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RESUMO

Este trabalho teve como objetivo a revisdo dealiten sobre a importancia da prevencéo e
diagnostico precoce do cancer bucal. O cancer da bonstitui um problema nacional de
salde publica pelos altos indices de mortalidadesaptados. Setenta por cento dos pacientes
gue procuram o tratamento se encontram em estaggogados da doenca. Esses altos indices
de mortalidade se devem as falhas no diagnosticdodaca em suas fases iniciais ou do
reconhecimento das lesbes precursoras do cancer fucparte dos profissionais de saude.
Assim sendo o trabalho ressaltou a importancia awgelpdo cirurgido dentista na mudanca
desses indices; evidenciando os fatores de risdoelaca, as principais lesées precursoras do
cancer bucal e as caracteristicas de cada uma delagames mais comuns e os profissionais

de referéncia para seu tratamento.

Palavras-chaves: cancer bucal, tabagismo, prevencéo



ABSTRACT

The aim of this study is the review of literaturkoat the importance of prevention and
precocious disgnosis of buccal cancer . The meatiter is a national problem of public
health system because of the high death rate sHeswent percent of patient that seek for the
treatment find themselves under advanced leveh@flisease. The high death rate are caused
because serious fail in diagnosing the diseasésimitial stage or recognizing the injuries
causers of buccal cancer by health professionaterefore, the study emphasized the
importance of the dentist surgeon’s role in chamgethe rates; proving the factors of risks of
diseases, their main injuries and each charaasrsthe most common, exams and the

recognizable professionals for the right treatment.

Key words: Buccal Cancer, Tabacoism, Prevention
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1 INTRODUCAO

De acordo com o Instituto Nacional do Cancer (IN@QAQ7), cancer é o nome dado a um
conjunto de doengas que tém em comum o crescindestrdenado (maligno) de células que
invadem os tecidos e 6rgdos, podendo espalharesggiase) para outras regides do corpo.
Nos tumores malignos as células tendem a ser muitssigas e incontrolaveis, ja no tumor
benignoas células se multiplicam vagarosamente e se absmeo seu tecido original,

raramente constituindo um risco de vida.

A incidéncia de cancer tem se elevado com o pa&saanos e atualmente € a terceira causa de
morte no Brasil. Os tratamentos dessa doenca s#&wose devido suas reacOes adversas.
Varios elementos podem causar ou contribuir diretdenpara a ocorréncia de uma sequéncia
de eventos que levem ao surgimento do cancer. Garfinal comum dos canceres é alguma
alteracdo genética, que converte uma célula bemstitdda, participante do corpo como um
todo, numa outra, "renegada”, destrutiva, que ré&spande mais a comandos de uma

comunidade de células (MURAD,1996).

Segundo Murad, 1996 as mortes por neoplasias mazligdo superadas apenas pelas mortes
por doencgas do aparelho circulatorio e pelas cadasnas / violéncia. Os motivos que levam
ao crescimento da incidéncia do cancer séo o aonde@néxpectativa de vida da populacédo em
geral, associada & maior exposi¢do a fatores de. 1 tipo que mais cresce € o de pulméao,

principalmente devido a propagacéo do habito dafuque cresce desde ha 40 anos.

De acordo com a Sociedade Brasileira de Oncololjimc@ (SBOC, 2000) a probabilidade de
cura do cancer depende basicamente do seu tigagioesAlguns tumores malignos como 0s

de pele, linfomas de Hodgkin e seminomas de tdstitém alto indice de cura mesmo em
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fases avancadas. Outros, como cancer do pulmaestdmago, e do pancreas, costumam ter
resultados ruins na maior parte das vezes, mesammlquletectados em estagios mais iniciais.
Isto porque sédo tumores que se espalham rapidarpeliesangue, para outros lugares do

COrpo ou insistem em voltar, apesar dos tratametispsniveis.

A maior parte dos tumores malignos tem alto indieecura, com poucas complicagfes, se 0
diagnostico for feito precocemente. Ao contrarioanpdo o diagndstico é tardio, os tumores

malignos tém baixo indice de cura e usualmente caaiplicacdes (SBOC, 2000).

O Instituto Nacional do Céancer (200/latou que o tratamento do céancer pode ser feito
através de cirurgia, radioterapia, quimioterapiatr@msplante de medula 6ssea. Em muitos

casos, é necessario combinar essas modalidades.

Assim, como em outros locais, o cancer também ptidgir a cavidade bucal.O cancer bucal
€ 0 neoplasma epitelial mais comum que afeta aladeibucal e mais de 90% das ocorréncias

sao do tipo carcinoma espinocelular. ( Scully &&e1006)
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2 OBJETIVOS

Objetivo geral
O trabalho teve como objetivo enfatizar a imporigdo cirurgido dentista na prevengéo do

cancer bucal.

Objetivos especificos

Realizar revisdo de literatura sobre a epidemialogatores de risco, lesdes precursoras,
progndstico, auto-exame e tratamento do canceoda. A insercdo do cirurgido-dentista na
equipe multidisciplinar que atende ao paciente esse tipo de tumor maligno também foi

destacada.
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3 DESENVOLVIMENTO

3.1 DEFINICAO

De acordo com o CID (versao9, categoria 140-148),1dancer bucal é o nome dado as
neoplasias malignas da regido de cabeca e pesgoeose desenvolve nos labios, lingua,
glandulas salivares, gengivas, soalho de bocaarmge, mucosa jugal e outras areas intra-

bucais. (TSANTOULIS et al, 2006)

Scully & Felix (2006), relataram que o cancer bueal neoplasma epitelial mais comum que
afeta a cavidade bucal e mais de 90% é do tipancana espinocelular. Ele surge devido
algum dano causado ao DNA, ou seja, mutagbes qdenp@parecer espontaneamente,
provavelmente por causa de danos dos radicaiss liere mutagdes quimicas, ionizando
radiacdo ou micro-organismos. A acumulacdo de ngadagenéticas leva a uma desregulacéo

celular, onde o crescimento se torna autbnomoaganoma se desenvolve.

3.2 EPIDEMIOLOGIA

O cancer bucal é o sexto cancer mais comum no mustdosignifica cerca de 4% de todos os

canceres e 2% das mortes pela doenca no munddstados Unidos, Europa e Australia isto

se refere a cerca de 0.6% a 5% de todos os céncems na india a mais de 30%. Somente
nos EUA, existem cerca de 20.780 novos casos & Sritites de cancer bucal por ano. A

incidéncia é duas vezes mais alta nos homens donasienulheres. Esta incidéncia tem

diminuido desde o final dos anos 70. (CAMPANA & MERS, 2006)

A cada ano, 30.000 americanos e mais de 300.00ogesao redor do mundo serao

diagnosticadas com cancer bucal e de 8.000 a AMfiffrerdo do mesmo nos EUA.

13



Infelizmente, apesar dos avancos significantesiagndstico e tratamento do cancer bucal, a

taxa de sobrevivéncia mudou bastante nos ultima@nd6. (MEYERS, 2006)

A incidéncia do cancer de boca é muito variavelor@am atualmente 262.000 6bitos por
canceres bucais e da faringe em todo o mundo e Beeglasias ocupam a sexta posicao entre
0s canceres mais frequentes do mundo. Sua incal@am acompanhado os padrdoes de

consumo de tabaco e de alcool ha varias décall@MALSKI & NISHIMOTO, 2000)

Os dados atuais indicam que aproximadamente 1 ameBicanos desenvolve alguma doenca
maligna durante sua vida. As chances de desenvessa doenca aumentam com a idade e
muitos outros fatores de risco que contribuem, cortabaco e o alcool. Para muitas formas de
cancer, o indice de morte permanece sem mudangastellto mesmo periodo. Os dados
atualizados nos centros de controles e prevencdoeatgas, no Instituto Nacional do Cancer e
na Associacdo Norte Americana de registros centl@isancer indicam que durante o ano de
2001 houve 500 novos casos de cancer para cada000@dividuos dos EUA. A Sociedade
Americana do Cancer e o Instituto Nacional de ¥iggia do Céancer relataram em seus
resultados epidemioldgicos finais que o cancemabuepresenta aproximadamente 3% de
todos os canceres recentemente relatados nos EdlinaEse que aproximadamente 30.000
novos casos de cancer orofaringeo serdo diagmbssicam 2005. Apesar de avangos
importantes no tratamento de outros canceres, hitheare a mortalidade associada ao cancer
bucal permanecem altas. O progndéstico em longoopFanelhor quando a lesédo é descoberta
no inicio. Somente metade dos novos casos de essaacancer orofaringeo estara vivo 5
anos apoés o diagndstico, devido ao diagndsticdotafl cada ano aproximadamente 7.000
americanos, com idade média de 68 anos morrem réetes de cancer bucal e faringeo (

MCDOWELL, 2006)
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Segundo o McDowell (2006), os dados epidemiolégiomstraram que existe uma forte
correlacdo entre a exposicdo a muitos potenciaisinégenos e 0 risco aumentado para
desenvolver um cancer bucal seguido de longa e§msbu exposicdo precoce a estes
carcinégenos. Muitos estudos demonstraram gque svdatores levam a um aumento na
incidéncia relativa de cancer bucal. A maioria delatos publicados indica que a idade, o
sexo, 0 uso de tabaco e alcool principalmente quaranbinados, o estado nutricional
deficiente, infeccdo por determinados virus, ligpdamo, imunodeficiéncias, esses fatores
aumentam o risco relativo de desenvolver canceslbAcexposicéo a alguns desses fatores de
risco extrinsecos variam significantemente entrgrapos étnicos e areas geograficas global e

regionalmente.

3.3 PATOGENESE

A carcinogénese dos tumores € hoje entendida corasultado de um acumulo de alteracfes
no genoma de uma célula. Essas alteracdes se gmote® longo das multiplas geragfes de
um clone celular, acabam gerando progressivameareteristicas fenotipicas particulares,
que culminam, por fim, com a manifestacdo comptiiafendtipo neoplésico. ( PARISE

JUNIOR, 2000).

Segundo o Instituto Nacional de Cancer (2007xaacinogénese depende de alguns fatores,
como a exposicdo a agentes ambientais(quimicdspdjsvirus); a capacidade individual
geneticamente determinada de anular os carcindganosdificacdo de sitios especificos do
DNA; a habilidade com que a célula consegue reafaNA modificado; a competéncia do
hospedeiro no freio da progresséao tumoral ( sistemaae, fatores nutricionais). O mecanismo

do desenvolvimento do cancer possui 3 fases: @a@dic, a promocdo e a progressdo. A 12
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fase, ou seja, na iniciagdo ocorre a modificacaocaldens genes pela agdo dos agentes
cancerigenos nas células; as células se encongaaticamente alteradas, mas clinicamente
ainda ndo é possivel se detectar um tumor. A 22 dasa promoc¢ao, nesta fase as células
alteradas sofrem o efeito dos agentes cancerigaoa®otores; a célula iniciada (alterada) é
transformada em célula maligna de maneira lentadugl; essa transformacgéo ocorre, pois ha
um contato longo e continuado com o agente carm@yigpromotor. A 32 fase, ou seja, a
progressdo é o terceiro e ultimo estagio, onde recar multiplicacdo descontrolada e
irreversivel das células alteradas; o céancer jaemseontra instalado, evoluindo até o
aparecimento das primeiras manifestacdes clinieadognca; agentes oncoaceleradores sédo

agueles que promovem a iniciacdo ou progressaardacgénese.

Leite & Lopes (2000) relataram que a “carcinogéné&sam processo clonal e “multistep” e
necessita de 6 a 10 eventos mutacionais para cuEmsso”. O acumulo das alteracfes
genéticas com perda do controle de crescimentdacaua causa do cancer. Essas alteracdes
envolvem principalmente a perda de genes supressigetumor e a amplificagcdo de
oncogenes.Esses genes supressores de tumor t@neegssiva, onde seu maior representante
€ 0 gene p53 ( guardido do genoma - controle aedrigdo) e os promotores da apoptose (
Bax). “A acao eficiente do gene supressor impedxpansdo clonal de células mutadas,
promovendo seu reparo ou eliminando-as definitivaegor meio do processo de morte
programada”. Outro grupo de genes envolvidos sgoaisncogenes, que atuam como fatores
de crescimento (EGF), receptores de fator de enesito, transdutores de sinal intracelular ou

reguladores da transcrigcdo do DNA.

3.4 FATORES DE RISCO
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De acordo com a fungéo e localizagdo, a boca est@re em contato com diversos agentes
guimicos, fisicos e biolégicos, que atuando isdado em conjunto aumentam o risco de

cancer. (KOWALSKI & NISHIMOTO, 2000)

3.4.1 TABAGISMO

Segundo McDwell (2006), o tabagismo esta ligadaesenvolvimento de canceres ha muito
tempo em diferentes sistemas organicos, incluindog os componentes do trato digestivo.

O tabaco fumado ou mastigado solta uma mistura ele menos 50 componentes
carcindgenos, ou seja, hidrocarbonetos aromaticaiigicos tais como: benzopireno,
nitrosamina, aldeidos e aminas aromaticas.

O fumo de charutos também aumenta o risco de delsenwdoenca do trato digestivo, cancer
do péancreas e cancer bucal. O maior risco de tasldsrmas de carcinoma espinocelular da
mucosa bucal é encontrado no habito peculiar do funvertido. O fumo de Bidi é outro fator
de risco significante para desenvolver cancer dt tdigestivo, carcinoma espinocelular da
mucosa bucal, cancer de pulméo, estbmago e es@al}®. com ou sem sabor, sdo pequenos
cigarros, enrolados na mao, feitos de tabaco etoadan tendu ou folha de timburé. Kreteks
s&o cigarros de tabaco infusos em cravo da indargente enrolados em uma palha de milho
ou papel de cigarro. Estes cigarros podem ou nésateres e demonstram ter um teor mais
alto de nicotina, alcatréo e didxido de carbongua® os cigarros convencionais.

O tabaco mascado € uma mistura de tabaco e sutpatincias quimicas que dentro da boca
do usuério causa uma exposi¢cado constante a edsstrmias liberadas quando em contato
com a saliva. Ele é usado de 3 formas: Chew, qame forma de folha de tabaco; Plug, que é o
tabaco mascado prensado em forma de tijolo e o Rapéé o tabaco em pd (seco ou

molhado), geralmente vendido em latas finas.
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Existe uma grande correlagdo entre os indicesai@éincia relativa de cancer bucal e a idade
na qual comec¢a o uso do tabaco, a quantidade dectalsado, como foi usado e se 0 mesmo

foi combinado a outros fatores de risco, como pen®wlo, o alcool.

Segundo a Organizacdo Mundial de Saude (2007)garroi é considerado como o maior
poluidor doméstico, sua fumaca possui uma mistarapifoximadamente cinco mil elementos
guimicos diferentes e alguns desses sdo comproemt@ncancerigenos. Esses elementos
carcinogénicos tém acdo direta na mucosa bucalp doitante quimico sobre as células,
modificando-as por absorcao desses produtos. @dabaseca a mucosa provocando aumento
da camada de queratina, faciltando a acdo deo®uélementos carcinogénicos e

consequentemente aumentando a possibilidade depasa o cancer bucal.

3.4.2 ALCOOL

Segundo o Conselho Regional de Odontologia dodasie Sdo Paulo ( CROSP), o alcool
tem sido considerado um importante fator no dedeimwento do céancer. As bebidas
alcodlicas agem diretamente na mucosa bucal, ndita a através de seus componentes
guimicos ( substancias aromaticas, alcaldidesoténtbonetos, policiclicos). O alcool age
como solvente, facilitando a exposicdo da mucosalba outros fatores carcinogénicos e
também diminuindo a velocidade de reacdo da def@saganismo, e provoca injuria celular.
O alcoodlatra ou o uso cronico exagerado de bebédesdlicas apresenta alteracdes nas
condi¢Bes imunoldgicas do individuo, apresentand@mpropensédo ao desenvolvimento de
canceres. O alcoodlatra em relacdo aos pacientebelgn ocasicionalmente possui 15 vezes
mais risco de aparecimento de cancer bucal. A ag@ogica entre o tabagismo e etilismo

aumenta a predisposi¢do para o desenvolvimentcadcec bucal, porém esse aumento esta
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relacionado com a intensidade, quantidade, quaidaduracdo do vicio do tabagismo e ou

etilismo.

Mcdowell (2006) ainda relatou que o alcool em esadambém é um agente carcinogénico,
principalmente quando é ingerido com o tabaco, ,log@o um fator importante de
desenvolvimento de canceres bucais. Existe uma fethcdo entre 0 consumo excessivo de

alcool, cirrose e cancer orofaringeo.

3.4.3 IDADE

Existem outros fatores contribuintes para o dedeimaento do cancer bucal, tais como: a
idade e 0 sexo do individuo. O aumento da idadesériilo como um fator de risco para muitas
formas de céncer, pois permitem uma exposi¢cdo naaotenciais carcindgenos e danos ao
DNA dessas células. De acordo com o Programa SEERdtituto Nacional do Céancer, a
idade média para o diagnostico do cancer bucal é5eanos, com probabilidade de
desenvolver o cancer de 1 em 72 casos. Estudietmtsam que 90% dos canceres bucais
ocorrem em individuos acima de 40 anos, com 65 anomédia no diagnostico. Entretanto,
tem sido diagnosticado um aumento do cancer bucgdazientes jovens. Os pacientes abaixo
de 20 anos representam aproximadamente 0.8% dpsddizcos de cancer, cerca de 3% dos
canceres bucais foram descobertos em pacientesZhe 34 anos; 8% em pacientes entre 35
e 44 anos; 20% entre 45 e 54 anos; 23% entre B5ads; 23% entre 65 e 74 anos; 17% entre

75 e 84 anos e 5.8% em pacientes com 85 anos su(M&DOWELL, 2006)

3.4.4 SEXO/ RACA
Os estudos comprovaram que os homens tém uma maibabilidade de desenvolver e

morrer de cancer bucal quando comparado com asneslhPara exemplificar tais estudos, foi
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relatado que o indice de incidéncia de cancer hpaa homens brancos era de 556.4 para
100.000; para mulheres brancas era de 429.3 erf@d@(@ara homens negros era de 682.6 em
100.000 e para mulheres negras era de 398.5 e@0D0EM alguns estados os indices de
cancer bucal em americanos negros € aproximadamerté em cada 100.000. A incidéncia

de brancos/ negros excede 2 para canceres or@asinde amidgala e palato. Os tumores de
glandulas salivares e dos labios sdo os Unicos tiigocanceres bucais entre os americanos

negros com indices mais baixos do que nos bra(M@DOWELL, 2006)

3.4.5 DIETA

Scully & Felix (2006) relataram que outros fatot@asbém podem desencadear o surgimento
do céancer bucal, como por exemplo, deficiéncia itleminas A, E e C.; uma habilidade
deficiente em metabolizar agentes carcindgenosfatae de imunidade, os quais podem

predispor o carcinoma, especialmente o cancerite la

3.4.5 VIRUS

Segundo McDowell (2006), varios virus diferentan 8do relacionados ao desenvolvimento

de cénceres com os diferentes genomas virais fnégrilente encontrados nas células de
cancer. Devido aos oncogenes e outros processa®ldilas hospedeiras que regulam o

controle celular, alguns virus podem ter efeitopduiferacéo celular, capacidade de invaséo
de estruturas proximas e apoptose.

HIV esta relacionado a diferentes numeros de derajgumas das quais sdo definidas como
sindrome da imunodeficiéncia adquirida (AIDS). Aftas das doengas relacionadas a AIDS
séo encontradas na boca e orofaringe.

Outros virus, particularmente o do herpes e o HR)étraram causar cancer em diferentes

orgados. Apesar do grande progresso visto nas @ltdéaadas, a complexidade do papel viral
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na carcinogénese ainda ndo € compreendida completaamContudo os virus agem pelo
menos como co-fatores em vérias doencas.

A hepatite B e C tém uma correlacdo direta commanta basocelular, principalmente quando
associadas ao abuso crénico de alcool.

O virus linfécito- T celular humano demonstrou ®#ologicamente associado com a
leucemia/linfoma-T celular adulto.

O virus do herpes também demonstrou estar asscagad@ncer.

Segundo Tsantoulis et al (2006), o virus Epsta@n-BHHV-4, EBV) € um virus comum
conhecido por causar mononucleose infecciosa ®paga capilar. O EBV foi associado ao
linfoma de Burkitt, certos linfomas de Hodgkin, @aoma orofaringeo e linfomagenese em
pacientes comprometidos imunologicamentes, alemddencas linfoproliferativas poés-
transplante. Dois estudos japoneses demonstrararm BV pode estar relacionado a outros
canceres bucais incluindo o carcinoma celular essamO virus do herpes HHV-8

demonstrou causar tumores na cavidade oral.

O sarcoma de Kaposi (SK) € uma neoplasia vasculdominante, embora exista uma
proliferacéo linfatica concomitante. O SK geralngecdmeca com uma mancha roxa que pode
progredir para forma de placas. As formas achatddaSK geralmente progridem para o
nédulo que podem progredir para massas maioresae @ didmetros, ou seja, um tumor.
Antes da epidemia da AIDS o SK era um tumor ramalgente encontrado nas extremidades
baixas de homens mais velhos de descendéncianétadia do Leste Europeu. O SK também é
visto em homossexuais homens nédo infectados palo jpivens negros americanos, criancas
pré-adolescentes, pacientes com rins transplantaduacientes que receberam medicacfes

imunosupressivas. A forma epidémica do SK é a doeagsociada do HIV mais
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frequentemente vista na boca. O SK tem sido tratsdiferentes maneiras incluindo a
cirurgia, a radioterapia e a ingestdo direta dgabaitotoxicas. Muitas das lesdes do SK séo
conhecidas por reduzir em tamanho quando o pac&ehtgtado com uma terapia anti-retro-
viral altamente ativa. Por meio de seu efeito mglancia imunoldgica e acdes como co-fator
com outros virus (EBV e CMV) no desenvolvimentoddencas orofaringeas o HIV também
tem sido associados a outros canceres oportunisasacientes de AIDS tém um risco maior
de desenvolver linfomas de ndo-Hodgkin, doencatelgps conjuntivas, cancer do labio,
cancer do testiculo (Seminomas e ndo-seminomasgicanal e retal, dos pulmdes e cancer de
pele. O carcinoma escamoso celular da amidgalafaromgeo também podem ocorrer mais
freqientemente em pacientes que tenham recebidagadsdtico de AIDS. (MCDOWELL,

2006)

Tsantoulis et al (2006) relatou que mais de 106rdiftes tipos de HPVs séo identificados
atualmente. O HPV pode ser transmitido através aiato sexual, incluindo sexo oral. A
infeccdo por HPV quase sempre causa lesdes eigitbBmignas (ex. verrugas genitais ou
outros papilomas). N&o obstante ao fato de queiarimalos HPVs sejam benignos na sua
acado, existem mais de 10 HPVs que podem causaerc@ncvarias superficies da mucosa. O
HPV 16, 18, 31, 33 e 35 demonstrou causar cancétato cervical, da vulva da vagina, anus
e do pénis.

A infeccdo com HPV também é associada ao carciresnamoso celular bucal. Embora a
relagéo entre esse carcinoma e a infecgdo com orfdB\seja clara, o HPV foi detectado com
maior freqiéncia em displasias bucais e epitélasimomatosos quando comparados a
epitélios normais. Tais dados indicam que o HP\6 énanos um co-fator no desenvolvimento
do carcinoma escamoso celular bucal. A vacina detrmun promessas contra certos tipos de

HPV. Recentemente, foi desenvolvida uma vacina gade criar uma imunidade de
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hospedagem para o HPV 16 e 18 e para verrugasaigenitalvez estas vacinas também
possam ser utilizadas no futuro para reduzir &@émcias do HPV associados a doencas

bucais.

3.5 LESOES CANCERIZAVEIS

LesbGes cancerizaveis sdo “um tecido morfologicaenafierado no qual € mais provavel a

ocorréncia de cancer do que no tecido local nofmAk lesbes bucais mais associadas ao
cancer sao as leucoplasias, eritroplasias e alitquatinica ou queratose solar, que pode ser

considerada uma leséo pré-cancerosa. (OMS, 2007)

3.5.1 LEUCOPLASIA

A leucoplasia é uma “lesdo predominantemente btag@amucosa bucal que ndo pode ser
identificada com nenhuma outra lesdo definida; hggnea (menor risco de CA) ou nao-

homogénea ( maior risco de CA); encontrada geraknem homens com idade superior a 40
anos e fumantes; regides mais acometidas saoumJingicosa jugal, palato duro, assoalho da

boca e gengiva. (TAVARES, 2000)

3.5.2 ERITROPLASIA

A eritroplasia € uma lesdo predominantemente véramepersistente, com bordas bem
definidas e que ndo pode ser diagnosticada com@uraoutra lesdo; mais rara que a
leucoplasia; alto risco de progressdo malignapoloigicamente como carcinoma sSitu ou

severa displasia epitelial. (TAVARES, 2000)

3.5.3 QUEILITE ACTINICA
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A queilite actinica € uma degeneracdo aceleraddatiiss associada a exposicao regular e
prolongada a luz solar; acometem pessoas de paia, drabalhadores rurais, pedreiros,
pescadores; observa-se vermelhdo do labio infesiwéfico; presenca de rachaduras,

descamacéo e fissuras; jungdo muco cutanea irregulkapagada. (INCA, 2007)

3.6 CONDICOES CANCERIZAVEIS

Condicdo cancerizavel é “todo estado generalizaociado com o aumento do risco ao
cancer . Observamos algumas dessas condi¢c6esrizanets, como o liquen plano, lUpus
eritematoso discoide, xeroderma pigmentoso, singl@hammer-Vinson , sifilis e anemia de

Fanconi.(OMS, 2007)

Xeroderma pigmentoso é uma sindrome autossénieasi®a que se apresenta como maculas
pigmentadas, lesbes acromica, que evoluem paraincar@ basocelular, carcinoma
espinocelular e melanoma maligno; a evolucdo ddesées ocorre pela exposicao solar. E a
anemia de Fanconi € uma “sindrome autossdmicasigeecaracterizada por grande nimero
de anormalidades congénitas, disturbios hemataégie predisposicdo para cancer”.

(GARICOCHEA, 2000)

3.7 ESTADIAMENTO

O sistema TNM foi criado para padronizar o esta@into dos tumores malignos. Esse
estadiamento utiliza critérios anatdmicos que shtidas por meio de exames fisico e de
imagem ou outros métodos diagndsticos. No sistelid $ao considerados o maior didmetro
da lesdo, o comprometimento de estruturas adja;eageevidéncias de metastases cervicais e

a distancia. “Esse estadiamento auxilia na detexgm da terapéutica a ser empregada e na
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definicdo do progndéstico quanto as chances de rdisagdo neoplasica, sobrevida livre da
doenca e sobrevida global”. (Brandao et al, 2000)

Para o cancer bucal a classificagdo TNM é:

N. - linfonodos envolvidos

M. - metastase a distancia

Ty, Nx, M« - presenca ndo assegurada

To - auséncia do TU na sede primaria

No - auséncia de envolvimento de linfonodos

Mo - auséncia de metastase

T1s - carcinoma “ in situ “

T N M para labios e boc::

Ti<2cm

T,>2-4cm

Ts>4cm

T, estruturas adjacentes

N1 nodo Unico mesmo lado < 3 cm

N> nodo Unico mesmo lado > 3 - 6 cm

nodos multiplos mesmo lado < 6 cm

nodos bilaterais contralaterais < 6 cm
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Nz > 6 cm

M 1 metastase a distancia

Estadio (- T1s NO - MO

Estadiol - T1-NO- MO

Estadio Il - T2 - NO - MO

Estadio Ill - T1- N1- MO

T2- N1- MO

T3 - NO, N1-MO

Estadio IV - T4 - NO, N1 - MO

QQT - N2, N3 - MO

QQT - QN - M1

3.8 PREVENCAO / AUTO-EXAME

3.8.1 PREVENCAO

A prevencdo do CA estd baseada em duas caracteigha carcinogénese: a do “campo de
cancerizacao” (regido de cabeca e pescoco) e ardens processo de mdultiplas etapas. A
quimioprevengao € uma estratégia intervencionist apnsiste na administracdo de um ou
mais compostos, a fim de suprimir ou reverter aicagénese, evitando o desenvolvimento do
cancer invasivo. A associacdo de dois dos compodtogjuimioprevencdo é de muita

importancia, a vitamina A o retinoides, o qual éessario para a manutencao do crescimento
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celular e a diferenciagdo dos tecidos epiteliaismais. Eles agem nas fases posteriores a
exposicado aos carcindgenos (pés-iniciacao), asramqgao e progressdo. (MICHALUART

JUNIOR, 2000)

Existem outras estratégias, como a manipulacadieda e atividades fisicas. Existem dois
tipos de agentes de quimioprevencdo: agentes lddques e supressores. Os agentes
bloqueadores impedem que os carcin6genos alcangémbenajam com o tecido alvo, atuando
como uma barreira. E 0s agentes supressores i@logressdo da carcinogénese em tecidos

que, de outra forma, se tornariam malignos. (MICHART JUNIOR, 2000)

Instituto Nacional do Cancer (2007) relatou quaaevenir o CA bucal se deve realizar uma
alimentacdo balanceada e completa, evitando faxeda aglcar em excesso ( prevencéo da
carie); manter uma higiene adequada; evitar fumé@ceol; evitar exposicdo solar; evitar
traumas crénicos na mucosa bucal, tais como pratese@daptada, coroas dentais fraturadas,
raizes residuais; procurar seu cirugido-dentistz@sn de aparecimento de qualquer lesédo que

nao regrida no espaco de 7 a 14 dias.

3.8.2 SINAIS E SINTOMAS

Os sinais iniciais do cancer de boca nem semprenséados pelo paciente. Podem ser

manchas ou placas esbranquicadas ou avermelhddasicoes (feridas) superficiais que nao

cicatrizam em 2 semanas, ndo dolorosas; nodudadoires (carogos).

Nos estagios mais avancados, as “feridas” sdo ewmigodendo se infiltrar em estruturas

vizinhas (como musculos, 0ss0s, pele, etc.) omatastase (se disseminarem) para linfonodos

(ganglios) regionais ou outros 6rgaos distanteso (pode levar o paciente a morte). Estas
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lesbes podem ser mal cheirosas, dolorosas e de sfegramento. O paciente podera
apresentar dificuldades de falar, mastigar e delemmelo comprometimento da lingua. Nessa

fase a doenca provoca um rapido emagrecimento AJI2Q07)

3.8.3 O QUE PROCURAR NA BOCA DURANTE O AUTO-EXAME

-Placas ou manchas vermelhas que persistirem perd@2 semanas;

-Placas ou manchas brancas nao raspaveis;

-LesOes pigmentadas, planas ou elevadas, de spanba, cinza, azul, ou preta;

-Ulceras (“feridas”) indolores, endurecidas, que oatrizam em 2 ou 3 semanas;
-Vegetacdes — Crescimento de tecido, lisos ou asppodendo apresentar Ulceras ou nao;

- Mobilidade de dentes proximos a Ulceras ou vegesmde gengiva. ( SOARES, 2005)

3.8.4 DEVE-SE SUSPEITAR DE

- alteragdes de cor da pele e dos tecidos doonteai boca;
- &reas endurecidas;

- nédulos ( “carogos”);

- Ulceras ( “feridas”);

- edemas ( “inchacos”);

- &reas dormentes ou dolorosas;

- dentes quebrados ou moles;

- sangramentos. (SOARES, 2005)

3.8.5 AUTO-EXAME

Segundo o Instituto Nacional do Cancer (2007)aato-exame da boca é uma das maneiras

mais importantes e mais faceis para a deteccioqeeadn cancer bucal. Para o exame, basta
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um espelho e um ambiente bem iluminado. Para é&lizleve-se seguir o esquema descrito

passo-a-passo:

1- Lave bem a boca e retire as proteses dentari&s; seaso;
2- De frente para o espelho, observe a pele do rodpescoco. Veja se encontra algo

diferente, que nao tenha notado antes (foto A);

3- Toque suavemente, com a ponta dos dedos, todooo(fo® B);

4- Puxe com os dedos o labio inferior para baixo, agpca mucosa ( parte interna)- (foto

C). Em seguida, apalpe-o todo. Puxe o labio suppem cima e repita a palpacao;
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5- Com a ponta do dedo indicador afaste a bochecla gpaminar a parte interna da

mesma. Faga isso nos dois lados (foto D);

6- Com a ponta do dedo indicador percorra toda gersgiparior e inferior;
7- Coloque o dedo indicador por baixo da lingua elegas da mesma mao por baixo do

gueixo e procure palpar todo soalho da boca (fpto E

8- Incline a cabeca para tras e abrindo a boca o neampomssivel, examine atentamente o
céu da boca. Em seguida, diga AAA...... abaix@guk com uma espétula de madeira ou uma
colher e observe o fundo da garganta (foto F). Begpalpe com um dedo indicador todo céu

da boca (foto G).
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9- Ponha a lingua fora e observe a sua parte de &teaH). Repita a observacado, agora
da sua parte de baixo, com a lingua levantada e¢é adla boca (foto 1). Em seguida, puxando
a lingua para a esquerda, observe o lado direitnedana (foto J). Repita o procedimento para

0 outro lado.

10- Estique a lingua para fora, segurando-a com umcgped@ pano ou gaze, e apalpe em

toda extensdo com os dedos indicador e polegautda m&o(foto L).

11- Examine o pescoco: Compare os lados direito eeedqle veja se ha diferenca entre

eles. Depois apalpe o lado esquerdo e o lado diefescoco (foto M).
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12- Finalmente, coloque um dos polegares por debax@ukixo e apalpe suavemente

todo seu contorno inferior (foto N).

Faca o auto-exame mensalmente. E no caso de eacauialquer alteracdo, procure um

dentista ou um médico, pois eles saberdo orient@NEA, 2007)

3.9 TRATAMENTO

Em principio, todos os pacientes podem ser aconagks por meio de tratamento
conservador, portanto os fatores de risco devenelsamados e uma alimentacdo saudavel
deve ser seguida. Essa alimentacéo deve ser canpaskegumes, verduras e frutas, cozidos
ou grelhados, abolindo-se frituras, condimentoefoe refeicbes muito quentes ou muito frias.
E para uma higienizagdo bucal complementar deveresmrmendado o uso de colutdrio.
Quando o tratamento conservador ndo for eficaze-dewrealizar a cirurgia para remocao da

lesdo. ( SANTOS, 2000)

Parise Junior (2000) relatou que a decisédo finaintp ao tratamento deve ser tomada em
conjunto com paciente, levando em consideracado cuadicdes clinica e social, o suporte
hospitalar, a possibilidade de seguimento, o prsiig@) 0s custos, 0s riscos, as alternativas

terapéuticas e seu impacto na qualidade de vigeadiente.
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3.9.1 TRATAMENTO CIRURGICO

O tratamento cirargico da lesédo primaria do CA dbuem como objetivos o controle
oncoldégico da mesma e a preservagao funcional stagras que compdem a cavidade oral,
mantendo assim a integridade da mastigacao, dgglue articulacdo da fala. O tratamento

cirargico é frequentemente associado a radioter@fiARISE JUNIOR, 2000)

3.9.2 TRATAMENTO RADIOTERAPICO

A radioterapia preserva o tecido e a funcdo da acometida, mas deve ser evitada nos casos
em que o tumor invade o 0sso, pela baixa possiéidde controle oncoldgico da leséo.
Alguns efeitos colaterais agudos acompanham acgéaligpodendo assim causar sequelas a
logo prazo, onde a mais temida é a osteorradiosecaa mandibula. Alguns fatores
influenciam na decisdo terapéutica, como a locgdiaaanatdmica, o potencial envolvimento
de tecidos adjacentes, o tipo histoldgico e graunargens tumorais, os fatores psicossociais.
Para casos de tumores pouco diferenciados e aité@glascomenda-se a radioterapia e para
casos de “carcinoma verrucoso” a indicacdo € deard: para os tumores avancados T3 e T4,

o tratamento recomendado é a associacao da cieurg@ioterapia. (ABREU & SILVA, 2000)

3.9.3 TRATAMENTO CIRURGICO E RADIOTERAPICO

A cirurgia e a radioterapia sao as modalidadegpérticas mais importantes no tratamento do

CA bucal. (TABACOF, 2000)
3.9.4 TRATAMENTO QUIMIOTERAPICO
E a quimioterapia tem sido utilizada em paciem@s doenca recidivada ou metastatica.

Existem 3 formas diferentes de se utilizar a quien@pia nos tratamentos onoldgicos: a
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guimioterapia neo-adjuvante, a quimioterapia adjte'ae a quimioterapia e radioterapia

concomitantes. (TABACOF, 2000)

3.9.4.1 QUIMIOTERAPIA NEO-ADJUVANTE

A quimioterapia neo-adjuvante ou primaria é adnia@a antes do tratamento cirdrgico ou

radioterapico, possibilitando a preservacdo do@®&uas funcdes; observa-se uma melhor
perfusdo do tumor antes das alteracdes actinicesncedeadas pela radioterapia ou da
ocorréncia de fibrose cicatricial pés-cirurgicaeripite melhor tolerancia a doses mais altas e

boa aderéncia ao tratamento sistémico. (TABACOBQR20

3.9.4.2 QUIMIOTERAPIA ADJUVANTE

A quimioterapia adjuvante € realizada imediatameqés o tratamento cirdrgico, onde as
margens do tumor estdo mais nitidas; ndo ha refausaurgia. A radioterapia e quimioterapia
concomitantes tém como objetivo aumentar o contlodal e diminuir as metastases a

distancia, obtendo um efeito sinérgico, ou seipssensibilizante. (TABACOF, 2000)

Abrah&o & Santos (2000) relataram que deve sezaglal um seguimento pés-tratamento dos
pacientes. Estabelecem que as consultas médicamdmr mensais no primeiro ano apés o
tratamento; bimestrais no segundo ano; trimesti@igerceiro ano; semestrais no quarto ano a
anuais a partir do quinto ano pés-tratamento. Ehag@s consultas deve-se realizar o0 exame
otorrinolaringoldgico completo, a palpagdo bimardelkavidade oral e orofaringe, minuciosa

palpacéo cervical e, quando possivel a nasofibpiscAs radiografias de torax sdo realizadas
semestralmente ate o quarto ano pdés-tratamentaadnaente a partir do quinto ano. As pan-

endoscopias sdo feitas semestralmente até o teiair pds-tratamento e anual a partir do
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guarto ano. Todas as lesbes suspeitas evidenamsasonsultas devem ser analisadas por
meio de bidpsias, puncdes aspirativas ou outrosduostcitopatologicos, para a confirmacao
diagnostica e o respaldo de qualquer conduta. &sdeacdo médica € acompanhada por uma

avaliacdo odontoldgica.
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4 DISCUSSAO

A revisdo na literatura revelou que a maioria dosor@s possui a mesma ideologia,

principalmente em relacdo aos agentes carcinGgenos.

Segundo esses autores, 0 cancer bucal é o sextdetipancer mais comum do mundo, sendo
gue sua incidéncia tem acompanhado os padréesndarmo de tabaco e de alcool ha varias
décadas.

Os autores consultados preconizam a mesma formaatieacdo de prevencado,diagnostico

precoce e tratamento.
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5 CONCLUSAO

Com o término do trabalho podemos concluir que mma grande influéncia do diagndstico
precoce no tratamento do cancer bucal.

A atencdo a anormalidades que surgem na cavidazd & um fator muito importante que
deve ser considerado tanto pelos pacientes conos pebfissionais da area odontoldgica,
sendo assim, os CD tém obrigacéo de detectaremupnipo de alteracao.

O paciente é capacitado a realizar um auto-exarmdenglo procurar um atendimento
odontolégico para assim realizar o diagnostico gmeade uma determinada lesdo. E com o
diagnostico preciso, estabeleceremos qual o meti@o de prevencdo e tratamento a ser
seguido, sendo este pouco ou muito invasivo.

E para concluir, devemos conscientizar nossos Ipasiesobre 0s riscos que 0s agentes

carcindgenos ( tabaco, alcool, dieta, etc) podamaraao organismo.
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