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RESUMO

O presente trabalho consta de um estudo transversal, no qual se
pesquisaram todos os laudos histopatoldgicos das bidpsias orais, realizadas no
Instituto de Prevencdo do Céancer do Ceara (IPCC), de 1995 a 1999. As
informacdes foram colhidas dos livros de registros de bidpsias e dos
prontudrios dos pacientes.

Mediu-se a prevaléncia das lesGes benignas e malignas, que foram,
respectivamente, 89,6 e 10,4%. Percebeu-se um grande numero de lesdes
benignas, de facil diagnéstico e tratamento, que foram encaminhadas a essa
instituicio de referéncia em céncer. Tal fato chamou a atencdo da
pesquisadora para questbes referentes ao ensino nas universidades e a
integralidade de agbes nos servigos publicos.

Tragaram-se as caracteristicas gerais dos 169 pacientes portadores de
cancer de boca, baseadas nas freqliéncias das varidveis estudadas,
constatando-se a maior prevaléncia das seguintes variaveis: sexo masculino
(53,8%), idade entre 51 e 70 anos (47,6%), procedéncia nao-urbana (59,1%),
lesdo de lingua (25,7%), carcinoma espinocelular (85,8%), analfabetismo ou
semi-analfabetismo (61,6%), uso de protese (56,2%), tabagismo (68,3%), nao-
etilismo (61,7%) e evolugao da doenca entre zero e seis meses (73,4%).

Houve associagao estatisticamente significante entre as variaveis: sexo
e idade (p=0,004); sexo e uso de protese (p=0,002); sexo e etilismo (p=0,000);
idade e localizagdo da lesao (p=0,002); idade e escolaridade (p=0,000); idade e
etilismo’ (p=0,004); procedéncia e escolaridade (p=0,000); procedéncia e uso

de prétese (p=0,000); localizacdo e uso de prétese (p=0,006); localizagao e



etilismo (p=0,000); tipo histolégico e tabagismo (p=0,012); etilismo e tabagismo
(p=0,000).

O perfil epidemiolégico do paciente submetido a bidpsia oral no IPCC é
semelhante ao descrito na maioria dos estudos, a nao ser pelo fato de

predominar o ndo-etilismo.



1 INTRODUCAO

Segundo dados da Organizagdo Mundial da Saude (OMS), a cada ano o
cancer atinge nove milhdes de pessoas e mata cerca de cinco milhdes, sendo
atualmente a segunda causa de morte por doenga na maioria dos paises,
subsequentemente as doencas cardiovasculares (BRASIL,1999).

A OMS também alerta que, se medidas de prevengéo e controle nao
forem tomadas, a incidéncia de cancer aumentarda em 100%, dentro dos
proximos vinte anos. Isso acontecerd principalmente nos paises em
desenvolvimento, alguns ainda lutando para resolver os problemas basicos de
saude, como as doengas infecto-parasitarias e a desnutricdo (BRASIL,1999).

O cancer bucal, representando 5% da incidéncia de céncer em todo o
mundo, constitui-se num problema de saude publica devido aos altos indices
de mortalidade e morbidade (SAMPAIO et al,1985; ROSA et al,1994;
BRASIL,1999; PARAJARA,1999). Ele é considerado o sexto tipo mais comum
de neoplasia maligna (GUPTA et al., 1999).

Segundo a OMS, os canceres da cavidade oral e da faringe
representam 6% de todos os casos de neoplasias malignas diagnosticados.
Nos homens, esse percentual é de 8% e nas mulheres, 4% (PARKIN et
al.,1992).

Esses percentuais sofrem variagdes geograficas. Em algumas regides
da india, o cancer de boca atinge uma incidéncia de 40%, dentre todos os
tumores malignos, enquanto nos Estados Unidos e Reino Unido, é de 2 a 3%.
(SAMPAIO et al.,1981). Na maioria dos paises ocidentais, este indice varia de

3 a 5% (NOFRE et al., 1997).



O nosso pais apresenta um quadro sanitdrio em que se combinam
doengas ligadas a pobreza, tipicas dos paises em desenvolvimento e doencas
cronico-degenerativas, caracteristicas dos paises mais afluentes. O Brasil esta
classificado entre os paises com maior incidéncia de cancer em todo o mundo
(BRASIL,1997).

A industrializagéo, a urbanizacao, a exposicao freqiiente a uma gama de
produtos potencialmente cancerigenos e a maior expectativa de vida
contribuem para que o cancer venha assumindo uma importancia cada vez
maior no Brasil (BRASIL,1996).

Em 1992, as cinco principais causas de morte por doenga, em ambos os
sexos, ficaram assim distribuidas, no nosso pais: doencas cardiovasculares
(28%), cancer (10,6%), doengas do aparelho respiratério (8,4%), doencas
infecciosas (4,7%) e doengas enddcrinas, nutricionais e metabdlicas (4,7%)
(MORAES,1997).

Para Kovalski (1991), o problema do cancer bucal no Brasil é gfave E
altamente preocupante. As taxas de incidéncia e de mortalidade ocasionadas
pela doenga encontram-se entre as mais elevadas do mundo. Trata-se do
sexto tipo de cancer mais comum entre os homens e do oitavo entre as
mulheres (PARAJARA, 1999).

O Ministério da Saude estimou, para 2001, 7.940 novos casos de cancer
de boca entre os homens, com 2.565 o¢bitos. Entre as mulheres, foram
estimados 2.625 novos casos, com 660 dbitos (BRASIL, 2001).

As principais fontes brasileiras de dados para o estudo da epidemiologia
do céancer sao: o Sistema de Informagbes sobre Mortalidade (SIM) do Ministério

da Saude, os Registros de Céancer de Base Populacional (RCBP) e os



Registros Hosp;italares de Céncer (RHC). Apesar de ser uma doenca de facil
diagndstico, com lesdes precursoras bem definidas, o cancer da cavidade oral
ainda ocupa lugar dé destaque nos diferentes RCBP.

O termo céncer bucal é definido anatomicamente como qualquer
alteracao maligna do labio, lingua, gengiva (ou mucosa do rebordo alveolar),
mucosa jugal, assoalho da boca, palatos duro-e mole, area retromolar ou de
qualquer outra area nao especificada da boca ou dos maxilares (NOFRE et al.,
1997).

Para identificar a regiao anatdémica, utiliza-se a Classificagéo
Internacional de Doencas para Oncologia - CID-0 (OMS,1996), conforme
demonstrada no quadro 1.

QUADRO 1. Classificacao para cancer de boca

CO00 — Cancer de labio

CO01 — Céncer de base da lingua

C02 — Céancer de outras partes e partes nédo especificadas da lingua.
CO03 — Céancer de gengiva

C04 — Cancer de assoalho da boca

CO05 — Cancer de palato

CO06 — Cancer de outras partes e partes nao especificadas da boca.
CO07 — Céncer de glandula pardtida

C08 — Céncer de outras glandulas salivares maiores

Histologicamente, o termo cancer bucal inclui carcinomas
espinocelulares, linfomas, sarcomas, melanomas, outros carcinomas e
neoplasias de glandulas salivares (GENOVESE,1992; ROSA et al.,1994;

NOFRE et al.,1997).



Registra-se que cerca de 90% dos céanceres das partes moles da
cavidade oral tém origem epitelial (SILVERMAN,1988). O tipo histolégico de
cancer de boca mais frequente € o carcinoma epidermoide espinocelular
(CEC), que corresponde a cerca de 90 a 95% dos tumores malignos dessa
localizagdo anatémica. Geralmente é bem diferenciado e muitas vezes deriva-
se de displasias ou lesdes pré-malignas. Quase todos sdo diagnosticados em
fase avancada, por esse motivo, apr.esentam chances de cura insatisfatérias e
altos indices de mutilagédo, devido aos tratamentos agressivos que precisam
ser empregados para conté-los (MAHBOUBI e .'SAYED, 1982;
NOGUEIRA,1985; BRASIL,1992; ROSA et al,1994; LINE et al.,1995;
VANDERLEI, 1988; PARAJARA, 1999).

O carcinoma espinocelular da boca é mais comum nos homens que nas
mulheres, variando as proporgées de acordo com os paises, regides e
localizagdo anatémica. Os locais mais atingidas sdo a lingua e o labio inferior
(LINE et al., 1995; BRASIL,1992). Segundo GENOVESE (1992), a lingua e a
mucosa do rebordo alveolar sao os locais mais afetados.

Os individuos mais acometidos tém idade acima de 40 anos,
predominando a faixa etaria de 50 a 60 anos (SAMPAIO et al, 1981).
Silverman e Gorsky (1990), citados por Nofre et al. (1997), relatam mais de
95% dos casos em adultos, com mais de 40 anos de idade. Para outros
autores, a maior incidéncia é a partir da sexta década de vida ( PEARLMAN et
al., 1985; RICHARD et al., 1991).

Os mecanismos que interferem no fendmeno da carcinogénese sdo alvo

de inumeros estudos em todo o mundo, porém ¢é inegavel que fatores



relacionados ao meio ambiente estao implic.:ados na etiologia da maioria das
neoplasias malignas (LOPES et al.,1992).

Sabe-se que 80% a 90% dos casos de cancer estéo relacionados com
causas ambientais, portanto evitaveis, como radiagdes solares, alcool e fumo
(HIGGINSON e MUIR,1974; DOLL,1976; WATERHOUSE,1983; PAOLA,1985).

Segundo Moreno-Lopez (1997), o mais importante fator de risco para o
desenvolvimento do céancer oral € o consumo do tabaco, seguido do consumo
do élcool. O risco aumenta com a quantidade de cigarros fumados ou de &lcool
ingerido (MASHBERG et al.,1993) existindo ainda um efeito multiplicativo, no
caso de pessoas que fumam e, simultaneamente, consomem bebidas
alcoodlicas (ROTHMAN e KELLER,1972; LINE et al.,1995).

Estima-se que 30% das mortes estédo relacionadas ao tabagismo, 35%
aos habitos alimentares e os 35% restantes a outros fatores, tais como: virus
oncogénicos sexualmente transmissiveis, agentes cancerigenos ocupacionais,
exposigao de radiagbes ionizantes e uso de horménios (BRASIL,1999).

Os irritantes crénicos, como dentaduras mal adaptadas, facilitam a agao
de carcinégenos quimicos, como o alcool e o tabaco (SCHUTZ, 1997).

O Brasil detém um dos mais baixos niveis de conservacdo de elementos
dentarios na boca, na terceira idade. Segundo Pinto (1999), a extragdo em
massa dos dentes € um padrao ou um costume inevitavel, que se instala em
geral dos 30 anos de idade em diante. Sabe-se que 40% dos brasileiros séao
edéntulos aos 53 anos, 50% aos 58 anos, 60% aos 63 anos, 70% aos 68 anos
e 80% aos 74 anos.

E notdrio que 68,5% da populagdao nordestina entre 50 e 59 anos

necessita ou € portadora de protese total. Também é conhecido o fato de que



80% desta populagao é de baixa renda, sendo forcada, muitas vezes a utilizar
préteses inadequadas, que poderiam vir a ser um fator irritante e portanto,
facilitador do desenvolvimento de neoplasias ((BRASIL,1988).

A caracteristica fundamental do carcinoma espinocelular é a metastase
linfatica. Os linfonodos mais comumente acometidos séo os do grupo jugular
alto homolateral. Metastases a distancia, por via hematogénica, sdo raras,
ocorrendo principalmente nos casos de lesdes avancadas, com multiplos
linfonodos e atingindo preferencialmente os pulmoes (COLOMBINE, 1987).

Um de seus sintomas clinicos é a presenca de ulceragdes sangrantes ou
nao, de crescimento progressivo e indolor. A dor € um sintoma que sé aparece
tardiamente, quandd existe invasdo profunda de musculatura e de filetes
nervosos (KOWALSKI, 1991). Talvez isto seja o principal fator que determina a
procura pelo servico profissional (SAMPAIO et al., 1981).

Dificuldades na fala, mastigacao e degluticdo, emagrecimento acentuado
e presenca de linfadenomegalia cervical também sdo sinais e sintomas de
cancer de boca em estagio avancado ( BRASIL, 1997).

Tendo em vista que a maioria dos céanceres de boca é carcinoma
espinocelular, acometendo preferencialmente individuos de faixa etaria
superior a 40 anos, e pelo fato da expectativa de vida da populagéo estar
aumentando, o numero de casos da doenga devera crescer nos proximos anos
(KOWALSKI, 1991).

Infelizmente, a maioria dos pacientes, quando procura os servigos
especializados, ja estd em fase adiantada da doenga, dificultando o tratamento

e a cura. O tratamento dos casos avangados implica mutilagbes para os
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pacientes, que muitas vezes os inabilitam a reintegracao familiar, social e
profissional (NOFRE et al.,1997)..

Aproximadamente 60% dos casos encontram-se em estagio avangado
no momento do diagnéstico, apresentando-se profundamente invasivos e com
evidéncia de metéstases para os linfonodos regionais (SCHUTZ, 1997 ).

A proservacdo de lesbes suspeitas de malignidade, associada ao
diagndstico precoce do cancer bucal sdo essenciais para um melhor
prognoéstico desta doenga. O diagndstico nao deveria apresentar grande
dificuldade, j& que o grupo de risco & bem caracterizado e a regiao é de facil
acesso ao exame clinico. O exame histopatolégico € o método diagndstico
definitivo (COONAR,1979; NOFRE et al.,1997; HOMEM et al., 2000).

A identificagdo dos fatores determinantes de doencgas, com o propésito
de estabelecer a prevencdo ¢, ha muito tempo, um dos objetivos da
epidemiologia (MACMAHON e PUGH,1970).

A divulgacao de dados epidemiolégicos, experiéncias e conhecimentos
adquiridos € necessaria para o conhecimento do quadro nacional, bem como
para estimular os profissionais da area da saude a atuarem na prevencao e
diagnéstico do cancer bucal (NOFRE et al.,1997).

O fato da populacao e dos profissionais de saude nao estarem atentos
para o problema, determina um atraso consideravel no estabelecimento do
diagnéstico e no inicio do tratamento, portanto, sao de fundamental importancia
a reciclagem profissional e o ensino da oncologia nas escolas médicas e
odontoldgicas, com énfase na prevencao e diagndstico de lesbées precursoras

(KOWALSKI,1991).



Segundo Rouquayrol e Kerr-Pontes (1993), "prevaléncia" é um termo da
ciéncia epidemioldgica que denota casuistica de morbidade, que se destaca
por seus valores maiores que zero sobre os eventos de saulde ou hao-doenca.

Este trabalho visa analisar a prevaléncia do cancer de boca, em uma
instituicao de referéncia em prevengao do cancer do Ceara, tragando-se o perfil
dos pacientes afetados por esta doencga, enfatizando-se a presenca de alguns
fatores de risco.

Desta maneira, salienta-se a importancia da atencdo que deve ser
dispensada aos grupos mais expostos aos agentes iniciadores e promotores
desta neoplasia, para possibilitar o diagndstico precoce e proporcionar as

pessoas afetadas, maiores chances de cura.



2 REVISAO DA LITERATURA

2.1 Etiologia e fatores de risco para o cancer de boca

Existe uma teoria de que dois estadios distintos estariam envolvidos na
producdo do cancer. No primeiro, denominado “iniciagao”, a célula sofreria
modificacbes a nivel molecular, através de um ou mais carcinégenos primérios
desconhecidos, tornando-se “sensibilizada” ou “preparada” para a agdo de um
segundo fator, que consistiia no segundo estadio ou “promogao”.
Eventualmente, esse segundo fator ou agente carcinégeno atuaria sobre as
células modificadas, iniciando a alteragdo maligna. O estagio de progressao,
terceira etapa do processo da carcinogénese, caracteriza-se pela multiplicagéo
descontrolada e irreversivel das células alteradas. Neste estdagio, o cancer ja
esta instalado, evoluindo até o surgimento das primeiras manifestacgoes clinicas
da doenca (BRASIL, 1996).

O céancer da cavidade oral é de facil tratamento, quando diagnosticado
precocemente. Para isto, € fundamental conhecer os fatores de risco e a
distribuicdo epidemioldgica das doencas (TAVARES e NOMA,1997).

Uma hipétese muito aceita pelos epidemiologistas € a de que 80% dos
canceres humanos estariam relacionados direta ou indiretamente com fatores
extrinsecos ou ambientais e que a maioria dessas neoplasias poderia ser
prevenida potencialmente (BRASIL,1999).

Como em outras neoplasias malignas, o cancer de boca tem o seu
desenvolvimento estimulado pela interacao de fatc;res ambientais e fatorés do

hospedeiro, préprios do individuo. Ambos sao variados e 0s seus papéis na
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génese do cén(;er de boca néo estdo completamente esclarecidos, apesar da
influéncia de fatores do hospedeiro, como heranga genética, sexo e idade e de
fafores externos, enfre eles, a agressdo por agentes fisicos, biolégicos e
quimicos, ja estar suficientemente documentada. A conjugacéo dos fatores do
hospedeiro (intrinsecos) com os fatores externos (extrinsecos), associados ao
tempo de exposi¢cao aos mesmos, € condicao basica na génese dos tumores
malignos que acometem a boca (TONIOLO e BORAKS,1989; BRASIL,1996).
Também n&o ha duvida de que a reacdo celular a esses estimulos
envolve a participagao do mecanismo genético das mesmas, a fim de dota-las

com propriedades neoplasicas (SCHUTZ, 1997).

Recentemente descobriu-se a existéncia dos oncogenes, que sédo os
locais dos genes especificos responsaveis pela producdo de proteinas que
podem perturbar o ciclo de replicacdo de células que estimulam a mitose.
Quando eles sao estimulados a sobreproduzirem proteinas que estimulam a
mitose, o resultado é o crescimento neoplasico (LINE et al.,1995).

Também podem ocorrer neoplasias quando os genes supressores (anti-
oncogenes), que normalmente funcionam para travar ou controlar um ciclo
celular desnecessario, ficam desativados. Os genes supressores mais
importantes sdo os responsaveis pelas proteinas p53 e Rb (SAPP et al.,1999) .
Descobriu-se que a mutagdo do p53 é a alteracdo genética mais comum das
neoplasias malignas humanas. Em termos gerais, a evolugao da célula normal
para a tumoral €& caracterizada por alteragbes na composicdo dos
cromossomas, que podem resultar na ativagado dos oncogenes ou na inativagéo

dos genes de supressao tumoral (BRASIL, 1996).
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Segundo Colombine (1987), a oncogénese é resultante da mutagénese
de celulas normais, lisossomos, RNA-m e DNA, determinada por fatores
etiologicos fisicos, quimicos e bioldgicos.

Como ja foi mencionado neste trabalho, 80% das neoplasias sao
atribuidas a influéncias ambientais, particularmente aquelas relacionadas aos
habitos e estilo de vida. As neoplasias epiteliais de boca podem ser induzidas
por diferentes fatores relacionados a.hébitos pessoais, atividades profissionais
e regiao em que o individuo habita.

Sapp e colaboradores (1999) apontam como- fatléres etiolégicos
implicados no desenvolvimento do cancer oral: habitos de tabagismo, consumo
de dlcool, virus, radiagbes actinicas, imunossupressido, deficiéncias
nutricionais, patologias preexistentes e irritagao cronica.

O tabaco e o &lcool tém sido descritos como os principais agentes
etioldgicos do carcinoma de células escamosas de boca (LEWIN et al.,1998).
Eles apresentam efeito sinérgico agindo, respectivamente, como iniciador e
promotor (OLIVEIRA et al,1981; BLOT et al,1988; EVSTIFELVA e
ZARIDZE,1992; MARSHALL et al,1992; DAY,1993; GONDOLA, 1993;
TAKEZAKI et al.,1995). |

Anderson e colaboradores (1993), citados por Homem (2000)
consideram o consumo cumulativo de bebidas alcodlicas e do tabaco a
principal causa do desequilibrio dos genes protetores e oncogenes que levam
ao desenvolvimento do cancer.

Quanto a participagdo dos fatores traumaticos, como préteses mal-
adaptadas, Schitz (1997) relata que estas nao produzem efeito carcinogénico,

e sim efeito irritativo que, atuando como co-carcindégeno, determina a
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transformagao em células previamente alteradas por um agente iniciador, como
o tabaco.

Quando certas pessoas possuem maiores possibilidades de adquirir
uma doenca, diz-se que constituem um grupo de risco. Estas pessoas tém em
comum certas caracteristicas denominadas fatores de risco. Em outras
palavras, elas apresentam condi¢cdes favoraveis ao desenvolvimento da
doenga, mas nao obrigatoriamente a desenvolverdo; apenas tém maiores
probabilidades de desenvolvé-la, quando comparadas com a populagdo em
geral, que ndo apresenta estes fatores (BRASIL,1996). Sao considerados
fatores associados a génese do cancer bucal:

Idade — O céncer, de maneira geral, € uma doenca de média e
avangada idades, rara nas criangas e adultos jovens. O cancer bucal nao foge
dessa afirmacéo, estando a maior ocorréncia entre pessoas acima de 40 anos
(TOMMAZI e GARRAFA, 1980).

Segundo Genovese (1992), a maior prevaléncia é observada na faixa
etaria de 51 a 60 anos, vindo em seguida a de 41 a 50 anos.

Raca — Especificamente para as neoplasias malignas localizadas na
pele e labios, o fator étnico tem importéncia fundamental, pois as radiagoes
solares estdo implicadas na ocorréncia da doenga nestas localizacgoes.

Sabendo-se que a melanina € um pigmento protetor da pele contra as
radiagbes solares e que os individuos negros possuem grande quantidade
desse pigmento, a ocorréncia do cancer de pele e labios entre eles é
insignificante, comparando-se com os brancos (TOMMAZI e GARRAFA, 1980).

Segundo Genovese (1992), a raca branca apresenta uma prevaléncia de

cancer bucal bem maior quando comparada com as ragas negra e amarela. Em
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compensagao, a raga negra € mais predisposta ao melanoma maligno, devido
a grande quantidade de melanina na camada basal do epitélio.

Sexo — Com referéncia ao céancer bucal, a ocorréncia € maior nos
representantes do sexo masculino (TOMMAZI e GARRAFA, 1980).

Ocupacao — A exposicao a certos agentes quimicos e a alta incidéncia
do cancer de boca em pessoas que trabalham na agricultura (pesticidas e
herbicidas) e em industrias de tecidos, metais e madeiras tém levado alguns
autores a incluirem os fatores ocupacionais entre aqueles envolvidos na
etiologia do cancer de boca ( LOPES et al., 1992).

O imenso crescimento da industria moderna trouxe um numero
crescente e diversificado de substéncias carcindgenas, algumas das quais
estdo associadas com ocupagdes industriais (TOMMAZ| e GARRAFA, 1980).

As pessoas que trabalham expostas ao sol e as intempéries
(pescadores, marinheiros, agricultores, etc), principalmente quando
possuidores de pele delgada e pouco pigmentada, freqlentemente apresentam
lesGes hiperqueratdticas nos labios, de onde podem originar-se neoplasias
malignas (TOMMAZI e GARRAFA, 1980; BORAKS,1999).

Em diversos estudos verifica-se o aumento de risco de cancer oral,
relacionado com algumas atividades profissionais que lidam com
processamento de metais, fibras téxteis, couro, niquel, alcool isopropilico e
acido sulfurico (KOWALSKI, 1991).

Tabagismo — O fumo é um dos mais potentes cancerigenos conhecidos
que o ser humano introduz voluntariamente. No tabaco e na fumaca que dele
se desprende, podem ser identificadas 4.700 substéncias tdxicas. Sessenta

delas apresentam agdo carcinogénica conhecida, destacando-se o0s
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hidrocarbonetos policiclicos e as nitrosaminas especificas do tabaco, como a
N-Nitrosonornicotina, encontrados no alcatrao (HOFFMAN et al.,1993; BRASIL,
1996).

Outras substancias carcinogénicas como o niquel e o cadmio, elementos
radioativos, como o carbono 14 e o poldnio 210, residuos de agrotoxicos
utilizados na lavoura do tabaco também podem ser detectados no tabaco e sua
fumaga (BRASIL,1996).

Além das substancias cancerigenas, a exposi¢do continua ao calor
desprendido pela combustdo do fumo potencializa as agressdes sobre a
mucosa da cavidade bucal. A temperatura na ponta do cigarro aceso varia de
835 a 884°C (BRASIL,1996).

As Ulceras bucais, ainda que transitérias, permitem o contato mais direto
das substancias cancerigenas do tabaco, favorecendo agressbées mais
profundas sobre a mucosa. Esse fato sugere existir um risco ainda maior de
cancer de boca entre tabagistas que usam préteses mal ajustadas ou
apresentam outras condi¢gdes que os levem a ter ulceras na mucosa bucal
(BRASIL, 1996).

O uso do tabaco, quer fumado, mascado ou aspirado (rapé) constitui um
dos principais fatores de risco do cancer da cavidade oral (MACFARLANE et
al.,1995). Dependendo do tipo e da quantidade de tabaco usado, os tabagistas
apresentam uma probabilidade 4 a 15 vezes maior de desenvolver a doenca
que os nao tabagistas (MAHBOUBI e SAYED, 1982).

Num estudo caso-controle realizado por Silva e colaboradores (1992), o
carcinoma epidermdide de boca mostra-se fortemente associado ao tabagismo,

sendo o risco oito vezes maior para fumantes que para nao fumantes.
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Associagao de menor intensidade € observada com outras varidveis, como o
uso de protese movel e a presencga de dente traumatizando a mucosa oral.

@) consuﬁo de tabaco mascado permite que residuos deixados entre a
bochecha e a lingua tenham um contato mais prolongado, favorecendo a acgéo
das substancias cancerigenas sobre a mucosa bucal, aumentando, assim, o
risco de cancer (BRASIL,1996).

O uso do rapé nos Estados Unidos, particularmente pelas mulheres do
sul rural, & associado a elevada mortalidade por cancer de boca (MAHBOUBI e
SAYED, 1982).

A taxa de mortalidade do cancer bucal é similar para qualquer forma de
tabaco utilizada, seja cigarro, charuto ou cachimbo. Existe uma forte relagio
entre a quantidade de tabaco usada por dia e a duragdo do periodo de
exposicao (relacao dose-resposta), diminuindo o risco com a cessagdo do
tabagismo ( HARTGE et al.,1987; GUPTA et al. ,1995; BRASIL,1996).

Para Weir e colaboradores (1969), o risco relativo para fumantes de
cachimbo e charuto € semelhante aquele observado entre os que consumiam
cerca de vinte cigarros por dia.

Segundo Line et al. (1995), alguns agentes quimicos produzidos na
combustao do tabaco vao se ligar diretamente com as bases de DNA,
causando danos que levam a alteracdes na sequéncia do cédigo genético. Na
maioria das vezes, essas alteracOes passam despercebidas ou causam a
morte das células mutantes, porém, quando ocorrem em genes especiais, que
regulam o crescimento e a proliferacdo celular, podem provocar o

aparecimento de processos neoplasicos.
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Apesar da incidéncia do cancer de boca ser maior no homem que na
mulher, o risco de contrair a doenca é semelhante em ambos os sexos,
quando uma mesma quantidade de tabaco é consumida (BRASIL,1992). Os
fumantes de cigarros sem filtro tém maior risco que os que utilizam cigarro com
filtro (MASHBERG et al.,1993)

Um estudo realizado por Franco e colaboradores (1989), em trés regides
metropolitanas do Brasil, mostra um risco relativo de desenvolvimento do
cancer de boca entre os fumantes de cigarros industrializados, cachimbo e
cigarros feitos & mao, respectivamente, 6,3, 13,9 e 7,0 vezes maior, em
comparagao com o risco dos nao-tabagistas.

Considerando-se apenas o uso de cigarros industrializados, observa-se
um risco de céancer de lingua 15 vezes maior para os fumantes ditos pesados
(consumo maior que 100 magos/ano cumulativos) e 7 vezes maior para os
fumantes ditos leves ( 1 a 25 magos/ano cumulativos) em comparagéo com néo
fumantes. Constata-se também nesse estudo que, apds dez anos da ceséac;éo
do tabagismo, os niveis de risco decrescem para niveis semelhantes ao risco
observado entre os que nunca fumaram.

Para Lewin et al. (1998), depois de cessado o fumo, o risco relativo
declina, gradualmente, até findar, apds vinte anos de cessacéo do habito.

Os indianos tém o habito de mastigar o “pan” (mistura de tabaco, betel e
cal) e algumas mulheres, geralmente pescadoras e lavadeiras, fumam “chutta”,
uma espécie de cigarro cuja ponta acesa é mantida dentro da boca. Estes
habitos nocivos contribuem para a proliferagdo do cancer bucal na India; as
mulheres que fumam “chutta”, por exemplo, tém 132 vezes mais risco de

contrair a doenga que as nao-fumantes (TOMMAZI| e GARRAFA, 1980).
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Shetty e‘ Johnson (1999) consideram as comunidades do sul asidtico um
grupo de alto risco para esse tipo de cancer, em virtude do habito de aspirar o
“ban”, muito comum .na populacéao.

Segundo Van Der Eb et al. (1993) e Neville et al. (1998), quando existe
o habito do “fumo invertido”, 50% das neoplasias orais malignas sao
encontradas no palato duro.

Para Genovese (1992) e Stoykewjch et al. (1992), o habito de fumar
cigarro invertido (“smoking reverse”) pode produzir cancer de palato duro,
devido a injuria térmica causada pelo calor da brasa do cigarro, que pode
chegar a 830°C. Existe ainda a possibilidade de se estabelecer uma relacéo
entre o aparecimento do cancer do labio e o calor gerado pelos habitos de
fumar cachimbo e cigarro de palha.

Aléem da injuria térmica e quimica provocada na mucosa bucal,
decorrente da combustdo do tabaco, ainda existe a irritagdo mecanica
provocada pelo cigarro e pelo cachimbo (GENOVESE, 1992).

Etilismo - O etilismo também ¢é um fator causal do cancer de boca.
Os mecanismos pelos quais o alcool pode agir no desenvolvimento deste
cancer nao estdo ainda definitivamente esclarecidos (BRASIL, 1996;
BOUCHARDY et al., 2000).

O alcool parece conter substéancias carcinogénicas (nitrosaminas e
hidrocarbonetos) e pode também agir aumentando a permeabilidade da
mucosa oral a outros carcinégenos (ZIEGLER, 1986).

Alem disso, encontra-se frequente associacdo do alcoolismo as
deficiéncias nutricionais, que também parecem ter relacdo com a génese de

neoplasias (VANDERLEI et al.,1998).
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Franco et al. (1989) demonstram a importancia do consumo cumulativo
de élcool etilico, principalmente na forma de cachaca, como fator externo de
risco, comprovando também que o vinho é mais prejudicial do que a cachaca,
em se tratando do cancer de lingua. Segundo Fioretti et al. (1999), o maior fator
de risco entre pessoas que nunca fumaram é o consumo de alcool.

O risco relativo do cancer de boca para os consumidores crénicos de
alcool, atingiu indices 8,5 a 9,2 vezeé maiores do que o grupo nao consumidor.
Quando o tabagismo e o alcoolismo se associam, esse risco potencializa-se
drasticamente, tornando-se 141,6 vezes maior (FRANCO.et al.,1989).

Dieta - Ultimamente, tem-se dado relevancia ao papel da dieta na
etiologia do cancer. Deficiéncias nutricionais e dietas inadequadas funcionam
como fontes de radicais livres, que seriam responsaveis por alteragdes no
DNA, tornando-o mais vulneravel a instalacao do cancer. Uma dieta rica em
gorduras, alcool e ferro ou pobre em proteinas, vitaminas (A, E, C, B,) e
minerais, como calcio e selénio, é considerada importante fator de risco
(BRASIL, 1996).

A deficiéncia de vitamina A produz uma ceratinizagdo excessiva da pele
e membranas mucosas e tem sido sugerido que essa vitamina tem um papel
protetor ou preventivo em relagdo ao pré-cancer e cancer oral (KAUGARS et
al., 1992; NEVILLE, et al.,1998).

O consumo habitual de frutas e vegetais frescos tem sido considerado
um fator protetor contra o cancer de boca. O baixo risco de desenvolvimento de
cancer de boca verificado entre os individuos que consomem altos indices de
frutas citricas e vegetais ricos em beta-caroteno é outro ponto que enfatiza a

importancia dos fatores nutricionais. O beta-caroteno é o precursor da vitamina



19

A e é encontrado principalmente na cenoura, mamao, abdbora, batata-doce,
couve e espinafre ( WINN et al., 1984; BOSETTI et al, 2000).

Estudos prospectivos, retrospectivos e experimentais mostram uma
relacdo inversa entre a ingestdo de vitamina A e de beta-caroteno, e dos seus
niveis séricos, e o risco de cancer de pulmao, mama, bexiga, pele, prdstata,
estdmago, laringe, estdmago, intestino grosso e boca. A mesma correlagao foi
observada quando da ingestao de frutas e vegetais frescos ricos em vitamina
C, com referéncia ao céncer de esbfago, colo do utero, boca, laringe, puiméo e
estdbmago ( LOPES et al., 1992).

Rankin (1969) e Tommazi (1982), citados por Genovese (1992), afirmam
que a deficiéncia de vitamina A pode ocasionar um aumento de queratinizagéo
da mucosa bucal, predispondo a formacao de leséo branca tipo leucoplasica,
considerada cancerizavel.

Shafer et al. (1985), apud Genovese (1992), consideram a deficiéncia do
complexo B um fator predisponente ao desenvolvimento do céancer bucal,
embora o mecanismo seja desconhecido. Supdem os autores que isto pode
estar relacionado com a alteragao dos tipos de oxidacao do epitélio, tornando-
se mais susceptivel as injurias quimicas e fisicas.

O consumo de bebidas quentes, em geral, é associado ao aumento de
risco do cancer da cavidade bucal e eséfago, provavelmente devido a injuria
térmica crénica que aumentaria a susceptibilidade a carcinégenos, tais como
os contidos no alcatrao do tabaco (LOPES et al., 1992).

Oliveira et al. (1981) e Boraks (1999) citam a ingestdo do chimarrdo
como fator de risco para o aparecimento do carcinoma espinocelular da boca e

orofaringe.
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De Stefani e colaboradores (1990), citados por Lopes et al. (1992),
observam um aumento do risco de céncer de es6fago em individuos que
comem churrasco diariamente, comparando-se com 0s que o fazem menos
frequentemente. Franco et al. (1989) obtiveram resultados semelhantes, ao
estudarem fatores de risco de cancer bucal.

Genovese (1992) afirma que as deficiéncias nutricionais desempenham
papel importante na ocorréncia do carcinoma epidermdide; o efeito
carcinogénico decorrente do habito de fumar cigarro pode ser altamente
potencializado pelas caréncias nutricionais que ocorrem no alcoolismo.

A sindrome de Plummer-Vinson, condicdo que resulta em parte de
longos periodos de deficiéncia de ferro e multivitaminas, tem sido associada ao
cancer oral e faringeo. Essa doengca tem diminuido sensivelmente nas
mulheres suecas, desde que o ferro e outros nutrientes foram adicionados a
dieta (MAHBOUBI e SAYED, 1982).

Agentes Bioldgicos - Nos ultimos anos, o virus do papiloma humano
(HPV) tem sido correlacionado com lesdes de boca semelhantes aquelas
localizadas no trato genital, sendo também implicado na etiologia do carcinoma
bucal. Varios estudos tentam comprovar a associagao desse virus ao cancer
de boca, o que devera ser esclarecido em breve. Suspeita-se que outros virus,
como o herpes tipo 6, o citomegalovirus, o virus tipo “C” da hepatite, o de
Epstein Barr e o HTVL (virus da leucemia e do linfoma “ T ” do ser humano)
sejam promotores do cancer bucal (BRASIL,1996).

As estomatites cronicas causadas pela Candida albicans em areas
irritadas por préteses mal-ajustadas representam, segundo alguns autores,

condicdes predisponentes ao cancer de boca (BRASIL, 1997).
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O mecanismo de acao dos agentes biolégicos parece relacionar-se com
o dano ao DNA nuclear, desbloqueando a agéo supressora tumoral do “p 53”.
(Brasil,1997).

Radiacoes - Varios estudos epidemioldgicos importantes sobre
carcinogénese e radiacdo foram realizados nos sobreviventes dos ataques
nucleares em Hiroshima e Nagasaki, em pacientes expostos a irradiagao
terapéutica e em mineiros expostos ao radénio. A radiacao pode causar cancer
em qualquer 6rgao, embora a susceptibilidade intrinseca de cada 6rgéo seja
variavel ( LOPES et al., 1992)

A radiagdo solar, apesar de nao ser ionizante, € capaz de, a longo
prazo, produzir lesdes de significativa importancia bioldgica, sendo
consideravel fator de risco para neoplasia do labio inferior, notadamente
naquelas pessoas que, por forca de suas atividades profissionais, ficam
expostas a luz solar por longos periodos. Essa afirmacdo ¢é vaélida
especialmente em se tratando de pessoas de cor clara, com pouca
pigmentacao melanica (LOPES et al., 1992).

Irritacdo mecanica crénica - A agao constante e prolongada sobre a
mucosa oral ocasionada por proteses mal-ajustadas, dentes quebrados ou
restos dentarios constituem, ao longo do tempo, causas de lesbes
hiperplasicas e ulceras. Essa acdao continua pode ser um co-fator do
desenvolvimento do cancer de boca, por favorecer a acao de outros
carcinégenos, particularmente o tabaco e o &lcool. E importante ressaltar que
todo paciente portador de prétese movel, deve submeter-se a controle

odontoldgico anual (BRASIL, 1996).
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Segundo Schitz (1997), a atuagdo dos irritantes crénicos, como as
dentaduras mal-ajustadas ou qualquer outro agente traumatico crénico deve-se
a sua capacidade de lacerar e expor as camadas mais profundas do epitélio
bucal, principalmente a camada germinativa, a outros agentes com capacidade
carcinogénica, como o tabaco, por exemplo.

Tetu et al. (1987), apud Toniolo e Boraks (1989), relatam que os
traumatismos crénicos da mucosa oral provocados por dentes ou restauracées
com bordos cortantes, dentaduras mal-adaptadas, préteses fixas ou removiveis
mal-ajustadas, tém intima relagcdo com o cancer bucal, especialmente quando
associados ao fumo e ao alcool.

Um estudo caso-controle realizado em Salvador por Reis e
colaboradores (1997) no Hospital Aristides Maltez, principal centro de
referéncia em oncologia da Bahia, mostra forte associacdo entre o uso de
protese mal-adaptada e a presenca de cancer da cavidade oral e orofaringe.

De acordo com Portugal e Martins (1982), citados por Toniolo e Boraks
(1989), as irritagdes mecénicas cronicas nao sao obrigatoriamente agentes co-
carcinégenos, pois ha influéncia de fatores enddégenos, como hereditariedade,
sexo, idade, além de fatores exdégenos, como o tabagismo e o alcoolismo.

Genovese (1992) também admite que os irritantes mecanicos, como
proteses mal-ajustadas, combinados com outros fatores (prihcipalmente tabaco
e alcool) podem atuar como agentes co-carcindgenos na génese das
neoplasias malignas da boca. Entretanto, sabe-se que os componentes
quimicos das dentaduras ndo sao carcinogénicos, nem o trauma mecénico

tem potencial mutagénico (TOMMAZI e GARRAFA, 1980)
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Outros fatores — A possivel relacao entre a ma conservacao dos dentes
e o cancer de boca é dificil de se estabelecer, uma vez que os individuos que
apresentam essas duas condi¢coes sao freqlientemente tabagistas e etilistas.
Porém a ma higiene bucal e suas consequéncias sao identificadas como
determinantes adicionais de risco (BRASIL, 1996).

No estudo de Reis e colaboradores (1997), a higiene bucal, avaliada
pela frequéncia de escovagdes, nao revela risco significativo " no
desenvolvimento de neoplasias orais.

Acredita-se que doencas causadas por deficiéncias nutricionais (como
a sindrome de Plummer-Vinson) provocam causam atrofia da mucosa oral, que
predispbe o paciente ao carcinoma bucal (SAPP et al,1999). Neville et al.
(1998) se referem a forte associagao entre a sifilis e o desenvolvimento do
carcinoma no dorso da lingua.

Para Grinspan (1972), citado por Genovese (1992), os pacientes com
doencgas que deprimem sua imunidade apresentam alta incidéncia de cancer.
Neste particular, é importante salientar o papel desempenhado pelos
transplantes renais, devido ao uso de drogas imunodepressoras que sao
empregadas para evitar a rejeicao do érgao transplantado.

A Sindrome da Imunodeficiéncia Adquirida (SIDA) predispée os
individuos relativamente jovens a varias patologias malignas, orais ou nao. O
carcinoma espinocelular encontra-se entre as lesdbes malignas que ocorrem
em individuos de idade mais jovem do que o normal, para a ocorréncia dessa
lesdo e sem os usuais fatores etioldgicos associados. Porém, o sarcoma oral
de Kaposi e o linfoma ocorrem com mais frequéncia que o carcinoma

epidermoide espinocelular (SAPP et al.,1999)
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Ferreira' (1956), citado por Genovese (1992), relata que a
hereditariedade n&o conduz necessariamente ao desenvolvimento de uma
néoplasia maligna, éendo importante a presenga de fatores ambientais. Por
outro lado, Robbins et al. (1986), citados pelo mesmo autor, afirmam que para
muitas modalidades de cancer existem nao apenas influéncias ambientais, mas
também predisposicdo hereditaria. Neville et al. (1998), ja citados neste
trabalho, ndo consideram a hereditariedade importante na etiologia do
carcinoma oral. -

Reis e colaboradores (1997) encontram associacdo do uso de
antisseptico bucal ao risco de cancer oral, corroborando os estudos de Blott et
al. (1988). Winn et al. (1991) demonstram haver associagdo somente nos

casos de antissépticos com teor de etanol acima de 25%.

2.2 0O quadro epidemiolégico do cancer de boca no mundo

Embora o cancer bucal seja freqlientemente relatado como uma das dez
localizagées mais comuns de cancer no mundo, os dados epidemiolégicos para
essa localizacao tumoral sao limitados.

Na india, os habitos de mastigar “betel” (mistura de condimentos envolta
por uma folha de fumo, deixada por longos periodos no sulco gengivo-labial) e
tabaco, fumar cigarro, como “chutta”, e consumir alcool tém sido apontados
como principais causas de morte naquele pais (BORAKS,1999).

Nos paises ocidentais industrializados, o cancer de boca representa de 2
a 15% da incidéncia de todas as formas de cancer. Em paises nérdicos, essa
neoplasia é considerada rara, com tendéncia a aumento da incidéncia em

ambos os sexos (BORAKS,1999).
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A verdade € que a ocorréncia de cancer bucal no conjunto das
neoplasias malignas varia bastante de um pais para outro, oscilando de
percentuais inferiores a 2% (na Inglaterra) a 48% (na india), em razdo da
grande diversidade de fatores condicionantes as neoplasias, tais como habitos
culturais, situagbes socioecondémicas, aspectos raciais e genéticos, dentre
outros, na génese do cancer (MAHBOUBI e SAYED,1982; ARAUJO e
ARAUJO,1984). |

Ruiz Mendéz et al. (1989), estudando a prevaléncia de neoplasia
maligna da boca, no Hospital Célia Sanches, em Cuba, rﬂelatam que, das
13.267 biopsias realizadas no hospital, 50 foram consideradas malignas
(prevaléncia de 0,37%). Nesse estudo, as localizagbes mais freqlientes sao:
lingua (50%), labios (24%) e assoalho bucal (10%). O sexo masculino
predominou em todas as localizagées. Em 100% dos casos o tipo histolégico
foi o carcinoma espinocelular. Em 92% dos pacientes, a idade foi superior a 50
anos e a faixa etéria mais afetada foi dos 61 aos 70 anos de idade.

Principalmente no sudeste da Asia , o cancer de boca é uma das formas
mais comuns, surgindo, anualmente, 100.000 novos casos. Em alguns paises
como Sri Lanka e Bangladesh, é a forma mais incidente de cancer,
correspondendo a 30% do total de neoplasias (FRANCHESCHI et al., 1993).
Segundo Merchant et al. (2000), o cancer oral é o segundo tipo mais comum
nas mulheres do Paquistao é o terceiro nos homens.

Nos Estados Unidos, cerca de 30.000 novos casos de cancer de boca
surgem a cada ano, correspondendo a cerca de 3,1% do total de neoplasias

malignas, sendo o sexto tipo mais comum de cancer entre os homens e o
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décimo segundo, entre as mulheres (HOF%OWITZ et al, 1995; NEVILLE et
al.,1998).

Na populagdo adulta branca, 21.000 casos novos sédo diagnosticados
anualmente. Mais de 6.000 americanos morrem dessa doencga a cada ano. As
taxas de incidéncia e mortalidade, porém, variam consideravelmente entre as
diferentes racas, sexos e grupos etarios (NEVILLE et al.,1998).

Segundo GUPTA (1999), o carcinoma oral é o sexto tipo mais comum de
cancer do mundo. Sua incidéncia € particularmente alta na india, em alguns
outros paises da Asia, partes da Franca e Brasil. No Hemisfério Oeste, o
tabaco fumado e o alcool sdo os maiores fatores de risco. Em contraste, o
tabaco mascado em adicdo ao fumado, nas suas varias formas, sédo
primariamente responséaveis pela alta incidéncia na india.

Na América Latina, de acordo com a Organizagdo Pan-Americana de
Saude, o cancer bucal representa cerca de 4% do total de casos de céncer,
resultando em uma mortalidade em torno de 3% dos casos; nesse campo, 0
Brasil, junto com Peru, Paraguai, Porto Rico e Martinica, estdo cotados como

area de elevada incidéncia (PINTO,1997).

2.3 O quadro epidemioldégico do cancer de boca no Brasil

Segundo Boraks (1999), cerca de 10% dos tumores malignos, em
brasileiros, sdo localizados na boca, ocupando o Brasil o quarto lugar na
incidéncia de cancer bucal do mundo.

A mais abrangente informacao sobre o quadro epidemioldgico do cancer
bucal no Brasil se refere a cerca de 900 mil notificagcdes de casos de cancer do

RNPT — Registro Nacional de Patologia Tumoral — no periodo de 1976 a 1985.
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Os dados estao separados por periodos (1976-1980 e 1981-1985).0 cancer de
boca, no primeiro periodo, representou 5,6% de todos os casos de cancer,
entre homens, e 2% entre as mulheres. No segundo periodo, esses niumeros
foram 4,7%, entre os homens, e 1,5%, entre as mulheres (PINTO, 1997).

Essa predominéncia foi observada principalmente nos estados do Norte
e Nordeste, onde o céancer de boca ocupava posicdo destacada, por vezes
sendo a segunda localizagdo mais comum, entre os homens. No periodo de
1981 a 1985, destacou-se a Paraiba, onde o céncer de labio foi a terceira
localizagao mais comum com 3,7% dos casos ( PINTO, 1997).

Informagdes de base hospitalar (BRASIL,1993), citadas por Leite (1997)
mostram que, no Brasil, o céncer de boca situa-se entre as cinco mais
freqlentes localizagbes, sendo que no Instituto Nacional do Cancer/RJ, em
1990, o cancer de boca foi a quinta localizagdo mais comum, correspondendo a
8% do total de 2.964 neoplasias diagnosticadas.

Os dados do Hospital Aristides Maltez/Ba, no ano de 1990, indicaram
que os tumores de boca foram os mais comumente observados entre os
homens, perfazendo 14,9% do total das neoplasias, sendo 2,7% mais
freqlientes do que o cancer de pele. Para o sexo feminino, o cancer de boca foi
responsavel por 5,6% dos registros (46 casos), sendo superado apenas pelo
cancer de colo uterino, mama e pele (LEITE,1997).

Em um grupo de 4.527 pacientes com neoplasias de boca, registrados
num hospital de referéncia em cancer, no estado de Sdo Paulo ( Hospital A .C.
Camargo), Franco et al. (1993), citados por Leite ( 1997) observam que 40,8%
dos casos correspondem a cancer de labio, 20,8% ao de lingua e 5,7% ao de

gengiva.
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O Ministério da Saude estimou, para 1998, 8.145 casos novos de cancer
de boca e, para 1999, esse numero foi 7.950, distribuido entre homens (5850)
e mulheres (2.100). Dessa maneira, é possivel constatar que os tumores da
cavidade oral no Brasil apresentam incidéncias com niveis intermedidrios entre
a situacdo observada na Asia e nos paises desenvolvidos, sendo que, em
certas regioes (Norte e Nordeste), sao neoplasias muito freqlentes, merecendo
especial atencao por parte da saude publica (BRASIL,1998; BRASIL,1999).

Como ja foi citado, para 2001, o Ministério da Saude estimou 7.940
casos novos de cancer de boca, entre os homens, com 2.565 ébitos. Entre as
mulheres, foram estimados 2.625 novos casos, com 660 obitos (BRASIL,2001).

Nofre et al. (1997), apds a analise de 2.255 prontuarios de atendimento
do Servico de Medicina Bucal da Faculdade de Odontologia de
Araraquara/UNESP, no periodo de 1989 a 1995, encontraram 67 portadores de
cancer bucal, que constituiam 3% do total da amostra analisada. Destes, 52
eram o homens e 15 eram mulheres. Quanto a idade, houve uma variagao de
21 a 81 anos, porém, 92,5% dos casos ocorreram em individuos com mais de
40 anos. Para ambos os sexos, predominou a faixa etaria de 51 a 70 anos de
idade.

As regides mais afetadas foram a gengiva (mucosa do rebordo alveolar),
seguida do assoalho da boca e lingua. Os carcinomas espinocelulares
representaram 89,5% dos casos. O restante ficou assim distribuido: sarcomas
(6%) e tumores de glandulas salivares (4,5%).

Sampaio et al. (1981), avaliando 326 casos de carcinoma espinocelular,
cujos dados encontram-se nas fichas ou protocolos de biopsia dos pacientes

registrados na Faculdade de Odontologia da Universidade de S&o Paulo,
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relataram que 84,7% dos individuos afetados eram homens. Das 6.000
bidpsias do Servico de Patologia Bucal da USP, 53,6% dos pacientes eram do
sexo feminino..

As faixas etdrias mais atingidas foram, respectivamente, dos 41 aos 50 e
dos 51 aos 60 anos de idade, sendo a idade minima 23 e a maxima, 98 anos.
As areas mais atingidas sao o assoalho bucal e a mucosa do rebordo alveolar,
seguidos da lingua.

Sampaio et al. (1985), analisando 1.126 casos de carcinoma
espinocelular, entre os 25.200 pacientes com cancer bucal que procuraram o
Hospital Napoledo Laureano, em Joao Pessoa (PB), no periodo de 1962 a
1981, constataram 49,8% pertencentes a populacdo branca e 50,2%, a
populagé@o nao-branca. O sexo mais afetado foi o masculino, com 65,1% dos
casos; a faixa etaria mais atingida foi de 61 a 70 anos, para ambos 0s sexos.

Nesse estudo, o labio inferior foi o local mais afetado pela neoplasia,
seguido pela lingua, assoalho bucal e palato. Houve também alta prevaléncia
da lesao no rebordo alveolar e regiao retromolar. Em 61,3% dos casos foi
marcante a associacdo ao tabagismo, enquanto que em 20,2%, houve
associacao ao fumo e alcool. Nao foi relevante a associagao ao uso do élcool
isoladamente. Em 50,3% dos casos a profissdo do paciente estava relacionada
ao trabalho agropecuario.

Leite (1997), estudando 704 casos de neoplasias de boca e faringe do
Hospital do Céancer do Instituto Nacional do Cancer/Rio de Janeiro, no periodo
de janeiro de 1986 a dezembro de 1987, evidenciou forte associagdo dos

tumores ao tabaco e alcool. O sitio anatémico mais prevalente foi a lingua.
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Predominou a raca branca e o carcinoma espinocelular foi o tipo histolégico
mais frequente.

A autora supracitada encontrou, entre os pacientes estudados, uma
populacao de risco formada por homens, etilistas e tabagistas inveterados, com
idade superior a 40 anos, trabalhadores rurais e da construgao civil .

Rosa et al.(1994) analisaram os casos de cancer de labio registrados no
Hospital do Cancer Dr. Napoledo Laureano, em Jodo Pessoa (PB), no periodo
de 1978 a 1991. A amostra constou de 401 casos, com a seguinte distribuigao:
300 (74,8%) carcinomas espinocelulares, 87 (21,7%) carcinomas
basocelulares,14 (3,5%) outras lesdes (melanomas, tumores de glandulas
salivares e outros carcinomas). Nesse estudo, a sub-localizacdo mais freqiente
foi o labio inferior (66,8%), o sexo masculino foi o mais acometido, com 262

casos, sendo a faixa etaria mais ocorrente a de 60 a 79 anos.
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3 OBJETIVOS

Geral

Determinar a prevaléncia de cancer bucal nos pacientes submetidos a
bidpsia oral, no Instituto de Prevéngéo do Cancer do Ceara (IPCC), no periodo
de 1995 a 1999, tragahdo o perfil epidemioldgico desses pacientes.

Especificos

- Analisar a prevaléncia das lesdes benignas, nos pacientes submetidos
a bi.épsia oral.

- Determinar, nos pacientes com cancer de boca, a frequéncia das
seguintes varidveis: sexo, idade, procedéncia, nivel de escolaridade,
localizagdo anatémica, tipo histolégico, uso de prétese movel, tabagismo,
etilismo e evolugao da doenca.

- Verificar a existéncia de associagdes estatisticamente significantes
entre as variaveis acima mencionadas.

- Contribuir, a partir dos resultados obtidos, com a proposi¢cao de
estratégias voltadas para os principais fatores de risco presentes, visando a

reducao da incidéncia do cancer bucal.
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4 MATERIAIS E METODOS

O presente estudo foi realizado em Fértaleza (Ce), no Instituto de
Prevencdao do Céancer do Ceara (IPCC), que funciona como centro de
referéncia em cancer em todo o territério estadual e atua primariamente na
prevengao do cancer ginecoldgico, de mama, de pele e de boca.

As pessoas que chegam a esse centro, advindas da capital ou do
interior, procuram o servico odontoldgico por iniciativa p_répria ou sao
encaminhadas por instituicdes publicas ou clinicas privadas. No setor passam
cerca de 180 pacientes por dia e sao realizados exames preventivos e
tratamento (clinico ou cirurgico) de lesdes orais.

O paciente é examinado e, se detectada a presenca de lesdo, é
realizada a bidpsia incisional ou excisional, conforme a indicagdo. O material
colhido é enviado ao laboratério da propria instituicao, para que se proceda o
exame histopatoldgico, juntamente com um formulario, onde o cirurgiao-
dentista fornece ao patologista dados clinicos referentes a lesdo e outras
informagdes ( anexo 1).

Constatada a malignidade da lesédo, o paciente é encaminhado a uma
unidade apropriada para tratamento de neoplasias malignas.

Durante o exame odontolégico, o cirurgiao-dentista preenche uma ficha
de exame clinico (anexo 2) constando de data, nome, endereco, estado civil,
queixa principal, doencas gerais, habitos de tabagismo e etilismo (veiculo,
intensidade e periodicidade), estado dos dentes e da mucosa oral, presenga de

protese dentaria (tipo e localizacao), que € mantida dentro do prontuario do
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paciente . Nesse local também é anexado o laudo do exame histopatoldgico
dos pacientes submetidos a bidpsia.

No laboratorio, existe um livro de bidpsias, onde sdo registrados o
numero da lamina, o numero do prontudrio, as iniciais do paciente e o laudo.
Dessa maneira, € possivel o acesso aos prontuarios , bem como as laminas
que deram origem aos laudos histopatoldgicos.

O trabalho inicial consistiu em uma consulta aos livros de registros de
bidpsias, de 1995 a 1999, a fim de se verificar 0 nimero e os tipos de lesdes
orais detectadas através de diagndstico clinico e histopatoldgico nesse periodo,
0 que pode ser observado na Tabela 1. Em seguida, selecionaram-se os casos
de neoplasias malignas, submetendo-os a um minucioso estudo.

A investigacao &, pois, do tipo descritiva, onde a realidade foi conhecida
= ivnterpretada, sem interferéncia da pesquisadora. Trata-se também de um
estudo transversal, pois os dados produzidos retratam um momento singular do
tempo.

A populagédo de referéncia constou de todos os pacientes com lesdes
orais, de ambos os sexos, sem limite de idade, submetidos a bidpsia oral no
IPCC, de 1995 a 1999. A populagéo de estudo foi constituida por todas as
pessoas desse grupo, com diagndstico de cancer de boca.

Analisaram-se as variaveis descritas a seguir, cujos dados foram obtidos
a partir dos prontuarios dos pacientes e dos livros de registros de bidpsias.

- Sexo e idade

Foram registrados o sexo e a idade dos individuos, sendo todas as

idades incluidas na pesquisa, mesmo sabendo-se que o cancer de boca atinge,



preferencialmente, os maiores de 40 anos de idade. Criaram-se trés faixas
etarias, assim distribuidas: 22-50 anos, 51-70 anos e 71-96 anos.
- Procedéncia
A procedéncia foi considerada urbana, para aqueles que residiam na
regiao metropolitana de Fortaleza, e nao-urbana, para aqueles que residiam
fora dessa area.
- Nivel de escolaridade
Julgou-se importante, também, identificar o grau de escolaridade do
paciente. Este foi dividido em trés categorias: analfabeto ou somente
alfabetizado (semi-analfabeto); ensino fundamental incompleto ou completo;
ensino meédio incombleto a superior completo.
- Tipo histoldgico e localizacédo anatémica
Foram registrados o tipo histolégico da neoplasia maligna encontrada,
bem como o local de origem da leséo, este ultimo, seguindo-se a Classificagéo
Internacional das Doengas para Oncologia (CID - 0) - 22 edig3o.
- Presenca de protese movel
Investigou-se a presenga de prétese mével nos pacientes estudados.
Entretanto, pelo tipo de estudo, ndo se pdde avaliar a existéncia da prétese
como um fator de irritagdo mecénica crénica, possivel coadjuvante na
instalac@o do processo cancerigeno.
- Tabagismo
Considerou-se tabagista aquele que utilizava habitualmente o tabaco,

independente da intensidade, veiculo e tempo de utilizagao.
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- Etilismo
Foi considerado etilista aquele que tinha o habito de ingerir bebida
alcodlica, independente da intensidade, veiculo e tempo.

- Evolucao da doenca

Classificou-se como evolugéo, o tempo decorrido entre o aparecimento
dos primeiros sinais e sintomas (segundo informagao do paciente) e a procura
pelo servigo profissional do IPCC (data do diagndstico clinico ou suspeita).

Algumas variaveis, cujos dados estavam disponiveis, deixaram de ser
analisadas, em virtude da escassez de informagées, como é o caso do veiculo
e da intensidade do consumo de tabaco e alcool e do tipo de ocupacéo do
individuo. Outras variaveis, como o estado civi, ndo foram julgadas
importantes, neste estudo.

Como ja foi mencionado, as informagdes acerca das varidveis estudadas
foram colhidas dos prontuarios médicos do Instituto de Prevencéo do Cancer
do Ceara, onde registraram-se 206 casos de neoplasias orais malignas, de
janeiro de 1995 a dezembro de 1999, todos com diagndstico confirmado,
através de exame histopatoldgico.

Tais informagdes foram armazenadas em um banco de dados elaborado
a partir do software EP| INFO, verséo 6.0 e, posteriormente, submetidas a
analise estatistica, através do software SPSS.

Os dados ignorados e os que ndo se aplicaram as perguntas em
questao foram considerados valores desconhecidos, durante a elaboragdo do

banco de dados.
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5 RESULTADOS E DISCUSSAO -

5.1 Patologias registradas —

Tabela 1 — Distribuicao da freqliéncia de todas as les6es orais - IPCC,

1995 - 1999

Laudo N %

1. Hiperplasia 998 50,0
2. Carcinoma 199 9,9
3. Papiloma 156 7,8
4. Fibroma 154 7,7
5. Mucocele 119 6,0
6. Outras 33 lesdes benignas (N < 10) 101 5,1
7. Granuloma 78 3,9
8. Hemangioma 77 3,8
9. Cisto 27 1,3
10.  Processo inflamatdrio crénico 17 0,9
11.  Liquen plano 15 0,8
12. Ranula 14 0,7
13.  Hipertrofia papilar 13 0,6
14.  Epidermizagao da mucosa oral 11 0,5
15.  Adenoma ‘ 10 0,5
16. Linfoma 3 0,2
17.  Neoplasia maligna indiferenciada 2 0,1
18. Melanoma maligno 1 0,1
19.  Osteossarcoma ' 1 0,1
Total 1.996 100,0

Fonte: Livro de registro de biopsias do IPCC.

O presente estudo teve como base todos os exames histopatoldgicos da
cavidade oral, realizados no Instituto de Prevencao do Cearé (IPCC), no
periodo de 1995 a 1999. Verificou-se nos registros um total de 1996 exames.

A Tabela 1 mostra, qualitativa e quantitativamente, as patologias
encontradas, bem como sua ocorréncia percentual, em relacao a totalidade.
Nessa Tabela, pode-se verificar a grande variedade de lesdes orais submetidas

a biépsia no IPCC.
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Observa-se também que, do total biopsiado, 89,6% corresponderam a
lesGes orais benignas, demostrando sua predominancia sobre as malignas, que
representaram apenas 10,4% do total de casos.

Oliveira e colaboradores (1994) encontraram 2,34% de lesdes malignas,
entre as bidpsias realizadas, enquanto nos estudos de Ruiz Mendéz (1989),
esse percentual foi de 0,37%.

Na Tabela 2, vé-se a distribuicao das neoplasias malignas encontradas.
Foram elas: carcinomas, linfomas, melanoma, osteossarcoma e neoplasias
indiferenciadas.

As diversas formas de carcinomas representaram 96,6% de todas as
lesdes, sendo as mais prevalentes, entre os tipos de cancer encontrados, o que
esta de acordo com a literatura mundial. O osteossarcoma e o0 melanoma foram
os tipos menos prevalentes de cancer de boca, representando, cada um, 0,5%
dos casos.

Tabela 2 - Distribuicao da freqiiéncia das lesGes orais malignas -
IPCC,1995-1999

Laudo N %
1 Carcinoma 199 96,6
2 Linfoma 3 1,4
3 Neoplasia maligna indiferenciada . 1,0
4  Melanoma maligno 1 0,5
5 Osteossarcoma 1 0,5
Total 206 100,0

Fonte: Livro de registro de biépsias do IPCC.

GRIVERSIDADE FEDERAL DO CEARA
BIBLIOTECA DE CIENCIAS DA SAGBE
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Na Tabéla 3, pode-se ver que as lesbes benignas mais prevalentes
foram as hiperplasias (55,8%), seguidas dos papilomas (8,7%), fibromas (8,6%)
e .mucoceles (6,7%). |

Outras lesbes benignas de facil diagnéstico foram também encontradas,
com percentual superior a 1%, como é o caso do granuloma, do hemangioma
e do cisto.

Convencionou-se que as lesdes com numero de casos inferior a 10,
sefiam agrupadas, o que resultou em um conjunto de 33 diferentes patologias,

com um percentual de 5,6%.

Tabela 3 — Distribuicao da freqiiéncia das lesoes orais benignas — IPCC,

1995-1999
Laudo N %

1 Hiperplasia 998 55,8
2 Papiloma 156 8,7
3 Fibroma ' 154 8,6
4  Mucocele 119 6,7
5 Granuloma 78 4,4
6 Hemangioma 77 4.3
7 Cisto 27 1,5
8 Processo inflamatdrio crénico 17 0,9
9 Liquen plano 15 0,8
10 Raéanula 14 0,8
11 Hipertrofia papilar 13 0,7
12 Epidermizagao da mucosa oral 11 0,6
13 Adenoma 10 0,6
14 Outras 33 lesdes benignas (N < 10) 101 5,6

Total 1.790 100,0

Fonte: Livro de registro de biopsias do IPCC.

Esse grande numero de lesdes benignas, de facil diagndstico e
tratamento, encaminhadas a um centro de referéncia em cancer (IPCC),
enfatizou a necessidade de se refletir sobre os custos envolvidos nesse
processo, pois muitas pessoas vém do interior do Estado, para diagnosticar e

tratar tais lesoes.
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Algumas questoes precisam ser discutidas. Por que tantos individuos
estariam sendo encaminhados a um centro de referéncia em céncer, para
diagnosticar e tratar lesdes benignas?’ Seria falta de conhecimento do
profissional? Em caso positivo, de quem seria a culpa? Do ensino universitario,
que nao estaria sendo adequado? Da nao existéncia de politicas de salde bem
planejadas?

Haveria falta de interatividade entre o conhecimento adquirido e as
acOes em saude publica, das quais a sociedade deveria beneficiar-se? Neste
caso, seria preciso rever a atuacdo dos Conselhos de Saude, em todos os
niveis de governo, bem como dos representantes da sociedade, nos colegiados
universitarios.

O diagndstico das patologias orais requer agdes clinico-individuais e
coletivas, necessitando da integralidade das acdes em saude publica. As
dificuldades em se diagnosticar e tratar lesdbes orais podem ser devidas a
questdes politico-administrativas e/ou aquelas relacionadas a adequagao
técnico-cientifica dos recursos humanos (HAYASSY, 1998).

O fato é que o paciente chega ao IPCC com lesGes que poderiam ser
diagnosticadas e tratadas em clinicas publicas ou privadas, passando a ocupar
um espago fisico ndo destinado especificamente a ele. Essa foi uma questao
que gerou muitas inquietacoes e fez surgir outras questées merecedoras de
reflexdes mais profundas.

Dos 1.996 individuos submetidos a bidpsia oral, 1.208 (60,53%) vieram
da zona nao-urbana portanto, tiveram que se deslocar para Fortaleza,
efetuando despesas com transporte, alimentacdo e, por vezes, com

hospedagem.
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Tomando-se, como exemplo, uma lcidade que dista 100 Km de
Fortaleza, as despesas com combustivel e manutencdo do veiculo poderiam
ser estimadas em R$100,00, segundo informagbes obtidas de maneira
informal, em algumas empresas privadas.

No caso do paciente vir de énibus, considerando-se 300 Km como
sendo a distancia média das cidades de origem até Fortaleza, a passagem de
ida e volta custaria cerca de R$25,00.

Na primeira situagdo, os 1.208 individuos que vieram do interior
gastariam com transporte (publico ou particular) cerca de R$120.800,00, sem
contar com as despesas referentes a hospedagem, alimentacéo e diaria de
motorista. Como o periodo estudado foi de cinco anos, o gasto anual com
transporte poderia ser estimado em R$24.160,00, aproximadamente, ou seja,
U$10.108,78.

Na segunda situagdo (pacientes que vieram de 6nibus), os 1208
individuos gastariam com transporte cerca de R$30.200,00, ou seja,
R$6.040,00 (U$2.527,19) por ano.

Nao se pode descartar a hipétese desses individuos (que poderiam
receber tratamento em outros servicos) estarem, de alguma maneira,
dificultando o acesso de pessoas com céancer bucal ao servigo especializado,
as quais teriam seu atendimento retardado, o que resultaria em aumento da
mortalidade.

Para diminuir os custos das pessoas, dos municipios, do IPCC, bem
como a mortalidade, necessario se faz uma mudanga de estratégia, com a
implantagédo de uma politica de satude que leve em conta os aspectos aqui

preliminarmente levantados.
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Sabe-se da gravidade do cancer de boca, da importancia do diagndstico
precoce e do tratamento imediato, portanto, quanto mais tardia a assisténcia
recebida pelo paciente, menores serdao suas chances de cura.

Isso leva a uma reflexdo sobre a questdo do ensino na universidade. A
universidade publica é paga pela sociedade e a esta lhe deve satisfacdo. A
aplicagao dos recursos empregados na universidade deve adequar-se as
necessidades da comunidade, satisfazendo-a, mediante os servigos publicos
que lhe sao oferecidos.

Se, de um lado, o ensino universitario relaciona-se a adequacéo
cientifica, por outro lado, encontram-se os o6rgdos publicos intimamente
envolvidos com a questdo da integralidade das agdes em saude publica.

Se esta havendo falhas no ensino, a prdpria universidade precisa
reconhecer o problema para sana-lo, o que poderia ser feito, quem sabe, a
partir de um processo de auto-avaliagdo, com a presenca de representantes da
sociedade e dos 6rgaos formuladores das politicas e estratégias de saude
publica.

Se o defeito é proveniente de medidas politico-administrativas erroneas,
0s oOrgaos publicos responsaveis (municipal, estadual e federal) tém que
reconhecer a situagéo, para encontrar as solugdes cabiveis, num trabalho
conjunto com a sociedade.

A possibilidade de profissionais da capital e do interior, de clinicas
publicas e privadas sentirem-se incapazes de realizar procedimentos de
diagnostico e tratamento de lesbes orais de natureza benigna (a ponto de
encaminhar pacientes portadores dessas lesées a um centro de referéncia em

cancer), implica necessidade de se detectar o erro.
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A proposta inicial deste trabalho consistia na analise das caracteristicas
dos pacientes com cancer de boca que compareceram ao IPCC, de 1995 a
1999. Entretanto, diante do grande numero de lesGes benignas, encontradas
no livro de registro de bidpsias, necessitou-se fazer essas consideragdes
preliminares e os questionamentos acima expostos, dada a importancia do
assunto.

Isto podera servir de base para o desenvolvimento de outros trabalhos,
que poderao apontar para novas estratégias relacionadas ao ensino e ao

atendimento em saude publica.

5.2 Cancer de boca -

Como se pode observar na Tabela 2, havia no livro de registros de
bidpsias do IPCC, 206 casos de cancer de boca (199 carcinomas, 3 linfomas, 1
melanoma, 2 neoplasias indiferenciadas e 1 osteossarcoma). Desses, apenas
169 prontuarios foram resgatados e puderam ser analisados, enquanto 37 ndo
foram localizados nos arquivos.

Os 169 individuos com cancer de boca foram, pois, nossa populagédo de
estudo, a qual tem algumas de suas caracteristicas qualificadas e quantificadas
na Tabela 4. Sera feita, também, uma andlise das varidveis e de suas
interagdes, referentes a esses pacientes.

De todos os individuos com cancer de boca, 53,8% eram do sexo
masculino. Varios autores também encontraram uma maior prevaléncia entre
os homens, porém com percentuais mais elevados: Almodovar e colaboradores

(1996), 80%; Reis e colaboradores (1997), 65%.
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Neste estudo, os pacientes foram divididos em trés faixas etdrias. As
idades minima e maxima foram, respectivamente, 22 e 96 anos. A idade média
geral correspoﬁdeu a 49 anos e meio. A faixa etaria mais baixa (22 a 50 anos)
foi a menos prevalente (18,9%). Nao constaram nos registros as idades de
cinco pacientes.

Constatou-se uma maior prevaléncia de cancer de boca na faixa etaria
de 51 a 70 anos (47,6%). Esses resultados foram semelhantes aqueles
encontrados por Reis e colaboradores (1997), onde o maior percentual
encontrado foi de pacientes entre 50 e 69 anos.

Almodovar e colaboradores (1996), pesquisando pacientes com cancer
de boca no Hospital Isaac Gonzalez Martinez, em Porto Rico, encontraram
uma idade meédia geral de 62,3 anos, num intervalo de 18 a 94 anos de idade.

Para Mashberg e colaboradores (1993) e para Nogueira (1985), as
idades médias foram, respectivamente, 57 e 46 anos. Para Almodovar et al
(1996), a média de idade foi 62,3 anos, num intervalo de 18 a 94 anos.

Oliveira e colaboradores (1981) encontraram uma maior prevaléncia de
cancer de boca na faixa etaria de 40 a 60 anos justificando esse fato pela
reducao da capacidade imunoldgica do individuo, que ocorre a partir da quarta
década de vida.

No que se refere a localizagdo anatémica, pode-se observar que 25,7%
das lesbes estavam situadas na lingua, portanto, este foi o sitio anatémico de

maior prevaléncia, em nosso estudo.
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Tabela 4 - Caracteristicas gerais dos 169 pacientes portadores de cancer
de boca - IPCC- 1995-1999.

Caracteristicas N° %
1. Sexo
Masculino 91 53,8
Feminino 78 46,2
2. Ildade
22 - 50 31 18,9
51 -70 78 47,6
71 —-96 55 33,5
3. Localizacao anatomica .
Lingua 43 25,7
Palato 34 20,4
Rebordo gengival 24 14,4
Assoalho bucal 23 13,8
Labio 21 12,6
Mucosa jugal 13 7,8
Regiao retromolar 9 54
4. Escolaridade
Analfabeto/alfabetizado 93 61,6
Ensino fundamental incompleto/completo 42 27,8
Ensino médio incompleto a Superior completo 16 10,6
5. Procedéncia
Nao-urbana 94 59,1
Urbana 65 40,9
6. Tipo histolégico
CEC 145 85,8
Outros carcinomas 12 7,1
Carcinoma in situ 7 4.1
Neoplasia maligna indiferenciada 4 2,4
Melanoma 1 0,6
7. Presenca de protese movel
Sim 91 56,2
Nao 71 43,8
8. Tabagismo
Sim 112 68,3
Nao 52 31,7
9. Etilismo
Sim 62 38,3
Nao 100 61,7
10.Evolucao (més)
105 73,4
0-9 28 19,6
7-12 10 70
13 -120 ’

Fonte: Prontuarios médicos do IPCC.
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QOutros autores também apontaram a lingua como o local mais
prevalente (DANESI .et al., 2000), entretanto, Sampaio e colaboradores (1985),
em seus estudos, encontraram uma maior prevaléncia do cancer de labio,
contrariando nossos resultados, onde o labio ocupou o quinto lugar, em
prevaléncia.

Nesta pesquisa, a regiao retromolar foi a menos atingida pela lesao
cancerosa (5,4%). Nao houve registro da localizagdo da lesdao em dois
prontuarios.

A escolaridade foi outro aspecto investigado em nossa pesquisa. Como
se pode observar, entre os pacientes com céancer de boca, predominaram
aqueles com baixo nivel de escolaridade (61,6%), ou seja, os analfabetos e os
que simplesmente se alfabetizaram (semi-analfabetos).

Verifica-se, também, que apenas 10,6% das pessoas pesquisadas
iniciaram o ensino medio. Nao houve registro do nivel de escolaridade de 18
pacientes.

Na nossa opiniao, podem existir algumas razdes para esse fato. Uma
hipétese seria que o baixo grau de escolaridade esteja associado a baixa renda
familiar dos pacientes que freqientam o IPCC.

Existe ainda a possibilidade das classes sociais menos escolarizadas e
esclarecidas estarem mais expostas aos fatores de risco relacionados ao
cancer de boca, tais como, tabaco e exposicdo solar demasiada e sem-
protecdo. Tal suposicdo poderia ser alvo de analises mais profundas, em

estudos posteriores.
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Reis e colaboradores (1997) encontraram de 48% de analfabetos
(inferiores aos nossos). Para o ensino fundamental (completo/incompleto) e
para o ensino médio a superior (co'mpletb/incompleto), 0s percentuais
encontrados foram 41% e 11%, respectivamente.

No tocante a procedéncia dos pacientes, pode-se verificar que mais da
metade deles (59,1%) vieram da zona nao-urbana, o que enfatiza ainda mais a
questao dos custos ocasionados pélo seu deslocamento do interior para a
capital.

Nos estudos de Reis e colaboradores (1997),- 51% dos pacientes
também vieram dessa zona. Franco e colaboradores (1989) e Leite (1997)
encontraram um percentual de 76% de individuos que residiam no campo.

Deixou-se de registrar, nos prontudrios, a procedéncia de dez pacientes.

A distribuigéo dos casos referentes ao tipo histolégico, no nosso estudo,
seguiu o perfil mundial relatado na literatura, onde o mais comum foi o
carcinoma espinocelular, com 85,8% dos casos. Outros tipos de carcinomas
menos prevalentes (exceto o carcinoma in situ) ficaram juntos, numa sé
categoria: carcinomas mucoepidermoide, verrucoso, adendide cistico, de
células grandes e de células de Merkel (Tabela 4).

O melanoma maligno foi o tipo histolégico menos prevalente, com
apenas 0,6% do total, e o carcinoma in situ, forma de cancer em seus estagios
iniciais, com grandes possibilidades de cura, representou apenas 4,1% dos
casos.

Isto é preocupante, pois demonstra que a maioria das pessoas nao

procurou atendimento prematuramente, sendo esta outra questdo que leva a
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um reflex@o sobre as possiveis razoes para tal fato e sobre as dificuldades em
se detectar e diagnosticar precocemente o cancer de boca.

Nos estudos de Reis e colaboradores (1997), 97% das neoplasias eram
carcinomas. Havia, ainda, 0,5% de sarcomas, 2% de linfomas e 0,5% de
neoplasias malignas indiferenciadas.

Oliveira e colaboradores (1981), estudando 704 pacientes com lesdes
ulceradas da cavidade oral, constataram malignidade em 91% delas, dentre
estas, 98% eram carcinomas espinocelulares.

Com relacdo ao uso de protese moével (total ou parcial), pode-se
observar, na Tabela 4, que 56,2% dos individuos a utilizavam. Nao se obteve
informagéo, sobre o uso de prétese, em sete prontuarios.

Danesi e colaboradores, estudando 124 pacientes com cancer de boca,
enbontraram um percentual de 38,7% de portadores de prétese mével.

Muitos pacientes, durante a anamnese, queixaram-se de préteses mal-
adaptadas. Ja relatou-se, na Revisdo da Literatura, que as proteses
causadoras de ulceras bucais poderiam agir como coadjuvantes, na acdo de
carcindgenos sobre a mucosa oral, como tabaco e éalcool. Pela natureza deste
estudo, nao poder-se-ia afirmar que as préteses dos pacientes pesquisados
causaram Uulcera, antes do aparecimento da lesdo cancerosa, entretanto, nao
podemos deixar de levar em consideragdao essa hipétese, principalmente no
caso de individuos tabagistas e/ou etilistas.

Reis e colaboradores (1997), num estudo caso-controle, constataram
haver forte associagado entre o uso de prétese mal-adaptada e a presencga de

cancer da cavidade oral e orofaringe.
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No que concerne ao tabagismo, pode-se verificar que 68,3% dos
pacientes consumiam tabaco, percentual este que nao difere muito dos estudos
de Sampaio e colaboradores (1985), onde 61% dos individuos eram
tabagistas.

Outros autores obtiveram percentuais superiores aos do nosso estudo,
entre eles, Reis e colaboradores (1997), 96%; Almodovar e colaboradores
(1996), 86%; Francheschi e colaboradores (1992), 80%.

Silva et al. (1992), num estudo caso-controle realizado em Recife (Pe),
constataram que, dos 162 pacientes pesquisados, 93% tinham o habito do
tabagismo. Nesta pesquisa, ndo houve registros referente ao tabagismo em
cinco prontuarios estudados.

Quanto ao etilismo, observa-se, na Tabela 4, que 38,3% dos pacientes
consumiam bebida alcodlica. Esse percentual estd abaixo daquele encontrado
na maior parte dos estudos. Nos trabalhos de Almodovar e colaboradores
(1996), por exemplo, 81% dos pesquisados eram etilistas.

Reis e colaboradores (1997) relataram haver 70% de etilistas, entre os
pacientes estudados, enquanto Danesi et al. (2000) encontraram 47,58% de
etilistas, na populacdo estudada. Neste estudo, ndo houve informacéo sobre
etilismo em sete prontuarios.

No que se refere a evolugao da doenga, isto €, o tempo decorrido desde
a percepcao dos primeiros sinais e sintomas até a chegada ao servico
odontolégico do IPCC, pode-se verificar que a maioria das pessoas (73,4%)
foram atendidas nos seis primeiros meses. Entretanto, ndo se pode jamais
afirmar que foi um atendimento prematuro, tendo em vista o numero muito

baixo de carcinomas em seus estagios iniciais (in situ).
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Sampaio e colaboradores (1985) encontraram um percentual de 60% de
pacientes que procuraram ajuda profissional especializada nos seis primeiros
meses.

Neste trabalho, o menor e o maior periodos da evolugdo da doenca
foram, respectivamente, quinze dias e dez anos. Houve vinte e seis prontuarios

sem registro a respeito da evolugéo da doenga.

5.3 Associacoes entre variaveis -

Tendo-se analisado as varidveis, individualmente, faz-se necessario
também, estudar suas interacbes. Deu-se énfase, na discussdo, as
associagbes estatisticamente significantes, bem como, aquelas que tiveram,
segundo nosso juizo, significado clinico e/ou social.

a) Associacoes com a variavel sexo -

Comecando-se pela andlise das interagdes entre o sexo do paciente e
as demais variaveis estudadas, vé-se, na Tabela 5, que ndo houve associagao
estatisticamente significante com as varidveis procedéncia (p=0,503),
escolaridade (p=0,10), localizagdo (p=0,79), tipo histblégico (p=0,852),
tabagismo (p=0,07) e evolugado (p=0,113).

Verifica-se também que houve associagdo estatisticamente significante
com as variaveis idade (p=0,004), prétese (p=0,002) e etilismo (p=0,000).

Dos 87 homens estudados, 54 (62%) vieram da zona nao-urbana e entre
as 72 mulheres, 40 (55,6%) também vieram do campo. Isso lembra novamente
as dificuldades que essas pessoas talvez tenham enfrentado para serem

assistidas na capital.
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Pode-se constatar também que, entre os 80 homens estudados, 44
(55%) eram analfabetos ou semi-analfabetos. Poucos chegaram ao ensino
medio ou superior. No que se refere ao sexo feminino, a situacdo de
escolaridade ainda foi pior. Entre as 71 mulheres, 49 (69%) estavam no nivel
mais baixo de escolaridade. Apenas 5,6% pertenciam a categoria mais elevada
(ensino médio a superior).

Verifica-se também que, dos 90 homens com céancer de boca, 22
(24,4%) tinham lesao na lingua. Entre as 77 mulheres, esse percentual € de
27,3%. Portanto, este foi o sitio anatébmico mais prevalente, entre os homens e
as mulheres da nossa pesquisa.

Com relacgao a interagao com o tipo histoldgico, observa-se que, entre os
91 homens, 78 (85,7%) tinham carcinoma espinocelular e, entre as 78
mulheres, 67 (85,9%) também apresentavam esse tipo de lesdo. Isso ja era
esperado, tendo em vista a predominancia do CEC sobre os outros tipos de
cancer de boca, ja relatada neste trabalho.

Quanto a relagdo sexo-tabagismo, pode-se ver que 76% dos homens e
60,5% das mulheres consumiam tabaco. Vé-se também que mais da metade
dos tabagistas eram homens. Sampaio e colaboradores (1981) encontraram
61,3% de homens entre os tabagistas.

Com referéncia a relagao sexo-evolucdo, pode-se cohstatar que, dos 80
homens pesquisados, 77,5% submeteram-se ao diagndstico clinico (suspeita
de cancer) nos seis primeiros meses apods o inicio dos sinais e/ou sintomas da

doenca. Entre as mulheres esse percentual foi de 68,2%.
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Quanto a interagdo entre sexo e idade (p=0,004), observa-se que a
maior parte dos homens (52,3%) estavam na faixa de 22 a 50 anos, enquanto
a maioria das mulheres (46,1%) encontravam-se na faixa de 71 a 99 anos,
sendo, portanto, mais velhas .

No que se refere & interacdo sexo x protese (p=0,002), vé-se que
44,2% dos homens e 69,7% das mulheres com cancer de boca usavam
prétese.

Talvez as mulheres tenham perdido mais unidades dentarias que os
homens, o que poderia explicar-se pelas alteragbes hormonais a que estio
sujeitas, que diminuem o pH bucal, favorecendo a desmineralizacdo do esmalte
dental e o processo carioso.

Existe, inclusive, um ditado popular bastante conhecido no meio rural,
que diz: "a cada filho que nasce, um dente é perdido", relacionando a perda de
dentes a gravidez.

Outra hipétese seria a maior preocupacéo, por parte das mulheres, com
a reposicao de dentes (estética).

Outra situagdo em que ocorreu significancia estatistica, foi a interagéo
sexo-etilismo (p=0,000), onde se pode constatar a existéncia de 50 etilistas,
entre os 86 homens (58,1%), e 12 entre as 76 mulheres (15,8%) pesquisadas.
Pode-se observar, também, que o maior percentual de etilistas estava entre os

homens.

PRIVERSIDADE FEDERAL DO CEARP



Tabela 5 -Associacao entre a variavel sexo e outras variaveis,
relacionadas aos pacientes submetidos a biopsia no IPCC, de

1995 a 1999.
Variaveis Sexo
Masculino Feminino 2 p
N° % N° %
1. Idade 11,24 0,004
22 - 50 : 22 250 9
51-70 46 52,3 32 42,1
71 -96 20 22,7 35 46,1
2. Procedéncia 0,44 0,503
-Nao-urbana 54 62,0 40 55,6 ‘
Urbana 33 38,0 32 44,4
3. Escolaridade 461 0,10
Analfabeto/alfabetizado 44 55,0 49 69,0
E:F. inc./comp. 24 30,0 18 254
E. M. inc. a Sup. Comp. 12 15,0 4 5,6 ‘
4. Localizacao 3,09 0,79
Lingua 22 24,4 21 27,3
Palato 16 17,8 18 23,4
Rebordo gengival 16 17,8 8 10,3
Assoalho bucal 11 12,2 12 15,6
Labio . 12 13,3 9 11,7
Mucosa jugal 8 89 5 6,5
Regiao retromolar 5 26 4 52
5. Tipo histolégico 0,03 0,852
CEC : 78 85,7 67 85,9
Outros 13 143 11 141
6. Protese 9,69 0,002*
Sim 38 44,2 53 69,7
Nao 48 55,8 23 80,3
7. Tabagismo 3,31 0,07
Sim 66 75,0 46 60,5
Nao 22 25,0 30 39,5
8. Etilismo 28,86 0,000*
Sim 50 58,1 12 15,8
Nao 36 41,9 64 84,2
9. Evolucao (més) 436 0,113
0-6 62 77,5 43 68,2
7-12 11 13,8 17 27,0
13-120 Z BT 3 4.8

Fonte: prontuarios médicos do IPCC.

" significancia estatistica, a nivel de 5%



b) Associacoes com a variavel idade —

Tabela 6 - Associacao entre a variavel idade e outras variaveis,

relacionadas aos pacientes submetidos a biopsia no IPCC,

de 1995 a 1999.

Variaveis Idade
22 -50 51-70 71-96 x2 P
N° % N° %
Procedéncia 3,39 0,184
Nao-urbana 13 46,4 43 57,3 35 67,3
Urbana 15 53,6 32 427 17 32,7
Escolaridade 28,8 0,000*
Analfa/alfabetizado 6 22,2 46 65,7 40 81,6
E. F. inc./comp. 16 59,3 15 214 8 16,3
E. M.inc. a sup.comp. 5 18,5 9 12,9 1 2,1
Localizacao 31,39 0,002*
Lingua 15 50,0 16 20,8 11 20,0
Palato 2 6,7 16 20,8 14 254
Rebordo gengival 5 16,6 6 7,8 11 20,0
Assoalho bucal 6 20,0 13 16,8 4 7,3
Labio - - 16 20,8 5 9,1
Mucosa jugal 2 6,7 6 7,8 7 12,7
Regiao retromolar - - 6 7,8 3 5,5
Tipo histoloégico 0,50 0,779
CEC 28 90,3 69 88,5 47 85,5
Outros 3 9,7 9 115 8 14,5
Protese 0,39 0,822
Sim 16 53,3 45 60,0 30 57,7
Nao 14 46,7 30 40,0 22 423
Tabagismo 2,02 0,364
Sim 23 76,6 56 71,8 32 62,7
Nao 7 23,4 22 28,2 19 37,3 .
Etilismo 11,29 0,004
Sim 18 60,0 31 41,3 12 23,1
Nao 12 40,0 44 58,7 40 76,9
Evolucao (més) 4194 0,123
0-6 24 88,9 45 70,3 33 68,8
7-12 2 7.4 14 21,9 12 25,0
13-120 1 3,7 5 7,8 3 6,2

Continuando a andlise das interagoes, vé-se,

Fonte: prontuarios médicos do IPCC.

na Tabela 6, as

associacoes entre idade e outras variaveis estudadas, onde nao existe

significancia estaistica com procedéncia (p=0,184), tipo histolégico (p=0,779),

prétese (p=0,822), tabagismo (p=0,364) e evolucao (p=0,123).

* significancia estatistica, a nivel de 5%
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Por outro lado, pode-se ver associagoes estatisticamente significantes
com as varidveis escolaridade (p=0,000), localizacao (p=0,002) e etilismo
(p=0,004).

No que concerne a relagéao entre idade e procedéncia, pode-se observar
que, dos 28 pacientes na faixa etaria de 22 a 50 anos, 13 (46,4%) vieram da
zona nao-urbana e 15 (53,6%), da zona urbana.

Nas duas faixas etarias seguintes, o percentual de pessoas advindas do
meio nao-urbano aumentou, sendo respectivamente, 57,3 e 67,3%.

A respeito da associacao idade x tipo histolégico, pode-se observar, na
Tabela 6 que, nas trés faixas etarias os percentuais de pacientes com CEC
foram, respectivamente, 90,3, 88,5 e 85,5%. A predominancia do CEC ja é
consagrada mundialmente, como ja foi citado neste trabalho.

Analisando-se a interagao idade x uso de prétese, verifica-se que, entre
os 30 individuos de 22 a 50 anos, 16 (53,3%) usavam protese movel. Nas duas
faixas seguintes de idade, os wusuarios de prbétese representaram,
respectivamente, 60 e 57,7% do total de cada faixa, portanto, também a
maioria.

No que se refere a associacao entre idade e tabagismo, observa-se nas
trés faixas etarias, a predominancia de tabagistas sobre ndo tabagistas. Isso se
justificaria pela alta prevaléncia de usuarios do tabaco, em nosso estudo.

Analisando-se idade x evolugdo da doenca, pode-se constatar que, dos
22 aos 50 anos, 24 pacientes (88,9%) tém periodo de evolugao igual ou inferior
a seis meses. Nas duas faixas etdrias seguintes, a maioria dos individuos

também estdo enquadrados nesse periodo de evolugao da doenca.
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Relativamente & idade x escolaridade (p=0,000), observa-se que na
faixa etaria mais baixa (22-50 anos) houve o menor percentual de analfabetos
e semi-analfabetos (22,2%).

Na faixa intermediaria de idade (51-70 anos), esse percentual foi de
65,7% e na faixa mais elevada (71-96 anos), 81,6% eram analfabetos.

Conclui-se que, os individuos de maior faixa etaria tinham o menor nivel
de escolaridade.

Quanto a associagdo entre idade e localizacdo (p=0,002), vé-se que,
entre os 30 individuos de 22 a 50 anos, 15 (50%) tinham les&o na lingua.
Seguiram-se, em ordem de prevaléncia, o assoalho bucal, com 6 casos (20%)
e o rebordo gengivél, com 5 (16,6%) .Nao houve nenhum caso de lesédo na
mucosa jugal e labio.

Nos 77 pacientes da faixa etaria intermedidria (51-70 anos), a lingua, o
palato e o labio apareceram em 16 deles (20,8%), sendo também os locais
mais prevalentes da lesédo. Veio, em seguida, o assoalho bucal, com 16,88%
dos casos.

Na faixa etaria mais elevada (71-96 anos), o palato surgiu como local
mais prevalente (25,4%), seguido da lingua e rebordo gengival, cada um
representando 20% dos casos.

Vé-se, pois, que a lingua apareceu de maneira relevante nas trés faixas
etarias, principalmente na primeira. O palato se destacou na segunda e terceira
faixas de idade.

Na relacdo idade x etilismo (p=0,004), observa-se que a menor faixa
etaria apresentou o maior percentual de etilistas (60%). Nas duas faixas etarias

seguintes, os percentuais de etilistas foram, respectivamente, 41,3 e 23,1%.
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Como se pode constatar, os individuos de maior faixa etaria eram os

menos etilistas.

c) Associacoes com a variavel procedéncia —

Tabela 7 - Associacao entre procedéncia e outras variaveis, relacionadas

aos pacientes submetidos a biopsia no IPCC, de 1995 a 1999.

Variaveis Procedéncia
Rural Urbana 12 p
N° % N° %
1. Escolaridade 21,57 0,000*
Analfa/alfab. 67 77,1 21 38,2
E.F.inc./comp. 15 17,2 26 47,3
E.M. inc.a sup. comp. 5 87 8 14,5
2. Localizacao 8,97 0,175
Lingua 24 255 15 23,8
Palato 17 18,0 14 22,2
Rebordo gengival 16 17,0 8 12,7
Assoalho bucal 10 10,7 12 19,1
Labio 14 14,9 6 9,5
Mucosa jugal 10 10,7 2 3,2
Regiao retromolar 3 32 6 9,5 .
3. Tipo histologico 0,25 0,615
CEC 82 87,2 54 83
Outros 12 12,8 11 17
4. Prétese 13,50 0,000
Sim 40 444 47 75,8
Nao 50 55,6 15 24,2
5. Tabagismo 1,87 0,172
Sim 68 75,6 41 64,1
Nao 22 244 23 35,9
6. Etilismo 0,06 0,798
Sim 36 40,9 24 37.5
Nao 52 59,1 40 62,5
7. Evolucao (més) 0,03 0,984
0-6 59 72,8 40 74,1
7-12 16 19,8 10 18,5
13-120 6 74 4 7,4

Fonte: prontuarios médicos do IPCC.

Analisando-se as associagdes entre essa variavel e as demais, vé-se, na

Tabela 7, que ndo houve ha associagdo estatisticamente significante com as

* significancia estatistica, a nivel de 5%
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variaveis localizagdo (p=0,175), tipo histolédgico (p=0,615), tabagismo
(p=0,172), etilismo (p=0,798) e evolugao (p=0,984).

Por outr.o lado, houve significAncia estatistica com as variaveis
escolaridade (p=0,000) e protese (p=0,000).

Quanto a relagdo entre a procedéncia e a localizacdo da lesdo, nos
individuos da zona n&o-urbana os locais de maior prevaléncia da lesdo foram a
lingua (25,5%), o palato (18%) e o rebordo gengival (17%).

Na zona urbana, os locais mais prevalentes foram a lingua (23,8%), o
palato (22,2%) e o assoalho (19,1%).

Na interacdo entre procedéncia e tipo histoldgico, observa-se que existiu
uma maior prevaléncia do CEC, independente de qualquer fator, & semelhanca
do que ocorreu nas outras interagdes envolvendo a variavel tipo histoldgico. _

Com referéncia a procedéncia x tabagismo, o percentual de fumantes
(ou usuarios do tabaco) foi maior que o de ndo fumantes, tanto na zona nao-
urbana (75,6%), quanto na urbana (64,1%). Isto poderia ser explicado pelo fato
da nossa populagéo de estudo ser constituida de 68,3% de tabagistas.

Em relagdo a procedéncia x etilismo, vé-se que dos 88 pacientes da
zona nao-urbana, 36 (40,9%) eram etilistas, e dos 64 da zona urbana, 24
(37,5%) o sado. Portanto, independentemente da procedéncia, o percentual de
nao-etilistas foi maior que o de etilistas. |

Quanto a relagao procedéncia x evolugao, a situagdo, nas duas zonas foi
bastante semelhante. Na zona nao-urbana, 72,8% das pessoas estavam na
primeira faixa de evolugdo da doenga (0-6 meses). Na zona urbana, este

percentual foi de 74,1%, portanto, somente numa minoria das pessoas, 0
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diagnostico clinico (suspeita de cancer) aconteceu apds seis meses da
percepcao da doenca pelo paciente.

Com relagdo & procedéncia x escolaridade (p=0,000), vé-se que, dos
87 individuos da zona n&o-urbana, 67 (77,1%) eram analfabetos, 15 (17,2%)
pertenciam a categoria ensino fundamental e 5 (5,7%) eram da categoria
ensino médio/superior. Em contraposi¢édo, na zona urbana, o percentual de
analfabetos foi menor (38,2%), sendo maior o percentual de individuos
pertencentes as duas faixas seguintes de escolaridade (47,3% e 14,5%,
respectivamente).

Conclui-se, pois, que o nivel de escolaridade na zoﬁa urbana foi mais
elevado que na zona nado-urbana. O homem do campo, possivelmente,
encontrou menos motivacdo e maiores dificuldades no processo de
escolarizacgao.

No que diz respeito a relacdo procedéncia x proétese (p=0,000),
observa-se, na zona urbana, um maior percentual de usudrios de prétese
(75,8%) que na zona nao-urbana (44,4%). Isso nos leva a pensar que, no
campo, as pessoas tiveram menos acesso as proteses dentarias ou
preocuparam-se menos com a reposicao das unidades dentarias perdidas.

d) Associacoes com a variavel escolaridade -

Na andlise das interacdes entre escolaridade e as outras varidveis, é
importante salientar que ndo se discutiram as interagcdes escolaridade x
localizacdo e escolaridade x tipo histolégico, tendo em vista que a escolaridade
nao teria interferéncia sobre as duas variaveis supracitadas, motivo pelo.qual,

néo aparecem na Tabela 8.
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Tabela 8 - Associacao entre a variavel escolaridade e outras variaveis,
relacionadas aos pacientes submetidos a biépsia no IPCC, de

1995 a 1999.
Variaveis Escolaridade
Analfa E-F.’ E.M./Sup.
N° % N° % N° % x2 P

1. Protese 3,83 0,147
Sim 45 50,6 28 68,3 10 62,5
Nao . 44 494 13 31,7 B8 375

2. Tabagismo ' 1,56 0,457
Sim 64 69,6 28 68,3 8 53,3
Nao 28 30,4 13 31,7 7 46,7

3. Etilismo 0,164 0,921
Sim ' 36 40,9 24 37,5
Nao 52 59,1 40 62,5

4. Evolucao (més) 3,99 0,136
0-6 55 68,8 30 78,9 11* 100,0
7-12 19 23,7 5 132 - -
13-120 6 75 3 79 - -

Fonte: prontuarios médicos do IPCC.

Outra observacao importante € que entre as associagoes feitas, nao

houve nenhuma significancia estatistica.

Na relacéo entre escolaridade e prétese, observa-se que, nos trés niveis

de escolaridade, a maioria dos individuos usavam protese.

Quanto a interagao escolaridade e tabagismo, a maioria dos pacientes

era tabagista nas trés faixas de escolaridade. Possivelmente, isso se explica

pela predominancia de tabagistas na populacdo estudada (68,3%), conforme

Tabela 4.

Estudando-se a associagao escolaridade x etilismo, observa-se, nas trés

faixas de escolaridade, uma predominancia dos nao-etilistas (61,5%, 61% e

66,7%, respectivamente).

* Para calculo do x2 , juntou-se esta frequiéncia aos 30 do E.F.
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No que conceme a escolaridade x evolugdo, pode-se ver na Tabela 8
que, em todos os niveis de escolaridade, a maioria das pessoas procuraram
ajuda profissional nos 6 primeiros meses .

e) Associacoes com a variavel localizacao -

Na andlise das interagbes entre a localizacao da lesao e as demais
varidveis, observa-se, na Tabela 9, que nao houve associacdo estatisticamente
significante com tipo histolégico (p¥0,139), tabagismo (p=0,220) e evolugao
(p=0,330).

Verifica-se também a existéncia de duas associagbes estatisticamente
significantes: localizacao x protese (p=0,006) e localizacao x etilismo
(p=0,000).

Com referéncia a associagdao entre localizacdo e tipo histoldgico,
observa-se que, independente da localizagdo anatébmica da lesdo,
predominaram os carcinomas espinocelulares, pelas mesmas razdes ja
expostas anteriormente, neste trabalho.

No tocante a relagdo localizagdo x tabagismo, pode-se ver também
nessa Tabela que, independente da localizacdo da lesao cancerosa,
predominou o tabagismo entre os individuos estudados. Como ja se viu na
Tabela 4, essa é uma das caracteristicas da nossa populagéo.

Tanto entre os consumidores, como entre os nao-consumidores do
tabaco, a localizagdo anatomica mais prevalente foi a lingua, o que reflete,
mais uma vez, uma das caracteristicas da populacdo em estudo.

Analisando-se a relacdo localizagdo x evolugcdo, observa-se que, em
todos os sitios anatdomicos, predominaram aqueles individuos que se

submeteram ao diagndstico clinico (suspeita de cancer) nos seis primeiros
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meses apds o surgimento de sinais e/ou sintomas da doenga. Isso também é
uma das caracteristicas da nossa populacao, expostas na Tabela 4.

Com referéncia a localizacao x protese (p=0,006), vé-se que a maioria
dos individuos com lesdo na lingua (63,4%), palato (63,6%), assoalho bucal
(72,7%), labio (61,9%) e regiao retromolar (62,5%) usavam proétese.

Observa-se que, entre os individuos que usavam prétese, os locais mais
atingidos foram a lingua e o palato. Entre os ndao-usuarios de prétese mével, a maioria
teve lesdo no rebordo gengival e na lingua.

Tabela 9 - Associacao entre a variavel Iocalizagéo' da lesao e outras

variaveis, relacionadas aos pacientes submetidos a biopsia no
IPCC, de 1995 a 1999.

Localizacao
Varidveis Lin Pal Reb Ass Lab Jug Retro Zz P
N % N % N % N N N % N % N %
1Tipo histol.
CEC 40 93,0 28 824 18 75.0 22 95,7 18 85,7 12 923 6 66,7 9,67 0,139
Outio 370 6 176 6 250 1 43 3 143 1 773 333
2 Prétese .
Sim 26 634 21 63.6 7 304 16 7.7 13 619 2 16.7 5 62.5 18,28 0,006*
N&o 15 366 12 364 16 69.6 6 273 8 38.1 10 83,3 3 375
3 Tabagions
Sim 25 610 22 66,7 17 73,9 20 87,0 11 524 9 75.0 7 778 8,19 0,220
Néo 16 390 11 33.3 6 26,1 3 13,0 10 47,6 3 25.0 2 2.2
4 Etitisimo 48,51  0,000*
Sim 13 317 7 219 12 522 10 435 8 381 7 636 4 444
N&o 28 683 25 78,1 11 47,8 13 56,5 13 619 4 36,4 5 55,6
5 Evelucho (1xs)
0-6 29 829 17 680 20 870 13 650 11 612 8 727 6 667 1355 0330
T-12 6 171 6 240 2 87 3 150 5 277 3 273 2 222
13 = 120 - - 2 80 1 43 4 20 2 111 - - 1 1Ll

Fonte: Prontuarios médicos do IPCC

Quanto a relacdo entre a localizacao da lesao e o etilismo (p=0,000),
verifica-se que, em todos os sitios anatébmicos, com excecao do rebordo
gengival e da mucosa jugal, a populagdo de nao-etilistas predominou sobre a
de etilistas. Ja esperava-se por isso, uma vez que a maior parte dos pacientes

estudados nao tinha o habito de consumir bebida alcodlica.

’ Significancia estatistica, a nivel de 5%
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Entre os etilistas, a lingua foi o local mais afetado, seguida do rebordo
gengival e do assoalho bucal. Entre os nao etilistas, os locais de maior

prevaléncia foram: a lingua, o palato, assoalho e labio.

f) Associacoes com a variavel tipo histologico -

Tabela 10 - Associacao entre a variavel tipo histolégico da lesao e outras
variaveis, relacionadas aos pacientes submetidos a biopsia
no IPCC, de 1995 a 1999.

Variaveis Tipo histoldgico
CEC Outro X P

N° % N° %

1. Prétese 0,004 0,948
Sim 79 56,4 12 54,5
Nao 61 43,6 10 45,5

2. Tabagismo 6,33 0,012
Sim 102 72,3 10 43,5
Nao 39 27,7 13 56,5

3. Etilismo 1,14 0,286
Sim 56 40,3 6 26,1
Nao 83 59,7 17 73,9

4. Evolucao (meés) 1,13 0,288
0-6 93 76,2 12 57,1
7-12 22 18,0 6 28,6
13 — 120 7 58 3 14,3

Fonte: prontuarios médicos do IPCC.

Analisando-se as relacdes entre o tipo histologico e as demais
variaveis estudadas, a Tabela 10 mostra que n&o houve associagéo
estatisticamente significante entre tipo histolégico e as variaveis protese
(p=0,948), etilismo (p=0,286) e evolugdo (p=0,288). Constatou-se significancia
estatistica entre tipo histolégico e tabagismo (p=0,012).

Vé-se, na Tabela 10 que, independente do tipo histolégico da leséo, a
maioria dos individuos usavam protese, o que poderia ser explicado pela

predominancia dos usudrios de prétese, na populagéo estudada.

) significancia estatistica, a nivel de 5%
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Na interagao tipo histoldgico x etilismo, observa-se a maior prevaléncia
de nao-etilistas, tanto em relagdo ao CEC, quanto aos outros tipos histologicos,
o que esté de acordo com o perfil geral da populagao estudada.

Com relagao ao tipo histolégico x evolugéao, novamente se constata que
o maior percentual foi de individuos pertencentes a primeira faixa de evolucao
(0 a 6 meses), independente do tipo histoldgico.

Referindo-nos a relagdo com o tabagismo (p=0,012), pode-se dizer que
entre os que tinham CEC, 72,3% eram tabagistas, enquanto, entre os que
tinham outro tipo histolégico, a maioria (56,5%) nao consumia tabaco.
Entretanto, entre tabagistas e nao-tabagistas, a maioria tinha lesao do tipo

CEC.

g) Associacoes com a variavel protese -

Ao analisar-se as interagcdes entre o uso de prétese e outras varidveis
estudadas (Tabela 11), observa-se que nao houve associacgao estatisticamente
significante em nenhuma delas.

A maioria dos usuarios (70%) e nao usuarios de prétese (66,2%) era
tabagista, o que poderia ser justificado pela predominancia do tabagismo em
nossa populacao.

Entre os que usavam e os que nao usam protese moével, a maioria dos
pacientes eram nao-etilistas refletindo, mais uma vez, uma das caracteristicas
de nossa populacao (ser predominantemente nao-etilista).

Quanto a evolugao da doenga, tanto os que usavam (75%), como os que
nao usavam prétese (74,2%), pertenciam ao primeiro periodo da evolugao (0-6

meses), que era 0 mais prevalente, como ja foi citado.
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Tabela 11 - Associacao entre a variavel protese e outras variaveis,
relacionadas aos pacientes submetidos a bidpsia no IPCC, de

1995 a 1999.
Variaveis Protese
Sim Nao r? p
N° % N° Y%
1. Tabagismo 0,12 0,735
Sim 63 70,0 45 66,2
Nao 27 30,0 23 33,8
2. Etilismo 2,77 0,096
Sim 28 31,1 30 45,5
Nao 62 68,9 36 54,5
3. Evolugao (més) 0,76 0,683
0-6 57 75,0 46 74,2
7-12 13 17,1 13 21,0
13 -120 6 7.8 3 428

Fonte: prontuarios médicos do IPCC.

h) Associacoes com a variavel tabagismo -

Tabela 12 - Associacao entre a variavel tabagismo e outras variaveis,

relacionadas aos pacientes submetidos a bidpsia no IPCC, de 1995 a

1999.
Variaveis Tabagismo
Sim Nao x? p
N° %  N° %
1. Etilismo 28,91 0,000
Sim 58 53,2 4 7,7
Nao 51 46,8 48 92,3
2. Evolucao (més) - 4,0 0,132
0-6 74 76,3 29 66,0
7-12 15 15,5 13 29,5
13-120 8 8,2 2 4.5

Fonte: prontuarios médicos do IPCC.

" significancia estatistica, a nivel de 5%
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Na anadlise das associacoes entre tabagismo e outras variaveis, vé-se,
na Tabela 12, a nado-existéncia de associagdo estatisticamente significante
entre esta variavel e a evolugcao da doenga (p=0,132). Por outro lado, houve
significancia estatistica na relacao tabagismo-etilismo (p=0,000).

Pode-se observar, também, que, entre os tabagistas, 53,2% das
pessoas eram etilistas; ja, entre os nao-tabagistas, esse percentual foi de
apenas 7,7%. Conclui-se, portanto, que, nesta pesquisa, 0s maiores
consumidores de bebida alcodlica foram os tabagistas.

Quanto a anélise da relagao tabagismo-evolucao, observa-se que 76,3%
dos tabagistas, ou seja, a maioria, foi atendida nos seis primeiros meses de

evolucdo da doenca, o mesmo acontecendo com os nao-tabagistas (66%).
i) Associacao com a variavel etilismo -

Quanto a relacao entre o etilismo e a evolugao, verifica-se na Tabela 13
gue, independente de ser ou nao etilista, a maioria dos individuos submeteu-se
ao diagnéstico clinico (suspeita de céncer) nos seis primeiros meses. Nao
houve associacao estatisticamente significante entre essas variaveis (p=0,467).

Tabela 13 - Associacao entre a variavel etilismo e a evolucao da doenca,
nos pacientes submetidos a biopsia no IPCC, de 1995 a 1999.

Variaveis Etilismo :
Sim Nao a p
N° % N° %
1. Evolucao (més) 1,52 0,467
0-6 42 76,4 60 71,4
7-12 8 14,5 19 22,6
13 - 120 5 9,1 5 6,0

Fonte: prontuarios médicos do IPCC.
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6 CONCLUSOES

Diante dos resultados e da discussao, péde-se elaborar as seguintes
conclusoes:
1. Dos 1996 individuos com lesdes de boca, submetidos a bidpsia no
IPCC, de 1995 a 1999, 206 (10,4%) apresentavam cancer de boca. A
maioria, poftanto, era portadora de lesdes benignas (89,6%), embora
a entidade constitua-se num centro de referéncia em cancer.

2. As razdes para este fato precisam ser melhor esclarecidas, pois
poderiam ser decorrentes de deficiéncias no ensino universitario
e/ou da falta de interatividade entre o conhecimento adquirido
(técnico-cientifico) e as agdes em saude publica (questdes politico-
administrativas).

3. No perfil epidemioldgico dos pacientes com cancer de boca, houve

predominéncia das seguintes caracteristicas:

- Sexo masculino (53,8%);

- Idade entre 51 e 70 anos (47,6%);

- Prbcedéncia nao-urbana (59,1%);

- Lesao de lingua (25,7%);

- Baixo nivel de escolaridade: analfabetismo ou semi-
analfabetismo (61,6%) ;

- Carcinoma espinocelular (85,8%);

- Usuario de prétese movel (56,2%);

- Tabagista (68,3%);

- Nao-etilista (61,7%);
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- Evolugao da doenga (suspeita de cancer) nos seis primeiros
meses apos o surgimento de sinais e/ou sintomas (73,4%).

4 - O fato de predominarem os nao-etilistas foi algo inesperado, visto
n&o coincidir com a maioria dos estudos, levando-nos a suspeitar de
falhas, quando da obtencdo de informagdes, junto ao paciente, a
respeito do etilismo.

5 - Os homens da populagéo estudada eram mais jovens que as

mulheres (p=0,004).

6 - As mulheres usavam prétese mével em maior esca‘Ia que os homens

(p=0,002), porém, os homens consumiam mais bebida alcodlica que elas

(p=0,000).

7 - Os individuos da faixa etaria mais elevada (71-96) tinham o menor

nivel de escolaridade (p=0,000).

8 - Os individuos da faixa etaria mais baixa (22-50) eram os mais

etilistas (p=0,004).

9 - A lingua apareceu de maneira relevante nas trés faixas etarias,

principalmente na primeira. O palato se destacou na segunda e terceira

faixas de idade (p=0,002).

10 - O nivel de escolaridade na zona urbana foi mais elevado que na

zona nao-urbana (p=6,000).

11 - A populagdo da zona urbana apresentou maior percentual de

usuarios de prétese movel que a da zona ndo-urbana (p=0,000).

12- A maioria dos tabagistas era também etilista (p=0,000).
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ANEXOS

. Formulario de bidpsia do Instituto de Prevencao do Cancer do Ceara.
. Ficha de exame clinico do Instituto de Prevengcdao do Cancer do
Ceara.

. Figuras de lesdes orais do Instituto de Prevengdo do Céancer do

Ceara.
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LESOES ORAIS - Fonte: IPCC

Fig. 1 — Papiloma na lingua Fig. 2 - Hiperplasia

Fig. 4 — Cancer de palato

Fig. 3 — Cancer de lingua
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SUMMARY

This paper is a result of a transversal study of oral biopsies that was
made at Prevention Cancer Institute of Ceara from 1995 to 1999. The data was
collected at patients personal record.

We evaluated the prevalence of all types of oral diseases and oral cancer
showed 10,4% value. So we had a large prevalence of benign lesion, most of it,
of easy diagnosis and treatment. Probably, this is due the absence of a close
dialogue between the universities and public health services, in respect to the
policies and goals to solve this problem.

From 1996 records analyzed, we found 169 with oral cancer and it was
prevalent at male (53,8%); in between 51 and 70 years old patients (47,6%);
most of them came from country (59,1%); the lesions are localized on tongue
(25,7%); the type of major occurrence was squamous cell carcinoma (85,8%);
most patients was illiterate (61,6%); use prosthetic appliances (56,2%); was
smoker (68,3%); no alcohol user (61,7%) and the duration time was from 0 to
six month (73,4%). |

The following associations was statistically significant: sex x age
(p=0,004); sex x prosthesis (p=0,002); sex x alcohol (p=0,000); age x
localization of the lesion (p=0,002); age x knowledgement (p=0,000); age x
alcohol (p=0,004); origin x knowledgement (p=0,000); origin x prosthesis
(p=0,000); localization of the lesion x prosthesis (p=0,006); localization of the
lesion x alcohol (p=0,000); histoloycal type x tobacco (p=0,012); alcohol x
tobacco (p=0,000).

The epidemiological profile of the patient submited to oral biopsy at IPCC
is similar to that discribed in the majority of the studies, dispite for the

predominance of no alcohol user.
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ANALISE CRITICA

Durante esta pesquisa, nos deparamos com algumas limitagoes,
ocasionadas pela caréncia de informagdes nos prontuarios do IPCC, a respeito
de alguns aspectos, como: renda familiar; ex-etilismo e ex-tabagismo; veiculo,
intensidade e periodicidade do tabagismo e etilismo; local de onde o paciente
foi encaminhado, dentre outros.

Nas instituicoes que prestam atendimento a pessoas com céancer, o
maximo de informacoes deve ser colhido, a fim de fornecer subsidios para a
pesquisa e, conseqlentemente, para a prevencao dessa doenca e a melhoria
da qualidade de vida das pessoas afetadas.

Sugerimos estudos futuros, visando a obtencdo das respostas das
questdes levantadas, neste trabalho, a cerca do ensino universitario e das
politicas de saude, para a melhoria da assisténcia prestada ao paciente

portador de les6es orais.
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PREVALENCIA DO CANCER DE BOCA E -PERFIL EPIDEMIOLOGICO DOS
PACIENTES EM UMA INSTITUICAO DE REFERENCIA EM CANCER DO
CEARA.

Regina Glaucia Ribeiro de Lucena*
Julio Jorge D'Albuquerque Léssio**
RESUMO

O presente trabalho consta de um estudo transversal, onde se pesquisaram todos os
laudos histopatologicos das bidpsias orais, realizadas no Instituto de Prevengéo do Cancer do
Ceara (IPCC), de 1995 a 1999. As informacdes foram colhidas dos livros de registiros de
bidpsias e dos prontuarios dos pacientes.

Mediu-se a prevaléncia das lesdes benignas e malignas, que foram, respectivamente,
89,6 e 10,4%. Percebeu-se um grande numero de lesdes benignas, de facil diagndstico e
tratamento, que foram encaminhadas a esse instituicao de referéncia em céncer. Isto chamou a
atengdo da pesquisadora para questdes referentes ao ensino nas universidades e a integragéo
de agdes nos servigos publicos.

Tracaram-se as caracteristicas gerais dos 169 pacientes portadores de céncer de boca,
baseadas nas freqliéncias das varié\-/eis estudadas, constatando-se a predominancia das
seguintes caracteristicas: sexo masculino (53,8%), idade entre 51 e 70 anos (47,6%),
procedéncia néo-urbana (61,6%), leséo de lingua (25,7%), carcinoma espinocelular (85,8%),
analfabetismo/semi-analfabetismo (61,6%), uso de prétese (56,2%), tabagismo (68,3%), néo-
etilismo (61,7%) e evolugéo da doenga entre zero e seis meses (73,4%).

Houve associacdo estatisticamente significante entre as variaveis: sexo e idade
(p=0,004); sexo e uso de protese (p=0,002); sexo e etilismo (p=0,000); idade e localizagéo da
lesdo (p=0,002); idade e escolaridade (p=0,000); idade e etilismo (p=0,004); procedéncia e
escolaridade (p=0,000); procedéncia e uso de protese (p=0,000); localizagdo e uso de protese
(p=0,006); localizagéo e etilismo (p=0,000); tipo histolégico e tabagismo (p=0,012); etilismo e

tabagismo (p=0,000).
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PREVALENCIA DO CANCER DE BOCA E -PERFIL EPIDEMIOLOGICO DOS
PACIENTES EM UMA INSTITUICAO DE REFERENCIA EM CANCER DO
CEARA.

Regina Glaucia Ribeiro de Lucena*
Julio Jorge D'Albuquerque Léssio**
RESUMO

O presente trabalho consta de um estudo transversal, onde se pesquisaram todos os
laudos histopatoldgicos das bidpsias orais, realizadas no Instituto de Prevencéo do Cancer do
Ceara (IPCC), de 1995 a 1999. As informagdes foram colhidas dos livros de registros de
biopsias e dos prontudrios dos pacientes.

Mediu-se a prevaléncia das lesbées benignas e malignas, que foram, respectivamente,
89,6 e 10,4%. Percebeu-se um grande numero de lesdes benignas, de facil diagndstico e
tratamento, que foram encaminhadas a esse instituicdo de referéncia em cancer. Isto chamou a
atengéo da pesquisadora para questdes referentes ao ensino nas universidades e a integracéo
de acdes nos servigos publicos.

Tracaram-se as caracteristicas gerais dos 169 pacientes portadores de cancer de boca,
baseadas nas frequéncias das varié\'/eis estudadas, constatando-se a predominancia das
seguintes caracteristicas: sexo masculino (53,8%), idade entre 51 e 70 anos (47,6%),
procedéncia nao-urbana (61,6%), lesdo de lingua (25,7%), carcinoma espinocelular (85,8%),
analfabetismo/semi-analfabetismo (61,6%), uso de prétese (56,2%), tabagismo (68,3%), nao-
etilismo (61,7%) e evolucao da doencga entre zero e seis meses (73,4%).

Houve associacdo estatisticamente significante entre as varidveis: sexo e idade
(p=0,004); sexo e uso de prétese (p=0,002); sexo e etilismo (p=0,000); idade e localizagcdo da
lesdo (p=0,002); idade e escolaridade (p=0,000); idade e etilismo (p=0,004); procedéncia e
escolaridade (p=0,000); procedéncia e uso de prétese (p=0,000); localizacdo e uso de prétese
(p=0,006); localizagado e etilismo (p=0,000); tipo histoldgico e tabagismo (p=0,012); etilismo e

tabagismo (p=0,000).
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O perfil epidemioldgico do paciente submetido a bidpsia oral no IPCC é semelhante ao

descrito na maioria dos estudos, a néo ser pelo fato de predominar o néo-etilismo.

UNITERMOS:

Neoplasia maligna oral; prevaléncia.

1. INTRODUCAO

Segundo dados da Organizagao Mundial da Saude (OMS), a cada ano o
cancer atinge nove milhdes de pessoas e mata cerca de cinco milhdes, sendo
atualmente a segunda causa de morte por doenga na maioria dos paises,
subseqilientemente as doengas cardiovasculares (BRASIL,1999).

A OMS também alerta que, se medidas de prevengao e controle ndo
forem tomadas, a incidéncia de cancer aumentara em 100%, dentro dos
préximos vinte anos. Isso acontecera principalmente nos paises em
desenvolvimento, alguns ainda lutando para resolver os problemas basicos de
saude, como as doencas infecto-parasitarias e a desnutricdo (BRASIL,1999).

O cancer bucal, representando 5% da incidéncia de cancer em todo o
mundo, constitui-se num problema de saude publica devido aos altos indices
de mortalidade e morbidade (SAMPAIO et al,1985; ROSA et al., 1994,
BRASIL,1999; PARAJARA,1999). Ele é considerado o sexto tipo mais comum
de neoplasia maligna (GUPTA et al., 1999).

Para Kovalski (1991), o problema do cancer bucal no Brasil é grave e
altamente preocupante. As taxas de incidéncia e de mortalidade ocasionadas

por esta doenca encontram-se entre as mais elevadas do mundo. Trata-se do
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sexto tipo de lcéncer mais comum entre os homens e do oitavo entre as
mulheres (PARAJARA, 1999).

| O Ministério dé Saude estimou, para 2001, 7.940 casos novos de cancer
de boca, entre os homens, com 2.565 oébitos. Entre as mulheres, foram
estimados 2.625 novos casos, com 660 obitos (BRASIL, 2001).

Registra-se que cerca de 90% dos canceres das partes moles da
cavidade oral tém origem epitelial . O tipo histolégico de céancer de boca
‘mais freqliente é o carcinoma epidermdide espinocelular (CEC), que
corresponde a cerca de 90 a 95% dos tumores malignos dessa localizagao
anatémica. Geralmente € bem diferenciado e muitas vezes deriva-se de
displasias ou lesdes pré-malignas (SILVERMAN,1988).

O carcinoma espinocelular da boca € mais comum nos homens que nas
mulheres, variando as proporcoes de acordo com o0s paises, regides e
localizagdo anatdomica. Os locais mais atingidas s&o a lingua e o labio inferior
(LINE et al, 1995; BRASIL,1992). Segundo GENOVESE (1992) a lingua e a
mucosa do rebordo alveolar sao os locais mais afetados.

Os individuos mais acometidos tém idade acima de 40 anos,
predominando a faixa etaria de 50 a 60 anos (SAMPAIO et al., 1981).

Os mecanismos que interferem no fenémeno da carcinogénese sao alvo
de iniUmeros estudos em todo o mundo, porém é inegavel que fatores
relacionados ao meio ambiente estdo implicados na etiologia da maioria das
neoplasias malignas (LOPES et al.,1992).

A divulgacdo de dados epidemioldgicos, experiéncias e conhecimentos

adquiridos é necessdria para o conhecimento do quadro nacional, bem como
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para estimular os profissionais da area da salde a atuarem na prevengao e
diagndstico do cancer bucal (NOFRE et al.,1997).

O fato da populagéo e dos profissionais de satde ndo estarem atentos
para o problema, determina um atraso consideravel no estabelecimento do
diagnéstico e no inicio do tratamento, portanto, de fundamental importancia sao
a reciclagem profissional e o ensino da oncologia nas escolas meédicas e
odontolégicas, com énfase na prevéngéo e diagndstico de lesGes precursoras
(KOWALSKI,1991).

Este trabalho visa determinar a prevaléncia do cancer de boca, em uma
Instituicdo de Referéncia de Prevengdo do Céancer do Ceara, tragando-se o
perfil dos pacientes afetados por esta doenca, enfatizando-se a presenca de
alguns fatores de risco.

Desta maneira, estaremos salientando a importancia da atengao que
deve ser dispensada aos grupos mais expostos aos agentes iniciadores e
promotores desta neoplasia, para possibilitar o seu diagndstico precoce e

proporcionar as pessoas afetadas, maiores chances de cura.

2. REVISAO DA LITERATURA

Existe uma teoria de que dois estadios distintos estariam envolvidos na
producdo do cancer. No primeiro, denominado “iniciagao”, a célula sofreria
modificacdes a nivel molecular, através de um ou mais carcinégenos primarios

desconhecidos, tornando-se “sensibilizada” ou “preparada” para a agdo de um
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segundo fator, que consistiia no segundo estadio ou “promogao”.
Eventualmente, esse segundo fator ou agente carcinégeno atuaria sobre as
células modificadas, iniciando a alteracdo maligna. O estagio de progresséo,
terceira etapa do processo da carcinogénese, caracteriza-se pela multiplicagao
descontrolada e irreversivel das células alteradas. Neste estagio, o cancer ja
estéd instalado, evoluindo até o surgimento das primeiras manifestagdes clinicas
da doenca (BRASIL, 1996).

Como em outras neoplasias malignas, o cancer de boca tem o seu
desenvolvimento estimulado pela interacdo de fatores ambientais e fatores do
hospedeiro, proprios do individuo. Ambos sdo variados e 0s seus papeis na
génese do cancer de boca ndo estdo completamente esclarecidos, apesar da
influéncia de fatores do hospedeiro, como heranca genética, sexo e idade e de
fatores externos, entre eles, a agressdo por agentes fisicos, biolégicos e
quimicos, ja estar suficientemente documentada. A conjugacéo dos fatores do
h'ospédeiro (intrinsecos) com os fatores externos (extrinsecos), associados ao
tempo de exposicao aos mesmos, é condicdo bésica na génese dos tumores
malignos que acometem a boca (TONIOLO e BORAKS,1989; BRASIL,1996).

Também podem ocorrer neoplasias quando os genes supressores (anti-
oncogenes), que normalmente funcionam para travar ou controlar um ciclo
celular desnecessario, ficam desativados. Os genes supressores mais
importantes sdo os responsaveis pelas proteinas p53 e Rb (SAPP et al.,1999) .

Em termos gerais, a evolugdo da célula normal para a tumoral €
caracterizada por alteragbes na composicdo dos cromossomas, que podem
resultar na ativagdo dos oncogenes ou na inativacdo dos genes de supressao

tumoral (BRASIL, 1996).
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As neoplasias epiteliais de boca podem ser induzidas por diferentes
fatores relacionados a habitos pessoais, atividades profissionais e regiao em
gue o individuo habita.

Sapp e colaboradores (1999) relata como fatores etioldgicos implicados
no desenvolvimento do cancer oral: habitos de tabagismo, consumo de alcool,
virus, radiacbes actinicas, imunossupressédo, deficiéncias nutricionais,
patologias pré-existentes e irritagcao crénica.

O tabaco e o alcool tém sido apontados como os principais agentes
etiolégicos do carcinoma de células escamosas de boca (LEWIN et al, 1998).
Eles apresentam efeito sinérgico agindo, respectivamente, como iniciador e
promotor (OLIVEIRA et al,1981; BLOTT et al,1988; EVSTIFELVA e
ZARIDZE,1992; MARSHALL et al.,1992; DAY et al,1993; GONDOLA, 1993;
TAKEZAKI et al.1995).

Anderson et al (1993), apud Homem (2000) consideram o consumo
cumulativo de bebidas alcodlicas e do tabaco a principal causa do desequilibrio
dos genes protetores e oncogenes que levam ao desenvolvimento do cancer.

Quanto a participagdo dos fatores traumaticos, como proteses mal-
adaptadas, Schiitz (1997), relata que estas ndo produzem efeito carcinogénico,
e sim efeito irritativo que, atuando como co-carcindgeno, determina a
transformagéo em células previamente alteradas por um agente iniciador, como
o tabaco.

Sao considerados fatores associados a génese do céncer bucal: sexo,
Idade, raca, ocupagdo, tabagismo, etilismo, dieta, agentes biologicos,

radiagoes e irritacdo mecénica cronica.
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3. OBJETIVOS

3.1 Geral

Analisar a prevaléncia de cancer bucal nos pacientes submetidos a
bidpsia oral, no Instituto de Prevengéo do Céncer do Ceara (IPCC), no periodo
de 1995 a 1999, tracando o perfil epidemiolégico desses pacientes.

3.2 Especificos

- Determinar a prevaléncia das lesdes benignas, nos pacientes
submetidos a biépsia oral.

- Determinar a freqliéncia, nos pacientes com céncer de boca, das
seguintes varidveis: sexo, idade, procedéncia,nivel de escolaridade, localizagao
anatémica, tipo histolégico,uso de prétese movel, tabagismo,etilismo e
evolucéo da doenca.

- Verificar a existéncia de associacdes estatisticamente entre as
variaveis acima mencionadas.

- Contribuir, a partir dos resultados obtidos, com a proposicao de
estratégias voltadas para os principais fatores de risco presentes, visando a

redugéo da incidéncia do cancer bucal.

4. MATERIAIS E METODOS

A presente estudo foi realizado em Fortaleza (Ce), no Instituto de

Prevengdo do Cancer do Ceara (IPCC), que funciona como centro de
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referéncia em todo o territério estadual e atua primariamente na prevencao do
cancer ginecolégico, de mama, de pele e de boca.

O paciente é examinado e, detectada a presenca de lesao, é realizada a
bidpsia incisional ou excisional, conforme a indicacdo. O material colhido é
enviado ao laboratério da prépria instituicdo, para que se proceda ao exame
histopatoldgico, juntamente com um formulario, onde o cirurgido-dentista
fornece ao patologista dados clinicos referentes a leséao e outras informacoes.

Constatada a malignidade da leséao, o paciente € encaminhado a uma
unidade apropriada para tratamento de neoplasias malignas.

No laboratério, existe um livro de bidpsias, onde sao registrados o
numero da lamina, o numero do prontudrio, as iniciais do paciente e o laudo.
Dessa maneira, € possivel se ter acesso as laminas que deram origem aos
laudos histopatolégicos, bem como aos prontuarios.

Nosso trabalho inicial consistiu em uma consulta aos livros de registros
de bidpsias, de 1995 a 1999, a fim de se verificar o numero e os tipos de lesdes
orais detectados através de diagndstico clinico e histopatoldgico neste periodo.
Em seguida, selecionaram-se os casos de neoplasias malignas, submetendo-
0S a um minucioso estudo.

Esta investigacdo é, pois, do tipo descritiva onde a realidade foi
conhecida e interpretada, sem interferéncia da pesquisadoré. Trata-se também
de um estudo transversal, pois os dados produzidos retrataram um momento
singular do tempo.

A populagao de referéncia foram todos os pacientes com lesdes orais,

. de ambos os sexos, sem limite de idade, submetidos a bidpsia oral no IPCC, de
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1995 a 1999. A populagdo de estudo foi constituida por todas as pessoas
desse grupo, com diagndstico de cancer de boca.

Analisaram--se as varidveis descritas a seguir, cujos dados foram
obtidos a partir dos prontuarios dos pacientes e dos livros de registros de
biopsias: sexo, idade, procedéncia, nivel de escolaridade, tipo histologico,
localizacdo anatdémica, presenga de protese movel, tabagismo, etilismo e
evolucao.

As informagdes foram armazenadas em um banco de dados elaborado a
partir do software EPI INFO, versdo 6.0 e, posteriormente, submetidas a
analise estatistica, através do soffware SPSS.

Os dados ignorados e os que nao se aplicaram as perguntas em
questao foram considerados valores desconhecidos, durante a elaboragéo do

banco de dados.

5. RESULTADOS E DISCUSSAO

5.1 Patologias registradas

O presente estudo teve como base todos os exames histopatolégicos da
cavidade oral, realizados no Instituto de Prevencdao do Ceara (IPCC), no
periodo de 1995 a 1999. Verificou-se nos registros um total de 1996 exames.

Como se vé na Tabela 1, do total biopsiado, 89,6% corresponderam a
lesdes orais benignas, mostrando sua predominadncia sobre as malignas, que

representaram apenas 10,4% do total de casos.
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Tabela 1 — Distribuicao da freqiiéncia de todas as lesdes orais - IPCC,

1995 - 1999

Laudo N %

20. Hiperplasia 998 50,0
21.  Carcinoma 199 9,9
22. Papiloma 156 7,8
23. Fibroma 154 7,7
24.  Mucocele 119 6,0
25.  Outras 33 lesdes benignas (N < 10) 101 51
26. Granuloma ' 78 3,9
27. Hemangioma 77 3,8
28. Cisto 27 1,9
29. Processo inflamatdrio crénico 17 0,9
30. Liguen plano 15 0,8
31.  Ranula 14 0,7
32. Hipertrofia papilar 13 0,6
33. Epidermizacédo da mucosa oral 11 0,5
34. Adenoma 10 0,5
35. Linfoma 3 0,2
36. Neoplasia maligna indiferenciada 2 0,1
37. Melanoma maligno 1 0,1
38. JOsteossarcoma 1 0,1
Total 1.996 100,0

Fonte: Livro de registro de bidpsias do IPCC.

OLIVEIRA e colaboradores (1981) encontraram 2,34% de lesdes

malignas, entre as bidpsias realizadas, enquanto nos estudos de Ruiz Mendéz

(1989), esse percentual foi de 0,37%.

As diversas formas de carcinomas representaram 96,6% de todas as

lesdes, sendo as mais prevalentes, entre os tipos de cancer encontrados, o que

esta de acordo com a literatura mundial.

Grande numero de lesbes benignas de facil diagndstico foi também

encontrado, tais como, hiperplasia, mucocele, fibroma e papiloma.

Esse grande numero de lesdes benignas, de facil diagndstico e

tratamento, encaminhadas a um centro de referéncia em cancer (IPCC), nos
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chamou atencao e nos levou a refletir sobre os custos envolvidos nesse
processo, pois muitas pessoas vém do interior do Estado, para diagnosticar e
tratar tais lesodes.

Algumas questoes nos afligem.

Por que tantos individuos estariam sendo encaminhados a um centro de
referéncia em céncer, para diagnosticar e tratar lesdes benignas?

Seria falta de conhecimento db profissional? Em caso positivo, de quem
seria a culpa? Do ensino universitario, que nao estaria sendo adequado? Da
nao existéncia de politicas de saude bem planejadas?

Haveria falta de interatividade entre o conhecimento adquirido e as
acdes em saude publica, das quais a sociedade deveria beneficiar-se? Neste
caso, seria preciso rever a atuagdo dos Conselhos de Saude, em todos os
niveis de governo, bem como dos representantes da sociedade, nos colegiados
universitarios.

O diagndstico das patologias orais requer agdes clinico-individuais e
coletivas, necessitando da integralidade das acdes em saude publica. As
dificuldades em se diagnosticar e tratar lesbes orais podem ser devidas a
questdoes politico-administrativas e/ou aquelas relacionadas a adequagao
técnico-cientifica dos recursos humanos (HAYASSY, 1998).

Nao se pode descartar a hipétese desses individuos (que poderiam
receber tratamento em outros servicos) estarem, de alguma maneira,
dificultando o acesso de pessoas com cancer bucal ao servigo especializado,
as quais teriam seu atendimento retardado, o que resultaria em aumento da

mortalidade.
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Para diminuir-se os custos das pessoas, dos municipios, do IPCC, bem
como a mortalidade, necessario se faz uma mudanca de estratégia, com a
implantagdo de uma politica de saude que leve em conta os aspectos aqui
preliminarmente levantados.

Se, de um lado, a universidade relaciona-se a adequacao cientifica, por
outro lado, tem-se os 6rgaos publicos intimamente envolvidos com a questéao
da integracéo das agdes em saude publica.

Se esta havendo falhas no ensino, a prépria universidade precisa
reconhecer o problema, para sana-lo, o que poderia ser feito, quem sabe, a
partir de um processo de auto-avaliagao, com a presenca de representantes da
sociedade e dos drgaos formuladores das politicas e estratégias de saude
publica.

Se o defeito é proveniente de medidas politico-administrativas erréneas,
os o6rgaos publicos responsaveis (municipal, estadual e federal) tém que
reconhecer a situagdo, para encontrar as solugcdées cabiveis, num trabalho
conjunto com a sociedade.

A proposta inicial deste trabalho consistia na analise das caracteristicas
dos pacientes com cancer de boca que compareceram ao IPCC, de 1995 a
1999. Entretanto, diante do grande numero de lesdes benignas, encontradas
no livro de registro de bidpsias, nos vimos obrigados a fazer essas
consideracbes preliminares e os questionamentos acima expostos, dada a
importancia do assunto.

Isto podera servir de base para o desenvolvimento de outros trabalhos
que, por sua vez, poderao apontar para novas estratégias relacionadas ao

ensino e ao atendimento em saude publica.
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5.2 Cancer de Boca -

Tabela 2 - Caracteristicas gerais dos 169 pacientes portadores de cancer
de boca - IPCC- 1995-1999.

Caracteristicas N° %
11.Sexo
Masculino 91 53,8
Feminino 78 46,2
12.ldade
22 - 50 31 18,9
51-70 78 47,6
71 -96 55 33.5
13.Localizacao anatomica
Lingua 43 25,7
Palato 34 20,4
Rebordo gengival 24 14,4
Assoalho bucal 23 13,8
Labio 21 12,6
Mucosa jugal 13 7,8
Regiao retromolar 9 54
14.Escolaridade ' .
Analfabeto/alfabetizado 93 61,6
Ensino fundamental incompleto/completo 42 27,8
Ensino médio incompleto a Superior completo 16 10,6
15.Procedéncia
Nao-urbana 94 59,1
Urbana 65 40,9
16.Tipo histolégico
CEC 145 85,8
Outros carcinomas 12 7,1
Carcinoma in situ 7 4.1
Neoplasia maligna indiferenciada 4 2,4
Melanoma 1 0,6
17.Presenca de protese movel
Sim 91 56,2
Nao 71 43,8
18.Tabagismo
Sim 112 68,3
Nao 52 31,7
19. Etilismo
Sim 62 38,3
Nao 100 61,7
20.Evolucao (més)
105 73,4
0-6 28 196
r=12 10 7.0
13 -120 ’

Fonte: Prontuarios médicos do IPCC.
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Dos 206 prontuarios de individuos com céncer de boca, apenas 169
foram resgatados e puderam ser analisados, sendo, entédo, nossa populacéo
de estudo, cujas caracteristicas estao qualificadas e quantificadas na Tabela 2.
Posteriormente, serd feita uma analise das variaveis referentes a esses
pacientes. de suas interagoes.

Como se pode verificar na referida Tabela, 53,8% dos pacientes eram do
sexo masculino. Varios autores também encontraram uma maior prevaléncia
entre os homens, porém com percentuais mais elevados: Almodovar e
colaboradores (1996), 80%; Reis e colaboradores (1997), 65%.

No nosso estudo, os pacientes foram divididos em trés faixas etarias. As
idades minima e maxima foram, respectivamente, 22 e 96 anos. A idade média
geral correspondeu a 49 anos € meio. Nao constaram nos registros as idades
de cinco pacientes.

Constatou-se uma maior prevaléncia de cancer de boca na faixa etaria
de 51 a 70 anos (47,6%). Esses resultados foram semelhantes aos de Reis e
colaboradores (1997), onde o maior percentual foi de pacientes entre 50 e 69
anos.

Almodovar e colaboradores (1996), pesquisando pacientes com cancer
de boca no Hospital Isaac Gonzalez Martinez, em Porto Rico, encontraram
uma idade média geral de 62,3 anos, num intervalo de 18 a 94 anos de idade.

Para Mashberg e colaboradores (1993) e para Nogueira (1985), as
idades medias foram, respectivamente, 57 e 46 anos. Nos estudos de
Almodovar et al. (1996), a média de idade foi de 62,3, num intervalo de 18 a 94

anos.
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Oliveira e colaboradores (1981) encontraram uma maior prevaléncia de
cancer de boca na faixa etaria de 40 a 60 anos e justificaram este fato pela
reducao da capacidade imunoldgica do individuo, que ocorre a partir da quarta
década de vida.

No que se refere a localizacao anatémica, pode-se observar que 25,7%
das lesbes estavam, situadas na lingua, portanto, este foi o sitio anatémico de
maior prevaléncia, em nosso estudo.

Outros autores também apontaram a lingua como o local mais
prevalente (DANESI e colaboradores, 2000), entretanto, Sampaio e
colaboradores (1985), em seus estudos, encontraram uma maior prevaléncia
do cancer de labio, contrariando nossos resultados, onde o labio ocupou o
quinto lugar, em prevaléncia.

A escolaridade foi outro aspecto investigado em nossa pesquisa. Como
se pode observar, entre os pacientes com céancer de boca, predominaram
aqueles com baixo nivel de escolaridade (61,6%), ou seja, os analfabetos e os
que simplesmente se alfabetizaram (semi-analfabetos).

Na nossa opinido, podem existir algumas razbes para este fato. Uma
hipotese seria que esse baixo grau de escolaridade estivesse associado a
baixa renda familiar dos pacientes que freqiientaram o IPCC.

Existe ainda a possibilidade de que as classeé sociais menos
escolarizadas e esclarecidas estivessem mais expostas aos fatores de risco
relacionados ao céncer de boca, tais como, tabaco e exposi¢cao solar
demasiada e sem protecdo. Isso poderia ser alvo de analises mais profundas

em estudos posteriores.
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Reis e colaboradores (1997) encontraram 48% de analfabetos na
pupulagdo estudada, 41% no ensino fundamental (completo/incompleto) e
11% no ensino médio (incompleto) a superior (completo).

No tocante a procedéncia dos pacientes, pode-se verificar que mais da
metade deles (59,1%) eram provenientes da zona nao-urbana, o que enfatiza
ainda mais a questdo dos custos ocasionados pelo seu deslocamento do
interior para a capital.

Nos estudos de Reis e colaboradores (1997), 51% dos pacientes eram
oriundos da zona nao-urbana. Franco et al. (1989) e Leite (1997) encontraram
um percentual de 76% de individuos que residiam no campo.

A distribuicao dos casos referente ao tipo histolédgico, no nosso estudo,
seguiu o perfil mundial relatado na literatura, onde o mais comum é o
carcinoma espinocelular, com 85,5% dos casos.

Outros tipos de carcinomas menos prevalentes (exceto o carcinoma in
situ) foram reunidos numa s6 categoria. Eram o0s carcinomas
mucoepidermdide, verrucoso, adendide cistico, de células grandes e de células
de Merkel (vide Tabela 2).

O melanoma maligno foi o tipo histoldgico menos prevalente, com
apenas 0,6% do total, e o carcinoma in situ, forma de cancer em seus estagios
iniciais, com grandes possibilidades de cura, representou apenas 4,1% dos
casos.

Isto & preocupante, pois demonstrou que a maioria das pessoas nao
procuraram atendimento prematuramente, sendo esta outra questao que nos
aflige e nos leva a refletir nas possiveis razées para tal fato e nas dificuldades

em se detectar e diagnosticar precocementé o cancer de boca.
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Nos estu.dos de Reis e colaboradores (1997), 97% das neoplasias eram
carcinomas. Havia ainda 0,5% de sarcomas, 2% de linfomas e 0,5% de
néoplasias malignas .indiferenciadas.

Oliveira et al. ( 1981), estudando 704 pacientes com lesdes ulceradas da
cavidade oral, constataram malignidade em 91% delas, dentre estas, 98%
eram carcinomas espinocelulares.

Com relacdo ao uso de prétese movel (total ou parcial), pode-se
observar, na Tabela 4, que 56,2% dos individuos a utilizavam. Nao se teve
informacgao sobre o uso de prétese em sete prontuarios.

Danesi e colaboradores, estudando 124 pacientes com cancer de boca,
encontraram um percentual de 38,7% de portadores de prétese mével.

No que concerne ao tabagismo, pode-se verificar que 68,3% dos
pacientes consumiam tabaco, percentual esta que n&o diferiu muito dos
estudos de Sampaio e colaboradores (61%).

Outros autores obtiveram percentuais superiores aos do nosso estudo,
entre eles, Reis e colaboradores (1997), 96%; Almodovar e colaboradores
(1996), 86%; Francheschi et al. (1992), 80%.

Quanto ao etilismo, observamos, na Tabela 2, que 38,3% dos pacientes
consumiam bebida alcodlica. Esse percentual esta abaixo daquele encontrado
na maior parte dos estudos. Nos trabalhos de Almodovar e colaboradores
(1996), por exemplo, 81% dos pesquisados consumiam alcool, percentual bem
superior aquele encontrado em nossa pesquisa.

No que se refere a evolugao da doenga, isto €, o tempo decorrido desde
a percepgao dos primeiros sinais e sintomas até a chegada ao servigo

odontoldgico do IPCC para o diagnoéstico clinico (suspeita), pode-se verificar
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que a maioria das pessoas (73,4%) foram atendidas nos seis primeiros meses.
Entretanto, ndo se pode afirmar que foi um atendimento prematuro, tendo em
vista o baixo numero de carcinomas em seus estégios iniciais (in situ).

Sampaio e colaboradores (1985) encontraram um percentual de 60% de
pacientes que procuraram ajuda profissional especializada nos seis primeiros
meses.

5.3 Associacoes entre Varia'\)eis

Tendo-se analisado as variaveis, individualmente, faz-se necessario,
também, estudar suas interagbes. Dar-se-4 énfase na discussdo as
associagOes estatisticamente significantes, bem como, aquelas que tenham,
segundo nosso juizo, significado clinico e/ou social.

Comecando-se pela andlise das interacdes entre o sexo do paciente e
as demais variaveis estudadas, s6 houve trés associacdes estatisticamente
significantes: sexo x idade (p=0,004), sexo x prétese (p=0,002) e sexo x
etilismo (p=0,000).

A maioria dos homens encontrava-se na faixa etaria de 22 a 50 anos,
enquanto a maior parte das mulheres estava na faixa de 71 a 96 anos.

As mulheres usavam préotese moével em maior escala que os homens,
porém, os homens consumiam mais bebida alcodlica que elas.

Analisando-se as associacdes entre idade e as outras varidveis
estudadas, observou-se associagdo estatisticamente significante com
escolaridade (p=0,000), localizacao da lesao (p=0,002) e etilismo

(p=0,004).
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Constatou-se que os individuos da faixa etaria mais elevada tinham o
nivel de escolaridade mais baixo e eram os que menos consumiam bebida
alcodlica.

A lingua apareceu de maneira relevante nas trés faixas etarias,
principalmente na primeira. O palato se destacou na segunda e terceira faixas
de idade.

Analisando-se a interacdo da procedéncia do paciente, com as demais
variaveis, verificou-se associagao estatisticamente significante com as variaveis
escolaridade (p=0,000) e prétese (p=0,000).

Na relacdo procedéncia x escolaridade, o nivel de escolaridade na zona
urbana mostrou-se mais elevado que na zona nao-urbana. O homem do
campo, possivelmente, encontrou menos motivagao e/ou maiores dificuldades
no'processo de escolarizacgao.

No que diz respeito a relagéo procedéncia x protese, .observou-se, na
zona urbana um maior percentual de usuarios de proétese (75,8%) que na zona
nao-urbana (44,4%), sugerindo que, no campo, as pessoas tiveram menos
acesso as préteses dentdrias ou preocuparam-se menos com a reposicao das
unidades dentarias perdidas.

Na anadlise das interacdes entre escolaridade e as outras variaveis, nao
houve nenhuma significancia estatistica.

Analisando-se as relacdes entre o tipo histolégico e as demais
variaveis estudadas, houve associagao estatisticamente significante entre esta
variavel e o tabagismo (p=0,012).

Verificou-se que, entre os pacientes com CEC, 72,3% eram tabagistas,

seguindo o perfil geral da nossa populagao. Entretanto, com relacdo aos outros
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tipos histoldgicos, ocorreu o oposto, isto €, o maior percentual foi de nao-
tabagistas (56,5%). Entretanto, entre tabagistas e nao-tabagistas, a maioria
apresentou CEC.

Ao analisar-se as interacdes entre o uso de protese e outras variaveis
estudadas (Tabela 11), observa-se que nao houve associagao estatisticamente
significante em nenhuma delas.

Na analise das associagcbes entre tabagismo e outras variaveis,
constatou-se a existéncia de associagao estatisticamente significante entre
esta variavel e o etilismo (p=0,000).

Pbéde-se observar que, entre os tabagistas, 53,2% das pessoas eram
também etilistas; ja, entre os nao-tabagistas, o percentual de etilistas era de

apenas 7,7%.

6. CONCLUSOES

Diante dos resultados e da discussao, pdde-se elaborar as seguintes
conclusoes:

1- Dos 1996 individuos com lesGes de boca, submetidos a bidpsia no
IPCC, de 1995 a 1999, 206 (10,4%) apresentavam céancer de boca. A
maioria, portanto, era portadora de lesdes benignas (89,6%), embora a
entidade constitua-se num centro de referéncia em cancer.

2- As razbes para este fato precisam ser melhor esclarecidas, pois
poderiam ser decorrentes de deficiéncias no ensino universitario e/ou da
falta de interatividade entre o conhecimento adquirido (técnico-cientifico)

e as agdes em saude publica (questdes politico-administrativas).
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3- No perfil epidemiolégico dos pacientes com cancer de boca, houve

predominancia das seguintes caracteristicas:

Sexo masculino (53,8%);

Idade entre 51 e 70 anos (47,6%);

Procedéncia nao-urbana (59,1%);

Lesao de lingua (25,7%);

Baixo nivel de escolaridade: analfabetismo ou semi-
analfabetismo (61,6%) ;

Carcinoma espinocelular (85,8%);

Usuario de prétese mével (56,2%);

Tabagista (68,3%);

Nao-etilista (61,7%);

Evolucéo da doenca (suspeita de cancer) nos seis primeiros

meses apds o surgimento de sinais e/ou sintomas (73,4%).

4 - O fato de predominarem os nao-etilistas foi algo inesperado, visto

nao coincidir com a maioria dos estudos, levando-nos a suspeitar de

falhas, quando da obtencédo de informacdes, junto ao paciente, a

respeito do etilismo.

5 - Os homens da populagdo estudada eram mais jovens que as

mulheres (p=0,004).

6 - As mulheres usavam prétese mével em maior escala que os homens

(p=0,002), porém, os homens consumiam mais bebida alcodlica que elas

(p=0,000).

7 - Os individuos da faixa etaria mais elevada (71-96) tinham o menor

nivel de escolaridade (p=0,000).
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8 - Os individuos da faixa etaria mais baixa (22-50) eram os mais

etilistas (p=0,004).

9 -A Iiﬁgua apareceu de maneira relevante nas trés faixas etarias,

principalmente na primeira. O palato se destacou na segunda e terceira

faixas de idade (p=0,002).

10 - O nivel de escolaridade na zona urbana foi mais elevado que na
zona nao-urbana (p=0,000).

11 - A populagao da zona urbana apresentou maior percentual de
usuarios de prétese movel que a da zona nao-urbana (p=0,000).

12- A maioria dos tabagistas era também etilista (p=0,000).
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SUMMARY

This paper is a result of a transversal study of oral biopsies that was made at
Prevention Cancer Institute of Ceara from 1995 to 1999. The data was collected at patients
personal record.

We evaluated the prevalence of all types of oral diseases and oral cancer showed
10,4 % value. So we had a large prevalence of benign lesion, most of it, of easy diagnosis and
treatment. Probably, this is due the absence of a close dialogue between the universities and
public health services, in respect to the policies and goals to solve this problem.

From 1996 records analyzed, we found 169 with oral cancer and it was prevalent at
male (53,8%); in between 51 and 70 years old patients (47,6%); most of them came from
country (59,1%); the lesions are localized on tongue (25,7%); the type of major occurrence was
squamous cell carcinoma (85,8%); most patients was illiterate (61,6%); use prosthetic
appliances (56,2%); was smoker (68,3%); no alcohol user (61,7%) and the duration time was
from 0 to six month (73,4%).

The following associations was statistically significant: sex x age (p=0,004); sex x
prosthesis (p=0,002); sex x alcohol (p=0,000); age x localization of the lesion (p=0,002); age x
knowledgement (p=0,000); age x alcohol (p=0,004); origin x knowledgement (p=0,000); origin x
prosthesis (p=0,000); localization of the lesion x prosthesis (p=0,006); localization of the lesion
x alcohol (p=0,000); histoloycal type x tobacco (p=0,012); alcohol x tobacco (p=0,000).

The epidemiological profile of the patient submited to oral biopsy at IPCC is similar to

that discribed in the majority of the studies, dispite for the predominance of no alcohol user.
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