do tabaco e do alcool podem caracterizar incidéncia e
mortalidade por céncer de boca em diferentes regiées do Brasil (AMORIM FILHO
et al., 2003; WUNSCH FILHO, 2002), fazendo-se necessario destacar que as regides
geograficas brasileiras, pelas suas heterogeneidades culturais, demograficas,
socioecondmicas (grau de industrializagdo e urbanizacao, por exemplo) e politicas,
tém suas populagdes submetidas a diferentes fatores de risco, 0 mesmo ocorrendo
em relacdo ao acesso ao diagnostico e tratamento do céncer, a qualidade da
assisténcia prestada, a capacidade diagndstica e a qualidade das informacbes
fornecidas.

Entre outros fatores associados a doenca e descritos na literatura tem-se, para
o cancer de labio, a ocupagao exercida sob o sol (SANTOS et al., 2015; SILVA et al.,
2013; ANDREOTTI et al., 2006; KOIFMAN, S.; KOIFMAN, R. J., 2003; WUNSCH
FILHO, 2002). Exposi¢cbes a radiagcédo solar em atividades ocupacionais na pesca e
agricultura, principalmente em pessoas de pele clara, tém sido relacionadas
particularmente com o cancer de labio (SANTOS et al, 2015, REIS
et al., 1997; SOARES, 1997; SILVERMAN JUNIOR, 1990).

Ainda em relacdo a exposicao ocupacional, atividades que envolvem
oportunidades de consumo de &lcool (gargons, empregados de cervejarias) e o
trabalho com asbesto e produtos de fibra mineral tém sido associados a um maior
risco de desenvolver o cancer bucal (ANDREOTTI et al., 2006; KOIFMAN, S
KOIFMAN, R. J., 2003; WUNSCH FILHO, 2002). Andreotti e outros (2006) realizaram
um estudo de caso controle na regidao metropolitana de Sao Paulo e concluiram que
individuos que exerciam atividades ocupacionais em oficinas mecéanicas assim como
mecanicos de automéveis apresentaram um risco maior de cancer oral
independentemente do uso de tabaco e alcool. Em outro estudo realizado em Sao
Paulo, Favero e outros (2007) apontaram também a profissdo de ajudante geral com
risco elevado. Considerando-se, especificamente, o sexo feminino, a maioria das
mulheres ligadas a atividades do lar apresenta maior incidéncia para o cancer de boca
(OLIVEIRA, LEAL; AMARAL; 2014; AMORIM FILHO et al., 2003; CARVALHO et al.,
2001).

Outros fatores como a irritagdo cronica mecanica (proteses dentarias mal

adaptadas, fraturas e auséncia de elementos dentarios) ou quimica (uso de solugdes



34

de higiene bucal), além da ma higiene oral também tém sido elencados como
possiveis fatores associados ao cancer de boca (INCA, 2016; FERNANDES; PERES,
2005; QUEIROZ, 2002; REIS et al., 1997). Manoharan, Nagaraja e Eslick (2014)
referiram que a duragéo do uso de proteses nao seria um fator de risco significativo
para o desenvolvimento de cancer oral, mas aumentaria seu risco em
aproximadamente quatro vezes, independentemente de a prétese ser parcial ou total.
Apesar de varios estudos evidenciarem a relacéo entre a area de irritacdo ocasionada
pela prétese e a localizagao do tumor, n&o foi confirmado o papel da irritagdo crénica
na carcinogénese (PARISE JUNIOR et al., 2000).

Autores como Bagan e Scully (2008) destacaram que a placa dentaria seria,
possivelmente, um fator de risco independente para o cancer de boca, uma vez que o
grupo de Streptococos viridans da flora normal da mucosa oral pode produzir,
in vitro, acetaldeido através do etanol via sua enzima alcool desidrogenase; também
produzem elevadas quantidades de acetaldeido, particularmente, grupos clinicos de
Streptococos salivarius, e grupamento clinico e tipos de grupo de cultura Streptococos
intermedius, assim como grupos de cultura de Streptococos mitis.

Tem-se observado um crescente interesse a respeito da possibilidade de
agentes biolégicos desempenharem um papel na etiologia da neoplasia aqui em foco,
embora os estudos epidemiolégicos ndo sejam conclusivos. Estariam nesse caso o
virus herpes, o virus da imunodeficiéncia humana (HIV), o virus Epstein-Barr (EBV),
o citomegalovirus (CMV) e o fungo Candida albicans (KOIFMAN, S.; KOIFMAN, R. J.,
2003; QUEIROZ, 2002; WUNSCH FILHO, 2002; LIEWELLYN; JOHNSON;
WARNAKULASURIYA, 2001).

Em uma década, triplicaram no Brasil o cancer oral e da orofaringe relacionados
com a infecgdo pelo papiloma virus humano (HPV), mostrando, a partir desse
contexto, uma mudanca no perfil da doengca (MONTENEGRO; VELOSO; CUNHA,
2014). A literatura sugere a acgao carcinogénica do HPV, principalmente dos tipos de
alto risco, por possuir a capacidade de influenciar no processo de transformacgao
maligna mediante a inibicdo dos genes supressores de tumores. Além disso, possui
um potencial para intensificar ou alterar a agao do alcool e do tabaco no processo de
desenvolvimento do céancer, considerado, desse modo, um fator cocarcinogénico
(MONTENEGRO; VELOSO; CUNHA, 2014; HOPPE-SEYLER, H. F.; HOPPE-
SEYLER, K., 2011; LETO et al., 2011; SYRJANEN, 2010).
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O papel da alimentagédo em processos carcinogénicos de boca e orofaringe
também tem sido explorado e ainda suscita indagagbes que necessitam
esclarecimentos (WCRF/AICR, 2007). Diversos fatores s&o evocados como modo de
preparo, tipos de ingredientes, origem e cultivo dos produtos, meio utilizado para
cozimento.

Um estudo realizado no Sul do Brasil para verificar o possivel efeito da poluigcao
do ar no interior de casas sobre o desenvolvimento do cancer oral demonstrou uma
associagao positiva entre o uso de fogédo a lenha para cozinhar e/ou aquecer e esse
tipo de neoplasia (QUEIROZ, 2002).

Os resultados obtidos no estudo realizado por Toporcov e outros (2012) foram
compativeis com a hipétese de que a ingestao frequente de carne vermelha, bacon e
ovos pode aumentar a chance de cancer de boca e orofaringe, ao passo que a
ingestao de leite poderia ter efeito protetor contra a doenca.

A rapida mudanca na condi¢cdo nutricional da América Latina, induzida pelo
processo de industrializagcdo, ensejou uma alteracdo na prevaléncia de doengas
crbnicas como cancer, doencas cardiovasculares, diabetes tipo 2, doenca de
Alzheimer e outros agravos relacionados com o envelhecimento e a obesidade
(CERVI; HERMSDORFF; RIBEIRO, 2005; MENDONGCA et al., 2005). Um estudo
realizado em Sao Paulo revelou discrepancias geograficas de mortalidade por cancer
entre diferentes distritos da cidade, com maiores coeficientes para as areas de baixo
nivel socioecondmico (FERREIRA et al., 2012; ANTUNES et al., 2001).

Ha que se considerar que a transi¢cdo da populacéo rural para urbana e o
consequente aumento nas doengas crénico-degenerativas no Brasil e na América
Latina tém como consequéncia importante o abandono de dietas ricas em fibras e
graos, frutas, verduras e legumes, bem como o crescente consumo de gorduras
saturadas e acgucares (TOPORCOV et al., 2012; CERVI; HERMSDORFF; RIBEIRO,
2005; KOIFMAN, S.; KOIFMAN, R. J., 2003; WUNSCH FILHO, 2002).

Em todo o mundo, observa-se clara consisténcia na associacido entre status
social e incidéncia/mortalidade envolvendo o cancer bucal. Atualmente, considera-se
a América Latina como a mais urbanizada das regides menos desenvolvidas do
mundo, desenvolvimento esse acompanhado, porém, de maciga pobreza urbana, o
que tem contribuido para as disparidades sociais (KOIFMAN S; KOIFMAN, R. J., 2003;
QUEIROZ, 2002; WUNSCH FILHO, 2002; LIEWELLYN; JOHNSON;
WARNAKULASURIYA, 2001). Os fatores socioecondmicos influenciam a exposigéo a
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fatores de risco tais como tabaco, alcool, ma nutricdo, sedentarismo e obesidade
(FERNANDES; PERES, 2005; MENDONGCA et al., 2005; RIBEIRO, 2005). A pobreza,
o baixo nivel de escolaridade e a falta de acesso a servicos de saude parecem ser
mais importantes do que as caracteristicas biolégicas da doenga. Em 1991, Samuel
Broder, entado diretor do National Cancer Institute dos Estados Unidos, declarou que
"a pobreza é um carcindgeno".

Segundo dados preliminares da Pesquisa Mundial de Saude, a porcentagem
de fumantes habituais € de 23,5% entre os maiores de 18 anos com ateé trés bens no
domicilio (televisao, geladeira, forno micro-ondas), em comparagéo com 11,9% entre
0s que possuem oito bens ou mais. Por outro lado, a renda familiar, o nivel de
escolaridade e o tipo de sistema de saude determinam a possibilidade de detecgcao
precoce e o acesso a tratamento adequado. De acordo com os dados da mesma
pesquisa, somente 53,5% das mulheres economicamente menos favorecidas (0 a 3
bens) haviam realizado o teste de Papanicolaou nos ultimos trés anos, e 23,3% nunca
haviam sido submetidas a um exame ginecoldgico (IBGE, 2014).

Estudos realizados no Hospital do Cancer de Sao Paulo revelaram que, entre
os individuos com doenga diagnosticada em fase avangada, 61% tinham, no maximo,
ensino fundamental completo. Esses pacientes apresentaram taxas de sobrevida
(51%) inferiores as dos individuos com maior nivel de escolaridade (65%). Tais
diferengas foram particularmente importantes para mulheres com cancer de mama ou
de colo do utero e para pessoas com cancer de boca ou intestino; percentuais
semelhantes relativos a nivel de escolaridade foram igualmente constatados ao se
compararem individuos com doenga em um mesmo estagio (SILVA et al., 2013;
RIBEIRO, 2005).

Sabe-se que as desigualdades em saude existem e que sao dependentes do
nivel socioeconémico, sendo essa realidade de suma importancia na mortalidade por
cancer. Paises industrializados apresentam melhores taxas de sobrevida relacionada
com o cancer do que paises em desenvolvimento. Em um mesmo pais, as diferencas
persistem quando sao comparadas as diversas camadas sociais. Dessa forma,
individuos com cancer e baixo nivel socioecondmico apresentam taxas de sobrevida
menores do que as dos individuos mais abastados (SARAVANAN; GANESH; JOHN,
2013). Assim é que nos paises em desenvolvimento existe uma alta porcentagem de
pacientes com cancer bucal pertencentes a classes socioeconbmicas mais baixas,

porcentagem essa claramente associada com dificuldades de acesso ao sistema de
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saude, sendo a maioria dos casos diagnosticados em estagios clinicos avangados
(SARAVANAN; GANESH; JOHN, 2013). Evidencia-se esse fato quando se observam
os registros de que grande parte dos casos diagnosticados se relacionam com
atividades desempenhadas no campo, com baixo nivel socioecondmico e dificuldade
de acesso aos servigos de saude (DOMINGOS; PASSALACQUA; OLIVEIRA, 2014;
BORGES 2009).

Estudos de epidemiologia descritiva que ligam dados de registros de rotina a
dados censitarios apontaram a relagdo entre fatores sociodemograficos e cancer
bucal e constataram que o aumento do risco desse tipo de cancer esta associado com
altos niveis de privacao socioecondmica caracteristica da area pesquisada (IBGE,
2014; RIBEIRO, 2005).

Os paises com as maiores taxas de incidéncia de cancer oral sdo india, Sri
Lanka, Paquistdo e Taiwan (Sul e Sudeste Asiatico). Na América Latina, os mais altos
indices sao registrados no Brasil. Em paises desenvolvidos, as ocorréncias sao
incomuns, correspondendo a menos de 5% dos tumores malignos.

No Brasil, um estudo ecoldgico realizado com o objetivo de correlacionar os
indices de mortalidade por cancer oral no periodo de 1998 a 2002, a partir de
indicadores socioeconémicos do Censo Demografico de 2000, observou correlagéao
positiva e significativa entre os indicadores socioeconémicos indice de
Desenvolvimento Humano Municipal (IDHM), IDHM Educacgéo, IDHM Longevidade,
IDHM Renda per capita e o indice de mortalidade por cancer oral; assim como
correlagdo negativa e significativa entre os indicadores socioeconémicos indice de
Gini e mortalidade infantil e indice de mortalidade por essa neoplasia maligna
(MARTINS et al., 2014).
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4.5 DIAGNOSTICO DO CANCER DE BOCA E OROFARINGE

O desenvolvimento do cancer de vias aerodigestivas superiores ocorre em
multiplas etapas. A histéria natural da doenga pode durar cerca de trinta anos, sem
que ocorra qualquer manifestacao clinica. Apesar da posigcao anatémica privilegiada
facilitando o diagndstico, a maioria dos carcinomas € diagnosticada quando o tumor
se apresenta em estadio avangado. O atraso no diagndstico pode ser atribuido a
evolugdo inicial pouco sintomatica, falta de conhecimento dos pacientes sobre a
doenca, dificuldades de acesso aos servigos de saude e despreparo dos profissionais
(ANTUNES, 2015). Pode, igualmente, ser atribuido a nao valorizagcdo de lesdes
iniciais oligossintomaticas tanto por parte dos pacientes como dos profissionais de
saude, sugerindo, por um lado, falta de conhecimento da patologia, e, por outro,
deficiéncia na procura de atendimento, assim como dificuldade de acesso a servigos
de saude, qualidade desses servicos e auséncia de programas governamentais
objetivando a preveng¢ao (LE CHAMPION et al., 2016). Também se tem pontuado a
escolaridade, certas atividades profissionais, fatores econémicos (renda mensal) e
desconhecimento do autoexame de boca (LE CAMPION et al., 2016; SANTOS et al.,
2015; DOMINGOS; PASSALACQUA,; OLIVEIRA, 2014).

O cancer nao possui caracteristicas clinicas especificas e pode acometer
qualquer tecido, 6rgéo ou sistema do corpo humano. Assim sendo, € necessario
sistematizar as suas bases diagnésticas, objetivando a avaliagdo da lesédo inicial e a
pesquisa de metastases. Para isso, sd0o necessarios conhecimentos basicos sobre o
comportamento biolégico dos tumores e suas relagées com o hospedeiro, a fim de
prever-se sua evolugdo e assegurarem-se condutas corretas de diagndstico e de
estadiamento.

Lesbes da cavidade oral, mais acessiveis ao exame clinico, sdo encaminhadas
para tratamento principalmente por médicos em geral, e lesdes de orofaringe, nao tao
acessiveis, sdo mais encaminhadas pelo otorrinolaringologista. Por outro lado, tem-
se constatado a pouca atuacdo do cirurgido-dentista no sentido de diagnosticar e
encaminhar pacientes com cancer de boca e de orofaringe para o devido tratamento
(DEDIVITIS et al., 2004).

O paciente, ao procurar um médico, desconhece, até entdo, a natureza da sua
doenca e, por isso, nao vai diretamente em busca de um especialista, o que explica

que 70% dos diagnosticos de cancer sao feitos por médicos ndo cancerologistas,
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evidenciando-se a importancia desses profissionais, mesmo nao sendo oncologistas,
no controle da doenca (INCA, 2016; SILVA et al., 2013).

E importante considerar-se o conceito de periodo de laténcia, ou seja, o periodo
de tempo compreendido entre a exposi¢cao aos fatores de risco e o surgimento da
doenca, visto que as primeiras manifestacdes podem surgir apés muitos anos de
exposicao a esses fatores, tornando o céncer uma doenga que acomete
predominantemente as pessoas de idade mais avangada. Além disso, 0os avangos nos
tratamentos médicos e diagndsticos precoces ao longo do tempo aumentaram a
sobrevida dos pacientes com a doencga, o que também poderia explicar a diferenga
observada entre os coeficientes de mortalidade em diferentes décadas (INCA, 2016;
DEDIVITIS et al., 2004).

Atualmente, existem varios métodos de diagndéstico do cancer localizado em
boca e orofaringe: radiografias, tomografias, marcadores cancerigenos, ultrassom,
medicina nuclear, exames hematoldgicos, bidpsia por mapeamento de campos,
que é efetiva para lesdes iniciais de displasias (em pacientes com lesbes
pré-cancerigenas multifocais), DNA ploidy, cuja ocorréncia € precoce na progressao
de lesbes pré-malignas para malignas; analise de cDNA microarray; marcadores
salivares e dieletroforeses (BAGAN; SCULLY, 2008). Note-se, porém, que qualquer
que seja o método escolhido, o diagndstico deve ser confirmado pelo resultado do
exame anatomopatolégico (FAVERO et al., 2007).

Vérios estudos esclarecem que, de modo geral, o diagndstico € realizado de
forma tardia, estando o carcinoma espinocelular em estadio avangado Il ou IV (SILVA
et al., 2013; FAVERO et al., 2007; CARVALHO et al., 2001). Apesar de a cavidade
oral, como acima referido, ser um sitio de facil acesso para o exame visual quer pelo
medico ou o cirurgido-dentista quer pelo préprio paciente, tem-se constatado o
diagnostico tardio da doencga tanto para a lesdo primaria como para a metastase
cervical (WUNSCH FILHO, 2002; CARVALHO et al., 2001). Lamentavelmente, essa
demora compromete sobremaneira o sucesso do tratamento e diminui as chances e
o tempo de sobrevida do paciente. Em muitos casos, o paciente chega ao hospital
especializado fora de possibilidades terapéuticas (RIBEIRO, 2005).

Além do maleficio que um diagnéstico tardio pode trazer para o paciente e para
a instituicdo que responde pelos custos do tratamento, outro aspecto deve ser
considerado. Em uma andlise retrospectiva feita nos Estados Unidos, abrangendo o

periodo de 1984 a 2000, foram analisados 50 casos de veredicto de juri por ma pratica
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médica em cancer de boca, compreendendo um total de 21 estados americanos. A
principal raz&do para a interpelagéao judicial foi a demora no diagnéstico.

Em uma pesquisa realizada entre dentistas no Canada, houve 670 respostas a
um questionario, e apenas 56,7% dos entrevistados declararam estar com os
conhecimentos atualizados sobre cancer de boca e orofaringe. Embora a maioria
tenha identificado o tabagismo (99,4%) e o etilismo (90,4%) como fatores de risco,
poucos incluiram corretamente o uso de alimentos apimentados (57%) e mas
condi¢des de higiene oral (46,3%) entre esses fatores (DEDIVITIS et al., 2004).

O diagnostico do cancer de orofaringe tem como agravante ser
oligossintomatico no inicio, o que se deve ao padrao de inervacio sensitiva, dada pelo
glossofaringeo, ou a superficie irregular da mucosa, em especial a das tonsilas
palatinas com suas criptas, local em que um pequeno carcinoma pode ficar oculto ao
exame clinico, ou, ainda, ao padrao de inspecao do paciente, nem sempre muito
atento (DEDIVITIS et al., 2004).

4.6 TRATAMENTO DO CANCER DE BOCA E OROFARINGE

O processo de diagndstico em cancerologia, assim como em qualquer outra
area, reveste-se de fundamental importancia, pois o tratamento e a agilidade com que
sera instituido dependeréo do diagndstico. O cancer pode ter origem em qualquer
érgado ou tecido, o que dificulta a sua detecgéo precoce. E fundamental salientar que,
em ultima analise, o diagndstico deve ser o histopatolégico (SBC, 1999).

Clinicamente, os tumores sio classificados de acordo com o sistema TNM
(estadiamento clinico) da Unido Internacional Contra o Cancer (UICC) e do American
Joint Commitee on Cancer (AJCC) (MIYAMOTO et al., 2014; RAPOPORT et al., 2001),
sistema que tem por base a avaliagdo de trés componentes: a extensdo do tumor
primario (T); a auséncia ou a presenca e a extensao de metastase em linfonodos
regionais (N); e a auséncia ou presencga de metastase a distancia (M). Quanto maior
o valor atribuido a esses componentes, mais agressivas sao as caracteristicas da
lesdo. A associacado de cada componente determina o estadiamento clinico (EC) que
vai de | a IV, o qual quanto mais alto mais extensa e disseminada sera a doenga (INCA,
2016; GOES, 2007).
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Além de avaliar as caracteristicas fundamentais da doenca, a classificacao
clinica TNM é considerada o mais importante fator de seu prognéstico e auxilia na
estimativa da sobrevida do paciente, sendo também utilizada para a escolha da
terapéutica mais indicada (LE CAMPION et al., 2016; DOMINGOS; PASSALACQUA,;
OLIVEIRA, 2014; GOES, 2007; PARISE JUNIOR et al., 2000).

De acordo com estudos realizados no Brasil, em geral, no momento do
diagnostico, os tumores encontram-se clinicamente em estadio T4, ou seja, em
estadio bem avancado e ja invadindo estruturas adjacentes (OLIVEIRA, 2014,
DOMINGOS; PASSALACQUA; GOES, 2007).

Lesbes clinicamente de maior tamanho significam comprometimento maior de
estruturas por invasao ou aderéncia, possibilidades de metastases regionais ou a
distdncia e comprometimento de estruturas nervosas, o que determina quadro algico
muitas vezes de forte intensidade, sendo esse o fator responsavel pela busca de
assisténcia medica pelo paciente, ja tendo sido a dor apontada como a principal
queixa clinica, com uma incidéncia de 84,12% (FAVERO et al., 2007).

O tratamento deve ser adequado as necessidades de cada caso em particular
tendo por base os resultados esperados de tempo e qualidade de sobrevida. E
importante salientar que, apds os esclarecimentos de riscos e beneficios de cada uma
das alternativas de tratamento, cada vez mais o paciente tem participado da decisao
terapéutica (RAPOPORT et al., 2001).

Dependendo da localizagao, do tipo histolégico e do estadiamento, podem ser
utilizadas a cirurgia, a quimioterapia (QT) e a radioterapia (RXT) de forma exclusiva
ou combinadas. O principio terapéutico dessas modalidades é a erradicacao das
células neoplasicas malignas com o minimo grau de morbidade aos tecidos normais
(MIYAMOTO et al., 2014; ANTUNES et al., 2004; PARISE JUNIOR et al., 2000; SBC
1999).

A cirurgia e a radioterapia sdo as modalidades terapéuticas mais utilizadas nos
casos de cancer de cabeca e pescoco.

O procedimento cirurgico consiste na exérese do tumor com margem de
seguranga, razao pela qual pode ter resultado bastante mutilante (MIYAMOTO et al.,
2014; GOES, 2007; PARISE JUNIOR et al., 2000). As cirurgias em questao incluem
resseccgao de tumor primario com margens tridimensionais satisfatorias associadas a
tratamento do pescogo (de indicagao terapéutica ou eletiva). Para os casos com

linfonodos cervicais metastaticos, sempre se associa o esvaziamento cervical radical
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(classico ou modificado), e, para tumores com alto risco de metastatizagao (risco de
falso-negativos superior a 20%) mas sem metastases clinicamente detectaveis,
indica-se tratamento eletivo do pescoco. Neste Uultimo caso, utilizam-se os
esvaziamentos cervicais seletivos do tipo supraomohiéideo (RAPOPORT et al., 2001).

A radioterapia pos-operatoria € indicada para os casos com margens cirurgicas
exiguas ou comprometidas, linfonodos histologicamente positivos, embolizagao
vascular neoplasica, infiltragdo perineural e em todos os casos de tumores dos
estadios clinicos lll e IV (RAPOPORT et al., 2001).

A radioterapia é uma modalidade terapéutica que age por ionizacdo dos
tecidos; somada aos outros efeitos como excitacdo e formagao de radicais livres,
causa mudancas quimicas nos componentes celulares (GOES, 2007). Como agem
em células em constante divisdo celular, as radiagdes sao fracionadas em intervalos
de aplicagao para evitar-se a repopulagéo e o reagrupamento de células neoplasicas
e também com o intuito de poupar células normais do individuo.

O tratamento convencional por radioterapia consiste em cinco fracbes
semanais de 180 a 200 cGy, durante seis a sete semanas, chegando a dose total de
6.000 a 7.000 cQ@y, incluindo-se o tumor primario com margem de seguranga e,
bilateralmente, os campos cervicais nos casos de alto risco de metastatizacao
(RAPOPORT et al., 2001).

Considerando-se que a dose necessaria para o controle da maioria dos
carcinomas espinocelulares de cabeca e pescoco aproxima-se da dose tolerada pelos
tecidos normais, fontes radioativas podem ser inseridas para prover irradiagdo em
doses elevadas no tumor primario e nas margens, com menor dose nos tecidos
adjacentes, a braquiterapia. Essa modalidade de tratamento é indicada sobretudo
para pacientes portadores de lesdes bem delimitadas e acessiveis, ou para doenca
residual minima apds ressecc¢do. Em altas taxas de dose, a braquiterapia € um método
de tratamento que apresenta as vantagens de rapidez na aplicacdo e de nao
necessidade de internagao hospitalar (RAPOPORT et al., 2001).

A quimioterapia é uma modalidade terapéutica antineoplasica que consiste na
utilizagao de drogas que agem sobre os tecidos com alto nivel de renovagao celular e
tem seletividade téxica sobre as células neoplasicas destruindo-as ou impedindo sua
reproducdo. Sua atuagao sobre células que se encontram no ciclo celular determina

algum dano inevitavel, particularmente naqueles tecidos em que ocorre naturalmente
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uma rapida divisdo celular, como tecido capilar, mucosas e sistema hematopoiético
(MYAMOTO et al., 2014; GOES 2007; PARISE JUNIOR et al., 2000).

Para o tratamento de casos avancados, podem-se associar radioterapia
convencional e quimioterapia sistémica. Células resistentes a radioterapia podem
tornar-se sensiveis na presenca de quimioterapicos, particularmente a cisplatina e o
paclitaxel.

A cirurgia e a radioterapia continuam sendo os principais e mais eficazes
métodos de tratamento de tumores de cabeca e pescoco. A quimioterapia e a
imunoterapia tém sua importadncia como terapias adjuvantes. As subsequentes
complicagbes bucais podem estar presentes em 100% dos pacientes que se
submetem a radioterapia na regido de cabecga e pescoco, e em cerca de 40% dos que
se submetem a quimioterapia (MYAMOTO et al., 2014; GOES, 2007; CARDOSO et
al., 2005; ANTUNES et al., 2004; CASTRO et al., 2002; MAGALHAES; CANDIDO;
ARAUJO, 2002). A incidéncia e a severidade dessas complicacdes, se associadas a
radioterapia, dependem da dose aplicada ao paciente e do campo irradiado; se
associadas a quimioterapia, ficam na dependéncia do grau de estomatotoxicidade e
mielosupressao; no que diz respeito a cirurgia, dependem do tipo realizado e do grau
de mutilagdo (ANTUNES et al., 2004). Contudo, prevengao e condutas que minimizem
essas complicagdes sdo essenciais para assegurar uma melhor qualidade de vida e
uma reabilitagdo de sucesso (MAGALHAES; CANDIDO; ARAUJO, 2002;
SILVERMAN, 1999).

Os efeitos decorrentes dessas terapias, tais como mucosite, hipossalivagao,
perda do paladar, perda do apetite, doenca periodontal, carie rampante e
osteorradionecrose, sdo exemplos de problemas causados pela radioterapia e pela
quimioterapia que podem ser evitados pelo cirurgido-dentista. Alguns procedimentos
odontoldgicos basicos, passiveis de ser implantados em todas as fases do tratamento,
podem evitar ou atenuar essas manifestagdes e garantir melhor qualidade de vida a
um paciente ja debilitado. Desse modo, a presenca do cirurgido-dentista na equipe
multiprofissional oncolégica é de fundamental importancia para a elaboragcdo de um
plano de tratamento odontoldgico de acordo com as necessidades do paciente (SILVA
et al., 2013; CASTRO et al., 2002).

Alteragdes sistémicas importantes podem estar presentes, pois o cancer tende
a provocar desnutricdo e alteragcbes metabdlicas, complicagdes hematoldgicas e

disfuncdo renal. Pode ocorrer disfungdo do sistema nervoso central e, por
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consequéncia, destruicdo de 6rgaos vitais, levando a coma hepatico, encefalopatia
pulmonar, uremia, hipercalcemia, conforme alertaram Terezhalmy e outros em 1996
(apud CASTRO et al., 2002). Assim sendo, o tratamento odontolégico sé devera ser
iniciado caso o paciente apresente condi¢cdes clinicas e laboratoriais favoraveis
(ANTUNES et al., 2004; CASTRO et al., 2002).

O planejamento do tratamento odontolégico deve enfatizar a importancia e a
manutencdo da higiene oral, realizar a adequacédo do meio bucal, eliminar doencga
carie e periodontal, infecgdo endodéntica e da mucosa bucal (fungos, virus e
bactérias), assim como fontes de trauma como aparelho ortoddntico, dentes e/ou
restauracoes fraturadas e dentes com necessidade de extragdo (SILVA et al., 2013;
ANTUNES et al., 2004; CASTRO et al., 2002; SILVERMAN, 1999; SONIS; FAZIO;
FANG, 1995).

4.7 COMPLICAGCOES ORAIS NO TRATAMENTO DO CANCER

Dentre as principais complicagdes orais no tratamento do cancer tem-se:
mucosite, xerostomia, exacerbacao da carie dentaria, osteorradionecrose, infecgdes,

trismo, alteragdes do paladar e dor generalizada.

4.7.1 Mucosite

Os termos mucosite ou estomatite sdo frequentemente usados como
sinbnimos, embora nao reflitam o mesmo processo clinico. A mucosite oral é definida
como a inflamagao da mucosa oral resultante de agentes quimioterapicos ou radiagao
ionizante, que pode ser exacerbada em consequéncia de fatores locais, ao passo que
a estomatite é definida como qualquer condi¢ao inflamatéria da mucosa oral (SILVA et
al., 2013; ANTUNES et al., 2004).

A mucosite é a reagdo mais comum e precoce decorrente do tratamento do
cancer oral. As terapias tém grande efeito colateral sobre tecidos de rapida renovagao
celular, como o epitelial, com certa inibicdo da renovacéao celular. Evidencia-se como
uma manifestagdo bucal de significativa relevancia, pois possibilita uma solugdo de

continuidade, facilitando a instalagdo de uma infecgéo local que pode evoluir para um
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quadro séptico, levando o paciente a 6bito (RAMPINI, 2009; ANTUNES et al., 2004
CASTRO et al., 2002).

O prazo para manifestagcdo da mucosite é controverso. Na quimioterapia, sua
manifestacéo pode ocorrer nas primeiras 24 horas ou dentro de trés a dez dias. Na
radioterapia, os primeiros sintomas podem se apresentar com uma dosagem
equivalente a 1.000 cGy, o que geralmente ocorre na primeira semana de tratamento
(ANTUNES et al., 2004; CASTRO et al., 2002). Tem uma incidéncia de 80% em
pacientes submetidos a quimioterapia de altas doses, de 100% em pacientes
submetidos a radioterapia de cabecga e pescoco, e de 100% em pacientes nos quais
se associam a radioterapia e a quimioterapia. A severidade varia de acordo com a
dose de radiacao recebida, a dose e o tipo das drogas quimioterapicas, o estado geral
do paciente e o uso de irritantes locais como alcool, tabaco e alimentos condimentados
(RAMPINI, 2009; CARDOSO et al., 2005; ANTUNES et al., 2004; CASTRO et al.,
2002).

Sonis, Fazio e Fang (1995) e Sonis e outros (2004) propuseram um modelo
para o desenvolvimento da mucosite com quatro fases: fase | - inflamatéria, que se
manifesta por liberagdo de citocinas como fator de necrose tumoral (TNF-a) e as
interleucinas 1 e 6 (IL-1; IL-6) no tecido epitelial, aumentando a vascularidade e a
citotoxicidade, causando dano tissular local; fase Il - epitelial, em que ocorre redugao
da renovacao epitelial, atrofia e ulceracdo, com consequente colonizacao bacteriana
por agao direta das drogas no epitélio; fase Ill - ulcerativa, com presenga de ulceras
causadas pela interrupcao nas barreiras da mucosa, sendo a fase mais sintomatica;
e fase IV - cicatricial, quando ocorre a reparacao tecidual como resultado da
renovacdo e proliferacdo epitelial e a normalizacdo das contagens sanguineas
periféricas.

Para unificar o diagndstico clinico, a OMS criou uma escala para avaliagéo da
mucosite oral, que estabelece: grau 0 - mucosa normal; grau 1 - eritema; grau 2 -
eritema e Ulcera (o paciente consegue comer alimentos solidos); grau 3 - ulceras (o
paciente consegue comer somente alimentos liquidos); grau 4 - o paciente nao
consegue se alimentar (CARDOSO et al., 2005; ANTUNES et al., 2004).
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4.7.2 Xerostomia

A xerostomia é uma condigao clinica causada por alteracbes hormonais, pela
remocao das glandulas salivares, pela infusdo de alguns quimioterapicos ou
exposicao das glandulas a radiagao ionizante. Em oncologia, resulta principalmente
do efeito inflamatério e degenerativo que a radiagao proporciona ao parénquima da
glandula salivar. Ocorre, entdo, uma modificagdo na qualidade e quantidade de saliva
produzida, tornando o fluxo bastante reduzido; a saliva torna-se mais viscosa,
escurecida e espumante, registrando-se também diminuicdo de imunoglobulinas
comprometendo suas fungbes de defesa; raramente ocorre a auséncia completa do
fluxo salivar. E a complicagdo mais frequente apds a radioterapia e, eventualmente,
apos a quimioterapia (SILVA et al., 2013; CARDOSO et al., 2005; ANTUNES et al.,
2004; CASTRO et al., 2002; SILVERMAN, 1999; SONIS; FAZIO, FANG, 1995).

Os pacientes referem ressecamento dos labios, disgeusia e disfagia, dor, ardor,
queimacgao, dificuldade de adaptacdo de protese dentaria total ou parcial,
glossonidina, secura na mucosa bucal e odontalgia a alimentagao, principalmente
apos ingestao de doces. Observa-se queilite, a mucosa fica mais suscetivel a erosao,
ocorre alteragdo da microflora e aumento da predisposi¢cao a carie (ANTUNES et al.,
2004; CASTRO et al., 2002).

4.7.3 Carie dentaria

O meio bucal sofre transformagdes durante o tratamento antineoplasico,
criando um ambiente favoravel ao desenvolvimento da carie. Ocorrem alteragao do
paladar, e o paciente prefere o uso de dieta rica em agucar e carboidratos, alteracéo
nas condi¢des salivares e dificuldade de higienizacéo. Alguns autores ressaltam que
a radiacao pode alterar, de certa forma, o esmalte dentario. Embora isso possa
acontecer em criangas, com dentes em formagcao no momento da radioterapia e
quimioterapia, esse efeito permanece controverso em adultos, visto que muitos
pacientes nao apresentam qualquer grau de desenvolvimento de atividade
cariogénica durante anos de tratamento (SILVA et al., 2013; ANTUNES et al., 2004;
CASTRO et al., 2002; SILVERMAN, 1990; CARL; SAKO, 1986).

A caracteristica clinica mais comum da carie decorrente de tratamento

antineoplasico é sua ocorréncia em superficies lisas e pontas de cuspides, locais
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considerados de dificil instalagao do processo carioso. Geralmente, seu inicio ocorre
com uma pequena cavitagdo na face vestibular da regido cervical dos incisivos, que
progride para as faces mesial e distal e, a seguir, palatina ou lingual até que, por fim,
amputa a coroa dentaria (CASTRO et al., 2002; SILVERMAN JUNIOR, 1990; CARL,;
SAKO, 1986).

O paciente podera referir muita sensibilidade quando ocorrer exposi¢cao
dentinaria. Como as lesbes de carie tendem a uma evolugdo rapida, atingindo
facilmente a polpa dentaria, o diagndstico da existéncia do comprometimento pulpar
deve ser realizado, definindo-se o tipo de tratamento a ser realizado (CARL; SAKO,
1986).

4.7.4 Osteonecrose

A osteonecrose é uma das mais sérias complicacdes da cancerterapia em
cabeca e pescogo, podendo sua etiologia estar relacionada com a radioterapia, o0 uso
de bifosfonatos ou ambos.

Quando relacionada com a radioterapia, decorre do fato de que o tecido 6sseo
irradiado torna-se pobre em vascularizagéo, oxigenagao, e reduz-se seu numero de
células (osteoblastos e ostedcitos). A mucosa e o peridsteo tornam-se fibrosados, e,
portanto, propensos a sofrer lise tecidual. A lesdo nas células ésseas e vasos
sanguineos pode ser irreversivel. Em muitos casos, fragmentos de tecido dsseo
formam sequestros, e as lesées podem evoluir para cura espontanea. Entretanto,
quando a osteorradionecrose é progressiva, pode evoluir para dor intensa ou fratura
patolégica, sendo necessaria a ressecgao do segmento 6sseo (CASTRO et al., 2002;
SILVERMAN JUNIOR, 1990). Localiza-se, principalmente, na mandibula, estando
associada a radioterapia de lesbes malignas principalmente encontradas na lingua,
regido retromolar e assoalho da boca. Deve-se essa relagdo ao direto envolvimento
do osso mandibular com o campo irradiado e ao agressivo e radical procedimento
cirargico necessario a remog¢ao do tumor, sendo muitas vezes imprescindivel a
remocao da artéria responsavel pelo fluxo sanguineo mandibular (OLIVEIRA;
CAMPANOGARA; GALETTO, 2003; SILVERMAN JUNIOR, 1990).

A osteonecrose da mandibula associada ao uso de bifosfonatos € uma entidade
clinica relativamente recente, patologia secundaria grave que afeta de forma

importante a qualidade de vida, produzindo morbidade significativa.
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Os bifosfonatos surgiram nos anos 1960, para tratamento de patologias com
alto indice de reabsorgdo 6ssea — hipercalcemia neoplasica, doenga de Paget e
metastatizagdo Ossea. Atualmente, sdo de primeira escolha no tratamento da
osteoporose, e mais de dois milhdes de pessoas em nivel mundial se encontram
medicados com esses farmacos que sao analogos quimicos do pirofosfato com
capacidade de ligagao ao osso e inibigdo da fungéao dos osteoclastos. Seu mecanismo
de acgado envolve ligacdo a matriz mineral 6ssea exposta na sequéncia da acao
osteoclastica. Como n&o sao metabolizaveis no organismo humano, sua concentragao
em nivel ésseo € mantida por longos periodos de tempo, interrompendo a reabsorcao
O0ssea mediada pelos osteoclastos (LOPES, 2009; GEGLER, 2006).

Em nivel dos tecidos, os bifosfonatos agem de forma a inibir a reabsorcao
ossea e diminuir o turnover ésseo. Em nivel celular, sua agado ocorre diretamente nos
osteoclastos, inibindo a sua fungdo, mediante a inibicdo do recrutamento dos
osteoclastos, e diminuindo seu tempo de vida, mediante a inibicdo de sua atividade
na superficie 6ssea. Em nivel molecular, os bifosfonatos atuam ligando-se ao receptor
de superficie dos osteoclastos ou a uma enzima intracelular (LOPES, 2009; GEGLER,
2006). Desse modo, a despeito dos beneficios do uso desses farmacos, a
osteonecrose maxilar € uma importante complicacdo. Seu mecanismo de acao reduz,
assim, a reabsorcao Ossea, o estimulo a atividade osteoblastica, a inibicdo do
recrutamento e a promocao da apoptose de osteoclastos.

Varias situacbes podem predispor a ocorréncia de necrose decorrente da
radioterapia como, entre outros, traumas no osso irradiado, infecgdes por fungos e
bactérias, fatores nutricionais, pobre higiene oral, tipo de radiagdo, condi¢des
dentarias e periodontais do paciente, localizacdo do tumor, trauma protético. A dose,
o tipo e o campo irradiado também exercem papel importante na etiologia da
osteorradionecrose. Doses superiores a 5.000 ou 6.000 cGy representam riscos para
seu desenvolvimento de forma esponténea, sendo maior sua incidéncia apds o
periodo de radiacédo. O risco de osteonecrose continua indefinidamente depois da
radioterapia (CAMPANOGARA; GALETTO, 2003; CASTRO et al., 2002; OLIVEIRA;
SILVERMAN JUNIOR, 1990).

A literatura registra que os bifosfonatos sdo farmacos que podem sugerir um
risco tanto maior de necrose avascular quanto maiores sejam a sua poténcia e a sua
duragao, apods a realizacdo de procedimentos como extragdes dentarias, implantes

dentarios e cirurgia periapical. Aspectos anatémicos devem ser considerados, vez que
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sdo mais frequentes na mandibula que no maxilar superior e em regides com mucosa
menos espessa sobre proeminéncias sseas (torus lingual, crista milohididea ou térus
palatino). A existéncia de doenga oral concomitante representa um risco sete vezes
maior ao seu desenvolvimento. Outros fatores aumentam o risco, como idade,
individuos caucasianos, tipo de neoplasia (mieloma multiplo seguido do cancer da
mama), osteopenia/osteoporose diagnosticada concomitantemente com neoplasia
maligna, além dos que podem facilitar sua ocorréncia, como corticoterapia, diabetes,
consumo de tabaco, consumo de alcool, higiene oral deficiente e quimioterapia
(LOPES, 2009; GEGLER, 2006).

Inegavelmente, o principal fator associado a osteonecrose & a extracao
dentaria. Pode haver inadequada cicatrizagdo apds exodontias em areas submetidas
a radiacdo prévia ou apos o uso de bifosfonatos. Assim sendo, muitos autores
recomendam que sejam realizadas extragdes apenas quando essa for a ultima opgao

de tratamento, considerados e obedecidos alguns critérios.

4.7.5 Infecgoes

A ssituacao bucal do paciente — mucosa sem barreira protetora, hipossalivacao,
ma qualidade da saliva presente e higiene deficiente — associada a sua condigao
sistémica — trombocitopenia, neutropenia, imunodeficiéncia, depressdo, ma nutricao
e eventual desidratagdo — é condicdo ideal para instalacao de infecgoes oportunistas
sejam fungicas, virais ou bacterianas. Deve-se dar atencao as infecgbes periodontais
e dentérias, pois sdo reservatorios de microrganismos, e a exacerbagcdo de uma
infeccao preexistente na cavidade bucal que nao foi eliminada previamente podera
ocasionar uma infeccao local, mais intensa ou sistémica. Pacientes usuarios de
proteses removiveis devem receber orientacdo quanto a sua higiene com solucédo de
hipoclorito de sddio ou clorexidina a 0,12% (ANTUNES et al., 2004; CASTRO et al.,
2002).

Ja a infeccado por Candida é bastante complexa. A colonizagao parece ser
influenciada por mecanismos de aderéncia entre o fungo e as células do epitélio da
mucosa. As manifestacdes clinicas dependem do crescimento da levedura, que,
provavelmente, estda na dependéncia de fatores tais como reflexos das proteinas
expressas pela Candida, matriz extracelular das bactérias e hospedeiro, possibilidade

de congregacao entre fungo e bactéria, bem como da imunocompeténcia do paciente
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(CARDOSO et al., 2005; ANTUNES et al., 2004). Essa infecgdo pode ser causada
pela invasao tumoral, por sequela pods-operatéria ef/ou fibrose dos musculos
mastigadores, secundaria ao tratamento radioterapico, em tumores localizados na
regiao retromolar e porgédo posterior do palato duro (ANTUNES et al., 2004; CARL;
SAKO, 1986).

4.7.6 Alteracao do paladar

A alteracdo ou até mesmo a perda do paladar ocorre pela associagao entre
mucosite, hipossalivacdo e acéo tdxica direta sobre as papilas gustativas e, além
disso, pelo fato de a lingua geralmente estar localizada na regiao a ser irradiada ou
em sua proximidade. Doses de 200 a 240 cGy reduzem em 50% a percepgéo de
sabores amargos e acidos, e o paciente tende a aumentar a ingestdo de alimentos
doces. A dose equivalente a 3.000 cGy de radiagao provoca a perda quase total do
paladar, geralmente transitéria, com restituicado do sentido entre um a quatro meses
apos o tratamento, melhora que varia, entretanto, de paciente para paciente
(CARDOSO et al., 2005; ANTUNES et al., 2004; SILVERMAN JUNIOR, 1990).

A perda do paladar ou a sua diminui¢gdo pode levar a perda do apetite e do
prazer em se alimentar, do que podera decorrer perda de peso, fraqueza e
desidrata¢ao, podendo tornar-se um complicador, caso o procedimento cirurgico tenha
deixado sequelas como dificuldade para mastigar e engolir (SILVERMAN JUNIOR,
1990).

4.7.7 Dores

Dores espontaneas, sem sinal de doencga, podem ocorrer em qualquer parte do
corpo apds a quimioterapia, sendo mais comuns na mandibula, uma vez que os
agentes quimioterapicos tém certo efeito sobre as terminagdes nervosas (CARDOSO
et al., 2005).

A neurotoxicidade é causada por quimioterapicos derivados de alcaloides da
vinca, como vincristina e vimblastina, e manifesta-se pela presenca de dor sem causa
aparente em todo o corpo mandibular, na articulagao temporomandibular e em dentes.

Costuma ser de forte intensidade e semelhante a dor dentaria, sendo importante o
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diagnéstico diferencial de comprometimento pulpar. As queixas algicas geralmente
desaparecem uma semana apés a interrupgéo das drogas (ANTUNES et al., 2004;
SILVERMAN JUNIOR, 1990).

As terapias antineoplasicas sao importantes e necessarias, contudo, apesar de
todo o avanco técnico e cientifico, causam complicagdes bucais passiveis, porém, de
prevencéao e tratamento. Para tanto, a participagao do cirurgido-dentista no protocolo
e na equipe de tratamento € de essencial importancia, oferecendo um suporte ao
paciente, antes, durante e apds o tratamento, garantindo-lhe uma melhor qualidade
de vida.

Magalhdes, Candido e Araujo (2002) analisaram as sequelas bucais do
tratamento radioterapico na regido de cabeca e pescoco em 31 pacientes, tratamento
que havia terminado entre trés e seis anos antes, 90,32% dos quais nao tiveram
acesso ao tratamento odontoldgico antes do tratamento radioterapico, e 83,88% nao
foram conscientizados sobre os problemas bucais que poderiam advir. Do total,
77,41% nao foram orientados sobre os cuidados necessarios com a saude bucal.
Como efeitos adversos da radioterapia observaram-se diminuigdo do fluxo salivar em
todos os pacientes e disgeusia em 30 deles; abertura da boca reduzida em 27;
mucosite em 26; candidiase em 25; periodontopatia em 20; carie de radiacdo em
58,06%; e osteorradionecrose em 32,26%.

Por outro lado, os resultados de um estudo com 42 pacientes que se
submeteram a radioterapia, todos eles, porém, com tratamento e orientacbes
odontolégicas antes, durante e depois das aplicagdes, apontaram menor proporcao
de todas as mencionadas alteracoes: 40,48% com periodontopatias, 28,57% com
candidiase e a mesma proporgdo com disgeusia, embora a redugao do fluxo salivar
também estivesse presente em todos eles. Nao foram observadas carie de radiagao,
osteonecrose e reducdo na abertura da boca (CARDOSO et al., 2005).

Em ambos os referidos estudos, a alta incidéncia de mucosite e da diminuicao
do fluxo salivar decorreram, provavelmente, do procedimento cirurgico, de drogas da
guimioterapia ou da propria radiacéo e, por isso mesmo, dificeis de serem tratados ou
prevenidos. Contudo, o cirurgido-dentista pode diminuir seus efeitos (CARDOSO et
al., 2005; MAGALHAES; CANDIDO; ARAUJO, 2002).

Enfatiza-se, portanto, a importancia dos cuidados dispensados antes, durante
e apos a radioterapia, reforcando-se se faz necessaria uma acao multidisciplinar,

envolvendo o dentista, a equipe médica e outros profissionais da saude, devendo-se
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criar e instituir protocolos universalizados de atendimento nesses centros de
tratamento (CARDOSO et al., 2005; MAGALHAES; CANDIDO; ARAUJO, 2002).

4.8 IMPACTO DA DOENCA NA ORGANIZAGAO DOS SERVIGOS DE
SAUDE E ASSISTENCIA SOCIAL

Além de sua importancia epidemioldgica, o cancer também merece atencéo
pelo impacto financeiro que representa seu tratamento. Estima-se que, para manter-
se, no Brasil, a prestacdo dos servigos de saude no seu padrdo atual até o ano 2020,
seria necessaria a duplicacdo dos recursos financeiros hoje despendidos, uma vez
que ha uma destinacéo prioritaria dos recursos do sistema de saude as acbes de
carater curativo, que sédo as mais onerosas (BRASIL, 1996).

As diferengas entre o custo médio do tratamento cirirgico em estadios iniciais
e avangados sao marcantes. Assim, € dificil estimar-se o custo social do cancer de
boca, visto que nao implica apenas custos hospitalares, repercutindo na produtividade
do pais, pois a maioria dos acometidos pela doenca encontra-se em faixa etaria
economicamente produtiva, apresentando, ainda, impacto na estrutura familiar, pela
dificuldade de reintegracao do individuo mutilado a sociedade (BRASIL, 1996).

Analisando-se os dados referentes ao estadiamento de pacientes com cancer
de boca, constatou-se que, ao serem atendidos pela primeira vez em servicos
especializados, mais de 80% dos casos encontrava-se em fase avancada da doenca.
Esses pacientes com reduzidas ou inexistentes possibilidades de cura, ou que estao
fora de possibilidades terapéuticas, configuram uma taxa de mortalidade superior a
60%, e os que sobrevivem ficam mutilados (PASSALACQUA; OLIVEIRA, 2014,
DOMINGOS; SOUSA et al., 2008; BRASIL, 1996).

E do conhecimento dos poderes publicos que, para o diagndstico precoce e a
prevencado do cancer de boca, sdo necessarias politicas publicas direcionadas ao
problema que facilitem o aumento do conhecimento da populagéo acerca dos fatores
de risco, sinais e sintomas comuns da doenca e que permitam a sensibilizacao para
o autoexame da boca (LE CAMPION et al., 2016; FERNANDES; PERES, 2005;
MENDONCA et al., 2005; RIBEIRO, 2005).

Um investimento crescente na formacgao e educagao continuada dos cirurgides-

dentistas, proporcionando-se um atendimento humanizado e de qualidade nos
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servigos publicos de saude, também deve ser estabelecido como agao prioritaria, vez
que a maior parte dos casos detectados é de pacientes que dependem do Sistema
Unico de Saude (SUS).

Para a prevencao e o controle do cancer de boca, torna-se necessario o
conhecimento da incidéncia e da mortalidade da doenca, de modo que a
disponibilidade desses dados possa favorecer o planejamento, a avaliagdo e o
acompanhamento de atividades visando a reverter o atual perfil epidemiolégico
apresentado pela doencga no Brasil, contribuindo, assim, para melhoria da qualidade
de vida da populagao (LE CAMPION et al., 2016; SANTOS et al., 2015; FERNANDES;
PERES, 2005).

A falta de programas de prevengao bem estruturados aumenta a preocupagao
por uma "epidemia" de certos tipos de cancer. Na pratica, reduzir as desigualdades
significa diminuir as taxas de incidéncia e mortalidade e aumentar a sobrevida entre
os grupos de baixo nivel socioecondmico, de forma que passem a niveis comparaveis
aos obtidos para toda a populagao. Alcangar esse objetivo depende de esforgos tanto
dos setores publico e privado, como de pesquisadores e profissionais engajados na
assisténcia as pessoas com cancer (LE CAMPION et al., 2016; SANTOS et al., 2015;
MENDONCA et al., 2005).

Infelizmente, existem dificuldades para a implantacdo de um diagndstico
precoce do cancer de boca no Brasil, mesmo sendo a cavidade bucal uma localizacao
de facil acesso e seu exame minucioso nao requerer alta tecnologia. Além disso, os
procedimentos e exames complementares para a confirmagao do diagndstico séo
relativamente simples e de baixo custo e deveriam facilitar o diagndstico precoce da
doenca. Entretanto, lamentavelmente, em um numero significativo de casos, o que se
observa é o diagnéstico tardio, em estadios avangados, comprometendo o resultado
do tratamento ou estando o paciente fora de possibilidades terapéuticas (SANTOS et
al., 2015; DOMINGOS; PASSALACQUA,; OLIVEIRA, 2014; FREITAS, 2005).

Estudos com base nos dados de incidéncia e mortalidade por cancer de boca
e orofaringe devem ser constantemente atualizados no sentido de subsidiar gestores
e planejadores na area de saude (FERREIRA et al., 2012).



5 METODOLOGIA
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5.1 DESENHO DO ESTUDO

Trata-se de um estudo descritivo transversal.

5.2 LOCAL DE ESTUDO E POPULAGCAO DE REFERENCIA

O universo deste estudo compreendeu todos os prontuarios de pacientes que
demandaram o Hospital Aristides Maltez (HAM), instituicdo de referéncia no
tratamento do céncer, nos periodos de janeiro de 2000 a dezembro de 2006 e de
janeiro de 2008 a dezembro de 2015, com o diagnédstico de cancer de cabega e
pescogo confirmado.

A fonte de informagdes necessarias a realizagao deste estudo foram os dados
dos prontuarios Unicos de pacientes matriculados no HAM. De referéncia ao periodo
de janeiro de 2000 a dezembro de 2006, foi constituida uma primeira amostra,
analisada em Tese de Mestrado apresentada a Universidade Federal da Bahia no ano
de 2008 (GUANAES, 2008), cujos dados sao aqui retomados. Integraram a segunda
amostra, a ser examinada no presente trabalho, pacientes selecionados entre os
assistidos no HAM no periodo de janeiro de 2008 a dezembro de 2015.

Quando da selecao de ambas as amostras, o servico de informatica do HAM
forneceu uma listagem com os numeros dos prontuarios de todos os pacientes
matriculados/atendidos no Servigo de Cabeca e Pescogo entre 2000 e 2006 e entre
2008 e 2015. Da relacdo numérica correspondente a cada periodo, foram
selecionados, aleatoriamente, os prontuarios pela prépria pesquisadora, e entregues
ao Servico de Arquivo Médico e Estatistica (SAME), constituindo, dessa forma, uma
amostra sistematica.

A parte inicial deste trabalho, que avaliou o periodo compreendido entre 2000
e 2006, foi um estudo de base secundaria, com um ponto de corte, apresentando
varias limitacdes. Na segunda etapa, referente ao periodo
2008-2015, diversos aspectos e variaveis foram tracados, ampliando-se a coleta de

novos registros, resultando, consequentemente, em dados adicionais.
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5.3 CRITERIOS DE INCLUSAO E DE EXCLUSAO

Foram estabelecidos os seguintes critérios de inclusao:

¢ Individuos com diagnostico confirmado de céncer da cavidade bucal e
orofaringe, tendo em consideragdo que essas estruturas integram a regiao
de cabeca e pescoco.

¢ Individuos portadores de cancer da cavidade bucal e orofaringe
matriculados, diagnosticados e assistidos no HAM nos periodos
correspondentes a 2000-2006 e 2008-2015.

Foram estabelecidos os seguintes critérios de exclusao:

e Pacientes com diagnostico de outros tipos de cancer, entre os quais o de
tireoide e de pele, por exemplo.

e Pacientes matriculados no HAM com suspeita de neoplasia maligna, mas
que, apds a realizacdao de novos exames, foi constatado tratar-se de
neoplasia benigna.

¢ Pacientes encaminhados ao HAM com suspeita clinica de cancer, mas que,
ap6s a realizagao da consulta inicial, vieram a se evadir, ndo tendo sido
realizados os exames que confirmariam o diagnéstico de doenca maligna.

e Prontuarios de pacientes com dados incompletos.

5.4 COLETA DOS DADOS

A partir dessa definicdo, a Instituicdo destacou o numero maximo de 40
prontuarios por semana, a fim de serem analisados e transcritos os dados a serem
coletados, uma vez reconhecidamente essenciais para a realizacdo do presente
estudo, em local especialmente reservado para essa finalidade no interior do préprio
Hospital, considerado o limite de tempo de cada sessao para o término da coleta dos
dados.

Para o registro das informagdes coletadas, foi confeccionada uma ficha

especialmente delineada para a realizacdo deste estudo (APENDICE A).
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Do periodo correspondente a 2000-2006, foram analisados 342 prontuarios, e,

do periodo correspondente a 2008-2015, foram avaliados 722 prontuarios. Apenas

171 prontuarios da primeira etapa atenderam aos critérios exigidos para inclusdo no

estudo, e somente 154 da segunda etapa atenderam, plenamente, aos requisitos

estabelecidos.

Entre as informagdes disponiveis nos prontuarios sob a guarda do Servigo de

Arquivo Médico e Estatistica (SAME) foram levantadas e analisadas as seguintes

variaveis:

| - Dados sociodemograficos: sexo, idade, grau de instrugdo, local de

residéncia, estado civil e ocupacao.

Il - Caracteristicas e fatores associados a lesdo:

Tipo de lesao — estadiamento clinico e localizagdo do sitio anatdmico.
Local de atendimento — unidade basica de saude, faculdades, outros
hospitais ou o proprio HAM.

Profissional de encaminhamento / suspeita do diagndstico: agente
comunitario de saude, enfermeiro ou auxiliares de enfermagem, dentista
ou médico.

Sinais e sintomas observados relacionados diretamente com a doenca.
Data de encaminhamento ao HAM.

Data de realizagao da biopsia e categorizagao baseada no Sistema de
classificacdo dos tumores malignos (TNM).

Tempo decorrido para o inicio do tratamento.

Antecedentes médicos: presenca ou auséncia de diabetes, hipertensao,
asma e demais patologias.

Fatores de risco associados a doenca: consumo de alcool, tabaco e

qualidade da higiene bucal.

Il - Tipo de tratamento realizado: cirurgia, radioterapia e quimioterapia isolados

ou combinados.

IV - Obtencédo de novos dados referentes aos habitos de vida (exposi¢cao ao

alcool e ao tabaco), correlacionando-os com as lesdes diagnosticadas (TNM).
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5.5 PROCESSO DE ANALISE

Foram estimadas as frequéncias absolutas e relativas para as variaveis
descritas na coleta de dados, e calculadas as medidas de tendéncia central e
dispersao para aquelas pertinentes; aplicados testes para calculo de associagao entre
variaveis nominais e qualitativas, e determinado o corte de hipétese nula quando o
valor-p=0,05, conforme os Testes de Pearson Chi-Square e Likelihood Ratio Chi-
Square. Para a elaboragao do banco de dados, tabulacdo e analise, foi utilizado o

software Epi Info versédo 6.04, e as figuras foram construidas no programa Excel.

5.6 ASPECTOS ETICOS

Este estudo atende a Resolucdo N° 466/12 do Conselho Nacional de Saude
(BRASIL, 2012). O estudo correspondente ao periodo 2000-2006 foi avaliado pelo
Comité de Etica em Pesquisa com Seres Humanos do Hospital Aristides Maltez
e devidamente aprovado em reuniao realizada em 14 de maio de 2007, conforme
Of. n° 162/07 (ANEXO A).

Para a coleta dos dados correspondentes ao periodo 2008-2015, visando a
realizacdo do estudo comparativo da evolugdo da incidéncia do cancer bucal
registrada nos prontuarios do Hospital Aristides Maltez nos dois periodos em pauta, o
projeto foi avaliado e aprovado pelo Comité de Etica em Pesquisa com Seres
Humanos daquele Hospital, de acordo com Parecer n° 1.466.211, aprovado em
reunido de 28 de marco de 2016 (ANEXO B), e pelo Comité de Etica em Pesquisa
com Seres Humanos do Instituto de Ciéncias da Saude da Universidade Federal da
Bahia, conforme Parecer n® 1.393.120/2016 (ANEXO C).



6 RESULTADOS E DISCUSSAO



60

A anadlise minuciosa dos 342 prontuarios correspondentes ao periodo
2000-2006 resultou na exclusiva selecao de 171 prontuarios, tendo em vista o estrito
atendimento aos critérios de inclusdo preestabelecidos. Ndo obstante terem sido
analisados os 722 prontuarios correspondentes ao periodo 2008-2015, tao somente
154 prontuarios atenderam a esses critérios, e os demais foram desconsiderados,
pelo fato de o diagndstico registrado referir-se a tipos de cancer da cabecga e pescogo
além daqueles instalados em outros érgéos, incluidos, provavelmente por razées que
justificavam a consulta no ambulatério, no arquivo reservado as neoplasias de cabeca
e pescoco, tal como havia ocorrido na primeira fase. Foram desprezados, também,
os prontuarios reconhecidamente incompletos ou aqueles que apresentavam
registros de evasao, em vista de os pacientes nao haverem retornado ao HAM para
realizar os exames de confirmagao diagnéstica de neoplasia maligna.

Cabe ressaltar que em se tratando da cavidade bucal, as estimativas sdo de
11.140 novos casos de cancer em homens e 4.350 em mulheres, totalizando 15.490
para o periodo 2016-2017 no Brasil, assumindo-se, dessa forma, a possibilidade de
subestimagcdo dos casos bem como a fragilidade no estado da referéncia e
contrarreferéncia para o cancer de boca, considerando-se a sua importancia como
problema de saude publica, visto que, atualmente, o cancer se constitui a segunda
causa de morte pela doenga no Brasil (excegao para as causas externas), ocupando,
em homens, o quinto lugar nas estatisticas de mortalidade (INCA, 2016).

Ainda assim, os estudos epidemiolégicos permitem caracterizar populagdes de
risco e aperfeicoar a definicao de politicas publicas de saude que visem a promogéo,
prevencao e assisténcia, paralelamente a identificacdo de possiveis deficiéncias de
registros (DOMINGOS; PASSALACQUA; OLIVEIRA, 2014; SOUSA et al., 2008;
BIAZEVIC et al., 2006; CERVI; HERMSDORFF; RIBEIRO, 2005).

Os dados sociodemograficos de pacientes selecionados para compor a
amostra referente ao periodo compreendido entre 2008 e 2015 estdo reunidos na
Tabela 1, constatando-se a predominadncia do sexo masculino (72,73%) sobre o
feminino (27,27%), assim como de pessoas solteiras (50%) e de baixo grau de
escolaridade (59,09%), em sua maior parte originarias do interior do Estado da Bahia

(70,78%), dados esses similares aos anteriormente observados em pacientes
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assistidos no HAM no periodo compreendido entre 2000 e 2006 (Tabela 2) como se

vera a seguir.

Tabela 1 — Dados sociodemograficos dos pacientes, HAM, 2008-2015

Variavel n %

Sexo

Feminino 42 27,27

Masculino 112 72,73
Estado civil

Solteiro 77 50,00

Casado 53 34,44

Desquitado 3 1,95

Viuvo 13 8,44

Sem informacgéao 8 5,19
Local de residéncia

Regido metropolitana 45 29,22

Interior 109 70,78

Outros estados - -
Sem informacgao - -

Nivel de escolaridade

Analfabeto 35 22,72
1° Grau completo/incompleto 91 59,09
2° Grau completo/incompleto 25 16,23
Superior ou mais 3 1,96

Fonte: HAM, 2016.

A Tabela 2 explicita dados sociodemograficos de pacientes que constituiram a
primeira amostra analisada, ou seja, assistidos no HAM no periodo compreendido
entre 2000 e 2006, que sao similares aos da populagao integrante da amostra 2008-
2015, ou seja: predominio de homens (70,18%), de solteiros (36,26%), de analfabetos
(44,45%) e de procedentes, em sua maioria, de cidades do interior do Estado da Bahia
(80,70%).
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Variavel n %
Sexo
Masculino 120 70,18
Feminino 51 29,82
Estado civil
Solteiro 62 36,26
Casado 55 32,16
Desquitado 12 7,02
Viavo 23 13,45
Sem informacgéao 19 11,11
Local de residéncia
Regido metropolitana 30 17,54
Interior 138 80,70
Outros estados 2 1,17
Sem informacgéao 1 0,59
Nivel de escolaridade
Analfabeto 76 44,45
1° Grau incompleto 59 34,51
1° Grau completo 9 5,26
2° Grau incompleto 5 2,92
2° Grau completo 9 5,26
Superior ou mais 13 7,60

Fonte: HAM, 2008.

No periodo compreendido entre 2008 e 2015, o maior percentual de matriculas

ocorreu nos anos de 2010 (20,1%/31) e 2015 (18,84%/29), como consta na Tabela 3.



Tabela 3 - Ano de matricula e sua relagdo com o numero e o percentual dos pacientes

HAM, 2008-2015
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Ano de matricula Paciente o
n %o

2008 18 11,69
2009 19 12,33
2010 31 20,13
2011 13 8,44
2012 13 8,44
2013 14 9,09
2014 17 11,05
2115 29 18,83

Total 154 100

Fonte: HAM, 2016.

A idade minima dos pacientes foi de 20 anos e a maxima de 94 anos, como

explicita a Figura 2. A faixa etaria mais prevalente foi de 60 a 69 anos, o que

corresponde a 42% da amostra, e a média de idade foi de 57 anos.
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Figura 2 — Faixa etaria dos pacientes, HAM, 2008-2015

Fonte: HAM, 2016.
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A analise dos resultados obtidos para os dois periodos em tela indica que a
média de idade dos pacientes corresponde a 60,6 anos, destacando-se a idade
minima de 20 anos e a maxima de 95 anos.

Os resultados do presente estudo estdo, assim, de acordo com a literatura
cientifica, uma vez que os registros revelam que 95% dos casos de cancer da
cavidade bucal ocorreram em pessoas com 40 anos ou mais, e que a média de idade,
no momento do diagndstico, se situava na sexta década de vida (SANTOS et al.,
2015; LEAL; AMARAL; OLIVEIRA, 2014; SILVA et al., 2013; SOUSA et al., 2008;
FAVERO et al., 2007; BIAZEVIC et al., 2006; LOCKHART, NORRIS JUNIOR;
PULLIAM,1998; SILVERMAN JUNIOR, 1990).

O fato de o céncer de boca ter uma maior prevaléncia em idades mais
avancadas pode ser explicado pelo aumento da expectativa de vida e, principalmente,
por uma maior exposicao dos individuos aos fatores de risco, incluindo-se a presenca
de doengas cronico-degenerativas (SANTOS et al., 2015; TONG; SHAN; TANG, 2014;
SILVA et al., 2013; SOUSA et al., 2008;).

A American Cancer Society estima que cerca de 77% de todos os canceres séo
diagnosticados em individuos com 55 anos ou mais, em decorréncia de o
envelhecimento se constituir, por si s6, em fator de risco para as neoplasias, uma vez
que deixa os individuos mais susceptiveis as transformagdes malignas (CERVI et al.,
2005).

Em relagéo ao periodo 2008-2015, a associagéo entre a década de nascimento
dos pacientes e 0 ano de matricula no HAM apontou o predominio de individuos
nascidos na década de 1960 nas matriculas realizadas no ano de 2015, seguidos
daqueles nascidos na década de 1940, cujo maior numero de matriculas foi realizado
nos anos 2008, 2009 e 2012, conforme Figura 3.
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Figura 3 — Associagao entre a década de nascimento dos pacientes
e 0 ano de matricula, HAM, 2008-2015
Fonte: HAM, 2016.

Ainda em relacdo ao periodo compreendido entre 2008 e 2015, no que diz
respeito ao sexo dos pacientes, observa-se que o mais prevalente foi o masculino
(n=112), em relagéo ao feminino (n=42). Entretanto, em relacdo a média das idades
quando do diagnéstico, ndo se constatou uma diferenga significativa, sendo 57,95
para mulheres e 57,31 para homens, como pode ser verificado na Figura 4. Por outro
lado, a relacdo entre homens e mulheres foi da ordem de 2,6:1, proporgao
reconhecidamente muito préxima da calculada para o periodo 2000-2006, cujo
resultado foi da ordem de 2,35:1 (FIGURA 5).
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Figura 4 — Média de idade dos pacientes por ocasido do diagnéstico
relacionada com o sexo e quantitativo dos dois sexos,
HAM, 2008-2015

Fonte: HAM, 2016.
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Aanalise dos dados referentes ao nivel de escolaridade demonstra que 59,09%
dos pacientes avaliados entre 2008 e 2015 (TABELA 3) declararam ter cursado o 1°
Grau completo/incompleto, 16,23% possuiam o 2° Grau completo/incompleto e
22,72% declararam-se analfabetos. Todavia, na avaliacao realizada entre 2000 e 2006
(TABELA 2) havia sido constatado que os pacientes eram, em sua maioria pessoas
analfabetas (44,45%) ou tinham o 1° Grau incompleto (34,51%), e apenas 5,26%
haviam completado o 2° Grau.

Nos dois periodos estudados, os resultados mostram concordancia com os
achados da literatura consultada (GOES, 2007; FERNANDES; PERES, 2005;
MENDONCA et al., 2005). Acrescente-se que uma pesquisa realizada por Ribeiro
(2005) no Hospital do Cancer de Sao Paulo demonstrou que, entre os individuos
portadores dessa patologia diagnosticada em fase avangada, 61% tinham cursado,
no maximo, o ensino fundamental completo.

A literatura evidencia, ainda, em todo o mundo, uma clara consisténcia na
associacao entre o status social e a incidéncia/mortalidade envolvendo o cancer bucal
(KOIFMAN, S.; KOIFMAN, R. J., 2003; LIEWELLYN; QUEIROZ, 2002; WUNSCH
FILHO, 2002; JOHNSON; WARNAKULASURIYA, 2001).

Cabe enfatizar que, na analise dos prontuarios do periodo 2008-2015, foram
encontrados elementos sugestivos de que varios individuos cuja escolaridade foi
declarada como sendo a de 1° Grau completo ou incompleto ndo fariam jus,
possivelmente, a essa classificacdo, uma vez que os documentos de identificacao e
os termos de consentimento para a realizagcédo do tratamento continham o registro de
sua impressao digital em lugar de sua assinatura.

Ha que se considerar o fato de a clientela do HAM ser composta em quase
100% de pacientes da rede SUS, ou seja, pessoas com baixo poder aquisitivo e, em
consequéncia, com provavel baixa escolaridade. Admite-se, portanto, que,
confrontados os dois periodos em exame, a formagdo intelectual continuou
praticamente inalterada, caracterizando-se a continuidade do processo de excluséo
social.

Ao se registrar o perfil de ocupagao dos pacientes no periodo situado entre
2008 e 2015, foram reproduzidas insercbes relativas a baixa escolaridade, com
predominancia de lavradores (38%/59) abrangendo homens e mulheres, seguidos por

donas de casa (7,14%/11), motoristas (4,54%/7) pedreiros e mecéanicos (2,59%/5),
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além de pequena participagdo de variadas profissdes que totalizaram 33,76% (52),

conforme demonstra a Figura 6.
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- . Motorista informagao -
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FSF T 1) )

Figura 6 — Perfil ocupacional dos pacientes, HAM, 2008-2015
Fonte: HAM, 2016.
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Esses dados correspondentes a 2008-2015 corroboram os resultados do
estudo realizado sobre o periodo 2000-2006 no qual foi constatado, quanto a
ocupacao profissional, o predominio de lavradores (36,84%), seguidos por donas de
casa (14,62%), pedreiro/pintor (9,36%), motorista (4,68%) e mecénico (2,92%), com
pequena participagao de outras profissdes (FIGURA 7).

Considerando-se, especificamente, o sexo feminino, tem-se observado que a
maioria das mulheres ligadas as atividades domeésticas apresentam maior incidéncia
para o cancer de boca (LEAL; AMARAL; OLIVEIRA, 2014; AMORIM FILHO et al.,
2003; CARVALHO et al., 2001).
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Figura 7 — Perfil ocupacional dos pacientes, HAM, 2000-2006
Fonte: HAM, 2008.

Estudo de caso controle realizado na regido metropolitana de Sao Paulo
concluiu que as atividades ocupacionais em oficinas mecanicas assim como a de
mecanicos de automodveis apresentaram um risco maior para o cancer bucal,
independentemente do uso de tabaco e de alcool (ANDREOTTI et al., 2006). Um
segundo estudo também realizado em Sao Paulo apontou a profissdo de ajudante
geral como sendo considerada de elevado risco (FAVERO et al., 2007).

Nos estudos epidemiologicos que tratam dessa doenca, deve-se ter em
consideracao a extensao geografica do Brasil, variavel que confere particularidades
as diversas comunidades regionais. A atividade rural € predominante no interior do
Estado da Bahia, uma vez comparada ao Estado de Sao Paulo, por exemplo. Esse
aspecto reforga as diferengas regionais em relagdo aos dados referidos nos dois
trabalhos acima citados nos quais as atividades mencionadas de trabalhador
mecanico, de mecanico de automdéveis e de ajudante geral despontam como as de

maior ocorréncia para o cancer de boca.
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N&o se pode perder de vista que o HAM, uma unidade hospitalar considerada
de referéncia, atende aos egressos de todos os municipios do Estado da Bahia e, até
mesmo, a individuos procedentes de outros estados. No estudo ora em discussao,
foram 109 (70,80%) os pacientes assistidos no periodo 2008-2015 que residiam no
interior do Estado da Bahia, ou seja, na zona rural, evidéncia que vai de encontro aos
achados de Goées (2007), também realizado com dados colhidos no HAM, que
identificou uma igual proporcao para individuos residentes na area urbana e na zona
rural/interior do Estado da Bahia, devendo-se, porém, ressaltar que o autor trabalhou
somente sobre pacientes que tiveram acesso ao servigo de odontologia, ao passo que
o presente estudo utilizou o SAME como fonte de informagéo para ambos os periodos
investigados.

Para justificar os achados deste trabalho, pontua-se uma maior prevaléncia de
lavradores e de individuos com baixo nivel de escolaridade, a dificuldade de acesso
aos servigcos de saude na zona rural, a facilidade para maior consumo de bebida
destilada e 0 uso de tabaco (rolo e corda), assim como a estratégia de localizagao dos
prontuarios.

As Tabelas 4 e 5 expressam o tipo e a localizacdo das lesdes cancerosas
instaladas na cavidade bucal e na orofaringe em pacientes atendidos nos periodos
2008-2015 e 2000-2006, respectivamente.



Tabela 4 — Tipo histoldgico e localizagdo das lesdes cancerosas dos pacientes,
HAM, 2008-2015

Variavel n %
Tipo de lesao
Carcinoma espinocelular 136 88,31
Carcinoma mucoepidermoide 1 0,64
Adenocarcinoma 9 5,85
Carcinoma epidermoide 1 0,64
Sarcoma 3 1,95
Outras (melanoma, neoplasias indiferenciadas) 4 62,61
Local da lesao
Lingua 41 26,62
Laringe 33 21,43
Palato 17 11,04
Labio 20 13,00
Mandibula 6 3,59
Rebordo gengival 5 3,25
Assoalho da boca 10 6,49
Mucosa jugal 9 5,84
Amigdala 9 5,84
Outras (laringe, mucosa nasal, cervical, glandulas salivares) 43 28,02

Fonte: HAM, 2016.



Tabela 5 — Tipo histoldgico e localizagao das lesdes cancerosas dos pacientes,
HAM, 2000-2006

Variavel n %
Tipo de lesao
Carcinoma espinocelular 140 81,87
Carcinoma mucoepidermoide 8 4,67
Adenocarcinoma 6 3,51
Carcinoma epidermoide 4 2,34
Sarcoma 2 1,16
Outras (melanoma, neoplasias indiferenciadas) 11 6,45
Local da lesao
Lingua 43 25,15
Lingua e mais uma localizagao 9 5,27
Palato 28 16,37
Labio 17 9,94
Rebordo gengival 15 8,77
Assoalho da boca 8 4,68
Mucosa jugal 7 4,09
Amigdala 6 3,51
Outras (laringe, mucosa nasal, cervical, glandulas salivares) 38 22,20

Fonte: HAM, 2008.
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Um estudo analitico envolvendo 2.255 prontuarios revelou a prevaléncia de
cancer bucal em 67 casos, ou seja, em 3% da amostra estudada, tendo sido o
carcinoma espinocelular o tipo histolégico mais frequente, com o percentual de 83,5%
(ONOFRE et al., 1997).

De forma similar, tendo em consideragao as caracteristicas histolégicas das
lesdes detectadas, o carcinoma espinocelular foi o mais prevalente, quer entre os
pacientes assistidos entre 2008 e 2015, com o alto percentual de 88,31% (136 casos),
quer entre os que constituiram a amostra 2000-2006, em que alcangou o percentual
de 81,87% (140 casos).

Na populagao referente ao periodo 2008-2015, a localizacao preferencial da
lesdo cancerigena foi a lingua, com 26,62%, a que se seguiram a laringe (21,43%), o
labio (13%), o palato mole/duro (11,04%), o assoalho da boca (6,49%), a mandibula,
a mucosa jugal e a amigdala (5,84% cada) e a gengiva (3,25%), além de localizagbes
outras (28,02%). No periodo 2000-2006, muito embora o sitio preferencial da leséo
tenha sido igualmente a lingua (25,15%), o palato foi o segundo sitio de maior
prevaléncia (16,37%).

Sabe-se que a maioria dos canceres bucais e de orofaringe envolvem a lingua
e 0 assoalho da boca. N&o obstante diversos autores (FAVERO et al., 2007; CANTO;
DEVESA, 2002; CARVALHO et al., 2001, CHERUBINI et al., 1991) destacarem a
lingua como o sitio anatdmico preferencial, alguns acrescentam que os labios, a
gengiva, o dorso da lingua e o palato sao localizagdes menos frequentes (CANTO;
DEVESA, 2002; LUNN, 1997).

Os achados da presente pesquisa, no que divergem dos apontados nas
referéncias literarias, podem ser explicados pela estratégia de escolha aleatéria dos
prontuarios nas amostras consideradas sistematicas, em que pese o numero de casos
gue integraram os dois periodos estudados poder ser reconhecido como significativo.

As Tabelas 6 e 7 expressam dados que dizem respeito a aplicagdo da
classificagdo TNM ao cancer bucal e de orofaringe de pacientes assistidos no HAM
nos dois periodos abordados na presente pesquisa.

Em relagdo ao periodo 2008-2015, ao avaliar-se o tamanho das lesdes
segundo a classificagdo TNM no momento do diagnéstico (TABELA 6), destaca-se a
alta proporgéao de tumores de maior tamanho (T3=27,92% e T4=25,33%), totalizando
53,25%, além do que 29,23% dos pacientes apresentaram nédulos reacionarios

(presenca de nédulo de grau 1=13,64%) e presenca de metastases em 5,19% dos
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casos. Os tumores apresentaram, em sua maioria, estadio avancado, tendo-se
observado, nos prontuarios analisados, o registro de apenas dois Obitos, de 11
pacientes que tiveram um segundo tumor, de recidiva em 12, e de 17 que nao

retornaram para acompanhamento.

Tabela 6 — Classificagdo dos tumores dos pacientes segundo o sistema TNM,
HAM, 2008-2015

Classificagcao T N M
n % n % n %
0 - - 108 70,13 134 87,01
1 38 24,68 21 13,64 8 5,19
2 33 21,43 16 10,39 - -
3 43 27,92 8 5,20 - -
4 39 25,33 - - - -
Sem informagéao 1 0,64 1 0,64 12 7,80

Fonte: HAM, 2016.

No estudo realizado sobre o periodo 2000-2006, observou-se que, na maioria
dos casos — 57,89% —, o carcinoma presente estava em forma avancgada ou tardia,
correspondendo aos estadiamentos T3 (22,22%) e T4 (35,67%), assim como foi
significativo o comprometimento por nédulos de grau 2 (16,37%), tendo sido de 8,19%
a taxa de letalidade. De acordo com os registros dos prontuarios, 14 pacientes
evoluiram para obito, e 12 deles apresentaram metastase (7,02%). As recidivas de

tratamento representaram o percentual de 4,09% dos casos.

Tabela 7 — Classificagdo dos tumores dos pacientes segundo o sistema TNM,
HAM, 2000-2006

Classificagcao T o N M
n %o n % n %
0 3 1,75 85 49,71 135 78,49
1 20 11,70 26 15,20 8 4,68
2 30 17,54 28 16,37 4 2,34
3 38 22,22 17 9,94 - -
4 61 35,67 - - - -
Sem informacgao 19 11,11 15 8,77 24 14,04

Fonte: HAM, 2008.
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Resultados semelhantes foram mencionados por Favero e outros (2007),
Dedivitis e outros (2004), Carvalho e outros (2001). Segundo Gdes (2007), varios
estudos realizados no Brasil indicam que, no momento do diagndstico, os tumores ja
se encontravam em grau T4.

Santos e outros (2014) e Silva (2013) observaram em seus trabalhos que, no
Estado da Bahia, o cancer bucal tem sido diagnosticado tardiamente. A literatura
também menciona que o desenvolvimento do cancer de vias aerodigestivas
superiores ocorre em multiplas etapas e que a histéria natural da doencga pode durar
cerca de trinta anos, sem que ocorra qualquer manifestagao clinica.

Apesar da posi¢cao anatbmica privilegiada da cavidade oral, facilitadora do
diagnostico, a maioria dos carcinomas dessa regido € diagnosticada quando o tumor
se apresenta em estadio avancado (ANTUNES, 2015), e diversos fatores podem
contribuir para esse fato. Ainda segundo o autor, o atraso no diagndstico pode ser
atribuido a evolugao inicial pouco sintomatica, a falta de conhecimento dos pacientes
sobre a doenca, a dificuldades de acesso aos servigos de saude e ao despreparo por
parte de profissionais.

A partir do momento em que os individuos resolvem buscar o atendimento de
um profissional da area de saude, é importante que se registre a preferéncia
demonstrada. No presente estudo, o médico foi o mais procurado (94%), e a escolha
pelo cirurgido-dentista recaiu em apenas 3%, muito embora esse profissional aparega
citado juntamente com o médico com o percentual de 2% dos casos, conforme
expressa a Figura 8, representativa do periodo compreendido entre
2008 e 2015.
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Figura 8 - Profissional responsavel pelo diagnéstico do cancer
HAM, 2008-2015
Fonte: HAM, 2016.

Similarmente, no estudo realizado sobre o periodo 2000-2006, o diagndstico
inicial ou a suspeita do cancer de boca e orofaringe foi realizado, em sua maioria, por
um médico (75,44% dos casos), sendo mais reduzida (21,05%) a contribuicdo do
cirurgiao-dentista (FIGURA 9).
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Figura 9 - Profissional responsavel pelo diagnéstico do cancer,
HAM, 2000-2006
Fonte: HAM, 2008.

Médico

Os estudos analisados revelam que as lesbes de cavidade bucal que sao
acessiveis ao exame clinico sao encaminhadas ao servico de oncologia
principalmente por um médico de qualquer especialidade. Por outro lado, as lesdes
de orofaringe, ndo tdo acessiveis, costumam ser encaminhadas pelo
otorrinolaringologista.

O paciente, ao procurar um médico, desconhece, até entéo, a natureza da sua
doenga e, por isso, hao busca diretamente um especialista. Os diagnosticos de cancer
sdo realizados, em sua maioria (70%), por médicos ndo cancerologistas, o que
evidencia a importancia desses profissionais no controle da doenga (INCA, 2016;
SILVA 2013). Os resultados do estudo de Devitis e outros (2004) refletem a pouca
atuacgéo do cirurgido-dentista no sentido de diagnosticar e encaminhar os pacientes

com cancer de boca e de orofaringe para tratamento, fato que é preocupante, pois a
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boca se constitui no 6rgao principal a ser trabalhado por esse profissional. Resultados
similares séo também apresentados por Gées (2007) e Ribeiro (2005), assim como
constam de registros do Hospital A. C. Camargo (INCA, 2015).

O fato de o paciente buscar atendimento junto ao médico quando a leséo ja se
encontra em tamanho avangado pode expressar a dificuldade de acesso aos servigos
de saude em geral, realidade essa que deve ser levada em consideragao pelos
servigos publicos de assisténcia a saude.

De igual forma, tal como foi destacado no estudo realizado sobre o periodo
entre 2000 e 2006, deve-se ter em conta que, infelizmente, o cirurgido-dentista nao
possui treinamento suficiente voltado para a suspeicédo e o diagndstico de lesdes e
alteragdes pré-cancerosas, e para a elaboracao de diagndsticos diferenciais, o que se
configura como um elemento que favorece o comportamento aleatorio por parte desse
profissional. Ademais, o cirurgido-dentista nem sempre esta inserido em igual numero
nos projetos de saude do governo e ndo recebe incentivos ou remuneracdes justas e
igualitarias as de outros profissionais das equipes de saude, condigao que, inclusive,
implica desestimulo para atuar na zona rural, por exemplo.

Os pacientes integrantes da amostra do periodo 2008-2015 referiram que o
atendimento inicial realizado por médicos ocorreu, em sua maioria, em hospitais
(27,27%), seguido de atendimento particular (26,62%) e, finalmente, em postos de
saude (22,07%) (FIGURA 10). A justificativa para esse achado pode, mais uma vez,

ser atribuida ao dificil acesso aos servigos de saude bucal por parte da populagao.
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Figura 10 — Local do atendimento inicial e profissional responsavel pelo direcionamento
dos pacientes, HAM, 2008-2015
Fonte: HAM, 2016.

No tocante ao periodo 2000-2006, foram apurados os seguintes resultados:
centros de saude nao especificados (39,76%), hospitais (21,05%), postos de saude
(15,20%), clinica particular (8,18%), HAM (7,6%) e faculdades de odontologia (2,33%).
A época, cogitou-se que a estratégia do Programa de Saude da Familia (PSF) se
constituiria em alternativa promissora para mudanca desse cenario no Estado da
Bahia. Com base nos resultados do presente estudo, lamentavelmente, essa
expectativa do PSF parece nao ter se tornado realidade no periodo 2008-2015,
especificamente no que diz respeito ao cancer de boca. Ao contrario, houve um
aumento significativo de individuos que buscaram o atendimento particular, vindo a
ser alcangado o percentual de 28,57% correspondente ao custeio com recursos
proprios dos cidadaos, nao s6 em consultas como em procedimentos — biopsias,

laringoscopias e exames de imagem — fato sugestivo de que a populagdo esta
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buscando servigos de saude disponibilizados pela rede privada. Tal procedimento esta
em concordancia com o estudo realizado por Le Campion e outros (2016) ao apontar
a deficiéncia de atendimento, o acesso e a qualidade dos servigos de saude ou, até
mesmo, a falta de programas governamentais que objetivem a prevengdo como
razdes para a procura da rede de saude privada.

Quanto a sintomatologia, constatou-se, entre os assistidos no HAM no periodo
2008-2015, que a queixa de maior prevaléncia foi a dor em local inespecifico por parte
de 85 pacientes (55,19%), ou descrita como localizada na cavidade auditiva (29,41%),
na garganta (21,18%) e na lingua (16,47%). De mais a mais, 25 pacientes (29,41%)
relataram dor ao deglutir, e 11 pacientes (12,94%)7?] acusaram esse sintoma ao
mastigar. Esses resultados estdo em acordo com os obtidos no estudo realizado sobre
o periodo 2000-2006: 92 pacientes, ou seja, 53,80% indicaram maior prevaléncia de
dor na lingua, na cavidade auditiva, na garganta e no ouvido.

Sintomas né&o dolorosos também foram referidos pelos pacientes integrantes
da amostra 2008-2015, merecendo destaque: rouquidao (29,87%/46), ulcera na lingua
(18,83%/29), tosse (18,18%/28), ardor (16,88%/26), queimor e aumento de tamanho
(14,94%/23 cada).

Os achados mais recentes, agrupados na Tabela 8, discriminam os sintomas
dolorosos e nao dolorosos referidos pelos pacientes aos profissionais quando da matricula

no HAM, com os respectivos percentuais de ocorréncia.
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Tabela 8 — Sintomas referidos pelos pacientes aos profissionais por ocasido da matricula,
HAM, 2008-2015

Variavel n %

Sintoma doloroso

Dor em geral 85 55,19
Dor na cavidade auditiva 25 29,41
Dor na lingua 14 16,47
Dor cervical 3 3,53
Dor na garganta 18 21,18
Dor na boca 1 1,18
Dor ao engolir 25 29,41
Dor ao mastigar 11 12,94
Auséncia de dor
Ardor 26 16,88
Queimor 23 14,94
Ulcera na lingua 29 18,83
Outras ulceras 7 4,55
Dificuldade de deglutir 15 9,74
Rouquidao 46 29,87
Dispneia 16 10,39
Tumor no pescogo 16 10,39
Tumor na face 3 1,95
Tumor na boca 6 3,90
Tosse 28 18,18
Sangramento 16 10,39
Perda ponderal 19 12,34
Disfonia 9 5,84
Prurido 6 3,90
Aumento de tamanho 23 14,94
Astenia 7 4,55
Sialorreia 5 3,25
Outros 22 14,29

Fonte: HAM, 2016.

Apesar de acusarem sintomas da doenga, a média de tempo para procura do
profissional pelos pacientes atendidos no periodo 2008-2015 foi de aproximadamente
oito meses. No estudo realizado com a amostra constituida de individuos assistidos
entre 2000 e 2006, cerca de 25,73% deles referiram sintomas da doenga ha mais de

cinco meses antes de buscar auxilio médico.
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Cabe ressaltar que os sintomas interferem, sobremaneira, na qualidade de vida
dos individuos pelos prejuizos causados a sua alimentagdo, vindo a impactar
negativamente em seu estado geral e retardando ou contraindicando a abordagem
terapéutica.

Lesbes clinicamente de maior tamanho, como as que prevaleceram neste
estudo, significam comprometimento maior de estruturas por invasao ou aderéncia,
possibilidade de metastases regionais ou a distancia e comprometimento de
estruturas nervosas, o que determina quadro algico muitas vezes de forte intensidade,
sendo esse o principal fator responsavel pela busca de assisténcia médica. Dados
similares foram observados em outros estudos em que a dor foi constatada como a
principal queixa clinica, sintoma que pode alcangar incidéncia equivalente a 84,12%
(FAVERO et al., 2007).

A correlagdo entre o grau de instrucdo e a decisdao de providenciar o
agendamento de consulta profissional revelou relativa postergacao por parte dos
pacientes com baixa escolaridade da amostra 2008-2015. Todavia, os individuos
analfabetos ou com pouca instru¢cdo — média de 19,3, somando-se aos analfabetos
0s que tinham cursado o 1° Grau — demonstraram buscar auxilio profissional em
menor espaco de tempo, uma vez comparados com os individuos que eram
detentores de nivel superior (média=7,7); em comparagdo com os de 2° Grau
(média=22), a diferenca foi insignificante (TABELA 9).

Tabela 9 — Média de tempo (meses) para a busca de atendimento
por um profissional e sua relagdo com o grau de instrugao
dos pacientes, HAM, 2008-2015

Grau de instrugao Média de tempo em meses
1° Grau 12
2° Grau 22
3° Grau 7,7
Analfabeto 7,3

Fonte: HAM, 2016.

Importantes estudos realizados por Le Campion e outros (2016), Santos e
outros (2015) e Domingos, Passalacqua e Oliveira (2014) informam que o nivel de

escolaridade, a atividade profissional, os fatores econémicos como renda mensal, e o
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desconhecimento do autoexame da boca sédo elementos que influenciam no
retardamento em procurar consultas com profissionais de saude. Ainda segundo Le
Campion e outros (2016), o atraso no diagndstico pode estar associado a lesbes
iniciais oligossintomaticas que nédo sao valorizadas tanto pelos pacientes como pelos
profissionais de saude, condicao que sugere falta de conhecimento dessa patologia.

Foi constatado por Saravanan, Ganesh e John (2013) que, nos paises em
desenvolvimento, existe alto percentual de pacientes portadores de cancer bucal
pertencentes a classes socioeconémicas menos favorecidas. Segundo os autores,
esse achado é claramente associado as dificuldades de acesso a sistemas de saude,
incorrendo, eventualmente, estadios clinicos avancados. Além disso, Domingos,
Passalacqua e Oliveira (2014) e Borges (2009) ressaltaram que, em grande parte dos
casos diagnosticados, os individuos desempenhavam atividades no campo, cujas
populacdes sao predominantemente de baixo nivel socioeconédmico, e tinham
dificuldade de acesso aos servigos de saude.

Nos individuos que constituiram o grupo avaliado na amostra 2008-2015, foi
observada a ocorréncia de lesbes pré-cancerosas ou cancerosas anteriores (8,3%),
achado esse que guarda similaridade com os resultados obtidos para o periodo entre
2000 e 2006, cuja atribuicao de lesdes desse tipo alcangou percentual semelhante
(10,53%).

A maioria dos pacientes atendidos entre 2008 e 2015 (59,74%/92) teve o
diagnéstico das lesdes realizado no proprio Hospital Aristides Maltez pelo profissional
médico, conforme demonstrado na Figura 11, e a participacao do cirurgido-dentista no
processo de identificacido das lesdes orais foi pontual, tendo ocorrido em apenas
1,94% dos casos. Apds a matricula no HAM, a média de tempo para a realizagdo da
biopsia foi de 1,7 meses.

Por outro lado, no estudo sobre o periodo compreendido entre 2000 e 2006, a
maioria dos diagnoésticos das lesdes foi também realizada no Hospital Aristides Maltez
pelo profissional médico (75,44%). Destaque-se a limitada participagao do cirurgidao-
dentista na identificacdo das lesdes orais ocorrida, apenas, em 3,51% dos casos
assistidos.

Ha que se ressaltar que poucos pacientes, ao serem encaminhados ao HAM,
ja haviam sido submetidos a biopsia das lesdes (FIGURA 11) e foram matriculados
com o diagnostico ja estabelecido, tendo sido de dois meses a média de tempo entre

a realizacao da biopsia e sua admissao no Hospital.
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Figura 11 — Local de realizagao da biopsia nos pacientes,
HAM, 2008-2015
Fonte: HAM, 2016.

Em face da excessiva demanda, o HAM tem priorizado, mais recentemente, a
matricula de pacientes que ja possuem o diagnostico de cancer firmado mediante
exame anatomopatoldgico. Entretanto, sem se furtar a ideologia do seu fundador, a
instituicdo realiza, igualmente, a admissdo de pacientes sem confirmagao
anatomopatoldgica, levando-se em consideracéo os achados anamnésicos e o exame
clinico como ferramentas fortemente sugestivas de neoplasia maligna.

A classificagdo TNM ¢é importante ndo s6 para avaliagdo progndstica do
paciente, como para definicdo da terapéutica a ser adotada. O tratamento a ser
administrado deve ainda considerar, por exemplo, o tipo histolégico da lesdo, sua
localizacdo, idade e estado geral do assistido, adequando-o devidamente tanto ao
diagnostico quanto as caracteristicas do seu quadro clinico, sendo, portanto, um
tratamento individualizado.

Na dependéncia da localizagédo, do tipo histolégico e do estadiamento, a
cirurgia, a quimioterapia e a radioterapia podem ser indicadas de forma exclusiva ou
combinadas. O principio terapéutico dessas modalidades é a erradicacao das células
neoplasicas malignas com o minimo grau de morbidade aos tecidos sadios
(MIYAMOTO et al., 2014; ANTUNES et al., 2004; PARISE JUNIOR et al., 2000; SBC,
1999).

As modalidades terapéuticas mais utilizadas nos casos de cancer de cabeca e

pescogo sao cirurgia e a radioterapia. O procedimento cirdrgico consiste na exérese
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do tumor com o cuidado de assegurar a margem de seguranga, dai ser bastante
mutilante (MIYAMOTO et al., 2014; GOES, 2007; PARISE JUNIOR et al., 2000).

Considerando-se esses aspectos, a abordagem terapéutica constatada no
presente estudo no tocante ao periodo 2008-2015 revelou os seguintes percentuais:
55,2% para tratamento cirurgico, 60,3% para tratamento radioterapico e 33% para
tratamento quimioterapico.

Nos casos de terapia combinada, o tratamento instituido foi, em sua maioria, a
radioterapia associada a cirurgia (37,5%), isto é, abordagens terapéuticas
preconizadas para os tumores em estadio T3 e T4, os de maior ocorréncia verificados
nesta pesquisa, seguindo-se a combinagao radioterapia e quimioterapia (33,6%)
(FIGURA 12).
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Figura 12 — Abordagens terapéuticas preconizadas para os pacientes,
HAM, 2008-2015
Fonte: HAM, 2016.
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Os dados supracitados sao compativeis com os achados do primeiro estudo
(2000-2006), no qual, em 70% dos casos, o tratamento instituido foi também a
combinagéo cirurgia e radioterapia.

Tradicionalmente, a cirurgia, a radioterapia e a quimioterapia sdo as
modalidades terapéuticas preferidas para os tumores de cabecga e pescoco, seja de
forma isolada ou combinada. Entretanto, a cirurgia e a radioterapia continuam sendo,
nesses casos, 0s principais € mais eficazes métodos terapéuticos, associando-se,
para tumores em estadios avancados, a radioterapia a quimioterapia sistémica
(MIYAMOTO et al., 2014; GOES, 2007; CARDOSO et al., 2005; ANTUNES et al.,
2004; CASTRO et al., 2002; MAGALHAES; CANDIDO; ARAUJO, 2002; RAPAPORT
et al., 2001; PARISE JUNIOR et al., 2000). No Brasil, ao serem diagnosticados, os
tumores geralmente encontram-se clinicamente no estadiamento T4, ou seja, em fase
bastante avangada, ja invadindo outras estruturas adjacentes (DOMINGOS;
PASSALACQUA; OLIVEIRA, 2014; GOES, 2007).

Mais uma vez, deve-se ressaltar que o tratamento geralmente é adequado as
necessidades de cada caso em particular, tendo como meta os resultados esperados
em termos de tempo e qualidade de sobrevida, cumprindo, ainda, salientar que cada
vez mais o0s pacientes tém participado da decisdo terapéutica apdés os
esclarecimentos de riscos e beneficios que cada uma das alternativas pode propiciar
(RAPAPORT et al., 2001).

No trabalho em tela, dois pacientes assistidos no periodo 2008-2015 recusaram
a terapia cirurgica, e 20,12% (31) daqueles que procuraram o HAM ja se encontravam
em condigdes de prognostico reservado. Outro grupo de pacientes foi submetido a
tratamentos paliativos, sem possibilidade de remissdo da doenca (18,18%/28),
totalizando 38,30% de individuos sem condi¢bes de receberem tratamento adequado.
Além disso, 12 apresentaram recidiva, 17 ndo retornaram ao Hospital, seis se
recusaram ao tratamento, trés assumiram a interrupcéo, quatro tiveram o tratamento
suspenso por complicagcbes sistémicas, dois solicitaram transferéncia para outro
hospital e a dois deles foi concedida alta a pedido da familia para morte domiciliar.

Fatos similares ocorreram no estudo anteriormente realizado (amostra 2000-
2006), uma vez que 35 pacientes (20,47%) procuraram o HAM fora de qualquer
possibilidade terapéutica, e 34 (19,88%) foram submetidos a tratamentos paliativos,
portanto, sem possibilidade de remissao da doencga, tendo-se alcancado o percentual

de 40,35% de pacientes sem condicdes de tratamento adequado. Cinco pacientes se
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recusaram ao tratamento, dois interromperam, 25 ndo retornaram ao Hospital, dois
tiveram o tratamento suspenso por complicacdes sistémicas, trés solicitaram
transferéncia para outro hospital e um teve alta a pedido da familia para morte
domiciliar.

A analise desses valores revela que a gravidade do quadro constatado guarda,
em sua maioria, intima relacao de semelhanca entre os dois periodos em confronto.

Apesar da proporcao significativa de casos sem possibilidade terapéutica, de
acordo com os principios éticos, independentemente de credo, racga, nivel de
escolaridade, nivel socioecondmico, o paciente — quando mentalmente capaz — ou
sua familia — nos casos em que ja ndo tenha condicbes de decidir ou ja tenha
manifestado desejo anteriormente — devem estar cientes das possibilidades
terapéuticas e seus efeitos adversos, tendo, dessa forma, o poder de decisao por nao
iniciar ou por ndo manter o tratamento proposto.

Esse aspecto é colocado por Rapaport e outros (2001) no Projeto Diretrizes —
leia-se, Conselho Federal de Medicina e Sociedade Brasileira de Cirurgia de Cabega
e Pescogo —, ao salientarem a importancia cada vez maior do paciente na decisao
terapéutica, depois de esclarecido sobre os riscos e beneficios de cada uma das
alternativas de tratamento. Na area oncolégica, além do relacionamento
médico/paciente, peculiar e delicado, existem os ditames éticos e bioéticos que nao
podem nem devem ser negligenciados.

No presente estudo que engloba os periodos de 2008 a 2015 e de 2000 a 2006
abordou-se o0 uso de tabaco, de alcool e a qualidade da higiene bucal dos participantes
da pesquisa, como consta nas Tabelas 10 e 11.

Os habitos de vida sao condi¢gbes que mantém forte associagao com os fatores
de risco para o cancer de boca e de orofaringe, como se pode verificar nos dados
coletados para o periodo de 2008 a 2015 (TABELA 10). Com relagao ao uso do tabaco
e/ou do alcool, produtos considerados universalmente como fatores de risco
especificos para o cancer de boca e orofaringe, constatou-se seu intenso uso, com os
percentuais de 65,59% para o primeiro e de 61,04% para o segundo. Além do
tabagismo e do etilismo, destaca-se a precariedade da higiene bucal detectada em

94% dos pacientes.
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Tabela 10 — Tabagismo e etilismo referidos pelos pacientes e higiene bucal avaliada,
HAM, 2008-2015

Variavel n %
Tabagismo
Nao 32 18,71
Sim 114 66,67
Sem informagéo 25 14,62
Etilismo
Nao 51 29,82
Sim 90 52,63
Sem informacéao 30 17,54
Higiene bucal
Satisfatoria 3 1,75
Regular 3 1,75
Ruim 17 9,94
Sem informagao 148 86,56

Fonte: HAM, 2016.

No estudo sobre o periodo 2000-2006, a variavel higiene bucal foi
aparentemente reconhecida com razoavel, todavia o percentual de 94% detectado
para o periodo 2008-2015 autorizaria a supor que situagdo semelhante pudesse,
provavelmente, ter sido registrada, se essa informagdo tivesse sido anotada
regularmente nos prontuarios, uma vez que ficou constatado para o grupo o
percentual de 86,56% de dados perdidos (TABELA 11).
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Tabela 11 - Tabagismo e etilismo referidos pelos pacientes e higiene bucal avaliada,
HAM, 2000-2006

Variavel n %
Tabagismo
Nao 32 18,71
Sim 114 66,67
Sem informacéao 25 14,62
Etilismo
Nao 51 29,82
Sim 90 52,63
Sem informagéo 30 17,54
Higiene bucal
Satisfatoria 3 1,75
Regular 3 1,75
Ruim 17 9,94
Sem informacéo 148 86,56

Fonte: HAM, 2008.

Avaliado o tempo de consumo do tabaco pela populacido do periodo
2008-2015, destaca-se o fato de uma parcela relevante ter referido seu uso durante
40 a 50 anos seguidos. A Figura 13 explicita o tempo de uso por essa populagéo. No
periodo compreendido entre 2000 e 2006, 66,67% dos assistidos eram fumantes e

39,18% deles referiu seu uso ha mais de 20 anos.
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Figura 13 — Tempo de uso do tabaco (anos) referido pelos pacientes
HAM, 2008-2015
Fonte: HAM, 2016.
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Considerando-se, ainda, o tabagismo, chamam a atengao os registros da idade
de inicio do seu uso, que variou entre 6 e mais de 30 anos na amostra 2008-2015.
Cabe destacar a faixa etaria inicial, situada entre 6 a 10 anos, referida por 13 pacientes
(16,9%), seguida da situada entre 11 e 19 anos (38 pacientes/49,34%). Esses achados
ressaltam o inicio do habito de fumar na primeira infancia e na adolescéncia, o que,

geralmente, configuraria o habito como irreversivel (FIGURA 14).
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Figura 14 — Tempo de uso do tabaco (anos) referido pelos pacientes
HAM, 2000- 2006
Fonte: HAM, 2008.

Existe uma grande variedade de derivados do tabaco usada de diferentes
formas, seja fumado ou inalado (a exemplo do cigarro, cachimbo ou cigarro de palha),
aspirado (rapé), e mascado (fumo-de-rolo). Todas as formas sdo absorvidas pela
mucosa bucal contém nicotina, causam vicio e dependéncia. Conforme Torres (2012),
a forma de uso do tabaco esta relacionada com o tipo e a localizacdo da lesao
cancerigena.

O consumo médio diario referido por 17 individuos assistidos no periodo 2008-
2015 foi de 11 a 20 unidades, ao passo que 0 menor consumo, equivalente a 10, foi
citado por 19. Cabe colocar em evidéncia a mengéo ao uso de diferentes formas de
tabaco por parte de parcela da amostra estudada, o que se expressa na Figura 15,
em que se observa o destaque para o cigarro (aproximadamente 40%), variedade

mais consumida.
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De acordo com as informagdes registradas na literatura, o tabaco é a maior
causa de cancer prevenivel no mundo, sendo responsavel por cerca de 30% de todos
0s Obitos por cancer em paises em desenvolvimento, se se incluem o cancer de
orofaringe e o de estdbmago (INCA, 2016; TORRES-PEREIRA et al., 2012;
ROSEMBERG, 2004).

A analise dos dados relativos ao consumo de alcool revelou seu uso por 94 dos
pacientes integrantes da amostra 2008-2015, ou seja, por 61,04% dessa populagao.
A idade de inicio desse habito variou entre 9 e 34 anos. Chama a atencao o fato de
63 pacientes terem referido o inicio do uso de alcool entre 9 e 19 anos de idade, ou
seja, na primeira infancia e na adolescéncia, o que corresponde ao percentual de
40,9%, assim como o percentual de 67% para os que referiram o uso habitual do
etilismo (FIGURA 16).



93

ol

10 \

o]

o N A~ O
6
| I —
E-—|
o
o
v R
e |
[ el
. ]
;o
— ]
LJ]
—_ )
- )
—— )
-
—

Figura 16 — Idade de inicio do uso do alcool referida pelos pacientes,
HAM, 2008-2015
Fonte: HAM, 2016.

Nos registros dos prontuarios referentes ao periodo 2008-2015, predominou o
uso de bebidas destiladas (cachaca) ingeridas em altas doses (0,5 litros ao dia por 12
pacientes), realidade essa que vai ao encontro de dados vivenciados no periodo-2000-
2006.

O alcool é reconhecidamente um fator de risco relacionado com o cancer bucal,
além de outros como os de faringe, es6fago, figado e o de mama nas mulheres, mas
nao existem, até o momento, registros relacionados ou que determinem o exato
mecanismo de sua agao carcinogénica. Evidéncias sugerem que seu efeito é
modulado por polimorfismos genéticos que alteram o metabolismo do etanol, do folato
e da reparagdo do DNA (TORRES-PEREIRA, 2012). Considerando-se, assim, esses
elementos, é razoavel concluir-se que o alcool sozinho nédo pode ser associado a fase
iniciadora da carcinogénese bucal, mas acredita-se que ele possa promové-la, ao
potencializar os efeitos carcindgenos do tabaco (BONFANTE, 2014). Enfim, o alcool

€ considerado um agente promotor do cancer.
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Varios estudos tém ressaltado que o alcool e o tabaco sao reconhecidos
mundialmente como os mais importantes fatores de risco para o desenvolvimento do
carcinoma escamolecular da cavidade bucal e orofaringe e tém apontado seu efeito
sinérgico (INCA, 2008; FAVERO et al., 2007; CARVALHO et al., 2001).

No presente trabalho, em relacdo a populacdo que constituiu a amostra
referente ao periodo 2008 a 2015, examinou-se a relagdo entre o uso de bebida
alcéolica e o tamanho dos tumores, a presenca de nédulos e de metastases.

Como mostra a Tabela 12, 29 pacientes (82,86%) que eram etilistas possuiam
um tumor com dimenséo classificada em T4; por outro lado, apenas 6 (17,14%) dos
que nao faziam uso de alcool apresentaram tumores que receberam essa
classificacdo. Essa diferenca entre os dois grupos foi estatisticamente significativa
(p=0,089).

Tabela 12 — Associagéo entre o uso de alcool pelos pacientes e o tamanho do tumor,
HAM, 2008-2015

Nao Sim Total

TMN n % n % n %

1 15 16 31
48,39 51,61 100

2 13 19 32
40,63 59,38 100

3 18 25 43
41,86 58,14 100

4 6 29 35
17,14 82,86 100

Total 52 89 141
36,88 63,12 100

Fonte: HAM, 2016.
Pearson Chi-Square = 8,271; DF = 3; P-Value = 0,041
Likelihood Ratio Chi-Square = 8,935; DF = 3; P-Value = 0,030

Cabe salientar que foi bastante intensa a relacdo entre o uso do alcool e a
presenca de nodulos (p<0,00), com diferengcas superiores a 70% entre o maior
consumo dessa substancia e a presenga de nddulos (p<0,00), conforme dados

registrados na Tabela 13.
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Tabela 13 — Associagéo entre o uso de alcool pelos pacientes e a presenga de nédulos,

HAM, 2008-2015

Nao Sim Total
Grau n % n % n %
0 51 57 108
47,22 52,78 100
1 1 17 18
5,56 94 .44 100
2 1 5 6
16,67 83,33 100
3 2 6 8
25,00 75,00 100
Total 55 85 140
39,29 60,71 100

Fonte: HAM, 2016.

Pearson Chi-Square = 13,409; DF = 3; P-Value = 0,004

Likelihood Ratio Chi-Square = 16,088; DF = 3; P-Value = 0,001

A associacgao ao alcool foi, no entanto, menos significativa quanto a ocorréncia

de metastases (Tabela 14), em fungdo do menor nimero de casos encontrados nessa

condigao (6 / 75%).

Tabela 14 — Associacao entre o uso de alcool pelos pacientes e a ocorréncia de metastases,

HAM, 2008-2015

Nao Sim Total
Grau n % n % n %

0 54 79 133

40,60 59,40 100
1 2 6 8

25,00 75,00 100
Total 56 85 141

39,72 60,28 100

Fonte: HAM, 2016.

Pearson Chi-Square = 6,517; DF = 3; P-Value = 0,089

Likelihood Ratio Chi-Square = 7,041; DF = 3; P-Value = 0,071
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No presente estudo, foi também avaliada a possibilidade de correlagcbes
semelhantes entre os carcinomas e o tabaco, contudo os resultados obtidos néo
demonstraram significancia.

Os achados relacionados com o alcool surpreendem pelo seu valor significativo
e podem ser atribuidos a algumas particularidades. Por exemplo, dos 101 individuos
(65,59%) que informaram ter o habito de fumar, 34 (33,66%) referiram uso de cigarro
industrializado, cuja producdo atende a regulamentacdo institucionalizada, com
inspecdes e autorizagdo de comercializagao.

Mais recentemente, o cigarro tem sido reconhecido com maior intensidade
como um agente carcinogénico, e vem sendo firmado o seu potencial extremamente
danoso a saude do usuario, sendo seus maleficios admitidos e estendidos aos
fumantes passivos, a partir do que foram criadas diversas formas de coibir 0 seu uso,
particularmente em espacos publicos.

No entanto, com relagdo ao alcool, observa-se uma situagao atenuada, sendo
esse habito bastante difundido e aceito nos meios de convivéncia social com extremo
conformismo. Considerando-se os individuos assistidos no HAM no periodo
2008-2015, ressalta-se que dos 94 individuos (61,04%) que referiram o habito de
beber, 32 (20,77%) acusaram uso de destilados ou cachaga, sendo 109 dessas
bebidas procedentes de zonas rurais.

Aimportancia em analisar esses elementos diz respeito a possivel inexisténcia
ou fraca fiscalizagdo quanto a fabricagdo e comercializagdo de bebidas alcodlicas
destiladas. Sabe-se que, principalmente na zona rural, muitos desses destilados sao
feitos em alambiques particulares e comercializados sem qualquer tipo de
fiscalizacdo, ou seja, na sua composi¢ao podem ser incluidos diversos produtos cujo
potencial danoso ao organismo é desconhecido.

Corroborando esse fato, cabe mencionar o estudo coordenado por Carlini
(2012) e desenvolvido pelo Centro Brasileiro de Informagdes sobre Drogas
Psicotrépicas (CEBRID) da Universidade Federal de Sao Paulo (UNIFESP), contando
com o apoio do International Center for Alcohol Policies (ICAP), pesquisa de que
participaram, além do Brasil, os seguintes paises: Russia, China, india, México e Sri
Lanka. Em relac&o ao Brasil, esse estudo analisou amostras de bebidas — cachacas,
uisques falsificados e licores artesanais — produzidas de forma clandestina em sete
municipios de Sao Paulo e Minas Gerais. Os resultados apontaram a presenca de

substancias téxicas, tais como o cobre — metal que traz sérios prejuizos a absorgao
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de outros minerais — e o carbamato de etila — um agente cancerigeno —, tendo-se
registrado, ainda, a presenga de metanol, ou seja, um tipo de alcool extremamente
toxico, cuja ingestdo pode causar cegueira e, até mesmo, levar a obito.

Sabe-se que o metabolismo do alcool aumenta a producao de radicais livres e
diminui os mecanismos antioxidantes, causando o estresse oxidativo. Com base em
expressiva revisao da literatura, ressaltou-se que o polimorfismo genético das
enzimas de degradagdo do alcool pode ser responsavel pela diferenca na
sensibilidade individual e que determinadas isoformas dessas enzimas permitem o
acumulo de metabdlitos téxicos como o acetadeido, substancia que pode causar dano
ao DNA ou a outras estruturas celulares (CARRARD et al., 2008).

Diversos mecanismos advindos da ingestdo do alcool podem vir a atuar na
mucosa oral. Todavia, ndo estdo adequadamente esclarecidos pela literatura cientifica
quais seriam os mais importantes no que diz respeito a carcinogénese em boca.
Ademais ainda ndo esta claro até que ponto o alcool isoladamente pode ser
responsavel pelo desenvolvimento dessa patologia, o que sugere a necessidade de
mais estudos para esclarecer tais mecanismos, especialmente em relacdo ao
polimorfismo genético das enzimas de degradagao e ao papel do estresse oxidativo.

Analisando-se em conjunto os dados referentes ao tabagismo e ao etilismo da
populagao investigada no periodo 2008-2015, da qual 74 pacientes (53,24%) faziam
uso cumulativo de tabaco e de alcool, constatou-se a importancia desse sinergismo
ao ser examinada sua associacdo com a classificacdo dos tumores pelo
sistema TNM.

Em relagdo ao tamanho dos tumores, comprovou-se que 19 (45,24%) dos
pacientes que estavam nesse caso apresentaram tumor classificado como T3 e 26

(74,29%) exibiram tumor em estadio T4, como consta na Tabela 15.



Tabela 15 — Associagéo entre o uso de alcool e de tabaco pelos pacientes

e o tamanho do tumor, HAM, 2008-2015
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Nao uso de Uso de Uso de
Grau alcool e alcool ou alcool e
de tabaco de tabaco de tabaco Total
n % n % n % n %
1 10 6 14 30
33,33 20,00 46,67 100
2 10 7 15 32
31,25 21,88 46,88 100
3 10 13 19 42
23,81 30,95 4524 100
4 3 6 26 35
8,57 17,14 74,29 100
Total 33 32 74 139
23,74 23,02 53,24 100

Fonte: HAM, 2016.

Pearson Chi-Square = 11,029; DF = 6; P-Value = 0,04

Likelihood Ratio Chi-Square = 11,613; DF = 6; P-Value = 0,04

O sinergismo entre o alcool e o fumo mostrou também sua significancia na

presenca de nédulos, tendo-se observado que a 75% dos pacientes que fumaram e

beberam atribuiu-se a classificagcdo N3 (p=0,13), conforme esta demonstrado na

Tabela 16.

Tabela 16 — Associacao entre o uso de alcool e de tabaco pelos pacientes
e a presencga de nédulos, HAM, 2008-2015

Nao uso de Uso de Uso de
Grau alcool e alcool ou alcool e
de tabaco de tabaco de tabaco Total
n % n % n % n %
0 32 27 47 106
30,19 25,47 44 34 100
1 0 5 13 18
- 27,78 72,22 100
2 1 1 4 6
16,67 16,67 66,67 100
3 1 1 6 8
12,50 12,50 75,00 100
Total 34 34 70 138
24,64 24,64 50,72 100

Fonte: HAM, 2016.

Pearson Chi-Square = 10,851; DF = 6; P-Value = 0,013

Likelihood Ratio Chi-Square = 15,144; DF = 6; P-Value = 0,019
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Da analise dos dados depreendeu-se ainda a presenca de metastases em
pacientes que acumularam ambos os habitos, registrando-se o percentual de 62,5%
(p=0,03), como explicita a Tabela 17.

Tabela 17 — Associacgao entre o uso de alcool e de tabaco pelos pacientes
e a ocorréncia de metastases, HAM, 2008-2015

Nao uso de Uso de Uso de
Grau alcool e alcool ou alcool e
de tabaco de tabaco de tabaco Total
n % n % n % n %
0 34 30 67 131
25,95 22,90 51,15 100
1 0 3 5 8
- 37,00 62,50 100
Total 34 33 72 139
24 .46 23,74 51,80 100

Fonte: HAM, 2016.
Pearson Chi-Square = 2,941; DF = 2; P-Value = 0,030
Likelihood Ratio Chi-Square = 4,788; DF = 2; P-Value = 0,091

Esse achado relevante certamente podera ser reafirmado a partir da inclusao
progressiva de prontuarios que registrem a detecgao do cancer de boca e orofaringe.
O alcance dessa meta seguramente podera encontrar relatos de metastases e das
respectivas possiveis associacbes com os habitos discutidos no presente estudo.
Acrescente-se o fato de este trabalho estar registrando o estadiamento da avaliagcao
clinica (TNM) dos pacientes ingressos no HAM.

Os dados que constituem este estudo indicam ser extremamente consistente a
associacao entre o uso “pesado” de alcool e fumo e o tamanho dos tumores
diagnosticados. Os padrdes de interagéo entre o tabaco e o alcool tém sido variados,
sendo representados por efeitos multiplicativos ou aditivos entre ambos, notando-se
a presencga de efeito multiplicativo do risco quando da associacdo de ambos. As
analises sugerem que fumantes “pesados” sdo também etilistas “pesados”, sendo as
avaliagdes dos efeitos isolados, por vezes, inconsistentes (LEITE; KOIFMAN, 1988).

Miller, Henry e Rayens (2003) enfatizaram a importadncia da participagcao
simultdnea do tabaco e do alcool no desenvolvimento do cancer bucal, ao constatar

os percentuais de 92,2% de fumantes e 81,2% de etilistas entre os individuos que
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compuseram a amostra analisada. O efeito do uso simultaneo do alcool e do tabaco
pode aumentar em até 100 vezes o risco de se desenvolver um cancer bucal
(BONFANTE, 2014). O estudo de Santos e outros (2015) também enfatiza o consumo
de alcool e tabaco associado ao progndstico do cancer bucal, ressaltando que quanto
maior 0 seu consumo, piores sido as condi¢des da doenca.

A investigagdo permanente do cancer de boca e orofaringe, inclusive com a
abordagem cirurgica, estara préxima do patamar vivenciado por Das e Nagpal e outros
(2002) que relatam em seus estudos a ocorréncia de metastase cervical oculta em
10% a 26% dos pacientes avaliados.

E com clareza que se vislumbra a necessidade de estudos epidemiolégicos no
sentido de serem identificados grupos de risco, envolvendo, principalmente, individuos
jovens sem vicios, para que as politicas de saude possam ser adotadas, visando ndo
somente a prevencao do cancer de boca e orofaringe, como também a determinagao
de seu diagndstico precoce.

Com base nas discussOes realizadas até entdo, é essencial a criacdo de
programas de prevengdo de cancer de boca mediante, inclusive, a promogéo de
cursos de atualizagao regulares direcionados aos cirurgides-dentistas. Paralelamente,
€ importante a realizagdo de campanhas ou atividades realizadas pelos setores
publicos e privados que esclarecam a populagao sobre o cancer de boca, facilitando
a identificagao dos fatores de risco da doenga, o reconhecimento de sinais e sintomas
mais comuns e o estimulo a realizacdo do autoexame.

Por fim, alcangar essa meta contribuira, certamente, para a diminuicao dos
indices de cancer de boca. Entende-se, contudo, que sera necessario empreender um
esforco conjugado e sincronizado entre os setores publicos e privados, assim como
entre os profissionais e pesquisadores envolvidos com a prevencgao e a promog¢ao da

saude.



7 CONCLUSAO
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De acordo com a metodologia empregada e com
fundamento nosachados do presente estudo que trata do diagndstico e
da terapia do cancer deboca sob os cuidados do Hospital Aristides
Maltez, unidade de referéncia noEstado da Bahia, pode-se concluir que

nos dois periodos avaliados:

e O perfil epidemiolégico dos pacientes ingressos nesse Hospital vem

se mantendo inalterado.

e A prevaléncia de pacientes portadores de cancer bucal recaiu para o
sexo masculino, caracterizando essa populacdo a baixa escolaridade,a

precaria higiene bucal e a atividade laboral rural.
e O carcinoma espinocelular foi a forma histolégica mais frequente e o
sitio principal de sua localizagdo foi a lingua.

e O estadiamento das lesdes diagnosticadas revelou a primazia dos

tamanhos de tumores T3 e T4.

e As opgdes terapéuticas utilizadas seguiram os procedimentos e os
protocolos estabelecidos no HAM, isto €&, cirurgia, radioterapia, e
quimioterapia, na forma isolada ou combinada.

e Os habitos de vida, o uso de fumo e a ingestdo de alcool foram

recorrentes nas duas etapas do estudo.

e Constatou-se a restrita participagdo do cirurgido-dentista no

diagndstico da doenga e no encaminhamento dos pacientes ao HAM.

No periodo do estudo compreendido entre 2008 e 2015:

¢ Constatou-se uma forte significancia entre o uso do alcool e os
tumores com estadiamento T3/T4, assim como a presencga de nédulose de

metastase.

e Observou-se que o0 uso cumulativo de alcool e tabaco demonstrou

forte associagéo e possivel agao carcinogénica indutora.
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APENDICE

APENDICE - Formulario de Pesquisa-Questionario



FORMULARIO DE PESQUISA

QUESTIONARIO

REGISTRO HAM

Encaminhamento ao HAM

Idade

Sexo
( ) Masculino () Feminino

Estado Civil
( ) Solteiro(a) ( ) Casado(a) ( ) Desquitado (a)/( ) Separado(a)
( ) Viavo(a) () Outros

Grau de instrucao
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( ) Analfabeto ( ) Primeiro grau ( ) Segundo Grau ( ) Nivel Superior ( ) Pos Graduagao

Profissio

Endereco

Bairro Cidade

Doenca principal e localizaciao

Duracio da doenca

Suspeita da doenca / lesdo

Local da suspeita ou diagndstico da lesao
( ) Posto de saude ( ) Faculdade Medicina ( ) Faculdade Odontologia
( ) Hospital ( )HAM () Outros

Profissional responsavel pelo diagndstico/ suspeita
() Médico ( ) Dentista () Enfermeiro ( ) Agente de saude
() Outro

Data do Diagnostico
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Biopsia data HAM( ) Outros

Orgao ou sitio da biopsia

Classificacao TNM (ESTADIAMENTO)

Inicio do tratamento

Término do tratamento

Duracio do tratamento

Tipo de tratamento realizado

( ) Radioterapia () Quimioterapia () Cirurgia
() Outros ....cceeeveeeenenns

OBSERVACOES

Sinais e sintomas observados ao procurar o profissional

Dor( ) Ardor( ) Queimor( ) Febre( ) Bocaseca( ) Hipersalivagdo ()
Tumor ( ) Crescimento rapido ( ) Crescimento lento ( ) Nao observado ( )
Dificuldade de: falar ( ) engolir liquido ( ) engolir s6lido ( )

Tosse ( ) Rouquiddo ( ) Faltadear( )

Dor em: cavidade auditiva ( ) pescogo ( ) lingua( ) boca( ) ao engolir( )
Perda de peso (..) aproximada
Outros

Que efeitos surgiram no organismo apés o tratamento?
( ) Emagrecimento () Queda de cabelo

( ) Ressecamento da pele () Nausea/ vOomitos

( ) Outros () S/informacao

Quais os efeitos e/ou alteracées na cavidade bucal estdo surgindo apés o tratamento
( )Ardéncia  ( )Bocaseca ( )Caries ( )Alteracdes na gengiva

( ) Perda do paladar () Infeccdes () Feridas na boca

() Outros () S/informagao

Ha quanto tempo apos o tratamento passou a observar estas alteracées ?
( ) 1 a2 semanas ( )2 a3 semanas () 3 a4 semanas
( ) Ap6s 4 semanas () S/informagao

Quais as alteracoes que mais incomodam, numa escala de 0 a 10
( )Bocaseca  ( )Caries () Alteracdes na gengiva

( ) Perda do paladar ( ) Infecgdes () Feridas na boca

( ) Outros () S/informagao
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Quais as orientacdes para minimizar estes efeitos ?

( ) Higiene bucal () Saliva artificial ( ) Bochecho com fluor
( ) Medicacao
( ) Nenhuma () Outros () S/informacao

Que tratamento odontolégico foi realizado antes de iniciar o tratamento para o cancer ?

( ) Restauragdes em resina ( ) Restauragdes em amaalgama ( ) Extragdo
() Tratamento periodontal (tratamento na gengiva) () Limpeza e aplicagdo de fltior
() Outros ( ) Nenhum

Local do tratamento
HAM () Outros ()

Usa protese removivel ou fixa?
() Sim ( ) Nao () S/informacdo

Ha quanto tempo ?
( )01 a05 anos ( )05a 10 anos ( )10a 20 anos ( ) Acima de 20 anos
( ) S/informagao



ANEXOS

ANEXO A — Oficio n°® 029/2007 do Comité de Etica em Pesquisa
com Seres Humanos do Hospital Aristides Maltez

ANEXO B — Parecer n° 1.466.211/2016 do Comité de Etica em Pesquisa
com Seres Humanos do Hospital Aristides Maltez

ANEXO C — Parecer n° 1.393.120/2016 do Comité de Etica em Pesquisa
com Seres Humanos do Instituto de Ciéncias da Saude
da Universidade Federal da Bahia
ANEXO D - Declaragao de revisdo e normalizagao emitida por Vera Rollemberg

ANEXO E — Declaragao de revisao das Citagdes e Referéncias bibliograficas
emitida por Keite Birne.

ANEXO F- Declaragao de revisao do Abstract emitida por Augusto Farias.
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LIGA BAHIANA CONTRA O
CANCER/ HOSPITAL @W"“'
ARISTIDES MALTEZ LBCC/BA

PARECER CONSUBSTANCIADO DO CEP
Elaborado pela Institulcdo Coparticipants

DADOS DO PROJETO DE PESQUISA

Titulo da Pesquisa: Perfil epidemicldgico dos pacienies com cincer de boca # orofarnge alendidos no
Hospital Aristides Maltez no periodo de 2007-2014.

Pesquisador: calia maria guanasos siva

Aroa Temdatica:

Verslo: 1

CAAE: 49631215.3.3001.0050

instituicho Proponents: instituto de Cilncias da Sadde da Universsdade Federsl da Bahia

Patrocinador Principal: Financamanto Pripric

Nimero do Parecer: 1.466.211

Apresaniacho do Projeto:

Estudo de corte transversal, o projeto visa avaliar @ morbimontalidade do cincer do boca o de orofannge em
casos alendidos no Hospitel Asistides Maltez, entre 2007 @ 2014, stravés da andlise de dados do prontudrics
{minimo de 700 ¢ miximo de 1.000), dentre os quais: idade do pacients, grau de insirucko, acesso &
sarvicos de sadde, localizacho & tipo da lesfo, estadiamento do tumor na data do diasgndstico, tratamento
instituido, complicaghes & soquelas.

Jusiifica-se tanio pela significativa provalincia da dosnga no Brasil, principalmente em fases svangadas,
gquanto pelas sequelas decorrenies dos tratamenios. A revislo da lileraiura bem demonsira que a
localizacio anatdmica des lestes malignas de boca e orofaringe o & sua inciddncia om fases produlivas da
vida (40 a 60 anow de idade) mostram um guadro nacional preocupante & demandam agoes efelivas de
pravencio @ diagnostico precoce.

A pesquisadors espora contribuir para uma avaliaclo critica da doenga no estado da Bahio ¢ da assisidneia
presinda, em pariicular pelo Hospital Aristides Maltez, (institul;do flantrdpica de oncologla, cuja clieniels &
100% SUS).

Objetivo da Pesquisa:
Cansclerizar o perfil apidemisldgico doa pacientés com clncer de boch & orofanings assistidos no

Endersge:  Aw.Clbolo VI 112 - Uinidd Onenloges Pecdiies
Badrro: 4% ancar - Beolas CEF; 0285001

UF: A Mhaniciper:  RAL VAR

Telslone: (7178007 P (70650 T Emed:  copioraideumalies om br
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.r
I - INSTITUTO DE CIENCIAS DA
SAUDE-UFBA . RGraA e

DADOS DO PROJETO DE PESCUIEA

Thuio da Pesguiss: Perfil epidemiclogicn dos pacientss com chnosr de boca e orolannges slendidos no
Haspital Aristices Mallaz no paricdo de 2007-2014

Peaquisador: catin mann guanses siva

Area Tematica:

Varsbo: 3

CAAE: 4Rf31215. 20000 5642

Inatitulgbo Proponsnts: instihio de Cbncias da Saude d8 Unsmmsdads Foederal da Batia

Patrocinador Princlpal: Financismanto Prigio

Niomens do Parscer: 1300 130

Apresentagdo do Projeto

O projelo parfil epidemicldgico dos paciantss com cineer de bocs » ofnladnge stendidon ne Hospital
Asigtides Mallez, no periodo de 2007 - 2014, sprosenis relevincis de scordo com & justificativa
spreseninda. Os objelivos sho perlinentes @ de Importdncia significalive par & sociedade.

Objative da Pesguisa:

Catpcierczar o peifil epademeologico da fregléncia do clincer de boca o orofannge om pacienies asaisbdos
no Hoapilal Anstides Maliez. no periodo da 20072014 & compand- los aon esullados oblidos no eshedo i
meaiiraco entre Z000-2006, de aconio com iodas as varidves nlegrories das hipileses do presenis projelo
COMO Moremortabdnde do chncsd o Bocs @ rotannge el da J0eNCa B e 0o Ngnesticn. o S0eNeo
oS Mervicos do sadde, O grau de inslnuglo & o nivel Ko econdmico da populspho. Estabolecer o lampo
decomiao enli o8 BUDEMAAIoE d08 DrMelts Linais o Minemas @ & procurs palo profissional 0s aadde,
ovaliando os talores relacionados ao diagndetics tardic, sssim como © lempo que decorrido, desde o
rrcmato o gue & babo makona bucal ol deleciads b O MOMENED BT GUE 0 DRCHNIE NKIOU B teTREED,
Essos roauliadcs Worko como fm comtribuir para uma avalisclio crilica da dosnce no estndo da Bahis o da
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15 INSTITUTO DE CIENCIAS DA Qo
SAUDE - UFBA

" PARECERCONSUBSTANCADODOCEP
DADOS DO PROJETO DE PESGUISA

Thulo da Pesguiia: Perfil apidemiclogics 008 PCIENEs COM CANCET 08 DOCa & Orofarnge Mendidos no
Hospiial Armlides Mallez no periodo do J00T-2014.

PaaQuisadorn Cobd Mand Juansss siva

Area Tematica:

Verslo: 3

CAAE: 48831718 3 D000 5642

inatituicho Propohenis: inatiulo de Celncias 38 Sadde da Uinverscads Federal da Bahua
Patrocinador Principal: Firanciamenic Prigeic

DADOS DO PARECER

Mimero do Parscer: 1 380 120

Apresentscio do Propeto:

© projeto porfil epidemicitgico dos pacientes coim clncer de boca & orofaringe alendidos no Hospital
Aristides Mallez, no periodo de 2007 - 2014, apresentis releviincia de acordo com & justificativa
aprasaninda. Os cbielivos slo periinentes & de importbncia sigrificative pars & sociedads.

Otjative di Pesquisa:

Caipciarzar o paril apsamsaldGicn da fregudncia 00 chnosr oo BOCE & FOlanngE 5 DOCHMIDE SSsshios
no Hospital Anstoes Mallar, no paeriods da 2007-2014 & compant: ios. 808 resullados oblos no sstudo i
isakzacdy entre 7000 2008, do scodto com Wdas a8 valilves rlegrantes das hipdieses o precwents promeio
ot maxtemortaldmde do clncer de boca & orolarings. sstige da doenga & parfir do disgrielico, O MOMSS
S04 SeTvioos oo saloe, 0 grau de instruclo 8 O nivel sdcio scondmico da populacho. Estabalscer o lempo
decomido snife o8 surgimenios dos primeiros sinsis & sintomas @ 8 procurs pelo profissional de salde,
availands os fatores relscionsdos o disgndsiics tardic, sssim como ¢ Tempo que decormida, desde o
maomanio om gus & alo maligna bucsal fol delecinda bié o MOMento &M Guo O DRCkNLS NICOU & Ternpa.
Essss resultacion torks come fim contritaer pars uma awaliaclo oritica da doonca no eotndo da Bahia o da
asssslbnoin prestaca. parmculsnmente, pelo Hospial Anstioes Malor
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