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RESUMO

O cancer bucal é responsiavel por elevados indices de mortalidade e morbidade na
populacdo brasileira. Apesar dos avancgos cientificos, ndo houve melhora na sobrevida ao
longo de décadas, fato relacionado principalmente ao diagndstico em estdgios avancados.
Campanhas de preven¢do tém sido realizadas com o intuito de melhorar este cendrio. O
objetivo deste trabalho foi comparar duas estratégias de prevengdo vigentes: a Campanha
de Prevencdo e Deteccio Precoce do Cancer Bucal, preconizada pelo Ministério da Saude,
e o Projeto Busca Ativa de Lesdes Bucais, Lesdes Malignas e Potencialmente Malignas da
Cavidade Bucal FOP-UNICAMP. Os resultados demonstraram que a populagdao examinada
na Campanha de Prevencdo e Detec¢cdo Precoce do Céncer Bucal, foi predominantemente
composta por mulheres, que nido fumavam ou bebiam, que, desta forma, ndo se
enquadravam no grupo de risco para o cancer de boca. Ja a populagdo estudada no Projeto
de Busca Ativa de Lesdes Bucais, Lesdes Malignas e Potencialmente Malignas da
Cavidade Bucal da FOP-UNICAMP foi composta principalmente de homens, fumantes e
ex-fumantes e etilistas. Com relacdo ao diagnéstico de lesdes malignas observou-se 1,80%
(Campanha de Prevenc¢do e Deteccao Precoce do Cancer Bucal) vs 4,11% (Projeto Busca
Ativa de Lesdes Bucais, Lesdoes Malignas e Potencialmente Malignas da Cavidade Bucal
FOP-UNICAMP). Entretanto, as duas estratégias foram capazes de detectar intimeras
outras lesdes bucais, contribuindo para melhor promover saide nestas populacdes. Sendo
assim, conclui-se que para diagnostico de lesdes malignas, o Projeto Busca Ativa de Lesoes
Bucais, Lesdes Malignas e Potencialmente Malignas da Cavidade Bucal FOP-UNICAMP

parece ser mais eficiente.

Palavras chaves: Neoplasias Maxilomandibulares, Programas de rastreamento, Prevencao

Secundaria, Politicas Publicas de Saude
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ABSTRACT

Oral cancer is responsible for high rates of morbidity and mortality in Brazilian population.
Despite scientific advances, there was no improvement in survival over decades, fact
mainly related to the diagnosis in advanced stages. Prevention campaigns have been carried
out in order to improve this scenario. The objective of this study was to compare two
existing prevention strategies: the Campaign for Prevention and Early Detection of Oral
Cancer, Department of Health, from Piracicaba and region, and the Project Active Search
of Benign, Malignant and Potentially Malignant Lesions of the Oral Cavity FOP-
UNICAMP. The results showed that the population examined in the Campaign for
Prevention and Early Detection of Oral Cancer was mainly composed of women, who did
not smoke or drink, consequently not fit at risk-group for oral cancer. On the other hand,
the population studied in the Project Active Search of Benign, Malignant and Potentially
Malignant Lesions of the Oral Cavity FOP-UNICAMP was mainly composed of males,
smokers and former smokers, and active alcoholics. Regarding the diagnosis of malignant
lesions it was observed 1.80% (Campaign for Prevention and Early Detection of Oral
Cancer) vs 4.11% (Project Active Search of Benign, Malignant and Potentially Malignant
Lesions of the Oral Cavity FOP-UNICAMP). However, both strategies were able to detect
many other oral lesions contributing for better promote health to these populations. Thus,
we concluded that for diagnosis of malignant lesions, the Project Active Search of Benign,
Malignant and Potentially Malignant Lesions of the Oral Cavity FOP-UNICAMP seems to

be more efficient.

Key words: Jaw Neoplasms, Mass Screening, Secondary Prevention, Health Public Policy



SUMARIO

1 INTRODUCAO

2 REVISAO DE LITERATURA

3 PROPOSICAO

4 MATERIAIS E METODOS

5 RESULTADOS

6 DISCUSSAO

7 CONCLUSOES

REFERENCIAS

ANEXO

xi

29

30

35

57

71

72

88



1. INTRODUCAO

O cancer de boca € definido como a neoplasia maligna que acomete os ldbios, lingua,
gengiva, mucosas jugais, tonsilas e orofaringe, de acordo com a Classificacao Internacional
de Doencas, [CID-10, C00-C14, excluindo C07, CO8 (glandulas salivares) e Cl11
(nasofaringe)]. Mais de 90% dos canceres desta regido corresponde ao carcinoma
espinocelular (Warnakulasuriya, 2009).

O continuo crescimento populacional, bem como seu envelhecimento, afeta de
forma significativa o impacto do cancer no mundo, que apesar dos avancos tecnoldgicos,
continua com elevada incidéncia mundial. Além disso, mais de 60% dos pacientes
apresentam lesOes em estdgios mais avancados, consequentemente com progndstico
significativamente pior. Diante deste cendrio, € frequente a necessidade de abordagem
multidisciplinar envolvendo a cirurgia associada ou nio a radioterapia e quimioterapia,
seguidas de reconstru¢do e reabilitacdo, fazendo com que o tratamento atinja custos
elevados. Uma das alternativas de melhorar esta situagdo € deteccdo de lesdes enquanto elas
estdio em um estdgio precoce. Isto pode ser conseguido através do aumento da
conscientizacdo da populacdo para que os individuos procurem atendimento assim que
observarem alguma alteracio ou pelo rastreamento de pacientes de alto risco. Sendo assim,
torna-se fundamental que os recursos e esforcos sejam direcionados no sentido de orientar
as estratégias de prevengio e controle de cancer (Forastiere et al., 2001; Parkin et al., 2005;
Jemal et al., 2011).

No Brasil, percebe-se que os indices de casos de cancer bucal permanecem

inalterados, ou mesmo superiores em algumas localidades. Apesar das constantes



atualizacOes nos dados epidemioldgicos e dos avancos nos meios de diagndstico e
tratamento, a taxa de sobrevida em cinco anos dos pacientes acometidos pelo cancer bucal
nao tem aumentado por décadas (Lingen et al., 2008; Brasil, 2012). A falha persistente no
diagndstico em estdgios iniciais e, consequentemente limitacdes no tratamento, € o
principal fator que limita os avancos destes resultados (Carvalho et al., 2004; Lingen et al.,
2008). Dessa forma, o cancer bucal continua constituindo um grave problema de satde
publica nacional, mesmo tendo a prevenc¢ao assumido um papel significativo no modelo de
saude brasileiro (Brasil, 2012).

Diante desta realidade, existe a necessidade de pesquisas que avaliem a eficacia dos
programas de prevencdo do cancer de boca no Brasil, com o intuito de aperfeicoar o

sistema vigente.



2. REVISAO DE LITERATURA

2.1 EPIDEMIOLOGIA DO CANCER

Cancer € a principal causa de morte nos paises desenvolvidos e a segunda causa
principal de morte em paises em desenvolvimento. O nimero de casos de cancer estd
aumentando nos paises em desenvolvimento econdmico, como resultado do crescimento e o
envelhecimento da populac@o, bem como, uma maior exposicao a fatores de risco evitaveis,
tais como o tabaco, o dlcool e 0 HPV. Esses grupos também t€m menos acesso aos servigos
de saide e menor nivel educacional que possibilitem tomar decisdes para proteger e
melhorar sua prépria satide (Petersen, 2009; Jemal et al., 2011). Em decorréncia disso, tem-
se projetado que em 2.020 mais de 15 milhdes de novos casos de cancer ocorrerdo no
mundo a cada ano com cerca de 10 milhdes de mortes (Petersen, 2009).

O cancer de boca e orofaringe representa uma importante parcela de cancer,
principalmente devido ao uso indiscriminado de tabaco e dlcool, representando hoje o sexto
tipo de cancer mais comum em todo o mundo (Warnakulasuriya, 2009). A estimativa anual
€ que 263.900 novos casos e 128.000 mortes por cancer de cavidade oral ocorram todos os
anos no mundo, sendo que dois ter¢os destes ocorrerdo em paises em desenvolvimento.

As areas caracterizadas por altas taxas de incidéncia para o cancer bucal (excluindo
os l4bios) sdo encontradas no Sul e Sudeste da Asia (por exemplo, Sri Lanka, India,
Paquistdo e Taiwan), partes do oeste europeu (Franca) e Europa Oriental (por exemplo,
Hungria, Eslovdquia e Eslovénia), partes da América Latina e no Caribe (por exemplo,

Brasil, Uruguai e Porto Rico) e no Pacifico regides (por exemplo, Papua Nova Guiné e



Malésia) (Jemal et al., 2011). Em paises de alto risco, como o Sri Lanka, fndia, Paquistao e
Bangladesh, o cancer bucal € o cancer mais comum em homens, e podem corresponder em
até 25% de todos os novos casos de cancer. A alta incidéncia deve-se a habitos de risco
como o efeito sinérgico de beber, fumar e mastigar a noz de areca e betel. Isso pode ser
explicado pelo fato de que mascadores de betel sdo fumantes e etilistas proporcionalmente
mais pesados e, devido ao fato de ser um hébito cultural, disseminado independente do
género. Estes paises apresentam também taxas elevadas de cancer em mulheres,
especialmente no sudeste da India (Nair et al., 2004; Warnakulasuriya, 2009; Chang €t al.,
2011). Na maioria dos paises ao redor do mundo, o cancer bucal € mais comum em homens
do que nas mulheres. As diferengas sexuais relatadas sdo atribuiveis a presenca de habitos
de risco mais pesados por parte dos homens, por exemplo, maior exposi¢ao a luz solar (para
o cancer de 1dbio) como parte das ocupagdes ao ar livre. A média de incidéncia global de
cancer de boca e da orofaringe para os homens em 2008 foi de 8,7 / 100.000 habitantes,
contra 3,3 para o sexo feminino (Warnakulasuriya, 2009).

Perdendo apenas para paises como India, Franca e Eslovénia, consumidores de altas
quantidades de cigarro e dlcool, a populacdo masculina brasileira se apresenta como uma
das maiores incidéncias de cancer bucal do mundo (Wunsch-Filho & de Camargo, 2001; de
Camargo Cancela et al., 2012). No Brasil, excluindo o cincer de pele nio melanoma
(excluido devido a baixa letalidade), o cancer de boca representa de forma absoluta a
sétima neoplasia que mais acomete a populacdo brasileira, para 2.012 estimam-se que 9.990
casos novos de cancer de boca ocorram em homens e 4.180 em mulheres, sendo a sexta
mais prevalente em homens e a nona entre as mulheres. Entretanto, em determinadas

regides esta posicao € ainda mais alarmante, levando em conta a populacdo masculina, na



regido Nordeste ocupa a quarta colocag@o (6/100 mil), nas regides Sudeste e Centro-Oeste
ocupa a quinta posi¢do, com (15/100 mil) (9/100 mil) respectivamente, enquanto, nas
regides Sul (12/100 mil) e Norte (3/100 mil), é o sexto mais frequente. Para as mulheres, é
o oitavo mais frequente na regido Nordeste (3/100 mil). Nas regides Sudeste (6/100 mil) e
Norte (2/100 mil), ocupa a nona posi¢ao, enquanto, nas regioes Centro-Oeste (3/100 mil) e
Sul (3/100 mil), é respectivamente, o 12° e o 15° mais incidente (Brasil, 2012).

No Estado de Sao Paulo, a incidéncia do cancer de boca é elevada, principalmente se
comparada a outras dreas urbanas no pais e no exterior, sendo a taxa de sobrevida em 5
anos muito baixa, o que esta associado ao atraso no diagnéstico (Carvalho et al., 2004). Em
2012, para o estado de Sdo Paulo, sdo esperados 4.430 novos casos de cancer bucal, com
uma taxa bruta de incidéncia em torno de 3.170 novos casos para homens, com um
percentual de 15,38% para cada 100 mil habitantes, e 1.261 novos casos em mulheres, com
um percentual de 5,81% para cada 100 mil habitantes (Brasil, 2012). O conhecimento do
perfil epidemiolégico dos pacientes acometidos com cancer de cabegca e pescogco é
fundamental no entendimento de fatores etiol6gicos, bem como no planejamento de agdo
das politicas publicas. Apesar das limitagdes deste tipo de estudo para pacientes tratados no
estado, pode-se inferir através da andlise da literatura que a maioria dos pacientes do estado
de Sao Paulo € composta pelo género masculino (78,8% - 84,3%), entre 55 a 66 anos de
idade, possuem baixo nivel de escolaridade, tem cor de pele branca (86,3%), expostos a
altas doses de tabaco e dalcool, e 75% dos pacientes sdo diagnosticados em estdgios
avancados da doenga (Carvalho et al., 2004; Alvarenga et al., 2008; Bergamasco €t al.,

2008)



Os dados epidemioldgicos mundiais para mortalidade por cincer bucal sugerem que
estas taxas apresentam um numero aproximado de um pouco menos da metade da
incidéncia. Contudo, a taxa de mortalidade € relativamente baixa para muitos paises
ocidentais industrializados, onde ha servicos de saide bem estruturados e disponiveis a
populacdo. No entanto, relativamente elevada para os paises de baixa e média renda e
paises com economias em transi¢do, onde ainda ha acesso limitado aos servicos de saide
(Petersen, 2009). As dltimas estimativas mundiais sugeriam que ocorreriam
aproximadamente 263.000 casos novos e 127.000 6bitos. Desse total, 30.000 (22.000 em
homens e 8.000 em mulheres) ocorreram em paises desenvolvidos e a maioria 96.000
mortes (58.000 em homens e 8.000 em mulheres) em paises em desenvolvimento (Parkin et
al., 2005; Ferlay et al., 2010). No Brasil, as taxas de mortalidade variam de 0,81-
5,54/100.000 habitantes entre homens e 0,28-1,37/100.000 de habitantes entre as mulheres.
Para o Estado de Sao Paulo, a taxa de mortalidade fica em torno de 4,5% entre os homens e

3% entre as mulheres, quando comparados a todos os sitios de cancer (Brasil, 2002).

2.2 ETIOLOGIA DO CANCER E LESOES POTENCIALMENTE MALIGNAS DA

CAVIDADE BUCAL

A etiologia do céincer bucal é multifatorial e os vdrios fatores de risco promovem
principalmente aumento da taxa de mutagdes. Os principais fatores de risco sdo tabaco e
alcool. Outros fatores também tém sido descritos como compostos com betel, papiloma
virus humano (HPV). Com rela¢do ao carcinoma de 14bio, a exposi¢do a luz solar € um

fator determinante (Scully & Bagan, 2009).



Baseados na literatura mundial disponivel os fatores de risco conhecidos poderiam ser
agrupados de acordo com a for¢a da evidéncia como: a) estabelecido; b) fortemente

sugestivo; ¢) possiveis; d) fatores especulativos (Tabela 1).

Tabela 1 — Fatores de risco para o cancer bucal e lesdes com potencial de malignidade

ESTABELECIDOS FORTEMENTE POSSIVEIS ESPECULATIVO
SUGESTIVOS
Fumo Radiagao HPV Enxaguatdrios bucais

com élcool
Mascar tabaco Imunodeficiéncia Consumo de mate
Rapé Fatores dentdrios Doenca periodontal
(mé& higiene bucal,
doenca periodontal,
etc.)
Abuso de dlcool Fatores Familiar
socioecondmicos
Noz de areca e Betel
Exposi¢ao solar

(1abio)




2.2.1 Tabaco e alcool

O uso do tabaco responde sozinho por uma em cada seis mortes decorrentes de
doencas ndo transmissiveis. Cada dia mais de 1 bilhdo de pessoas fuma ou masca tabaco, e
cerca de 15.000 morrem de doencas relacionadas ao tabaco. E apesar do uso do tabaco ter
caido em muitos paises de alta renda, pelo menos entre a populagdo masculina, estd subindo
rapidamente em muitos paises de baixa e média renda, com uma prevaléncia de mais de
25% em adolescentes, em alguns paises. Este aumento ¢é devido as atividades
descontroladas da inddstria do tabaco e dos esforcos persistentes para influenciar e
enfraquecer as politicas de controle do tabaco (Beaglehole et al., 2008). Em decorréncia
disto, o uso do tabaco tem sido identificado como a principal causa de morte prematura
evitdvel em todo o mundo. Estima-se que 4,9 milhdes de pessoas morreram de doengas
relacionadas ao tabaco em 2000, e pensa-se que este nimero aumentard para 10 milhdes de
mortes por ano até 2020, dos quais 70% estardo nos paises em desenvolvimento. O uso de
tabaco é conhecido como o principal fator de risco independente para o desenvolvimento
do cancer bucal e do trato aerodigestivo superior, devido a isso a literatura € especialmente
focada no estudo das varias formas de seu consumo (Warnakulasuriya €t al., 2005).

O tabaco é consumido de vdrias maneiras: cigarros, charutos, cachimbos de agua,
fumo reverso e como tabaco sem fumaga, como rapé seco ou rapé umido acondicionados
em pequenas bolsas. O tabaco processado contém, pelo menos, 3050 compostos diferentes,
sendo que boa parte deste numero foram identificados como téxico, tumorigénicos e
cancerigeno. Em particular, as N-nitrosaminas tabaco especificas, como a 4-

(metilnitrosamina) -1- (3-piridil) -1-butanona (NNK), N-nitrosonornicotina (NNN) e



hidrocarbonetos aromaéticos policiclicos tém sido relacionadas ao cancer do trato aero
digestivo superior. Tanto o tabagismo e o hébito de mascar fumo causam um estresse
oxidativo aos tecidos, ou seja, a presenca constante de espécies reativas de oxigénio que
iniciam reagdes de radicais livres. Espécies reativas de oxigénio podem danificar proteinas,
lipidios, carboidratos e DNA. Pequenos danos no DNA podem resultar em mutagdes que
sdo parte de uma cadeia para a transformagdao maligna, além de resultar em perturbagdes
adicionais de controle do ciclo celular (Hecht, 2003).

Em um estudo de meta-andlise bem controlado determinou o risco relativo (RR) para
diversos cénceres relacionados ao tabaco e encontrou de acordo com o sitio de
acometimento, pulmao (RR = 8,96, IC 95%: 6,73-12,11), laringe (RR = 6,98, IC 95%:
3,14-15,52) e faringe (RR = 6,76, IC 95%: 2,86-15,98), seguidos pelo trato digestivo
superior (RR = 3,57, IC 95%: 2,63-4,84) e cancer bucal (RR = 3,43; IC 95%: 2,37-4,94)
(Gandini et al., 2008). Outros autores postulam que ha pelo menos 20 vezes mais risco de
desenvolvimento de CEC bucal, associados ao consumo excessivo de tabaco com uma forte
relacdo dose-dependente e ndmero de cigarros consumidos por dia, além dos anos
acumulados de fumo e, se comparado com pessoas que nao fumam ou bebem este nimero
aumenta para 100 vezes (Neville & Day, 2002; Scully & Bagan, 2009). Estudos anteriores
mostraram que 70% a 90% dos pacientes com leucoplasia eram usudrios de tabaco e que
78% das lesdes desapareceram ou regrediram no prazo de 12 meses apds a cessagdo do
tabagismo.

Exposi¢do ao tabaco € sem duvida um fator de risco para cancer de boca, porém
apenas uma parcela da populagdo ird desenvolver um tumor, fato este que pode ser

parcialmente explicado devido a associagdo entre tabagismo e cancer bucal ser de base dose



dependente, com o risco de desenvolvimento de cancer proporcional ao nimero de cigarros
fumados por dia e ao tempo de fumo (Hashibe et al., 2009). Na auséncia de fatores de risco
coexistentes, fumantes moderados ndo parecem estar em maior risco para o0
desenvolvimento de cancer bucal do que os ndo fumantes, enquanto fumantes inveterados
possuem um risco aumentado. Para a regido de cabeca e pescoco o risco de cancer aumenta
acentuadamente quando o tempo de fumo tem duragdo superior a 20 anos e a frequéncia
didria € superior a 20 cigarros fumados (Applebaum et al., 2007; Hashibe et al., 2007). Em
um estudo de caso-controle desenvolvido na Europa, aplicado durante 8 anos, com 439
casos de cancer relatou riscos relativos (RR) ajustados de 3,6 em fumantes moderados a RR
= 9,4 em fumantes pesados com cancer de boca e faringe. Para os sexos, o fator de maior
risco atribuivel foi o tabagismo, responsavel por 81-87% dos casos de cancer bucal em
homens e de 42-47% em mulheres. Alcool explicou aproximadamente 60% dos casos do
sexo masculino, mas apenas 15% do sexo feminino. Juntos, fatores de risco foram
responsaveis 85-88% em ambos os sexos (Negri et al., 1993). Resultados semelhantes
foram encontrados em um estudo conduzido por Castellsague et al. (2004) que compilaram
os dados de 375 pacientes recém-diagnosticados com cancer da cavidade oral ou orofaringe
e utilizados outros 375 pacientes como controles pareados e, analisados através de
procedimentos de regressdo logistica multivariada. Os resultados demonstram que em
niveis iguais de ingestdo e duracdo, o habito de fumar tabaco negro e ingerir bebidas
destiladas foi associado com um aumento do risco de cancer de orofaringe na ordem de 2 a
4 vezes em comparagdo ao consumo de tabaco claro ou de beber vinho ou cerveja. Embora
a histdria de exposi¢do simultanea aos dois hédbitos foi associada com um aumento de 13

vezes no risco de desenvolvimento de CEC de orofaringe, a exposi¢do isolada ao fumo ou
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bebida s6 foi associada com um aumento moderado e ndo significativo no risco de cancer.
A exposi¢do ao fumo do tabaco negro e / ou consumo de bebidas destiladas podem
representar até 77% de ocorréncia de cancer oral na populagdo estudada. Todas as
caracteristicas de exposicdo de duragdo, quantidade e cessacdo do tabagismo e tanto o
consumo de dlcool foi fortemente associado com o risco de cancer apds uma relagdao dose-
dependente.

Outro tipo de tabaco que é relacionado com o desenvolvimento de cancer bucal e
orofaringe é aquele consumido sem combustdo, apesar da dificuldade na execucdo de
estudos que determinem esta relagdo devido a heterogeneidade de produtos de tabaco sem
combustdo, principalmente em culturas e regides diferentes (Rodu & Jansson, 2004). Em
um estudo realizado entre as mulheres na Carolina do Norte que utilizaram
predominantemente rap€ seco, uma relacdo dose-resposta forte foi observada entre a
duracdo do uso do tabaco sem fumaca e o risco de cancer bucal e sulco gengival entre os
nao fumantes, com uma OR= 47.5 por 50 anos ou mais de uso (Winn et al., 1981). Na
India, onde o tabaco sem fumaca é muitas vezes misturado com outras substancias
cancerigenas (betel, noz de areca e cal), ha uma incidéncia aumentada fortemente
relacionada com a intensidade e duracdo do uso do tabaco sem fumaga e o risco de lesdes
pré-malignas e malignas da cavidade oral. Entretanto, na Suécia, estudos de base
populacional de caso-controle de grande porte, ndo relataram associacao entre a intensidade
ou a duragdo do uso de tabaco em pasta (pasteurizado e pobre em N-nitrosaminas) e cancer
oral. Estes resultados conflitantes podem ser explicados pelo tipo de uso do tabaco sem
fumaca, a variabilidade em medidas qualitativas e quantitativas de uso, € o numero de casos

e sua distribuicdo por local anatémico (Gillison, 2007).
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O fator de risco principal para pacientes ndo fumantes € o uso de bebidas alcodlicas
(Talamini et al., 1990). O consumo de édlcool aumentou o risco de cancer oral entre os
pacientes que nunca fumaram, ex-fumantes e fumantes atuais (Gillison, 2007). Fioretti et al
(1999) analisaram 42 casos de cancer bucal e de faringe entre ndo fumantes e constataram
que o principal fator de risco para ndao fumantes foi o consumo de dlcool, com uma razao
trés vezes maior em bebedores ativos comparados com ndo-bebedores (Fioretti et al.,
1999). No entanto, € dificil o estabelecimento de uma relacdo causal direta do etilismo,
devido a fatores de confusdo como a associacdo com outros hdbitos de risco, estima-se que
cerca de 80% dos pacientes alcodlicos sdo fumantes ativos (Zygogianni et al., 2011). Para
evitar fatores de confusdo, Hashibe et al. (2007) compilaram os resultados de 15 estudos de
caso-controle que envolviam 10.244 casos de cancer da regido de cabeca e pescoco e
15.227 individuos controle, afim de examinar a extensdo de casos de cancer em pacientes
fumantes que nunca haviam ingerido bebidas alcodlicas e em pacientes que ingeriam
bebidas alcodlicas que nunca haviam fumado. Concluiram que entre os pacientes que nunca
haviam usado tabaco, o consumo de alcool foi associado a um risco aumentado de cancer
de cabeca e pescoco s6 quando o dlcool foi consumido em alta quantidade (trés ou mais
drinques por dia, versus nunca beber OR= 2,04, IC 95% = 1,29-3,21). E esta associa¢do
com alta quantidade de ingestdo de dlcool foi limitada a canceres de orofaringe /
hipofaringe e laringe.

Especula-se que o etanol é capaz de aumentar a penetragdo de carcindgenos através
da mucosa bucal, devido ao aumento da solubilidade e permeabilidade da mesma, portanto
0 dlcool pode atuar como um solvente para aumentar a exposi¢do da mucosa a

cancerigenos, mas nao € em si sé um agente cancerigeno direto. No entanto, o acetoaldeido,
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um metabolito de élcool, pode formar produtos de DNA que interferem com a sintese de
reparagdo, demonstrado em estudos animais (Gillison, 2007). Da mesma forma como no
figado o etanol na cavidade bucal é metabolizado em acetoaldeido pela enzima
desidrogenase (ADH) e, apds isso degradado naturalmente em acetoaldeido desidrogenase
(ALDH). O aumento de acetoaldeido pode ocorrer devido a um aumento na atividade de
ADH, citocromo P4502E1 ou na diminui¢do da atividade de ALDH. Polimorfismos ou
mutagdes de genes que codificam a geracdo de acetoaldeido, resultando em concentragdes
elevadas, sdo associados com risco aumentado de cancer do trato digestivo superior e
colorretal quando os individuos com este alelo consomem etanol cronicamente (Seitz &
Stickel, 2009). Vdrios estudos caso-controle tém investigado se polimorfismos ADH
modificam o risco de cancer bucal em associacdo com a ingestdo de dlcool. No Brasil um
estudo desenvolvido no Estado de Sao Paulo, demonstrou uma probabilidade elevada (OR=
3,7, 95% CI, 1,5-9,7) para todos os carcinomas de cabeca e pescoco de células escamosas
(inclusive da cavidade oral, orofaringe, laringe e hipofaringe) para os genétipos
homozigotos ADH1C* 1-1 em baixos niveis de consumo de dlcool em comparagdo com o0s
gendtipos ADHIC* 1-2 e ADHIC *2-2 (Nishimoto et al., 2004). Porém uma grande
andlise de estudos recentes falhou ao tentar achar evidéncias de interacdo entre a ingestao
de élcool, o gendtipo ADH e risco para CEC de cabeca e pescogo, apds ajuste para idade,

sexo, grau de instrugdo e grau de etilismo (Brennan et al., 2004).

2.2.2 Comportamento sexual e infecciao pelo papilomavirus humano (HPV)
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Embora a incidéncia de CEC de cabeca e pescoco em paises desenvolvidos tem
diminuido gradualmente nas ultimas décadas, os cinceres que acometem a regido de
orofaringe t€m mostrado um aumento, especialmente entre individuos mais jovens e sem
fatores de risco tipicos como o tabaco ou dlcool. A infeccdo pelo papilomavirus humano
(HPV) é um fator de risco estabelecido na literatura para este subgrupo de CEC,
especificamente, da regido das tonsilas palatinas e base de lingua (Gillison & Lowy, 2004).
Embora mais de 100 tipos diferentes de HPV sejam conhecidos, apenas cerca de 15 tipos
tém sido identificados como subtipos de 'alto risco', isto €, com potencial oncogénico.
HPV-16 e 18 estdao associados com cerca de 70% de todos os cinceres cervicais, além de
serem também os subtipos mais comuns (> 90%) detectados nos canceres de boca e
orofaringe, relacionadas com o HPV (Jayaprakash et al., 2011). Entretanto, enquanto HPV-
16/18 foram bem estabelecidos como fatores de risco para os canceres localizados na
orofaringe, sdo fracamente associados com os cinceres de cavidade oral (Gillison €t al.,
2000; D'Souza et al., 2007).

A literatura referente a infeccdo por HPV da regido anogenital é amplamente
exemplificada pela transmissdo sexual, e igualmente a infec¢do oral por HPV tém sido
atribuida ao comportamento sexual, especialmente a idade da primeira relacdo sexual,
numero de parceiros sexuais da vida, uma histéria de verrugas genitais, e a pratica de sexo
oral (Rosenquist €t al., 2005; Syrjanen, 2010). Por outro lado, varios estudos caso-controle
ndo observaram associagdes significativas entre o cancer oral e o nimero de parceiros
sexuais, frequéncia de sexo oral, sexo com prostitutas, ou histéria de herpes genital
(Talamini et al., 2000; Kreimer et al., 2004; Smith E. M. et al., 2004). Fato que pode ser

explicado devido a apenas uma fra¢do de todos os cinceres da orofaringe € provavelmente
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atribuida ao HPV, as estimativas de risco pode ser atenuado se a maioria dos casos de
cancer de boca e orofaringe nao sdo etiologicamente associada ao HPV.

Em um estudo de caso controle desenvolvido na Suécia, encontrou uma forte
associagdo entre a presencga dos tipos HPV de alto risco e o desenvolvimento de carcinoma
espinocelular da regido de cabeca e pescog¢o. Um total de 131 pacientes foram estudados,
sendo as amostras recolhidas a partir da superficie do tumor e da fossa amigdalina usando
cotonete, em conjunto com células esfoliadas recolhidas utilizando um colutério.
Espécimes da loja amigdalina e a partir de bochechos foram coletados da mesma forma de
320 controles e, assim todas as amostras foram testadas para DNA de HPV por reacdo em
cadeia da polimerase (PCR). Nos resultados constatou-se que a infeccdo por HPV de alto
risco mostrou ser um forte fator de risco para cincer de orofaringe (OR = 63, IC 95% 14-
480). Quarenta e sete (36%) dos pacientes com cancer tinha 1 ou mais espécime positiva
para um tipo de HPV de alto risco (81% dos quais foram HPV 16), enquanto que apenas 3
(0,94%) dos controles foram positivas para HPV de alto risco (Hansson et al., 2005). Além
disso, analisando os resultados de um trabalho que compilou estudos de caso-controle,
podemos inferir uma evidéncia importante, que a exposi¢ao precedeu o desenvolvimento da
doenca, e com a soropositividade para o HPV16 conferindo um aumento de 14 vezes no
risco estimado de cancer de orofaringe posterior (Mork et al., 2001).

Nas ualtimas décadas ocorreu um aumento da incidéncia de cancer de orofaringe,
particularmente em jovens, ndo fumantes e ndo bebedores. As evidéncias ainda nao sdao
claras quanto ao nivel em que a infec¢@o oral por HPV pode se combinar com o uso de
tabaco ou dlcool ou ambos, para aumentar o risco de cancer bucal. A fim de estudar esta

associagdo, um grupo de autores se prop0Os a analisar 0s casos incidentes em nove centros
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médicos de Boston, MA, Estados Unidos, durante dezembro de 1999 e dezembro de 2003.
Com um total de 485 casos diagnosticados e 549 controles, foram coletadas informacdes
como tempo de fumo, quantidade de bebidas alcodlicas e forneceram soro para detec¢do de
HPV 16. Nos resultados os autores concluiram que os fatores de risco mais fortes por sitio
do tumor foram o tabagismo para o cancer de laringe, o dlcool para o cancer da cavidade
oral, e HPV16 para o cancer de faringe. Para o cancer de faringe, o risco aumentou com o
aumento do consumo de dlcool e tabagismo entre individuos soronegativos para HPV 16,
mas nao entre os individuos soropositivos para HPV16. E mais, entre os bebedores leves ou
nunca fumantes, a soro positividade para HPV16 estava associada a um risco 30 vezes
maior de cancer de faringe. Como conclusdo os autores postulam que o uso de dlcool ou
tabaco ndo provoca risco adicional ao cancer associado a HPV16 da faringe (Applebaum et
al., 2007). Baseados nesta afirmacdo alguns autores postulam que pacientes Soropositivos
para HPV 16 e pacientes soronegativos para HPV 16, possuem perfil de fatores de risco
distintos podendo até serem tratados como tipos de cancer diferentes. Os canceres de
cabeca e pescoco com perfil HPV-16-positivo foram independentemente associados com
diversas medidas de comportamento sexual e exposi¢do a maconha, mas ndo com medidas
cumulativas de fumar tabaco, beber dlcool, ou higiene bucal deficiente. Por outro lado, os
canceres com perfil HPV-16-negativos foram associados com medidas de tabagismo,
etilismo, e md higiene oral, mas ndo com qualquer medida de comportamento sexual ou

maconha (Gillison et al., 2008).

2.3 PREVENCAO
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A filosofia da prevencdo € baseada no conhecimento da histdria natural da doenca,
exigindo uma acdo antecipada a fim de tornar improvdvel sua progressdo. As acdes
preventivas tratam-se de intervengdes orientadas a evitar o surgimento de doencgas
especificas, reduzindo sua incidéncia e prevaléncia nas populagcdes (Wilson & Jungner,
1968). A base do discurso preventivo é o conhecimento epidemioldgico, tendo como
objetivos o controle da transmissao de doencas infecciosas e a redu¢do do risco de doencgas
degenerativas e seus agravos especificos (Samb et al., 2010).

Demonstrou-se, ao longo das duas ultimas décadas, que a grande maioria dos
problemas de sadde publica que afetam a populacdo, ndo somente as doengas
transmissiveis, mas as degenerativas sdo em grande parte passiveis de serem prevenidas. Ha
a necessidade urgente de aumentar e sustentar acdes intervencionistas de prevencdo como
uma nova prioridade global, para o fortalecimento dos sistemas de saide uma vez que a
maioria das doengas cronicas sdo negligenciadas quando da elaboracio de planos de agdo.
Além disso, as doencas ndo transmissiveis (a maioria das quais sdo cronicas) serdo
responsdveis por 69% de todas as mortes globais até 2030, com 80% dessas mortes em
paises de baixa e média renda. Porém, os esforcos para intensificar as intervencdes para
gestdo de doencas cronicas comuns nestes paises tendem a se concentrar em uma doenca e
suas causas, € muitas vezes sdo verticais, isto é, sdo implementados independentes do
sistema de sauide estabelecido, e fragmentados (Samb et al., 2010). No Brasil, temos bons
programas de prevencdo de cancer de colo uterino e mama, inclusive com a redugdo da
mortalidade e morbidade por essas doencas nos ultimos anos, entretanto poucas acdes sao

direcionadas ao cancer bucal. O caminho a seguir € o desenvolvimento de agdes que
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estejam estreitamente ligadas com as causas comuns das doencas evitdveis, poupando
grandes encargos sociais € econdmicos.

Quando se discute saiide no mundo, a ideia que domina € a de que as pessoas
afetadas por doencas transmissiveis sdo vitimas, seja das circunstdncias que as tornam
vulnerdveis a infeccdo ou do proprio agente infeccioso. Por outro lado, os que sofrem de
doencas cronicas sdo geralmente representados como os agentes de sua propria calamidade,
geralmente porque possuem comportamentos prejudiciais a sua saide como fumar, beber
excessivamente, sedentarismo fisico e, fizeram esta escolha livremente. Este pensamento
pode negar o potencial de acdo politica, em uma de duas maneiras: como um problema
individual que ndo precisa de agdo politica coletiva, ou como um problema, tdo
profundamente enraizado, de que a politica ndo pode fazer a diferenca, assim, legitimando
o status de pouca ou nenhuma acao. Para superar esses mitos € necesséria a criacdo de uma
nova narrativa que evoca fortes imagens simbdlicas, e emotivas das vitimas e as causas de
doencas cronicas (Geneau €t al., 2010). Se um sistema nacional de sadde foi concebido
para que ele possa responder de forma eficaz as doencgas cronicas, o pais também serd bem
equipado para responder as mais amplas necessidades de saide da populacido, incluindo as
condicdes agudas.

Intervencdes baseadas em evidéncias deverdo ser implementadas por profissionais
de saude com habilidades e devidamente preparados, principalmente quanto a hadbitos de
risco. Além disso, instalagOes estruturadas e acessiveis devem estar disponiveis, equipadas
com tecnologias apropriadas e confidveis suprimentos farmacéuticos. Estes esfor¢cos devem
ser complementados por politicas publicas efetivas para enfrentar os principais fatores de

risco. Essas intervencdes sdo possiveis apenas com um sistema de satde funcional, que
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pode fornecer prevenc¢do de doengas e servicos de educacio ao lado de cuidados integrados
e colaboragdo intersetorial que se estende para além do setor da satide, no caso do Brasil,
representado pelo SUS e o sistema de Programa de Sadde na Familia (Beaglehole et al.,
2008). Evidéncias dessa informacdo estdo na diminui¢do do consumo de tabaco com o
declinio da incidéncia de cancer de pulmido em homens (Lim SS, et al., 2007; Stuckler,
2008)

A prevenc¢do primadria, secunddria e tercidria sdo os principais pilares das estratégias
de prevencdo do cancer. A prevencdo primdria refere-se aos ajustes ambientais da
populacdo sauddvel, que altera o risco de desenvolver qualquer um de uma série de
canceres. A¢des como perda de peso, evitar o uso de tabaco e abuso de dlcool, bem como a
ingestao adequada de frutas e legumes, sdo consideradas medidas de prevencdo primdria. A
prevencao secunddria refere-se a detecc@o e tratamento da doenca pré-invasiva. Agdes de
rastreamento como mamografia, citologia oncdética e inspecao visual da boca sdao exemplos
de prevengdo secunddria. A prevencao tercidria inclui medidas utilizadas para diminuir a
carga da doenca estabelecida e prevenir a recorréncia, como a terapia com tamoxifeno apds
cirurgia para retirada da mama (Growdon & Del Carmen, 2008).

A prevencido primdria € centrada na eliminagdo de fatores de risco, a fim de reduzir o
numero de casos de certas doencas. Uma vez que os fatores de risco para cancer oral e
lesdes potencialmente malignas sdo bem estabelecidos, sendo os principais 0 consumo de
tabaco e bebidas alcodlicas. Sendo assim, a equipe de saiude bucal deve atuar tanto no nivel
da comunidade, bem como em seu ambiente clinico, realizando orientacdes antitabagismo e
antialcoolismo. Estratégias bdsicas para campanhas antitabagismo sdo: a) reduzir o nimero

de usudrios de tabaco, particularmente entre os adolescentes; b) ajudar os fumantes a
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abandonar o hdbito; c) prevenir a exposi¢cdo dos ndo-fumantes ao tabagismo passivo
(Reichart, 2001; Warnakulasuriya, 2009).

A prevengdo secunddria envolve rastreamento. No caso do cancer bucal e de lesdes
potencialmente malignas tem sido realizados rastreamento populacional, rastreamentos
seletivos e rastreamentos oportunistas. A selecdo de rastreamento pode concentrar esforgcos
em populacdes de risco (fumantes inveterados e consumidores de altas doses didrias de
dlcool), as quais podem ser identificadas a partir de agentes de saide ou registros
profissionais (Netuveli et al., 2006). Rastreamento oportunista é baseado na pesquisa de
uma doencga inesperada, quando um individuo se apresenta para um médico ou a equipe de
atencdo a saude bucal. Exame de rotina dos tecidos moles da boca em cada paciente deve
ser uma condicao indispensavel. J4 os rastreamentos direcionados a populagdo de alto risco,
sdo realizados em pacientes acima de 40 anos de idade, etilistas importantes e fumantes
inveterados, grupo com maior incidéncia de cancer de cabeca e pescoco. O rastreamento do
cancer oral, através de inspecdo visual é economicamente eficiente na deteccdo precoce e,
pode reduzir significativamente a morbidade e mortalidade associadas (Reichart, 2001;
Warnakulasuriya, 2009).

A prevencdo tercidria visa prevenir recorréncias ou novos canceres primarios, além
de minimizar a morbidade. O acompanhamento regular (seguimento) de pacientes com
cancer oral e lesdes potencialmente malignas (preven¢do secunddria) constitui a base da
prevengdo tercidria, além de também considerar todos os aspectos da prevencdo primadria
como nao fumar, beber moderadamente, e ter uma dieta saudavel. Nos ultimos anos
quimioprevengdo da carcinogénese oral tem atraido interesses de investigagdo (Reichart,

2001).
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2.4 RASTREAMENTO DE LESOES

Rastreamento € definido como "a aplicacdo de um teste ou testes a pessoas que estao
aparentemente livres da doenca em questdo, a fim de se estabelecer entre aqueles que
provavelmente tém a doenca daquelas que provavelmente nao" (Wilson & Jungner, 1968).
Envolve um processo de identificacdo de pessoas aparentemente sauddveis que podem estar
em risco aumentado de uma doenga ou condicdo. A estas pessoas podem entdo ser
oferecidas informagdes, e posterior tratamento adequado para reduzir o seu risco e / ou
quaisquer complicagdes decorrentes da doenga ou condicdo. O rastreamento representa a
principal forma de acdo contra o cancer da prevencdo secunddria e serve como a primeira
linha de intervencdo dirigida contra canceres especificos. A capacidade de rastreamento
para detectar doenca pré-invasiva ou invasiva € altamente dependente das caracteristicas
especificas do cancer em questao.

Critérios rigorosos sao necessdrios para avaliar programas de rastreamento e
determinar a sua propriedade, devido as implica¢des de custos e do potencial de resultados
falso-positivos. Wilson e Jungner (1968) estabeleceram critérios para a implementagdo de
um programa de rastreamento, os quais foram posteriormente adaptados por outros autores
(Lingen et al., 2008). Esses dados se apresentam resumidos na Tabela 2. A prevaléncia da
doenca € talvez o maior fator preditor de um rastreamento tornando canceres raros com
uma baixa incidéncia praticamente impossiveis de rastrear, somado a esta caracteristica
podemos citar o facil acesso fisico ao céncer, comportamento clinico e opg¢des de
tratamento. Do ponto de vista de rastreamento, o cancer ideal deveria ter uma elevada

prevaléncia, um periodo de crescimento lento, ter uma lesdo pré-invasiva, opgdes de
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tratamento e melhores resultados, se descoberto em estdgios precoces (Growdon & Del

Carmen, 2008).

Tabela 2 - Critérios para a implementacao de programas de rastreamento

* A doencga deve ser um importante problema de saide publica

* Um tratamento aceitdvel deve estar disponivel para pacientes com a doenga
diagnosticada

* Facilidades para o diagnoéstico e tratamento devem estar acessiveis

* Um estdgio latente ou precoce deve ser reconhecivel

* Um teste reconhecido deve estar disponivel

* O teste deve ser aceito pela populagao

* A historia natural da condi¢do deve ser adequadamente conhecida

* Deve haver uma politica definida sobre quem tratar os pacientes

* O programa de rastreamento deve ser (custo) - eficaz

* O processo de rastreamento deve ser um processo continuo € nao um projeto "de

uma vez por todas"

Fonte: Lingen et al., 2008

O cancer bucal retine pelo menos trés destes critérios, possibilitando o
estabelecimento de programas rastreamento. Além disso, alguns autores atualizaram o
conceito de Wilson e Jungner e adicionam demais caracteristicas a serem consideradas no

desenvolvimento de um programa ideal (Miser, 2007; Lingen et al., 2008) (Tabela 3).
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Tabela 3 - Caracteristicas de um bom teste de rastreamento

Um teste deve ser:

1. Simples, seguro e aceitdvel para o publico;

2. Detectar a doenga no inicio de sua histéria natural;

3. Preferencialmente detectar as lesdes que possam parar de progredir;

4. Deteccao de lesdes que sdo tratdveis ou onde uma intervencao ird prevenir a progressio;

5. Tenha um alto valor preditivo positivo e de baixo falsos negativos (alta sensibilidade).

Fonte: Lingen et al., 2008

Alguns dos bons exemplos de programas estabelecidos para canceres passiveis de
rastreamento sdo o cancer de mama e o cancer do colo do tdtero, os quais sd0 0s mais
comuns no género feminino. Mais de 1 em cada 10 mulheres em paises industrializados
tera cancer de mama em sua vida. A historia natural do cincer de mama € conhecida, ha
uma fase assintomatica, o tratamento € mais eficaz ap6s o diagnéstico precoce. Com base
em estudos randomizados e controlados de rastreamento do cancer de mama, a mortalidade
especifica da doenca entre mulheres acima dos 50 anos foi reduzida em um ter¢o (de
Koning, 2000).

O rastreamento € uma cadeia de atividades que comeca com a definicio da
populacdo-alvo e se estende até o tratamento e acompanhamento dos pacientes, constituido
por diversas atividades interligadas. A selecdo pode ser oportunista (espontinea e
desorganizada) ou organizado (rastreamento em massa e programas de rastreamento). As

principais diferencas residem no nivel de organizacdo e planejamento e a natureza

sistemdtica e escopo da atividade. Principais consideragcdes organizacionais em qualquer
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programa de triagem sdo a faixa etdria a ser coberta e o intervalo de triagem (Hakama et al.,
2008).

Principais estratégias alternativas para o rastreio do cancer bucal sdo: A) através de
convite (base-poulacional). B) oportunista (detecciao de casos). C) populacdo alvo de alto
risco. O rastreamento populacional envolve pessoas especificamente convidadas a
participar. Os convites sdo geralmente emitidos por carta a uma populagdo alvo, com base
em listas gerais dos pacientes da pratica médica. Médicos generalistas sdo obrigados a
convidar os pacientes para os rastreamentos de saide especificos em intervalos
obrigatdrios, incluindo cancer de mama e colo do ttero, porém dentistas gerais ndo
possuem qualquer obrigacdo semelhante (Speight et al., 2006; Rethman et al., 2010).

Rastreamento oportunista envolve a disponibilizacdo do exame assim que o paciente
se apresenta ao servico de saude por qualquer outro motivo, sem relacdo com sintomas do
cancer bucal, podendo ser realizado a inspecdo visual por parte do dentista geral quando
procurado para qualquer outro tratamento (Speight et al., 2006). Entretanto, rastreamentos
oportunistas tem demonstrado baixa eficiéncia na detec¢do de lesdes malignas e com
potencial de malignidade, devido ao fato da baixa adesdo da populacdo de risco a visitas
regulares ao consultério do dentista (Netuveli et al., 2006). Mucci & Brooks (2001)
constataram que pacientes fumantes si0 menos propensos a comparecer ao consultério
dental, mesmo apds ajustes socioecondOmicos e de acesso a servigos de saude. O que
corrobora com os achados de outros autores, que estudaram como populagdo-alvo pacientes
mulheres afro-descendentes e fumantes, e concluiram que se estes pacientes ndo possuiam
qualquer tipo de queixa ndo procuraram o dentista nos ultimos trés anos. Fato este agravado

pela perda total dos dentes (edentulismo), onde os autores relatam impensdvel o
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comparecimento de pacientes de baixa renda desdentados totais retornarem a procurar o
dentista, uma vez que j4 pararam de frequentar a algum tempo, apesar dos beneficios
reconhecidos da visita regular para prevencdo (Klassen et al., 2003). Nagao et al., (2000)
ao conduzirem um estudo baseado em rastreamento oportunista realizado por dentistas
gerais na cidade de Tokoname, Japdo, identificaram uma propor¢do ligeiramente maior de
pessoas que fumavam e bebiam que refutaram a se submeter ao exame de inspec¢do visual,
apesar de achar uma proporcao significativamente relevante de casos de lesdes malignas e
potencialmente malignas em pacientes que fumavam e bebiam. Estes achados também
coincidem com os achados de Yusof et al. (2006) os quais sugeriram em seu estudo que o
rastreamento oportunista do cancer bucal por dentistas gerais ndo € vidvel, pois falha em
incluir grupos de alto risco, uma vez que, ndo foram visitantes regulares do consultério
odontolégico ao longo de 10 anos, tempo em que foi realizado o estudo. Frequentadores
assiduos seriam do grupo de baixo risco, composto por mulheres, jovens, com muitos anos
de educacdo e ndo fumantes. Sendo assim, sugerem que mais deve ser feito para incentivar
os grupos de alto risco a visitar seu dentista.

Rastreamento seletivo, baseado na populagdo alvo de alto risco, envolve a aplicagdao
do teste para apenas um segmento da populacido acima da média de risco para a doenga. A
finalidade do rastreamento apenas para o grupo de alto risco é o de reduzir os recursos
necessarios para o funcionamento do programa ou para limitar os efeitos adversos do teste
de triagem. Um programa de rastreamento baseado na populagdo alvo de alto risco deve
detectar uma propor¢do considerdvel da doenga em toda a populacdo, isto €, a maioria do
peso da doenga deve ocorrer no grupo rastreado (Hakama et al., 2008). Uma vez que a

maioria dos casos de cancer bucal ocorre em pessoas com idade acima de 40 anos que
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fumam e bebem (especialmente os homens), pode ser vantajoso para implementar
programas de prevencdo secunddria onde a populacdo alvo possa ser identificada como
estando em maior risco para o desenvolvimento da doenga (Speight et al., 2000).
Sankaranayanan et al. (2005) realizaram um estudo randomizado controlado, no sul da
India, com a participagio de 59.894 individuos, através de inspecdo visual e, 54.707
individuos no grupo controle. No grupo que sofreu rastreamento foram detectados 47 casos
de cancer bucal, contra 16 do grupo controle, rendendo taxas de incidéncia de 56,1 e 20,3
por 100.000 pessoas-ano nos grupos intervencao e controle. O mesmo grupo publicou anos
mais tarde um novo trabalho, analisando os nove anos de implementagdao do programa e
relataram que para o grupo de alto risco houve uma reducdo estatisticamente significante
para taxa de mortalidade comparado com o grupo controle, com 70 mortes no grupo
experimental contra 85 mortes no grupo controle, além de descreverem também um
aumento da taxa de sobrevida em cinco anos no grupo de intervencdo (50% Vs 34%). Nas
conclusdes, sugerem que seus resultados suportam o uso rotineiro de inspecdo visual na
reducdo da mortalidade por cancer bucal no grupo de alto risco dos usudrios de tabaco ou
dlcool, ou ambos, além de indicarem que a triagem poderia ser restrita a individuos de alto
risco (Subramanian €t al., 2009).

Downer et al. (2006) realizaram um trabalho de revisdo sistemadtica, para avaliar a
efetividade de rastreamento para cancer bucal e lesdes potencialmente malignas, com a 28
artigos selecionados e, encontraram que a maioria dos programas implementados foram
realizados em paises desenvolvidos, tinham curta duracdo e com pequeno nimero de
participantes. As principais estratégias de rastreamento foram a oportunista e convocagao

por convite. Apds andlise concluiram que hd poucos dados para determinar a efetividade
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desses programas. Entretanto, afirmaram que nos ultimos anos tém surgido evidéncias que
o rastreamento € uma medida eficaz de controle do céancer bucal, em paises
subdesenvolvidos.

Para ser totalmente implementado, um programa de rastreamento deve ser aceitdvel
para os pacientes. Os testes que sdao dispendiosos ou desconfortdveis sdao menos
susceptiveis de serem aceitos por individuos. Por exemplo, muitas mulheres ndo recebem
anualmente mamografias, porque eles ndo gostam da dor na mama que vivenciam durante o
exame. Muitos individuos ndo buscam colonoscopia porque acham desagraddvel o preparo
e o exame. Porém o padrio ouro de rastreamento de cancer bucal € a inspe¢do visual com o
auxilio de luz incandescente, que € relativamente simples, sem maiores custos adicionais e
causa o minimo de desconforto possivel para os pacientes (Rethman et al., 2010). Em uma
revisdo sistematica recente foram observados estudos que determinaram a sensibilidade e a
especificidade do exame oral. A maioria foi conduzida em paises em desenvolvimento
utilizando auxiliares de saide como rastreadores. Apenas um estudo foi realizado em pais
desenvolvido (Japdo) utilizando dentistas generalistas. Nestes estudos, a menor
especificidade foi de 0,75, mas todos os outros estudos tinham valores acima de 0,94.
Quanto a sensibilidade, houve uma variacdo de 0,60 para 0,97. Uma meta-andlise destes
dados demonstrou uma sensibilidade geral de 0,85 (95% CI 0,73, 0,92) e especificidade de
0,97 (95% C1 0,93, 0,98), indicando um desempenho satisfatério do exame oral (Downer et
al., 2004).

Subramanian €t al. (2009) realizaram um estudo onde analisaram o custo-beneficio
do rastreamento através de inspecdo visual em paises de baixa renda e concluiram que a

abordagem mais custo-efetiva de rastreamento do cancer bucal foi através de inspecao
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visual oferecida a populacdio de alto risco. Em paises subdesenvolvidos ou em
desenvolvimento onde os recursos sdo limitados o rastreamento voltado para este grupo ird
assegurar que os exames possam ser oferecidos a um custo razodvel. Devido os individuos
de alto risco apresentarem uma maior carga de doencas os exames podem reduzir a alta
taxa de mortalidade de cancer bucal neste grupo. A abordagem mais custo-efetiva, que foi
avaliada pelo custo por ano de vida salvo, foi estabelecida através de um programa de
rastreamento para os usudrios de tabaco e dlcool, ou ambos, com idade a partir de 35 anos
ou mais. Além do mais os autores recomendaram um programa predominantemente
horizontal (ou seja, embutido no sistema de sadde existente) com entradas verticais de
treinamento, programas de avaliacdo e investimento em infraestruturas para permitir que o

rastreamento seja oferecido a um custo razoével.
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3. PROPOSICAO

Este trabalho de pesquisa tem os seguintes objetivos:

1. Realizar o levantamento dos pacientes provenientes de encaminhamento da
“Campanha de prevencdo e diagndstico precoce do cancer bucal” e coletar as
informacoes.

2. Comparar os dados da “Campanha de preven¢do e diagndstico precoce do cancer
bucal”, com os resultados do projeto “Busca ativa de lesdes bucais, lesdes malignas
e potencialmente malignas da cavidade bucal em quatro unidades de Saudde da
familia (USF) na cidade de Piracicaba” visando adequacdo das estratégias de

prevengdo.
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4. MATERIAIS E METODOS

4.1. Caracterizacao da Campanha de Prevencdo e Detec¢do Precoce do Cancer Bucal

O Ministério da Sadde, implementou em 2001 no Estado de Sao Paulo, a Campanha
de Prevenc¢do e Diagndstico Precoce de Cancer Bucal, que vem ocorrendo anualmente em
conjunto com a campanha de vacinag¢io contra a gripe em idosos. A campanha consiste no
preenchimento de questiondrio de identificacdo pessoal, incluindo informagdes quanto a
hébitos de risco (alcoolismo e tabagismo), exame de detec¢do de cérie e da condic¢do e
necessidade de protese dentdria, além da realizacao de exame visual para deteccdo de lesdes
em labios, lingua, cavidade oral, amigdala e orofaringe.

Os cirurgides-dentistas distribuem um folheto explicativo e oferecem informacgdes
importantes sobre a prevencdo de cancer bucal, aconselhando sobre a cessacdo dos hdbitos
deletérios. As pessoas que apresentaram lesdes foram encaminhadas para elucidagdo
diagnéstica com especialistas em diagnéstico bucal no Centro de Especialidades
Odontolégicas mais préximo e, caso necessitassem, encaminhadas para servicos de
referéncia.

As informagdes utilizadas foram de prontudrios de pacientes do Orocentro da FOP-
UNICAMP que vieram encaminhados a partir dos Centros de Especialidades

Odontoldgicas de Piracicaba e regido.
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4.2. Caracterizacdo do Projeto de Busca Ativa de Lesdes Bucais, Lesdes Malignas e

Potencialmente Malignas da Cavidade Bucal FOP-UNICAMP.

Os exames foram realizados em 4 distritos de Unidades de Satide da Familia da
cidade de Piracicaba nos bairros de Itapua II, Paineiras, Vila Industrial e Santa Rosa com
populacdo estimada de 12.000 pessoas. Previamente aos exames, foram aplicados
questiondrios por agentes de saide da familia para identificar a populacdo de risco para o
desenvolvimento de lesdes potencialmente malignas e cancer de boca, ou seja, individuos
de ambos os sexos, acima de 40 anos de idade e que faziam uso de tabaco e ou &lcool.
Estima-se através dos dados de cada USF, que cerca de 20% da populacio seja fumante e
4.000 tenham acima de 40 anos. A populacdo alvo foi de aproximadamente 800 individuos.
Ap6s a identificacdo do grupo de risco e agendamento prévio, os exames foram executados
semanalmente em cada uma das quatro USF, para avaliar a presen¢a de cancer bucal, lesoes
potencialmente malignas e outras lesdes da cavidade bucal, correspondendo a quatro
exames por paciente em cada uma das quatro USF.

Ap6s o consentimento dos pacientes para participarem como voluntdrios da pesquisa,
os exames foram realizados pelo pesquisador responsdvel, Marco Aurélio Carvalho de
Andrade, aluno do curso de mestrado em Estomatopatologia da Faculdade de Odontologia
de Piracicaba (FOP) — UNICAMP, previamente treinado e calibrado para diagndstico de
lesdes bucais, lesdes malignas e potencialmente malignas da cavidade bucal no Orocentro
da mesma instituicao. Entao utilizados dois abaixadores de lingua de madeira para afastar e
visualizar os tecidos moles, gaze para exame detalhado da lingua e fonte de luz artificial

proveniente de refletores ginecoldgicos portéteis disponiveis no USF. Os exames realizados
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de forma sistemdtica em todas as estruturas anatdomicas da boca e orofaringe, incluindo,
palpacdo dos linfonodos da regido de cabega e pescogo.

Por meio da Estatistica Descritiva foi realizada coleta, organizacio e descri¢do dos
dados. Foram coletados as varidveis independentes: género, faixa etdria, cor, tabagismo e
etilismo, além do exame fisico, enquanto a varidvel dependente serd a presenca de lesdes
malignas e/ou potencialmente malignas da cavidade bucal.

Os pacientes foram acompanhados através dos exames clinicos nas préprias USF. O
periodo total de avaliagcdo e acompanhamento dos pacientes foi de 18 meses. Os pacientes
que apresentaram lesdes de qualquer espécie durante as triagens foram encaminhados para
o Orocentro da FOP — UNICAMP, para exame clinico mais detalhado e avaliagdo quanto a
necessidade de bidpsia para o diagndstico histopatologico. Os pacientes com casos
confirmados de cancer por meio de exame histopatoldgico foram encaminhados para
tratamento no Centro Oncol6gico do Hospital dos Fornecedores de Cana, Piracicaba, Sao

Paulo (Andrade, 2010).

4.3. Caracterizacao do estudo

A presente pesquisa consiste em uma andlise retrospectiva de duas estratégias de

acao na prevencdo do cincer bucal.

4.4. Andlise dos prontudrios provenientes da Campanha de Prevencdo e Diagndstico

Precoce do Cancer Bucal
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4.4.1. Coleta dos dados e selecao da amostra

Foram selecionados os prontudrios pertencentes ao arquivo do OROCENTRO do
Departamento de Diagnéstico Oral, da FOP-UNICAMP de pacientes provenientes de
institui¢des publicas, PSFs e Unidades de Satide de Piracicaba e regido, participantes da
Campanha de Prevencgdo e Diagndstico Precoce do Cancer Bucal, entre os anos de 2001 a
2010. Vale ressaltar que esta campanha € realizada anualmente em conjunto com a
campanha da vacina¢do da gripe em 1dosos.

Foram coletados dados relacionados ao género, idade, cor de pele, histéria de
tabagismo e etilismo, presenca de lesdes na cavidade bucal, sitio anatdmico, realizagdo ou

nao de bidpsia e diagndstico.

4.5. Andlise dos dados obtidos Busca Ativa de Lesdes Bucais, Lesdes Malignas e

Potencialmente Malignas da Cavidade Bucal

4.5.1. Coleta dos dados e selecdo da amostra

Foram analisados os prontudrios provenientes dos arquivos do projeto “Busca ativa
de lesdes bucais, lesdes malignas e potencialmente malignas da cavidade bucal em quatro
unidades de Saude da familia (USF) na cidade de Piracicaba”, coletados no periodo de

2009 a 2011 e coletadas as mesmas informagdes do outro grupo.

4.6. Implicacdes éticas
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Esta pesquisa foi desenvolvida apds aprovacdo do Comité de Etica em Pesquisa da

Faculdade de Odontologia de Piracicaba, UNICAMP, sob Protocolo n° 013/2011 (Anexo

1.

4.7. Analise estatistica

Por meio da Estatistica Descritiva foi realizada coleta, organizagdo e descricao dos
dados. Nestas andlises foram realizadas as varidveis independentes: local de origem do
encaminhamento, género, faixa etdria, cor de pele, tabagismo e etilismo. Enquanto as
varidveis dependentes foram a presenca de lesdes bucais, lesdes malignas e potencialmente

malignas da cavidade bucal.
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5. RESULTADOS

5.1. Caracteristicas demograficas e fatores de risco da Campanha de Prevengdo e

Diagnéstico Precoce do Cancer Bucal

Foram encaminhados 386 pacientes, que tiveram origem a partir de 25 cidades. A
cidade de Piracicaba foi a que mais encaminhou, correspondendo a 155 pacientes (40,16%),
seguida por cidades como Rio das Pedras, Amparo, Iracemdpolis, e Vinhedo que
encaminharam entre 24 a 27 pacientes, correspondendo a 6,22% a 6,99% do total. Outras
cidades como Sao Pedro, Sdo José do Rio Pardo, Louveira, Itatinga, Nova Odessa, Santa
Gertrudes, Saltinho e Cordeirépolis encaminharam entre 9 a 14 pacientes (2,33% a 3,63%
dos encaminhamentos). E entre as cidades que encaminharam de 1 a 5 pacientes aparecem
Aguas de Santa Bérbara, Aerdpolis, Capivari, Americana, Santa Béarbara D’Oeste, Elias
Fausto, Taquarituba, Laranjal Paulista, Jumirim, Mombuca, Santa Cruz das Palmeiras e
Santa Cruz do Rio Pardo (Tabela 4).

Em relagdo ao género, grande parte dos pacientes correspondendo a 226 (58,55%) era
do género feminino e, 160 (41,45%) eram do género masculino. Com relacdo a idade, a
maioria absoluta 329 (85,23%) tinha idade superior a 60 anos (188 mulheres e 141
homens). Além disso, 42 pacientes (10,88%) apresentavam idade entre 50 e 59 anos (27
mulheres e 15 homens), 13 pacientes (3,37%) entre 40 e 49 de idade e, apenas 2 pacientes
(0,52%) apresentavam menos de 40 anos no momento do encaminhamento. Agrupados por
cor da pele, grande parte dos pacientes atendidos eram de pele branca 298 (77,20%),

seguidos pelos pacientes de pele parda com 51 pacientes (13,21%), 34 pacientes (8,81%)
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tinham cor de pele negra e, dos pacientes que eram considerados amarelos houve apenas 3
pacientes (0,78%) (Tabela 5).

Quanto a exposicao aos fatores de risco, a grande maioria da amostra 322 (83,42%)
ndo era fumante no momento do encaminhamento. Apenas 64 pacientes (16,58%) eram
fumantes no momento do exame (36 homens e 28 mulheres). Dentre os 322 pacientes nao
fumantes no momento do encaminhamento, 116 pacientes eram ex-fumantes. Quanto ao
etilismo, a amostra foi composta por uma maioria de 316 (81,87%) de ndo etilistas, e
apenas 70 pacientes (18,13%) declararam-se etilistas ativos (Tabela 5). Analisando a
exposi¢do concomitante aos fatores de risco, fumantes e etilistas simultaneos correspondem
a 27 pacientes (6,99%), sendo 22 do género masculino e 5 do género feminino. Os
pacientes que eram ex-fumantes e ex-etilistas no momento do exame foram 41, sendo 33 do
género masculino e 8 do género feminino.

Quando se correlacionou os 64 pacientes que fumavam com a quantidade de cigarros
consumidos por dia, observou-se que 28 pacientes (43,75%) fumavam menos de 10
cigarros por dia e outros 28 pacientes (43,75%) fumavam entre 10 a 20 cigarros por dia.
Outros 5 pacientes (7,81%) fumavam entre 21 a 40 cigarros por dia e somente 3 pacientes
(4,69%) fumavam mais de 40 cigarros por dia. Em comparagdo ao tempo de fumo, a
maioria 55 (87,50%) fumava por mais de 20 anos, 5 (6,94%) entre 11 e 20 anos e, apenas 4
(5,56%) fumava menos de 5 anos (Tabela 6).

Quando se analisou os 70 pacientes que bebiam e correlacionou com niimero de doses
didrias, a maioria 45 (64,29%) fazia uso ocasional de bebidas alcodlicas, seguido pelos que
utilizavam menos de 2 doses por dia correspondendo a 18 pacientes (25,71%). Somente 3

pacientes (4,29%) faziam uso de 5 a 6 doses de bebidas alcodlicas por dia (2 homens e 1
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mulher). Relacionado ao tempo de consumo, 55 (78,57%) faziam uso por mais de 20 anos,
sendo 44 do género masculino e 11 do género feminino. Além disso 9 pacientes (12,86%)
faziam uso de bebidas alcodlicas de 11 a 20 anos e, 5 (7,14%) consumiram por menos de 5

anos (Tabela 7).
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Tabela 4 — Distribuicdo dos pacientes de acordo com a cidade de origem.

Cidade de origem Frequéncia %0
Piracicaba 155 40,16
Rio das Pedras 27 6,99
Amparo 26 6,74
Iracemépolis 26 6,74
Vinhedo 24 6,22
Sdo Pedro 14 3,63
Sao José do Rio Pardo 14 3,63
Louveira 13 3,37
Itatinga 13 3,37
Nova Odessa 12 3,11
Santa Gertrudes 12 3,11
Saltinho 10 2,59
Cordeir6polis 9 2,33
Aguas de Santa Barbara 5 1,30
Aerdpolis 4 1,04
Capivari 4 1,04
Santa Barbara D’Oeste 3 0,78
Taquarituba 3 0,78
Americana 2 0,52
Elias Fausto 2 0,52
Laranjal Paulista 2 0,52
Jumirim 2 0,52
Mombuca 2 0,52
Santa Cruz das Palmeiras 1 0,26
Santa Cruz do Rio Pardo 1 0,26

Total 386 100,00
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Tabela 5 — Dados demogréficos e habitos de risco por género entre os participantes da

Campanha de Prevenc¢do e Diagndstico Precoce do Cancer Bucal.

Masculino (%) Feminino (%) Total (%)
160 41,45 226 58,55 386 100,00
Idade (anos)
<40 1 0,62 1 0,44 2 0,52
40 a 49 3 1,87 10 4,42 13 3,37
50a59 15 9,38 27 11,95 42 10,88
> 60 141 88,13 188 83,19 329 85,23
Cor da pele
Brancos 126 78,75 172 76,11 298 77,20
Pardos 20 12,50 31 13,72 51 13,21
Negros 11 6,87 23 10,17 34 8,81
Amarelos 3 1,88 0 - 3 0,78
Fumantes
Sim 36 22,50 28 13,01 64 16,58
Nio 124 77,50 198 86,99 322 83,42
Etilistas
Sim 51 31,88 19 8,41 70 18,13
Nio 109 68,12 207 91,59 316 81,87
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Tabela 6 — Dados sobre niimero de cigarros e tempo de tabagismo dos participantes da

Campanha de Prevenc¢do e Diagndstico Precoce do Cancer Bucal.

Masculino (%) Feminino (%) Total (%)

Fumantes 36 56,25 28 43,75 64 100,00

Nimero de cigarros

< 10 cigarros/dia 14 38,89 14 50,00 28 43,75
10 a 20 cigarros/dia 15 41,67 13 46,43 28 4375
21 a 40 cigarros/dia 4 11,11 1 3,57 5 7,81
> 40 cigarros/dia 3 8,33 0 - 3 4,69

Tempo de fumo (anos)

< 5 anos 0 - 4 14,29 4 5,56
6 a 10 anos 0 - 0 - 0 -

11 a 20 anos 3 8,33 2 7,14 5 6,94
> 20 anos 33 91,67 22 78,57 55 87,50
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Tabela 7 — Dados sobre nimero de doses didrias e tempo de etilismo dos participantes da

Campanha de Prevenc¢do e Diagndstico Precoce do Cancer Bucal.

Masculino (%) Feminino (%) Total (%)

Etilistas 51 72,86 19 27,14 70 100,00

Numero de doses diarias

< 2 doses/dia 16 31,37 2 10,53 18 25,71
2 a 4 doses/dia 4 7,84 0 - 4 5,71
5 a 6 doses/dia 2 3,92 1 5,26 3 4,29
Ocasional 29 56,87 16 84,21 45 64,29

Tempo de uso de alcool

< 5 anos 2 3,92 3 15,79 5 7,14
6 a 10 anos 0 - 1 5,26 1 1,43
11 a 20 anos 5 9,80 4 21,05 9 12,86
> 20 anos 44 86,28 11 57,90 55 78,57

5.2 Caracteristicas das lesoes da Campanha de Prevenciao e Diagnéstico Precoce do

Cancer Bucal

Dos pacientes encaminhados para avaliagio no OROCENTRO-FOP-UNICAMP, 250
(64,77%) apresentavam algum tipo de lesdo no momento do exame, por outro lado 136
(35,23%) nao apresentavam qualquer tipo de lesdo no momento do exame. Dentre os 250

pacientes diagnosticados com algum tipo de lesdo, em 153 pacientes (61,20%) foram
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realizadas biopsias e em 97 (38,80%) este procedimento ndo foi efetuado sendo
estabelecido o diagndstico clinicamente (Tabela §).

Em relacdo as lesdes cujo diagnoéstico foi clinico, as mais prevalentes foram
candidoses por prétese 110 (28,28%) e ulceras traumadticas com 33 (8,48%). Por outro lado,
dentre as lesdes que necessitaram de bidpsia para confirmagdo das hipdteses clinicas,
agrupando primeiro as malignas e potencialmente malignas, apenas 6 (1,54%) foram
diagnosticadas como carcinoma espinocelular e 1 lesdo diagnosticada como carcinoma
verrucoso (0,25%), além de 15 lesdes (3,85%) diagnosticadas como leucoplasias. Por outro
lado, quando se agrupou as benignas, as lesdes mais comuns foram as hiperplasias fibrosas
com 75 lesdes (19,28%) acompanhadas pelas hiperplasias fibrosas inflamatérias com 66
(19,28%) (Tabela 9).

Quando se estabeleceu uma relacdo entre as desordens potencialmente malignas e
malignas com género e habitos de risco, obteve-se que os 7 pacientes diagnosticados com
lesdes malignas, todos eram do género masculino (100,00%). No que se refere aos
pacientes que possuiam o diagndstico de carcinoma espinocelular, na regido da cavidade
oral, todos eram fumantes ou ex-fumantes, além de associar ao habito de consumo de
dlcool. Quando o sitio do tumor foi o 14bio inferior, apenas 1 paciente se revelou fumante,
contudo, dos pacientes diagnosticados com leucoplasia, tinham uma distribuicdo mais
uniforme, com 9 pacientes (60,00%) do género masculino e 6 pacientes (40,00%) do género
feminino, sendo que 12 (80,00%) eram tabagistas ou ex-tabagistas e 8 (53,33%) também se
declararam etilistas ou ex-etilistas (Tabela 10).

Em relacdo a localizacdo das lesdes malignas, 3 dos casos (42,87%) foram

localizados em lédbio inferior, seguidos por ventre de lingua com 2 casos (28,57%) e,
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assoalho bucal apresentou 1 caso (14,28%). O tnico caso de carcinoma Verrucoso ocorreu
no palato mole (Tabela 11). No que diz respeito a comparagdo entre a localizacdo das
lesdes malignas e o tamanho do tumor, encontramos que todos os casos diagnosticados em
labio inferior (3) foram classificados como T1, dos casos intra-orais, 1 foi localizado em
assoalho bucal teve estadiamento T2 e, dois casos de lingua tiveram estadiamento
classificado como T3 (Tabela 11). O caso diagnosticado como carcinoma verrucoso teve o

estadiamento classificado como T3 (Tabela 12).

Tabela 8 — Numero e porcentagem da presenca de lesdes no momento do exame e bidpsias
realizadas nos pacientes encaminhados da Campanha de Prevengdo e Diagnéstico Precoce

do Cancer Bucal.

Caracteristica Frequéncia %o

Presenca de lesoes

Sim 250 64,77

Nio 136 35,23
Total 386 100,00
Bidpsia

Sim 153 61,20

Nio 97 38,80
Total 250 100,00
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Tabela 9 — Distribui¢do por nimero e porcentagem dos diagndsticos dos 250 pacientes

com lesdes da Campanha de Prevenc¢ao e Diagndstico Precoce do Céancer Bucal.

Lesoes* n %
Candidose por prétese 110 28,28
Hiperplasia fibrosa 75 19,28
Hiperplasia fibrosa inflamatéria 66 16,97
Ulcera traumatica 33 8,48
Queilite actinica 24 6,17
Leucoplasia 15 3,85
Hiperqueratose friccional 11 2,83
CEC 6 1,54
Queilite angular 4 1,03
Carcinoma verrucoso 1 0,25
Outras 44 11,32
Total 389 100,00

Natureza das lesoes

Potencialmente malignas 39 10,02

Benignas 343 88,18
) 7

Malignas 1,80

Total 389 100,00

* Um paciente pode ter mais de uma lesdao
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Tabela 10 — Relag@o entre as lesdes malignas e potencialmente malignas com género,

tabagismo e etilismo da Campanha de Prevencdo e Diagndstico Precoce do Cancer Bucal.

Género Fatores de risco

Masculino Feminino Tab/Ex-tab Eti/Ex-etil
N % n % n % n %

Queilite actinica 13 54,17 14 58,33 7 29,17 5 20,83
Leucoplasia 9 60,00 6 40,00 12 80,00 8 53,33
Carcinoma verrucoso 1 100,00 0 - 1 100,00 O -
CEC 6 100,00 0O - 4 66,67 5 8333
Total 29 20 24 18

Tabela 11 — Nimero e porcentagem das lesdes malignas por localiza¢do dos pacientes da

Campanha de Prevenc¢do e Diagndstico Precoce do Cancer Bucal.

Localizacao n %
Labio inferior 3 42,87
Lingua (ventre) 2 28,57
Assoalho bucal 1 14,28
Palato mole (Ca. Verrucoso) 1 14,28

Total 7 100,00
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Tabela 12 — Relacdo entre a localizagdo das lesdes malignas e o tamanho do tumor na

Campanha de Prevenc¢do e Diagndstico Precoce do Cancer Bucal.

Casos Localizacao Tamanho do tumor
1 Labio inferior T1
2 Labio inferior T1
3 Labio inferior T1
4 Assoalho bucal T2
5 Lingua T3
6 Lingua T3
7 Palato (Ca. Verrucoso) T3

5.3 Caracteristicas demograficas e fatores de risco do Projeto Busca Ativa de Lesoes
Bucais, Lesoes Malignas e Potencialmente Malignas da Cavidade Bucal da FOP-

UNICAMP

Dos 125 participantes, a maioria era do género masculino (70 pacientes, 56%) e 55
(44%) eram do género feminino. Com relacdo idade, a maioria dos pacientes tinha idade
igual ou superior a 60 anos, correspondendo a 57 pacientes (45,60%) (39 homens e 18
mulheres), restando ainda 39 pacientes (31,20%) entre 50 e 59 anos, e 29 (23,20%) entre 40

e 49 anos. Dispostos por cor de pele, a grande maioria tinha cor de pele branca, com 90
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pacientes (66,67%), restando ainda 21 pacientes (22,96%) com cor de pele parda, e apenas
14 (10,37%) eram negros (Tabela 13).

Quanto a exposicao aos fatores de risco, 64 pacientes (51,20%) eram tabagistas ativos
no momento do exame e 49 pacientes (39,20%) eram ex-fumantes. Apenas 12 pacientes
(9,60%) nunca tinham fumado. Com relagdo ao etilismo, 51 pacientes (40,80%) eram
etilistas ativos e 28 pacientes (22,40%) ex-etilistas. Um grupo de 46 pacientes (36,80%)
nunca tinha bebido. Tabagistas e etilistas simultaneos corresponderam a 25 individuos
(20%) de todo grupo rastreado. Os ex-tabagistas e ex-etilistas simultaneos foram os menos
frequentes, computando 16 participantes de todos os rastreados (Tabela 13).

Quando analisamos os pacientes fumantes ativos (64 pacientes), a maior parte fumava
de 10 a 20 cigarros por dia, correspondendo a 36 pacientes (56,25%), seguidos por 14
pacientes (21,87%) que fumavam de 21 a 40 cigarros por dia. Apenas 2 pacientes (3,13%)
fumavam mais de 40 cigarros por dia. Em associacdo ao tempo de fumo, a maioria absoluta
(62 pacientes, 96,88%) fumava ha mais de 20 anos. Dois participantes fumavam hd menos
de 20 anos (Tabela 14).

Quanto se correlacionou os etilistas com o consumo de doses diarias de bebida
alcodlica, a maior parcela da amostra era formada por etilistas ocasionais, correspondendo a
29 pacientes (56,86%). Por outro lado, 4 pacientes homens (7,84%) faziam uso de mais de
7 doses de bebidas alcoodlicas por dia e, ainda 7 pacientes homens (13,73%) utilizavam
entre 5 e 6 doses de bebidas alcodlicas por dia. Em relacdo ao tempo de uso de dlcool, o
maior nimero dos pacientes fazia uso por mais de 20 anos, somando 37 pacientes (72,56%)
(30 homens e 7 mulheres). Outros 7 pacientes (13,73%) faziam uso entre 11 e 20 anos e

apenas 4 (7,83%) ha menos de 5 anos (Tabela 15).
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Tabela 13 - Dados demogréficos e hédbitos de risco por género entre os participantes do
Busca Ativa de Lesdes Bucais, Lesdes Malignas e Potencialmente Malignas da Cavidade

Bucal da FOP-UNICAMP.

Masculino (%) Feminino (%) Total (%)

70 56,00 55 44,00 125 100,00

Idade (anos)

40 a 49 12 17,15 17 31,00 29 23,20

50a59 19 27,14 20 36,30 39 31,20

> 60 39 55,71 18 32,70 57 45,60
Cor da pele

Brancos 50 71,42 40 72,73 90 66,67

Pardos 13 18,58 8 14,54 21 22,96

Negros 7 10,00 7 12,73 14 10,37
Fumantes

Sim 32 45,71 32 58,18 64 51,20

Nio 8 11,44 4 7,27 12 9,60

Ex-fumantes 30 42,85 19 35,55 49 39,20
Etilistas

Sim 37 52,86 14 2545 51 40,80

Nio 12 17,14 34 61,82 46 36,80

Ex-etilistas 21 30,00 7 12,73 28 22,40
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Tabela 14 - Dados sobre niimero de cigarros e tempo de tabagismo dos participantes do
Projeto Busca Ativa de Lesdes Bucais, Lesdoes Malignas e Potencialmente Malignas da

Cavidade Bucal da FOP-UNICAMP.

Masculino (%) Feminino (%) Total (%)

Fumantes 32 50,00 32 50,00 64 100,00

Niimero de cigarros

< 10 cigarros/dia 1 3,13 11 34,37 12 18,75
10 a 20 cigarros/dia 21 65,62 15 46,87 36 56,25
21 a 40 cigarros/dia 9 28,12 5 15,63 14 21,87
> 40 cigarros/dia 1 3,13 1 3,13 2 3,13

Tempo de fumo (anos)

<5 anos 0 - 0 - 0 -

6 a 10 anos 0 - 1 3,12 1 1,56
11 a 20 anos 0 - 1 3,12 1 1,56
> 20 anos 32 100,00 30 93,76 62 96,88
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Tabela 15 — Dados sobre niimero de doses didrias e tempo de etilismo dos participantes do
Projeto Busca Ativa de Lesdes Bucais, Lesdes Malignas e Potencialmente Malignas da

Cavidade Bucal da FOP-UNICAMP.

Masculino (%) Feminino (%) Total (%)

Etilistas 37 72,55 14 27,45 51 100,00

Niumero de doses diarias

< 2 doses/dia 3 8,10 1 7,15 4 7,84
2 a 4 doses/dia 5 13,52 2 14,28 7 13,73
5 a 6 doses/dia 7 18,91 0 - 7 13,73
> 7 doses/dia 4 10,82 0 - 4 7,84
Ocasional 18 48,65 11 78,57 29 56,86

Tempo de uso de alcool

<5 anos 2 5,40 2 14,28 4 7,83
6 a 10 anos 1 2,70 2 14,28 3 5,88
11 a 20 anos 4 10,82 3 21,44 7 13,73
> 20 anos 30 81,08 7 50,00 37 72,56

5.4 Caracteristicas das lesoes dos participantes do Projeto Busca Ativa de Lesoes
Bucais, Lesoes Malignas e Potencialmente Malignas da Cavidade Bucal da FOP-

UNICAMP.
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Do total de participantes rastreados, 44% (55 individuos) apresentaram algum tipo
de lesao na mucosa bucal. Outros 70 participantes (56%) ndo tinham nenhuma lesdo. Em
relacdo aos diagnosticos das lesdes, as mais prevalentes foram as candidoses por proteses
(19 casos, 26,03%), seguida pela hiperqueratose friccional (18 casos, 24,66%) e ulcera
traumdtica (11 casos, 15,06%). Houve ainda o diagndstico de um caso de adenoma
pleomorfo (1,37%), que ao exame da peca cirtirgica constatou-se que na realidade tratava-
se de um carcinoma ex-adenoma pleomorfico, 1 caso de leucoplasia que posteriormente se
transformou em carcinoma espinocelular e 1 caso de carcinoma espinocelular metastatico
na regido cervical (Tabela 16).

Quanto a natureza das lesdes, as mais frequentes foram as lesdes benignas (67
casos, 91,78%). Em 3 pacientes (4,11%) foram observadas lesdes potencialmente malignas
(2 de queilite actinica e 1 de leucoplasia que posteriormente sofreu transformagdao maligna
para CEC) e em 3 paciente (4,11%) foi constatado natureza maligna (Tabela 16).

Quando se analisou a distribui¢do das desordens potencialmente malignas e malignas
com género e hdbitos de risco observou-se que os pacientes diagnosticados com CEC
metastdtico, carcinoma ex-adenoma pleomorfico e leucoplasia eram fumantes no momento
do exame. O paciente com leucoplasia acumulava ainda o hébito do etilismo. Entretanto, os
2 pacientes diagnosticados com queilite actinica apresentavam apenas hdbitos etilicos

(Tabela 17).
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Tabela 16 — Distribui¢do por nimero e porcentagem dos diagndsticos dos 125 pacientes
com lesdes do projeto Busca Ativa de LesOes Bucais, Lesdes Malignas e Potencialmente

Malignas da Cavidade Bucal da FOP-UNICAMP.

Caracteristica Frequéncia Yo

Presenca de lesao

Sim 55 44,00
Nio 70 56,00
Total 125 100,00
Lesoes
Candidose por prétese 19 26,03
Hiperqueratose friccional 18 24,66
Ulcera traumética 11 15,06
Hiperplasia fibrosa 7 9,59
Queilite actinica 2 2,75
Adenoma pleomorfo** 1 1,37
Carcinoma espinocelular metastatico 1 1,37
Leucoplasia*/CEC 1 1,37
Queilite angular 1 1,37
Outras 12 16,43
Total 73 100,00

Natureza das lesoes

Potencialmente malignas 3 4,11
Benignas 67 91,78
Malignas 3 4,11
Total 73 100,00

* Essa lesdo leucoplésica sofreu transformagao maligna para um CEC ap6s o periodo de um
ano.
** Na peca cirdrgica, o diagnéstico foi feito de carcinoma ex-adenoma pleomérfico.
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Tabela 17 - Relacdo entre desordens potencialmente malignas e malignas e a associacao
com o género, tabagismo e etilismo no Projeto Busca Ativa de Lesdes Bucais, Lesdes

Malignas e Potencialmente Malignas da Cavidade Bucal da FOP-UNICAMP.

Género Fatores de risco

Masculino Feminino Tab/Ex-tab Eti/Ex-etil
n % n % n % n %

Queilite actinica 2 2,85 0 - 0 - 2 100
Leucoplasia*/CEC 1 100 0 - 1 100 1 100
Adenoma Pleomorfo** 0 - 1 100 1 100 O -
CEC metastatico 1 100 0 - 1 100 O -
Total 4 1 3 3

* Essa les@o leucopldsica sofreu transformacdo maligna para um CEC ap6s o periodo de
um ano.
** Na peca cirdrgica, o diagnéstico foi feito de carcinoma ex-adenoma pleomorfico.

5.5 Tabelas comparativas entre os resultados da Campanha de Prevencio e
Diagnéstico Precoce do Cancer Bucal e o Projeto Busca Ativa de Lesdes Bucais,

Lesoes Malignas e Potencialmente Malignas da Cavidade Bucal da FOP-UNICAMP.
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Tabela 18 — Relacdo entre dados demogréaficos e hdbitos de risco.

Campanha de (%) Projeto Busca Ativa (%)
Prevencao
(n=386) (n=125)

Género

Masculino 160 41,45 70 56,00

Feminino 226 58,55 55 44,00
Idade

40-59 57 17,77 68 54,40

>60 329 85,23 57 45,60
Fumantes

Sim 64 16,58 64 51,20

Nao 116 30,05 49 9,60

Nunca 206 53,37 12 39,20
Etilista

Sim 70 18,13 51 40,80

Nio 55 14,25 46 36,80

Nunca 261 67,62 28 22,40
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Tabela 19 — Relagdo entre nimero e porcentagem dos diagndsticos das principais lesdes

nas duas estratégias.

Campanha de Prevencao Projeto Busca Ativa
(n=389) (n=73)

Lesoes n % n %0
Candidose por 110 28,28 19 26,03
prétese
Hiperplasia fibrosa 141 36,24 7 9,59
Ulcera traumdtica 33 8,48 11 15,06
Queilite angular 4 1,03 1 1,37
Hiperqueratose 11 2,83 18 24,66
frictional
Queilite actinica 24 6,17 2 2,75
Leucoplasia 15 3,85 1 1,37
CEC 7 1,80 3 4,11
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Tabela 20 — Relagdo em porcentagem entre género, diagndstico de leucoplasia e CEC com

hébitos de risco nas duas estratégias.

Campanha de prevencao

Projeto Busca ativa

Género Fatores de risco Género Fatores de risco
Mas Fem F/Ex-F E/Ex-E Mas Fem F/Ex-F E/Ex-E

Leucoplasia 60% 40% 80% 53.33% 100% - 100% 100%
CEC 100% - 71,43% 83,33% 66,66% 44,44% 100% 33,33%

Abreviaturas: Mas, masculino; Fem, feminino; F/Ex-F, fumantes e ex-fumantes; E/Ex-E,

etilistas e ex-etilistas; CEC, carcinoma espinocelular
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6. DISCUSSAO

O prognostico de pacientes com cancer de cabeca e pescoco € francamente
influenciado pelo estdgio da doenga no momento do diagndstico. Entretanto, em todo o
mundo mais da metade dos pacientes sao diagnosticados com CEC em estddios avancados
(I11, IV), com taxas de sobrevida em cinco anos que variam de 20% a 50%. Essas taxas sio
uma das mais baixas entre os principais tipos de cincer e, apesar dos avangos nos meios
diagnésticos e de tratamento, permanecem estaveis nos ultimos 30 anos (Kujan et al., 2005;
Lingen et al., 2008). Assim, o diagnéstico precoce (estadios I e II), além da detecgdo de
lesdes potencialmente malignas, sdo a chave para um melhor progndstico, podendo,
consequentemente, reduzir a mortalidade pela doenga. A Organizacdo Mundial de Saide
reconhece que a prevengdo e deteccdo precoce sdo os principais objetivos no controle da
incidéncia de céancer bucal em todo o mundo (Fedele, 2009). No entanto, um amplo
programa de prevencdo e detec¢do precoce de cancer bucal € dificil de implementagdo,
devido ao baixo orcamento e politicas de satide ineficientes. Baseado nisso um programa de
prevencao do cancer oral deve ser estritamente relacionado ao estilo de vida, observando os
fatores de risco principais que sdo o tabaco e dlcool (Mignogna et al., 2004). Portanto,
identificar aqueles que estdo em risco potencial de desenvolver cancer bucal e realizar a
triagem da populacdo poderia ser uma medida vidvel.

A incidéncia do cancer bucal cresce proporcionalmente com o aumento da idade,
influenciado por fatores de risco e diferencas regionais, juntamente com o aumento da
possibilidade de um diagndstico tardio. Evidéncias desta constatacdo sdao demonstradas

quando analisamos alguns estudos onde cerca de 95% dos casos de cancer ocorrem em
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pacientes a partir dos 40 anos de idade, com a idade média no momento do diagndstico por
volta dos 65 anos (Smart, 1993; Silverman et al., 2000; Parkin et al., 2005). Chang et al.
(2011) realizaram um estudo de rastreamento com uma populagdo composta somente por
homens em um centro médico tercidrio e chegaram a conclusdo que a populacdo
compreendida entre 40-59 anos foi a mais propensa ao desenvolvimento de lesdes malignas
da cavidade bucal. Além disso, a mortalidade por cancer de boca em pacientes jovens
(abaixo dos 46 anos de idade) vem crescendo em todo o mundo desde o inicio da década de
90. Em 2004, Rodriquez et al. analisaram os dados de dois estudos de casos controle que
possuiam 137 casos de cancer de boca e faringe em pacientes com menos de 46 anos e
concluiram que mesmo neste grupo a relagdo tabaco e dlcool correspondia a 85% dos casos
diagnosticados. Baseados na reflexdo sobre a literatura, pode-se concluir que um programa
de prevencgdo e diagndstico precoce de cancer bucal, deveria ser implementado a partir dos
40 anos de idade. Fato este que ndo ocorre na Campanha de Prevencdo e Diagndstico
Precoce do Cancer Bucal, uma vez que ocorre simultaneamente a Campanha de Vacinagao
contra a Gripe, onde a populagcdo alvo € a partir de 60 anos de idade. Os resultados do
presente estudo demonstraram que 85,23% da populagdo atendida se apresentavam na faixa
etaria maior de 60 anos de idade, permitindo que uma populacdo compreendida entre as
duas décadas anteriores ficasse totalmente desassistida de qualquer exame que possa ser util
no diagndstico precoce do cincer bucal. Em contrapartida, o Projeto Busca Ativa de Lesdes
Bucais, Lesdes Malignas e Potencialmente Malignas da Cavidade Bucal da FOP-
UNICAMP, segue as recomendacdes de agéncias internacionais de combate ao cancer
(Hawkins et al., 1999; Smith RA et al., 2011), e concentra seus esforcos em examinar

pacientes a partir dos 40 anos de idade, sendo que mais da metade (54,40%) da populagdo
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examinada apresentavam entre 40 a 59 anos de idade, aumentando a possibilidade de
diagnéstico precoce (Speight et al., 2006).

Este fato se agrava se pensarmos que a populacdo com maior idade no Brasil, ja
apresenta a perda total de seus dentes em uma fase precoce da vida, devido em parte a uma
vida inteira de atendimento odontolégico inadequado, ocasionado por barreiras financeiras
e a dificuldade de acesso ao servigo publico de qualidade (Moreira €t al., 2005). Klassen et
al. (2003) ressaltam que apesar da populacido desdentada total poder se beneficiar com uma
visita regular ao cirurgido-dentista, € improvavel que esta populacdo retorne a assisténcia
odontolégica uma vez que ndo veem motivos para continuar a utilizar destes servicos.
Ainda, Bloom et al (1992) apresentaram em seu trabalho que apenas 14% daqueles que
eram desdentados totais haviam visitado o dentista no ultimo ano, em oposi¢do a 65% das
pessoas com dentes. Além do mais, Groome €t al. (2011), apresentam em seu estudo de
base populacional que houve uma proporg¢ao crescente de pacientes desdentados totais entre
0s pacientes que apresentavam com maior estadiamento no momento diagndstico,
correspondendo a 39,8% entre os classificados em estadiamento T1 e, 51,7% e 50,8% para
os pacientes classificados em estadiamento T3 e T4, respectivamente. Isto implica que o
exame realizado nestes pacientes poderia ser o Unico exame odontoldgico ao qual teriam
acesso, perdendo uma importante oportunidade de conscientizagdo sobre cuidados orais,
educacdo sobre fatores de risco para o desenvolvimento de lesdes potencialmente malignas
e malignas bucais, além de uma oportunidade de detec¢do destas lesdes em estagios
precoces.

A populacdo masculina no Brasil tem sido considerada como uma das que tem

maior risco para o cancer da boca do mundo, ficando atrds apenas da Franca e India
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(Wunsch-Filho & de Camargo, 2001; de Camargo Cancela et al., 2012). Para o Brasil, no
ano de 2012, estimam-se 9.990 casos novos de cancer da cavidade bucal em homens e
4.180 em mulheres, que correspondem 10 casos novos a cada 100 mil homens e 4 casos
novos a cada 100 mil mulheres, confirmando uma predominancia do sexo masculino para
este tipo de neoplasia. Segundo Ling et al. (2006), ap6s realizagdo de seu estudo de base
populacional, randomizado, através de uma entrevista via telefone, com pessoas de 40 anos
ou mais, residentes em Maryland, encontraram que o conjunto de pacientes composto por
mulheres, pessoas de pele branca, pessoas com mais idade, compreendidos entre 50-64
anos, que relataram de boa a excelente saide e que visitaram o médico para consulta de
rotina no ultimo ano tém a maior probabilidade de ter recebido um exame de preven¢do de
cancer bucal. O que € confirmado quando se analisa a populacdo predominante na
Campanha de Prevencdo e Diagnostico Precoce do Cancer Bucal que € composta de
58,55% de pacientes do género feminino sendo que deste total 86,99% se declarou nio
fumante e 91,59% se declarou ndo etilista. A maior adesdo feminina pode ser explicada
pelo fato que mulheres apresentam maior cuidado com satde, o que € preocupante devido a
alta incidéncia de cancer bucal entre homens, confirmando que programas oportunistas de
diagnéstico de cancer bucal podem ser ineficientes em alcangar a populagdo de maior risco.
Visto isso, Yusof et al. (2006) sugerem que o rastreamento oportunista do cancer bucal por
dentistas ndo € vidvel, pois falha justamente em incluir grupos de alto risco, uma vez que,
ndo foram visitantes regulares do consultério odontolégico em andlise retrospectiva de 10
anos. Frequentadores assiduos seriam inclusos no grupo de baixo risco, composto
principalmente por mulheres, jovens, com muitos anos de educacdo e ndo fumantes. No

entanto, se resguardando no fato que uma pequena proporc¢do de lesdes potencialmente
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malignas e malignas encontradas nos individuos do grupo de baixo risco, incentiva o
rastreamento por parte dos dentistas. Por outro lado, sugerem que mais deve ser feito para
incentivar os grupos de alto risco a visitar seu dentista. Diferentemente, o Projeto Busca
Ativa de Lesdes Bucais, Lesdoes Malignas e Potencialmente Malignas da Cavidade Bucal da
FOP-UNICAMP, busca exatamente a populacdo de alto risco para o desenvolvimento do
cancer bucal, através de busca ativa, localizando os pacientes através dos registros dos USF
participantes, alcancando um total de 56% da populacdo do género masculino.

A deficiéncia de adesdo € especialmente agravada em pacientes fumantes. Mucci &
Brooks (2001) relatam em seu trabalho que mesmo apds ajustes socioecondmicos e de
acesso aos servicos de sadde, pacientes fumantes tem menor probabilidade de visitar o
dentista. O que € alarmante j4 que estudos demonstram que pacientes fumantes ou ex-
fumantes, além de bebedores inveterados tém maior probabilidade de serem diagnosticados
em estagios avangados da doenca (Kowalski et al., 1994; Groome et al., 2011). Ademais,
alguns autores sdo enfaticos em afirmar que quanto maior o risco para cancer bucal, menor
¢ a probabilidade de realizar regularmente consultas odontoldgicas (Netuveli et al., 2006;
Groome et al., 2011). Isto pde a prova a viabilidade da realizagdo de rastreamentos
realizados por dentistas direcionados a populagdo em geral, quando os pacientes procuram
o atendimento, como uma alternativa realistica para diminui¢do da incidéncia do cancer
bucal no Brasil, devido o alto custo implicado a esta estratégia e, a adesdo de uma
populac@o de baixo risco para desenvolvimento de neoplasias (Nagao et al., 2000; Lim K.
et al., 2003; Netuveli et al., 2006). Constatagdes confirmadas quando analisamos o0s
resultados da Campanha de Prevencdo e Diagndstico Precoce do Cancer Bucal, onde a

maioria absoluta (83,42%) ndao eram fumantes, sendo que deste percentual 52,76% dos
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pacientes nunca fizeram uso de cigarro na vida. Resultados estes contrastantes com a
populacdo encontrada no Projeto Busca Ativa de LesOes Bucais, Lesdes Malignas e
Potencialmente Malignas da Cavidade Bucal da FOP-UNICAMP, onde 90,4% da
populacdo foi composta de fumantes e ex-fumantes.

Quando comparamos quantidade de cigarros consumidos por dia, os resultados das
duas estratégias sdo semelhantes com a Campanha de Prevencdo e Diagndstico Precoce do
Cancer Bucal apresentando 43,75% dos pacientes que consumiam entre 10 a 20 cigarros
por dia e o Projeto Busca Ativa de Lesdes Bucais, Lesdes Malignas e Potencialmente
Malignas da Cavidade Bucal da FOP-UNICAMP possuia 56,25% dos pacientes nesta faixa.
A mesma constata¢do pode ser realizada quando se analisa os anos de consumo de tabaco,
as duas estratégias possuiam 87,50% e 96,33% dos pacientes, respectivamente, que
fumavam hd mais de 20 anos. Este fato € importante a medida que alguns autores apods
analisarem dados de estudos que avaliaram a extensdo dos canceres relacionados ao fumo,
concluiram que € mais prejudicial fumar em baixas quantidades por longos periodos de
tempo do que em alta quantidade por um curto periodo de tempo (Lubin et al., 2007). Estes
pacientes ao chegarem aos 40 anos de idade, j4 fumaram por mais de 21 anos com a
incidéncia de consumo de cigarro em pacientes jovens, come¢ando desde uma fase precoce
da adolescéncia (Llewellyn et al., 2003; Llewellyn et al., 2004). Estes resultados
confirmam que independente da estratégia adotada o grupo de fumantes t€ém caracteristicas
semelhantes.

Mesmo o dlcool ndo tendo seu papel bem definido no desenvolvimento do cancer
bucal, hd evidéncias que o consumo elevado de bebidas alcodlicas, mais precisamente para

aquelas pessoas que consomem trés ou mais doses por dia, pode predispor o
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desenvolvimento do cancer de cabega e pescoco (Hashibe et al., 2007). Partindo deste
principio para analisar os resultados das duas campanhas temos que, na Campanha de
Preven¢do e Diagndstico Precoce do Cancer Bucal, apenas 18,13% dos pacientes eram
etilistas e, deste percentual 64,29% eram etilistas ocasionais e apenas 10% faziam uso de 2-
6 doses por dia. Por outro lado, os pacientes atendidos no Projeto Busca Ativa de Lesdes
Bucais, Lesdes Malignas e Potencialmente Malignas da Cavidade Bucal da FOP-
UNICAMP, 27,46% dos pacientes faziam uso de duas a seis doses por dia e, 7,84% bebiam
mais de sete doses por dia, contudo a maioria dos pacientes (56,86%) era bebedores
ocasionais. Resultados interessantes pelo fato do etanol atuar como fator promotor,
alterando a o metabolismo intracelular das células epiteliais e, como resultado deixaria a
mucosa mais vulnerdvel aos efeitos dos carcindgenos transmitidos pelo cigarro, justificando
a participa¢@o de pacientes etilistas no chamado grupo de risco, focando principalmente em
atividades educativas onde tais efeitos colaterais possam ser devidamente esclarecidos para
esta populacdo (Zygogianni et al., 2011).

A sensibiliza¢do do publico para o cancer bucal € minimo e, provavelmente porque o
nimero de paises que implementaram campanhas de controle de cancer bucal é
insignificante, em comparacdo com aqueles que organizaram campanhas para outras formas
de cancer, como de mama, colo do utero e cincer de prostata (Petti & Scully, 2007).
Quanto a isso, é notdvel a falta de conhecimento que o cancer bucal é uma desordem
passivel de ser prevenida, tanto entre a populagdo em geral, quanto a alguns profissionais
de satide. Ledo et al., (2005) demonstram que somente 15 (11%) de um grupo de 129
dentistas no Brasil conseguiram identificar os agentes etiologicos responsaveis pela doenca

e, apenas 34% poderiam identificar corretamente caracteristicas clinicas comuns do
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carcinoma espinocelular em boca. Em acordo com estas afirmacdes, Shin et al. (2010)
postula que dentistas clinicos gerais ndo possuem conhecimento, nem treinamento
suficiente para distinguir lesdes potencialmente malignas de lesdes semelhantes que podem
causar confusdo, logo muitas outras lesdes serdo encaminhadas para bidpsia para um
diagnéstico definitivo. A andlise dos pacientes encaminhados pela Campanha de Prevencao
e Diagnéstico precoce do Cancer Bucal reflete bem esta constatagdo, pois, houve um
nimero de 136 pacientes (35,23%) que foram encaminhados, entretanto, ndo apresentavam
qualquer tipo de lesdo durante o exame na clinica de diagndstico. Dos 250 pacientes que
possuiam lesdo, 97 pacientes (38,80%) o diagndstico foi clinico. Entretanto, devemos
ressaltar que estes exames, principalmente na populacdo mais idosa, pode ser o Unico
exame odontoldgico realizado durante todo o ano, o que explica o grande nimero de lesdes
relacionadas a utilizacdo de préteses. Porém, devido a falta de seguranca em realizar o
exame de inspecdo visual, alguns dentistas acabam encaminhando muitas lesdes que
poderiam ter poderiam ter sido diagnosticadas pelo dentista, sem maiores dnus ao paciente
e, evitariam deslocamentos desnecessarios, uma vez que estes encaminhamentos partiram
de 25 cidades da regidao de Piracicaba. No Projeto Busca Ativa de Lesdes Bucais, Lesoes
Malignas e Potencialmente Malignas da Cavidade Bucal da FOP-UNICAMP, os
examinadores receberam treinamento especifico e padronizado para o rastreamento de
lesdes antes dos exames, 0 que permitiu com que muitas lesdes fossem diagnosticadas e
tratadas na propria Unidade Bdsica de Saude, sem a necessidade da locomoc¢do destes
pacientes ao centro de referéncia, possibilitando que apenas as lesdes que necessitariam de

um exame clinico mais apurado, bidpsia e exame histopatoldgico fossem encaminhadas.
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Para ratificar a determinacdo de se estabelecer um programa de rastreamento baseado
no grupo de risco, os resultados da Campanha de Prevengdo e Diagndstico Precoce do
Cancer Bucal apresentou sete casos com diagndstico de tumores malignos (6 carcinomas
espinocelulares e 1 carcinoma verrucoso), destes 5 pacientes eram tabagistas, e 4 eram
tabagistas e etilistas simultineos e, todos os pacientes eram do género masculino.
Subramanian et al. (2006) observaram em seu estudo que mais de 90% dos casos
diagnosticados com cancer e as mortes subsequentes, ocorreram no grupo de alto risco, de
tabaco e dlcool. No mais, estudos prévios demonstram evidéncias de uma relagdo de efeito
sinérgico entre o hédbito de fumar e beber, onde os autores encontraram uma relagdo de
risco para desenvolvimento do cancer de cabeca e pescoco em uma relagio de 4,78 vezes
maior nos individuos que fumavam e bebiam simultaneamente em comparacio aos 1,74
vezes para aqueles que somente fumavam e 0,79 vezes para aqueles que somente bebiam
(Hashibe et al., 2009). Para as desordens potencialmente malignas, dos 15 casos de
leucoplasia (9 no género masculino e 6 no género feminino), doze pacientes eram fumantes,
representando 80% desta populacdo. Também no Projeto Busca Ativa de Lesdes Bucais,
Lesdes Malignas e Potencialmente Malignas da Cavidade Bucal da FOP-UNICAMP, os
casos diagnosticados como malignos ocorreram em pacientes enquadrados no grupo de
risco, com 3 dos pacientes fumantes e, destes um possuia o hdbito de tabagismo e etilismo
concomitante. Resultados que estdo de acordo com Sankaranarayanan et al. (2005), que
apo6s realizarem um estudo de rastreamento com duragdo de nove anos, ambientado em
Kerala na India, relataram que para o grupo de alto risco, usudrios de tabaco e dlcool, houve
uma redugdo estatisticamente significante para taxa de mortalidade quando comparado com

o grupo controle, que no caso receberam tratamento convencional, na ordem de 70 mortes
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no grupo de estudo contra 85 no grupo controle, além de descreverem também um aumento
da taxa de sobrevida em 5 anos no grupo de intervengdo (50% Vs 34%). Os autores
concluiram que seus resultados suportam que o rastreamento com uso rotineiro de inspe¢ao
visual contribui para a redu¢do da mortalidade por cancer bucal no grupo de alto risco e,
vao além ao indicar que o rastreamento poderia ser restrito a individuos de alto risco. Em
conjunto com o aumento dos esfor¢os da prevencdo primdria, o rastreamento através de
exames bucais periddicos € uma iniciativa interessante no controle do cancer bucal.
Adicionalmente, dos 6 casos de CEC, 3 pacientes (50%) tiveram como localiza¢do
anatdmica o labio inferior, que apresenta como principal fator de risco a exposi¢do a
radiacdo ultra violeta do sol e, € geralmente sdo diagnosticados em estdgios mais precoces,
que se confirma quando apresentado o resultado onde todos os tumores desta localizacdo
apresentavam-se em estadiamento T1. Alguns autores atribuem o diagndstico em fase
precoce e a alta taxa de sobrevida em cinco anos (95%) ao fato desta lesdo ser clinicamente
muito evidente (Scully & Bagan, 2009). J4 os casos com localizagdo intra oral os
diagndsticos aconteceram em um estdgio mais avangado, sendo um com estadiamento T2 e
dois com estadiamento T3. Ademais, apesar da pequena amostra, o Projeto Busca Ativa de
Lesdes Bucais, Lesdes Malignas e Potencialmente Malignas da Cavidade Bucal da FOP-
UNICAMP, possui um caso emblemdtico onde um paciente primeiramente diagnosticado
com uma leucoplasia de borda de lingua, tornou-se relutante ao tratamento e, no decorrer de
um ano esta lesdo sofreu transformacdo maligna, mas ainda permitindo seu diagnostico em
estadiamento precoce. E quando comparamos as taxas brutas das duas estratégias quanto a

deteccdo de lesdes malignas temos 1,80% (Campanha de Prevenc¢do e Detec¢ao Precoce do
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Cancer Bucal) vs 4,11% (Programa de Rastreamento de Desordens Malignas e
Potencialmente Malignas da FOP-UNICAMP).

Conforme a literatura pode-se inferir que os programas de prevencdo e diagndstico
precoce de cancer bucal devem ser direcionados aos pacientes identificados no grupo de
risco, também pelo fato que mesmo nao apresentando lesdes no momento do diagndstico
ainda assim hd a oportunidade de educar a populacdo quanto a mudangas nos habitos de
vida e aos efeitos deletérios dos agentes carcindgenos. Entretanto, esta ferramenta é pouco
proveitosa quando a populagdo estudada ndo possui os fatores de risco (Reichart, 2001;
Shuman €t al., 2010). Se fatores de risco relacionados ao estilo de vida fossem eliminados
calcula-se que 70% dos canceres da cavidade oral entre os homens e 65% entre as mulheres
poderiam ser evitados na Europa, sugerindo grandes oportunidades para a prevencao. Nos
Estados Unidos, as politicas de antitabagismo tiveram sucesso em aumentar a consciéncia
publica sobre as consequéncias do fumo na saude, consequentemente diminuindo a
incidéncia dos canceres relacionados ao cigarro, como pulmao e cavidade oral. Isto € de
particular interesse para o desenvolvimento de politicas de satde nos paises em
desenvolvimento em que as pessoas sdo mais vulnerdveis a indudstria do tabaco. Parar de
fumar resultaria em um efeito rapido sobre a incidéncia de cancer em individuos fumantes
(Soerjomataram et al., 2007).

Além do mais, hd algumas -caracteristicas que devem ser consideradas no
desenvolvimento de um programa de rastreamento ideal, entre elas postula-se que um
programa de rastreamento deve ser um processo continuo e ndo um projeto “uma vez por
todas” (Wilson & Jungner, 1968; Lingen et al., 2008). Primeiramente, quando os exames

sdo realizados na Campanha de Prevencdo e Diagndstico Precoce do Cancer Bucal, estes
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pacientes ndo possuem a garantia que serdao examinados regularmente, o que representa
uma falha no delineamento do programa e, foge as caracteristicas estabelecidas para a
implementacdo de um programa de rastreamento efetivo (Wilson & Jungner, 1968).
Somados a isso, hd comprovagdes cientificas que a continuidade dos cuidados, isto é, o
acompanhamento, se apresenta como uma varidvel independente no que diz respeito ao
diagnéstico precoce do cancer de cabega e pescoco quando o sitio anatomico foi a cavidade
bucal (Reid & Rozier, 2006). Por outro lado, durante os exames realizados no Projeto
Busca Ativa de Lesdes Bucais, Lesdes Malignas e Potencialmente Malignas da Cavidade
Bucal da FOP-UNICAMP, estes pacientes sdao cadastrados e recebem uma visita do
profissional a cada seis meses. A importancia da continuidade do tratamento reside no fato
que os pacientes que se apresentam no grupo de risco apresentarem o que alguns autores
chamam de “cancerizagdo em campo”, que postula que o epitélio de revestimento da
mucosa sofreria os efeitos da exposi¢do crOnica aos agentes cancerigenos, o que resultaria
no desenvolvimento multifocal do cincer (Slaughter et al., 1953; Angadi et al., 2012). Por
este motivo, deve ser encorajada a cessacdo do hdbito e realizado o acompanhamento
continuo destes pacientes, como um papel na prevencdo do desenvolvimento da
malignidade, na amenizacdo do agravamento de lesdes estabelecidas e, para os casos
diagnosticados francamente com cancer, a preven¢do do desenvolvimento do segundo
tumor.

O exame da boca € universalmente considerado como um componente integral do
exame fisico sistemdtico, logo o rastreamento do cincer bucal € vidvel de ser realizado
como parte dos cuidados de saide de rotina dos pacientes. Subramanian et al. (2009)

realizaram um estudo onde analisaram o custo-beneficio do rastreamento com inspec¢ao
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visual em paises de baixa renda e concluiram que a abordagem mais custo-efetiva de
rastreamento do cancer bucal € através de inspecdo visual oferecido para a populagdo de
alto risco. O rastreamento dirigido para este grupo ird assegurar que os exames podem ser
oferecidos a um custo razodvel em um cendrio limitado de recursos. Devido aos individuos
de alto risco ostentarem uma maior carga da doenca os exames podem reduzir a alta taxa de
mortalidade de cancer bucal neste grupo. Além do mais os autores recomendaram um
programa predominantemente horizontal (ou seja, embutido no sistema de satde existente)
com entradas verticais de treinamento, programas de avaliacdo e investimento em
infraestruturas para permitir que o rastreamento seja oferecido sem um custo vultuoso. Esta
estratégia € facilitada devido ao sistema empregado na rede SUS no Brasil, onde agentes
comunitdrios de saude sdo responsdveis pelo acompanhamento de um ndmero definido de
familias, localizadas em uma drea geografica delimitada, conhecendo os hdbitos destes
individuos de forma clara e, podendo indicar, através de levantamento, quais individuos se
apresentam no grupo de risco (Mignogna et al., 2002; Subramanian et al., 2009). Gestores
de programas e politicos deveriam fundamentar suas acdes baseados em evidéncias,
determinando através disso o uso mais eficiente dos recursos disponiveis para beneficiar
toda a populacdo. Prevencdo oferece a mais rentdvel estratégia de longo prazo para o
controle do cancer. Além do mais as medidas preventivas relacionadas ao cancer bucal sdo
benéficas também para as demais doencas crOnicas uma vez que compartilham os mesmos
fatores de risco (Petersen, 2009).

E impensével, que os programas de rastreamento do cAncer bucal sejam consolidados
sem apoio cientifico de sua eficdcia, evidéncias desta afirmacdo residem no fato que as

iniciativas de satide publica ndo conseguem traduzir de forma adequada a gama de
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conhecimentos cientificos de qualidade que estdo sendo produzidos nos ultimos anos
através de pesquisas cientificas e clinicas, em &dreas como a epidemiologia do céncer,
fatores de risco e medidas preventivas (Greenwald & Dunn, 2009). Apesar do fato de
programas de rastreamento de cancer bucal estarem no escopo das politicas
governamentais, a cobertura é baixa e hd pouco entusiasmo entre os profissionais de satde
envolvidos. Rastreamento baseado no modelo de fator de risco € mais simples e com
melhor custo-beneficio para rastrear pessoas de qualquer comunidade com um perfil de
risco semelhante e, permitir detec¢io precoce dos casos. Uma estratégia baseada no modelo
de fator de risco é simples de implementar em termos de tempo, logistica e dinheiro,
especialmente se comparado com os sistemas existentes, que exigem o exame fisico de
populacdes inteiras (Amarasinghe et al., 2010). Agentes de satide podem ser usados para
selecionar pessoas de alto risco para o rastreamento através de inspecao visual subsequente
por pessoal treinado. A equipe do PSF pode ser usada para supervisionar o programa, além
de organizar e encaminhar para a clinica de referéncia mais préxima ou organizar visitas de
pessoal treinado. Se quisermos ter progressos na redugdo da incidéncia de cancer bucal no
pais, devemos acelerar nossos esforcos, inclusive fazendo um esforco especial para atingir

pacientes do grupo de alto risco carentes nas comunidades onde eles vivem.
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7. CONCLUSOES

1.

A “Campanha de prevencdo e diagndstico do Cancer bucal”, atendeu,
principalmente, mulheres acima de 60 anos, ndo fumantes, ndo etilistas,
diferentemente do projeto de “Busca ativa de lesdes bucais, lesdes malignas e
potencialmente malignas da cavidade bucal”, em que a amostra foi constituida
principalmente por homens, com uma faixa etdria mais homogénea, desde os 40
anos de idade, com fatores de risco para o desenvolvimento de cancer bucal.

O projeto de “Busca ativa de lesdes bucais, lesdes malignas e potencialmente
malignas da cavidade bucal”, foi mais eficiente no diagndstico de lesdes malignas,

com uma taxa bruta de 4,11 vs 1,80 dos casos diagnosticados.

3. As duas campanhas estabeleceram diagndsticos de inimeras lesdes bucais, as quais

estavam principalmente relacionadas ao uso de préteses como hiperplasia fibrosa

inflamatoria.

4. Apesar das duas campanhas mostrarem resultados importantes, alguns ajustes sio

necessarios para aprimorar a promog¢ao de saide bucal como melhor conscientizar
a populagdo e profissionais de satde, possibilitar acesso ao atendimento, realizar

exames de forma rotineira, e focar a populagdo alvo de acordo com os objetivos.
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