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OLIVEIRA, Ana Carla Barbosa de. Perfil epidemiolégico de adultos brasileiros com
carcinoma de células escamosas no periodo de 1985 a 2017: Um estudo descritivo. 2021.
pp.54. Dissertacdo (Mestrado) — Departamento de Saude, Universidade Estadual de Feira de
Santana, Bahia, 2021.

RESUMO

Introducédo: O céncer de cavidade oral representa um problema de saude publica com
elevados indices de morbidade e mortalidade. O carcinoma de células escamosas é o tipo
histoldgico mais frequente representando cerca de 90-95% dos casos de cancer oral. Objetivo:
Caracterizar o perfil clinico-epidemiolégico dos individuos adultos brasileiros com carcinoma
de células escamosas, no periodo de 1985 a 2017. Materiais e métodos: Trata-se de um estudo
observacional do tipo descritivo, no qual foram avaliados pacientes acima de 39 anos com
diagnostico histopatologico de CCE em cavidade oral. Foram analisadas varidveis
sociodemogréficas, relacionadas aos fatores de risco, a caracterizacdo do tumor e o0 seguimento
tumoral. Os dados foram acessado por meio da tecnologia TabNet em maio de 2019. Foi
realizada anéalise estatistica descritiva da populacdo em estudo, apresentando as frequéncias
absolutas e relativas das varidveis categoricas do estudo e, calculadas medidas de tendéncia
central e dispersdo. Resultados: Foram registrados 46.655 casos de cancer oral em individuos
a partir de 39 anos no Brasil no periodo de 1985 a 2017. Destes 30,7% estavam na faixa etaria
de 50 a 59 anos, 75% do sexo masculino, 44,2% da raca branca e 49,9% com nivel de
escolaridade fundamental. A ocupacdo mais identificada foi a de trabalhadores agropecuarios e
agricolas com 17,7%, a regido de procedéncia predominante foi o sudeste 35,4%, 49,7%
possuiam habitos tabagistas, 36,6% faziam uso de bebidas alcodlicas e o historico familiar de
cancer estava ausente em 28,7%. A localizacdo mais frequente foi a lingua 32,4%, o estagio
avancado esta presente em 46,8% e 28,6% evoluiram a o6bito. Conclusdo: O perfil clinico-
epidemiolégico dos individuos adultos brasileiros com carcinoma de células escamosas, no
periodo de 1985 a 2017 é de individuos do sexo masculino, brancos, com companheiro e baixo
nivel de escolaridade, com histdrico de tabagismo e consumo de bebidas alcodlicas, leséo
primaria situada predominantemente em lingua e diagnosticada em estadio avancado, evoluindo
por vezes a 6bito. A descri¢do deste perfil pode auxiliar na tomada de deciséo e construgéo de

politicas publicas para prevencao e controle da doenca.

Palavras-chave: Carcinoma de células escamosas; fatores de risco; perfil epidemioldgico.



OLIVEIRA, Ana Carla Barbosa de. Epidemiological profile of Brazilian adults with
squamous cell carcinoma from 1985 to 2017: a descriptive study. 2021. pp.54. Research
(Master Degree) — Department of Health, State University of Feira de Santana, Bahia, 2021.

ABSTRACT

Introduction: Oral cavity cancer represents a public health problem with high rates of
morbidity and mortality. Squamous cell carcinoma is the most frequent histological type,
representing about 90-95% of oral cancer cases. Objective: To characterize the clinical-
epidemiological profile of Brazilian adult individuals with squamous cell carcinoma, from 1985
to 2017. Materials and methods: This is an observational descriptive study, in which patients
over 39 years of age with histopathological diagnosis of SCC in the oral cavity.
Sociodemographic variables related to risk factors, tumor characterization and tumor follow-up
were analyzed. Data were accessed using TabNet technology in May 2019. Descriptive
statistical analysis of the study population was performed, presenting the absolute and relative
frequencies of the study's categorical variables and calculated measures of central tendency and
dispersion. Results: There were 46,655 cases of oral cancer in individuals aged 39 years and
over in Brazil from 1985 to 2017. Of these, 30.7% were aged between 50 and 59 years, 75%
male, 44.2% white race and 49.9% with elementary school level. The most identified
occupation was agricultural and agricultural workers with 17.7%, the predominant region of
origin was the Southeast, 35.4%, 49.7% had smoking habits, 36.6% used alcoholic beverages
and history family cancer was absent in 28.7%. The most frequent location was the tongue
32.4%, the advanced stage is present in 46.8% and 28.6% evolved to death. Conclusion: The
clinical and epidemiological profile of Brazilian adult individuals with squamous cell
carcinoma, from 1985 to 2017, is male, white, with a partner and low level of education, with
a history of smoking and alcohol consumption, primary lesion located predominantly in the
tongue and diagnosed at an advanced stage, sometimes progressing to death. The description
of this profile can help in decision-making and in the construction of public policies for the

prevention and control of the disease.

Keywords: Squamous cell carcinoma; risk factors; epidemiological profile.
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1 INTRODUCAO

O cancer de cavidade oral representa um grave problema de satde pablica com elevados
indices de morbidade e mortalidade, caracterizado por diversas disparidades geograficas em
sua incidéncia e prevaléncia, com uma ampla variagdo em sua distribuicdo em vérias partes do
mundo (FERLAY et al., 2015; FREITAS et al., 2016; SARODE et al., 2020). Trata-se de uma
patologia crénica ndo transmissivel que ocupa a sexta posicao entre as doencgas mais prevalentes
no mundo. No Brasil representa a quinta maior causa de morte em homens e a décima terceira
em mulheres (BRASIL, 2019; SARODE et al., 2020).

O Instituto Nacional do Cancer (INCA) estima que para cada ano do triénio de 2020-
2022 ocorra cerca de 11.180 novos casos de cancer oral em homens e 4.010 em mulheres
(BRASIL, 2019). O carcinoma de células escamosas € o tipo histoldgico mais frequente desta
neoplasia representando cerca de 90% dos casos de cancer oral (ANDRADE, SANTOS,
OLIVEIRA, 2015).

Existem diversos fatores de risco para o desenvolvimento do cancer de cavidade oral, o
consumo de bebidas alcoolicas e 0 uso do tabaco sdo os principais. Aproximadamente 90% dos
doentes fazem uso continuo de tabaco. O consumo de bebidas alcdolicas também age como
fator carcinogénico, sua acdo varia de acordo com a quantidade e o tipo de bebida ingerida.
Além destes, fatores como idade, historico familiar e exposicdo a radiacdo solar também se
apresentam como fatores de risco (GALBIATTI et al., 2013).

O papilomavirus humano (HPV) também é um fator de risco e estd diretamente
relacionada com o desenvolvimento de cancer de cavidade oral. Os subtipos oncogénicos do
HPV sdo o HPV-16 e HPV-18, estes possuem grande afinidade pela mucosa oral e genital, o
que permite inferir que o principal meio de transmissdo seja orogenital. Essas duas classes
apresentam potencial carcinogénico alto, sendo classificados desta forma como fatores de risco
para o cancer oral (CASTRO, BUSSOLOTI FILHO, 2006; GALBIATTI et al., 2013).

A taxa de sobrevida em relagdo a esta doenca varia de 50-60%, sendo o diagnostico
precoce um fator importante para 0 aumento do tempo de sobrevida e a possibilidade de cura,
estudos ja permitiram inferir que o diagnoéstico tardio € um fator de risco para o aumento da
mortalidade por cancer oral (SEOANE et al.,2016; GRAFTON-CLARKE, CHEN, WILCOCK,
2019).

A realizacdo de atividades educativas que apresentem de forma precoce a doenca a
sociedade poderia modificar substancialmente este quadro, visto que faria com que a procura

pelos servigos de salde fosse antecipada. (SCOTT et al., 2012). O diagndstico tardio
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evidenciado pelo estadiamento 1V, a falta de informacdo e a negligéncia referente aos sinais e
sintomas pode estar associado a procura tardia do servico de satde (AHMAD et al., 2009).

Transmitir o conhecimento acerca do cancer de cavidade oral faz-se necessario para que
seja possivel proporcionar um diagndstico precoce e preciso aos individuos acometidos,
considerando que as lesdes que sdo detectadas em fase inicial podem proporcionar aos
individuos um aumento de sobrevida e reducdo da morbimortalidade pela doenga (MORO et
al., 2018).

As pesquisas realizadas acerca do cancer oral possuem grande relevancia, visto que
auxilia no desenvolvimento de politicas publicas e de novas alternativas de prevencdo e
tratamento. Além disto a analise de dados epidemiolégicos contribui para a alimentacdo dos
sistemas de vigilancia que determinam a morbidade acarretada por tal doenca (BRASIL, 2010).
Os registos hospitalares de cancer sdo uma das principais fontes de dados epidemioldgicos
(VOLKWELIS et al., 2014). Desta forma, o objetivo principal deste estudo é caracterizar o perfil
clinico-epidemiologico dos individuos adultos brasileiros com carcinoma de células escamosas,
no periodo de 1985 a 2017.
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2 OBJETIVOS

2.1 Objetivo geral

e Caracterizar o perfil clinico-epidemioldgico dos individuos adultos brasileiros com

carcinoma de células escamosas, no periodo de 1985 a 2017.

2.2 Objetivos especificos

Descrever o perfil sociodemografico de adultos brasileiros diagnosticados com

carcinoma de células escamosas;

e Auvaliar as caracteristicas clinicas e estadiamento dos casos de carcinoma de células
escamosas que acometeram adultos brasileiros;

e Identificar a presenca de fatores associados aos casos de carcinoma de células
escamosas ocorridos em adultos brasileiros;

e Apresentar a cronologia do tratamento e a ocorréncia de 6bito em adultos brasileiros

acometidos por carcinoma de células escamosas no periodo do estudo.
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3 REVISAO DE LITERATURA

3.1 Epidemiologia do cancer da cavidade oral

Atualmente o céncer oral representa um problema de salde publica mundial com
variacdo nas taxas de incidéncia e prevaléncia nos diversos paises. Estatisticas apontam
aproximadamente 354.864 novos casos de cancer oral no mundo incluindo os canceres de labio,
este nimero corresponde a 5,6% do total geral de casos, no ano de 2018 foram registrados
177.384 casos de obito (FERLAY et al., 2015; IARC, 2018).

No Brasil, de acordo com o INCA, espera-se para cada ano do triénio 2020-2022, cerca
de 11.180 novos casos de cancer oral em homens e 4.010 em mulheres. Para populagédo
masculina este tipo de cancer ocupa quinta posi¢do com risco estimado de 10,69 para cada 100
mil habitantes, em mulheres o risco estimado é de 3,71 para 100 mil o que representa a décima
terceira neoplasia mais frequente na populacéo brasileira (INCA, 2019).

A doenca ocorre principalmente em homens brancos entre a quinta e sexta décadas de
vida (BARNES et al., 2005; WARNAKULASURIYA, 2009). Entretanto, alguns autores tém
observado uma tendéncia ao aumento do nimero de casos em adultos jovens (IAMAROON et
al., 2004; PATEL et al., 2011; FANG et al., 2014). A incidéncia de cancer oral em individuos
com menos de 40 anos pode atingir até 6,7% em estudos que consideram 45 anos como o ponto
de corte da idade limite dos individuos estudados (LLEWELLYN, JOHNSON,
WARNAKULASURIYA, 2001). Fatores de ordem ambiental e genética estdo relacionados a
etiologia do cancer oral, sendo os fatores relacionados ao estilo de vida como o consumo de
tabaco e a ingestdo abusiva de bebidas alcoolicas os principais fatores de risco para a doenca
(SCULLY, BAGAN, 2009).

Os indices de mortalidade por céancer oral estdo distribuidos de forma aleatéria e
independem de sexo e ou idade, o INCA registou em 2017 o nimero de 8.126 6bitos e desta
populacédo 5,6% possuia até 44 anos. No Brasil, em 2017, ocorreram 4.923 6bitos por cancer da
cavidade oral em homens e 1.372 6bitos em mulheres, esses valores correspondem ao risco de
4,88 por 100 mil homens e 1,33 por 100 mil mulheres (WUNSCH FILHO, MONCAU, 2002;
STEWART, KLEIHUES, 2003; BRASIL, 2019).

O carcinoma de células escamosas (CCE) é o tipo histolégico de cancer oral mais
comum e em relacdo ao sitio anatdmico lingua e assoalho de boca séo os locais mais frequentes
e com pior prognostico para a doenca (HONORATO et al., 2009; MALLET et al., 2009;
HUSSEIN et al., 2017). Estudo realizado na Inglaterra identificou no periodo de 2000 a 2004 o
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quantitativo de 8.700 casos de cancer de cabeca e pescoco, destes casos 6.663 correspondiam a
CCE e 21,7% foram diagnosticados em estagio avancado (estadio 1VV) (DOOBAREE et al.,
2009).

O risco para desenvolvimento de cancer oral aumenta significativamente de acordo com
a idade, principalmente em homens, tendo sua ocorréncia mais alarmante nos individuos acima
de 55 anos (WARNAKULASURIYA, 2009; SCULLY; BAGAN, 2009; MELO et al., 2010;
INCA, 2021).

3.2 Cancer de cavidade oral e fatores associados

A etiologia do CCE é multifatorial e envolve uma série de fatores extrinsecos modulados
pelos fatores intrinsecos, representados pelas varia¢Ges individuais, em resposta a um potencial
conhecido ou desconhecido (TURATTI et al., 2012). Segundo Neville (2016), nenhum agente
ou fator carcinégeno Unico tem sido claramente definido ou aceito na etiopatogenia desta
patologia. Assim sendo, é provavel que mais de um fator seja necessario no processo de
carcinogénese.

De acordo com Robbins et al. (2010) a carcinogénese consiste em um processo com
varias etapas que envolvem caracteristicas fenotipicas e genéticas, este processo resulta da soma
de diversas mutacfes que apesar de serem incompativeis com a homeostase vital, passam
desapercebidas (ROBBINS et al., 2010; SOUZA et al., 2014).

Acredita-se que a carcinogénese ocorre pela interacdo de diversos fatores etiologicos
extrinsecos e intrinsecos aliados a determinado tempo de exposi¢cdo. Além desses fatores
também devem ser levadas em conta caracteristicas individuais que estdo relacionadas a
genética (BRASIL, 2011). E necesséario mais de um fator para desencadear a carcinogénese e
desenvolver sinais e sintomas clinicos de neoplasia (NEVILLE, 2016).

A carcinogénese ocorre em trés etapas, a primeira consiste na exposicdo da células a
agentes carcinogénicos iniciadores, nessa etapa € realizado um dano irreversivel e permanente
no DNA celular. A segunda etapa consiste na promogéo da célula j& iniciada, nesse momento
sdo incorporados agentes oncopromotores que propiciam a transmissdo do DNA celular ja
modificado para células filhas. Na terceira etapa ocorre a aglutinacdo destas células e a
formagéo tumoral (BRASIL, 2011; ROBBINS et al., 2010).

Existem diversos agentes que podem promover 0 processo carcinogénico, dentre eles
estdo os agentes quimicos, inflamatorios, hormonais e fatores de crescimento celular anormais

que propiciam a multiplicacdo de células iniciadas e propagam também mutacdes que
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contribuem para o processo de malignidade (BRASIL, 2011). Os oncoiniciadores sdo 0s genes
que proporcionam o dano genético irreversivel. Os agentes oncopromotores atuam nas células
ja iniciadas e lhes conferem a caracteristica da malignidade, no entanto estas por si s6 nao
possuem efeito carcinogénico, dependem da continuidade da exposi¢do. J& os agentes
oncoaceleradores atuam multiplicando descontroladamente as células malignas e
proporcionando desta forma o aparecimento de sinais e sintomas patolégicos (ROBBINS et al.,
2010; BRASIL, 2011).

Os agentes carcindgenos quimicos geralmente possuem natureza exdgena, como € 0
caso do tabaco e do alcool. Quando o individuo faz uso do tabaco as substancias quimicas
inaladas se depositam nos pulm@es e vias aéreas. Existem cerca de 60 substancias
carcinogénicas no tabaco. As mais relevantes sdo os hidrocarbonetos aromaticos policiclicos
(PAHSs) e N-nitrosaminas (COLOMBO, RAHAL, 2009; ROBBINS et al., 2010; YOUNES,
FARES, BADRA, 2013).

O tabaco é um agente carcinogénico completo, pelo fato de poder atuar nas trés etapas
da carcinogénese, sendo capaz de produzir ligacdes estaveis com o DNA e causar danos
irreversiveis em sequencias génicas, oncogenes e genes supressores de tumor (VIEIRA,
AGUIAR, SOUZA, 2015; YOUNES, FARES, BADRA, 2013). Além do tabaco, o alcool se
apresenta como um potencial agente, visto que propicia danos na mucosa oral que alteram a
homeostase do epitélio e da mucosa, danificando sua permeabilidade e propiciando a infiltracéo
de carcindgenos (LEITE et al., 2021).

A interacdo que ocorre entre o consumo de bebidas alcdolicas e o tabaco auxilia no
desenvolvimento de canceres, isto ocorre devido a modificagdo que essas substancias
proporcionam ao epitélio. Referente ao epitélio oral o uso indiscriminado de bebida alcodlica e
tabaco altera a permeabilidade da mucosa facilitando a proliferacdo de microorganismos que
sdo capazes de transformar etanol em acetaldeido (substancia toxica). Além disso, as
modificacfes causadas no epitélio oral inibem a enzima metabolizadora do alcool ALDH2,
culminando no depdsito de grandes quantidades de acetaldeido na saliva. O consumo cronico
de bebidas alcoolicas também é responsavel pela ativacdo da via do citocromo P450, tanto no
figado como na mucosa gastrintestinal, levando provavelmente a uma acelerada ativacdo de
pro-carcindgenos presentes no cigarro em carcindgenos ativos (ROSSING, VAUGHAN,
MCKNIGHT, 1989; KOIFMAN, 2004; YOUNES, FARES, BADRA, 2013).

Os individuos que possuam histérico de exposicao a agentes carcin0genos ou ndo e que
possuam alguma lesdo com suspeita de malignidade devem ser investigados para que possam

obter diagnostico preciso (SCIUBBA, 2001). De acordo com o INCA o padrdo ouro para
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detectar neoplasia é o exame histopatologico, realizado a partir de material obtido em bidpsia
(BRASIL, 2002).

Uma vez detectada a malignidade € realizado estudo anatomopatologico para
determinacéo do estagio da doenca. O estadiamento em TNM foi elaborado a fim de globalizar
a classificacdo das neoplasias por oncologistas. Nesta classificacdo séo utilizados trés quesitos:
(T) referente ao tamanho do tumor em centimetros; (N) referente ao acometimento de
linfonodos ao redor da lesdo; (M) referente a presenca de metastases. Estudos indicam que
guanto maior o estadiamento, pior o prognéstico (BRASIL, 2004; AHMAD etal., 2009; HILLY
etal., 2013; FANG et al., 2014; UICC, 2017; ZHANG et al., 2017; COSTA et al., 2018).

E importante ressaltar que a etiopatogenia do CCE esta relacionada com a presenca de
multiplos fatores carcinogénicos atuando sobre o epitélio normal, o que pode resultar em uma
resposta tecidual como um processo de displasia epitelial, a qual se caracteriza pela presenca
de atipias celulares e perda da estratificagdo normal do tecido (VALLE, 2016).

Neste contexto, entende-se que a mucosa bucal € muito vulneravel a uma série de lesGes
promovidas por agentes fisicos, quimicos e biologicos (FREITAS et al., 2016). Segundo a
Organizacdo Mundial de Saude (OMS) cerca de 75 a 90% dos canceres bucais relacionam-se
com fatores extrinsecos como o consumo de tabaco e bebidas alcéolicas. Outros possiveis
fatores de risco também sdo investigados, tais como: exposic¢do a luz ultravioleta, higiene bucal
deficiente, infeccdes virais, deficiéncias nutricionais e exposicao prévia a radiagdo. A resposta
de cada individuo as agressfes que estes agentes causam € ligada a fatores intrinsecos como
susceptibilidade genética e imunossupressdo (OMS, 2003; OMS, 2011; OMS, 2018).

3.2.1 Suscetibilidade genética

No contexto do desenvolvimento da neoplasia oral as causas bioldgicas sdo essenciais
como informacBGes genéticas e atuacdo do sistema imunoldgico do individuo (fatores
intrinsecos) (WIETHOLTER et al., 2017).

A sensibilidade a diversos agentes mutagénicos aos quais a mucosa bucal é exposta,
reflexo da deficiéncia do hospedeiro em reparar o DNA danificado, é 0 mecanismo de inducéo
e/ou promocao da carcinogénese mais constante. Além desse, ha outros mecanismos referidos,
a exemplo de alteragdes da capacidade de metabolizar carcin6genos, alteracfes na estabilidade

do genoma, ativagdo somaética dos proto-oncogenes e 0s processos de inativacdo de genes
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supressores (BRASIL, 2002). Gaetti-Jardim et al. (2010) reforcam que ndo ha um agente
carcinogénico unico, hd uma adi¢do associada a predisponéncia do sujeito.

Para Silva (2016) alguns carcinomas estdo associados com deficiéncias qualitativas e
quantitativas no sistema imunologico. As células cancerigenas desenvolvem mecanismos
complexos como a perda de expressdo de antigenos tumorais e moléculas coestimuladoras,
mascaramento antigénico, secrecdo de produtos imunossupressores, entre outros, que permitem
que tais células escapem da resposta imunologica a medida que segue a progressdo tumoral.

Sabe-se que os fatores de ordem ambiental sdo predominantes na determinacdo do
desenvolvimento de CCE, no entanto. os fatores genéticos também aparecem com certa
relevancia. Caracteristicas hereditarias referentes a capacidade ou incapacidade de
metabolizacdo de agentes carcinogénicos aliado a erros na reparacdo de danos ocasionados ao
DNA sdo fatores que auxiliam no processo de carcinogénese (TRIZNA, SCHANTZ, 1992,
LEMOS JUNIOR et al., 2013).

Dentre os fatores genéticos considera-se também o risco familiar, que esta mais presente
entre familiares de primeiro grau e se destaca em individuos onde ndo ha outro fator de risco
conhecido (TONER, O'REGAN, 2009). De acordo com Kostrzewska-Poczekaj e colaboradores
(2013) a instabilidade genética caracterizada pelo ganho e perda de cromossomos no DNA séo
fatores predisponentes para as neoplasias de cabeca e pescoco.

3.2.2 Consumo de tabaco

A exposicdo ao tabaco € um dos mais importantes fatores de risco para o
desenvolvimento de carcinomas em seres humanos. Segundo a IARC (IARC, 2017), esse
produto é classificado no principal grupo de substancias que apontam evidéncias comprovadas
carcinogénicas em seres humanos (SMITH, LIVINGSTON, DOOLTTLE, 1997). O consumo
do tabaco é causa de incapacidade e/ou mortalidade entre fumantes ativos e 0 passivos.

Dentre todos os fatores extrinsecos que contribuem para o desenvolvimento do CCE
oral, o tabaco, em todas as suas formas de consumo, é o mais importante. Individuos fumantes
tem maior chance para a evolucéo da doenca de cerca de 4 a 15 vezes mais do que os individuos
ndo fumantes. 1sso é decorrente da capacidade que o tabaco tem de agredir a mucosa, bem como
as diversas substancias cancerigenas que o compdem o cigarro, associadas a alta temperatura
adquirida pelo cigarro aceso (FREITAS et al., 2016).

O contato crénico da mucosa oral com substancias carcinogénicas liberadas durante o

uso tabaco ou dissolvidas na saliva dos individuos que mascam fumo, apds um longo periodo,
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faz com que as mutacgdes induzidas nas células expostas comecem a se manifestar (JOHNSON
et al., 2005; REGEZI et al., 2008).

A associacdo do tabaco como fator de risco para o desenvolvimento do CCE tem uma
relacdo dose-resposta para a frequéncia diaria e a duracdo geral de uso em anos. Outro fator
envolvido, que evidencia forte relagdo com o risco de desenvolver cancer oral, é a idade na
iniciacdo no habito de fumar. O risco aumenta para aqueles individuos que iniciam este habito
em idade jovem e 0 mantém por varios anos, pois para que as agdes carcinogénicas sejam
estabelecidas € necessario longo prazo de exposi¢cdo em uma relacao de causa e efeito. Ademais,
quando o individuo cessa 0 habito do consumo de tabaco observa-se a diminuic¢éo do risco de
desenvolver a doenca, sendo evidenciada equivaléncia entre aqueles que nunca fumaram e os
que pararam de fumar ha 10 ou mais anos (NUNES, CASTRO, CASTRO, 2011).

A prética de fumar e/ou mascar o tabaco gera reacdes oxidativas nos tecidos bucais,
podendo assim, iniciar reacbes que produzem radicais livres. Com isso, a presenca de
espécies reativas de oxigénio e nitrogénio pode promover o aumento do estresse oxidativo e
desenvolver danos as moléculas de proteinas, carboidratos, lipidios e lesées no DNA. Assim, 0
dano resultante no DNA pode gerar uma mutacao e, consequentemente, desordem celular. Para
os individuos que fumam, no processo de combustdo do cigarro sdo liberados varios produtos
com potencial carcinogénico, destes, destacam-se 0s hidrocarbonetos aromaticos polinucleares
como 0s mais predominantes (LEITE, GUERRA, MELO, 2005). Ressalta-se ainda que, a
exposicdo ao tabaco ocorre principalmente pela via inalatoria (nasofaringea) e transdérmica
(absorcao pela pele), contudo, a exposicdo direta a cavidade oral também pode acontecer
(BAGATIN, COSTA, 2006).

3.2.3 Consumo de bebidas alcéolicas

Outro fator extrinseco importante no contexto multifatorial da etiopatogenia do CCE
oral € o consumo de bebidas alcoodlicas. Os efeitos provocados pelo uso abusivo de bebidas
alcodlicas na mucosa oral podem resultar na agdo direta na mucosa ou através da absorcao da
substancia pela corrente sanguinea e sua agdo em outros sistemas do organismo (CARRARD
et al., 2008; ONCOGUIA, 2020).

Segundo Brener et al. (2007) o alcool por si s6 ndo pode ser relacionado a primeira etapa
da carcinogénese bucal, mas este pode potencializar os efeitos cancerigenos do tabaco. O
etilismo isoladamente ou em associagdo ao tabagismo afeta a incidéncia de CCE, garantindo

crescimento na incidéncia em idades mais préevias, tanto em homens quanto em mulheres.
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De acordo com Brito (2011) o etilismo aumenta o risco de CCE, especialmente na
lingua e no assoalho da boca, pois ele aumenta a permeabilidade das células aos agentes
carcinogénicos devido ao seu efeito solubilizante. O consumo de bebidas alcodlicas aumenta
em até 9 vezes o risco de cancer oral e, quando associado ao tabagismo esse indice eleva-se a
35 vezes mais de possibilidade de desenvolvimento da doenga. O consumo de bebidas
alcodlicas esté relacionado a cerca de 2% a 4% dos Obitos por cancer e, mais notadamente,
de 50% a 70% de todas as mortes por cancer cavidade oral, de lingua, faringe e es6fago
(ANDRADE, SANTOS, OLIVEIRA, 2015).

O risco de desenvolvimento de cancer oral pode ser aumentado em até 10 vezes em
individuos etilistas crénicos quando comparados com etilistas esporadicos, este risco também
se modifica de acordo com o tipo de bebida ingerida. Os consumidores de bebidas destiladas
possuem um maior risco quando comparados aos consumidores de outras bebidas (PRADO,
PASSARELLLI, 2009).

O acetildeido também pode agir como um solvente e facilitar a entrada de agentes
carcindgenos nas células do epitélio bucal. Existe também a hipotese de que no momento em
que o alcool é metabolizado este também favorece a metabolizacdo de agentes carcindgenos. O
consumo de bebidas alcodlicas também altera o metabolismo intracelular (FIGUERO-RUIZ et
al., 2004; KOIFMAN, 2004).

3.2.4 Exposicao solar

De acordo com Rigel (2008) a radiacdo solar é uma energia benéfica, porém a longa
exposicdo e sem protecdo pode ser prejudicial causando o cancer de pele e labio (WERNER,
FONTANELLA, 2009).

Para o desenvolvimento de uma lesdo maligna a partir da radiacdo solar é necessario
que sejam provocados danos irreversiveis aos melanocitos e queratinocitos. A exposicao
crbnica é capaz de proporcionar lesdes genotipicas e fenotipicas consideradas desordens
potencialmente malignas (OUHTIT et al., 2000; RUDOLPH; ZELAC, 2004).

A exposicao constante aos raios solares esta relacionada desenvolvimento do carcinoma
labial, que pode desenvolver-se a partir de uma desordem potencialmente maligna conhecida
como queilite actinica. A exposi¢do continua a luz solar favorece a evolucao da queilite actinica

gue pode se transformar em um CCE através de um processo cronico (BRENER et al., 2007).
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De acordo Souza et al. (2011) a incidéncia do CCE de labio é maior no sexo feminino (83%),
entretanto, uma maior mortalidade (79%) pela doenca é observada em homens.

A queilite actinica pode se apresentar como aguda ou crénica. A primeira é o tipo mais
comum e acomete jovens que tem uma longa exposicédo a radiacédo solar. Clinicamente, ela pode
apresentar-se com edema e vermelhid&o em especial no labio inferior. Para os casos moderados
e severos pode aparecer lesdes bolhosas que se rompem causando feridas superficiais. Ja para
a cronica, além do edema e vermelhidao, ocorrem elevaces labiais que envolvem toda a parte
inferior dos labios (BRENER et al., 2007; ARAUJO et al., 2012).

Segundo Araujo Filho (2009) muitos fatores contribuem para a potencializacdo dos
raios solares como agentes cancerigenos, devendo ser considerado entre eles a quantidade de
pigmentacdo melanica; sensibilidade da pele e da semimucosa; susceptibilidade individual;
tempo de exposicdo a luz solar; tipode radiacdo; ocupacdo do individuo; localizacédo
geogréfica; associacdo a outros componentes naturais, a exemplo do vento, da temperatura e da

estacdo do ano; além dos horarios de exposicdo ao sol e seu angulo de incidéncia.

3.2.5 Infeccdo pelo Papiloma Virus Humano

Algumas infecgdes por virus estdo associadas ao desenvolvimento do céncer oral. De
acordo com Araujo Filho (2009), alguns virus séo relacionados ao CCE oral por essa possivel
associacdo: papiloma virus humano (HPV), o virus Epstein-Bar, o virus do herpes tipo IV, o
virus do herpes simples | e Il, o citomegalovirus e o virus tipo C da hepatite. Esses agentes
bioldgicos tém sinergismo com o tabagismo, etilismo, radiagéo solar, dieta, aumentando o risco
da neoplasia.

O Papilomavirus Humano (HPV) é um virus da familia Papillomaviridae, possui DNA
circular de dupla fita com cerca de 8.000 pares de bases, subdividido em trés regifes de acordo
com a funcgdo do genoma. Essas regides sdo denominadas regido precoce, regido tardia e regido
de controle. Na regido precoce também chamada de E ou Early s&o codificados os genes E1,
E2, E4, E5, E6 e E7, estes sdo expressos logo apds a infeccdo e sdo responsaveis pela regulacao,
replicacéo e expressédo do DNA viral. Dentre estes os genes E5, E6 e E7 possuem potencial
oncogénico (ESQUENAZI, BUSSOLOTI FILHO, CARVALHO, BARROS, 2010; SILVA,
YAMAMOTO, CURY, CURY, 2011; CUNHA, 2014; MONTENEGRO; VELOSO, CUNHA,
2014; ABREU, 2015).

De acordo com a sequéncia de seus nucleotideos aproximadamente 120 tipo de HPV ja

foram sequenciados, estes foram classificados em baixo ou alto risco de acordo com o potencial
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oncogénico. Dentro os tipos de HPV, os subtipos 6 e 11 sdo considerados de baixo risco e
concomitantemente s&o 0s mais encontrados em neoplasias de cavidade oral (SILVA,
YAMAMOTO, CURY, CURY, 2011). A infeccdo cronica pelo (HPV) tem sido associada a
etiologia do cancer de orofaringe, embora esse fator de risco também possa estar relacionado a
esta patologia na cavidade oral (SAKAMOTO, 2017).

A atuacdo do HPV no desenvolvimento de les6es orais benignas esta bem delimitado na
literatura. No entanto referente as lesdes malignas o primeiro registro foi realizado em 1987 e
até os dias atuais diversas pesquisas estdo sendo realizadas a fim de ratificar este pensamento.
Apesar disto considera-se que os subtipos 16 e 18 sdo os responsaveis pelas lesdes malignas e
especialmente pelo CCE (FERRARO et al., 2011; MELO et al., 2012)

Solomon, Young e Rischin (2018) relatara m que o CCE é dividido em dois subgrupos
baseados no status do HPV. Enquanto os HPV-negativos estdo associados aos carcin6genos
ambientais tais como o etilismo e o tabagismo, o HPV-positivo esta associado ao subtipo
HPV16 e 018, que surge na orofaringe dentro do epitélio gerando as infeccBes por virus.

3.3 Diagnostico e estadiamento do cancer da cavidade oral

O diagnéstico do cancer oral quando realizado em fase tardia € de fécil realiza¢do, no
entanto lesdes percussoras e manifestagdes iniciais em sua grande maioria s&o silenciosas e de
dificil deteccdo. O profissional que realizar o exame clinico deve estar atento a alteracdes de
mucosa, vermelhiddo, Ulceras que ndo cicatrizam, placas brancas e lesdes indolores
(KOWALSKI et al., 2016).

De acordo com Neville (2016) o CCE pode se apresentar nas formas exofitica,
endofitica, leucoplasica e eritoplasica que equivalem concomitantemente a aumento de volume,
lesdo invasiva, mancha branca e mancha vermelha. Além destas manifestacdes clinicas podem
ser encontradas lesdes de carater eritoleucoplasica que resultam da juncdo das formas
leucoplasica e eritoplésica.

O diagndstico do CCE ndo possui atributos diferenciados de acordo com a faixa etaria,
na maioria dos casos advém de uma lesdo ulcerada que nédo cicatriza dentro de um periodo
médio de 14 dias, com endurecimento e infiltracdo em bordas. Manchas avermelhadas ou
brancas também podem estar associados a esse quadro caracteristico (VALLE et al., 2016).

As lesBes leucoplasicas e eritroplasicas possuem uma maior associagdo com 0s estagios
iniciais da doenga, em estagios mais avancados costumam-se encontrar lesdes descritas como

exofiticas de superficie irregular, verruciforme e papilar. Ainda referente as lesdes avancgadas
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outra caracteristica que pode ser observada é a presenca de lesGes endofiticas com ulceracbes
centrais e bordas endurecidas (GAETTI-JARDIM, 2010).

De acordo com Gaetti-Jardim (2010) o paciente com lesdes de aspecto desconhecido e
que perdurem mais de duas semanas, sem remissdo, devem ser encaminhados para realizacdo
de biopsia e avaliacdo anatomopatolédgica do material retirado. Uma vez obtido laudo positivo
para neoplasia deve-se proceder o encaminhamento para o servigo oncoldgico e de cirurgia de
cabega e pescogo.

A cavidade oral € uma regido de facil acesso e que permite ao profissional ao exame
visualizar toda e qualquer lesdo presente, no entanto o que se observa € a realizagdo de grande
namero de diagnosticos tardios. Uma das explicacdes para esse fendmeno é a demora do
paciente na procura por um profissional especializado e a ndo realizacéo de consultas periddicas
pelo dentista. Este atraso diagnostico interfere diretamente na qualidade de vida, prognostico e
sobrevida dos pacientes (BEZERRA, 2014).

Além da realizacdo do diagndstico faz-se necessaria a classificacdo do tumor de acordo
com o sistema de estadiamento clinico. Esta classificacdo permite inferir caracteristicas como
extensdo da lesdo, sua disseminacdo e a presenca de metastase a distancia (GENZ et al., 2016).

No caso do CCE oral, o sistema de estadiamento adotado é o TNM, noqual o T €
utilizado para representar a extensao do tumor e pode variar de TX, quando ndo é possivel a
avaliacdo clinica do tumor primario, a T4 quando se observa tumor com avancada extensdo e
infiltracdo das regiGes anatémicas adjacentes. A letra N tem como funcdo determinar o
comprometimento dos linfonodos. Nx é quando os linfonodos ndo podem ser avaliados, utiliza-
se NO para quando ndo hé envolvimento dos linfonodos, e de N1 a N3 quando ha uma variagao
correspondente ao tamanho do comprometimento e quantidades de linfonodos que foram
afetados.O M indica se ocorreu uma metastase do tumor para outro 6rgdo ou tecidos. E varia
de MO, quando ndo tem evidéncias de metastase, e M1 quando ha& comprovacdo do

comprometimento de algum 6rgéo ou tecido (UICC, 2017).

3.4 Sistemas de informag&o em salde

O Sistema de Informacgé@o em Sadde (SIS) é um instrumento utilizado para consolidar,
organizar e analisar os dados necessarios para caracterizagdo de problemas e riscos para a saude.
Além disto produz dados que proporcionam a avaliacdo da eficécia, eficiéncia e influéncia dos
servicos na satde da populacdo. O SIS também auxilia na producéo de conhecimento em saude
(WHITE, 1980; BITTAR et al., 2018).
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Este sistema é utilizado em todos os niveis de atencdo a satde e fim de prestar apoio a
gestdo do Estado, proporcionando uma visdo universal das necessidades e do cenario,
auxiliando no processo decisério para alocacdo de recursos e diminuicdo de desperdicio de
recursos publicos (PINTO, FREITAS, FIGUEIREDO, 2018). De acordo com o Ministério de
Saude (MS) os SIS sdo instrumentos padronizados para a realizagdo de coleta de dados e que
possui como principal finalidade o fornecimento de dados para analise e compreensdo dos
problemas e necessidades de saude da populacdo (BRASIL, 2008).

No Brasil a partir da década de 90, dois 6rgdos de cunho federal intensificaram suas
acoes em prol da alimentagéo destes instrumentos, 0 MS e o Instituto Brasileiro de Geografia e
Estatistica (IBGE), que alavancaram uma intensa producéo, disseminacéo e consolidacéo de
dados, de modo a proporcionar tomada de decisdo direcionada e especifica a partir dos dados
produzidos (BRASIL, 2008).

O Departamento de Informética do Sistema Unico de Saude (DATASUS) é o 6rgéo
responsavel por armazenar e disponibilizar todos os dados coletados no Brasil de forma
unificada. Esta disponibilizacdo ocorre atraves de sistemas secundarios alocados de forma
sistematica para armazenar dados similares, as trés principais bases secundarias ao DATASUS
sdo: Sistema de Informacdo sobre Nascidos Vivos (SINASC), Sistema de Informacéo sobre
Mortalidade (SIM) e Sistema de Informacgfes sobre Internacbes Hospitalares (SIH-SUS)
(BRASIL, 2005).

Os dados referentes ao cancer a principio estavam inseridos dentro destas bases de forma
aleatdria, no entanto, a fim de proporcionar a possibilidade de acompanhamento acerca do
impacto do cancer na populagdo, da morbidade e da mortalidade por essa patologia surgiu a
necessidade de criacdo de uma base de dados especifica (BRASIL, 2000; BRASIL, 2007). Ap6s
esse entendimento passou-se a acompanhar 0s registros de cancer a partir de duas bases
principais 0 Registro de Céancer de Base Populacional (RCBP) e o Registro Hospitalar de
Céancer (RHC). O foco do RCBP ¢ a descricdo geogréafica da incidéncia do cancer para a
producéo de ac¢bes de planejamento enquanto o RHC produz dados referentes ao atendimento
hospitalar e a qualidade da assisténcia oncoldgica (BRASIL, 2007).

O RHC foi elaborado em 1983 pelo INCA e neste mesmo ano foram realizadas
capacitacOes para registradores e coordenadores. A partir de 1993 o MS determinou a
obrigatoriedade da alimentacéo desta base de dados por todos os hospitais habilitados para a
realizacdo do atendimento oncologico. Posteriormente a implantagdo do RHC em unidade
hospitalar se tornou item obrigatorio para o credenciamento da unidade para atengdo oncologica
(BRASIL, 1998; BRASIL 2005).
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Até o0 ano 2009 foram contabilizados 258 hospitais credenciados para o atendimento
oncoldégico, no entanto apenas 73,3% destas possuiam o0 RHC, esta adeséo foi crescendo e em
2016 foi alcancada a marca de 306 registros de RHC no pais. Atualmente o Brasil conta com
336 unidades de saude hospitalares de atendimento ao paciente oncoldgico e destas 296 ja
dispdem do RHC, permitindo que em todos os estados exista no minimo uma unidade
oncolégica (NASCIMENTO, 2011; BRASIL, 2016; GADELHA, 2018; BRASIL, 2019).

O Sistema de Informatizacdo de Registros Hospitalares de Cancer (SisRHC) recebe 0s
dados coletados no RHC com as informacBes que ndo conseguem ser abarcadas no RCBP
criando assim uma base de dados bem completa. Variaveis referentes a identificacdo do
paciente, perfil sociodemogréfico, diagndstico, estadiamento, tratamento, sobrevida e 6bito
compde o registo hospitalar. Estas variaveis sdo coletadas e codificadas a partir de padrdes
internacionais de nomenclatura a fim de unificar os registros (IARC, 1999; BRASIL, 2007;
BRASIL, 2010; BRASIL, 2012).

Em 2007 o INCA desenvolveu o Mddulo Integrador dos Registros Hospitalares de
Cancer, uma ferramenta auxiliar na consolidacdo dos dados hospitalares possibilitando a
exposicdo dos dados coletados e o livre acesso. A partir da criacdo desta ferramenta se tornou
obrigatorio o envio das informagdes coletadas em todos os RHC do Brasil para este médulo de
forma sistematizada (BRASIL, 2007; BRASIL, 2011). Esta expansdo acarretou também uma
série de problemas que necessitam de atencdo constante, e para o seu controle o SisRHC tem
sido usado como ferramenta de controle e validacdo dos dados (PINTO et al., 2012).

Apesar de todo esse controle alguns vieses ainda ndo foram sanados, como por exemplo
o fato de os numeros expressos serem baseados nos casos institucionais e nao na populagéo
geral, a mudanca constante de digitadores, imprecisao dos dados notificados, duplicidade de
prontuérios, falta de digitacdo e coleta de variaveis, dados sociodemografico imprecisos, entre
outros (VALSECCHI, STELIAROVA-FOUCHER, 2008; D’ALESSANDRO, ANTONIAZZI,
ABREU, 2010; BRASIL, 2012).

Os possiveis erros que podem ser encontrados neste banco de dados ndo abonam sua
importancia e sua relevancia para a sociedade, visto que a partir dele sdo extraidos diversas
informagdes imprescindiveis para tracar o perfil epidemiolégico do cancer no Brasil. Sua
alimentacdo constante e continua permite que atualizacdes e reparos sejam realizados para que
os dados inseridos sejam mais precisos e relevantes (VALSECCHI, STELIAROVA-
FOUCHER, 2008; BRASIL, 2012).

3.5 Ocorréncia de dbito por cancer de cavidade oral



26

O progndstico para pacientes com CCE é calculado a partir da ocorréncia locoregional
e a taxa de sobrevida da doenca durante o periodo de 5 anos apos diagnostico (MORAIIS et al.,
2017). Do ponto de vista epidemiologico o célculo da sobrevida é o pardmetro mais usado na
oncologia, serve principalmente para avaliar o resultado das terapéuticas implementadas, visto
que as taxas de mortalidade possuem grande relevancia (PEDERSEN et al., 2004).

No ramo estatistico a sobrevida é conceituada como a relacéo entre o tempo decorrido
entre um evento inicial e um evento final (BUSTAMANTE-TEIXEIRA, FAERSTEIN,
LATORRE, 2002). Mesmo com avangos tecnoldgicos significativos, desenvolvimento em
massa de metodologias terapéuticas e tentativas de compreender o mecanismo da
carcinogénese, as taxas de sobrevida em pacientes com CCE variam entre 48% e 61,5%
(AVILA, JARA E RONDANELLI, 2016).

A sobrevida relacionada ao CCE estd intimamente ligada a localizacdo tumoral, o
estadiamento e o método de tratamento adotado. A presenca de metéstase linfonodal também é
um fator que influencia diretamente na sobrevida, podendo reduzir seu percentual em 50%
(MELO FILHO, 2013; SOUTO, 2014; AVILA, JARA, RONDANELLI, 2016; NEVILLE,
2016). De acordo com Amar e colaboradores (2013) apo6s realizar estudo com 365 individuos
com CCE submetidos a tratamento cirdrgico, houve correlagdo positiva entre quantidade de
falhas no controle da doenca e estadiamento T avancado e estadiamento N.

O estudo realizado com 161 pacientes diagnosticados com CCE encontrou uma taxa de
sobrevida média de 6,9 anos, onde 46% dos individuos tiveram uma sobrevida de 5 anos. As
menores taxas de sobrevida foram identificadas na populacdo menor de 45 anos. Quanto a
localizag@o tumoral, aqueles com tumores localizados em assoalho de boca tiveram a menor
sobrevida (MOMARES et al., 2014).

O estudo de Cabello e colaboradores (2015) encontrou que 73% dos individuos chilenos
portadores de CCE de labio obtiveram cinco anos de sobrevida, neste mesmo estudo foi
apresentada uma comparacao entre estudo realizado por norte-americanos onde a sobrevida
encontrada foi de 89,5%.

O diagnostico precoce e a mudanca de habitos sdo essenciais para a obtencdo de
melhores prognosticos para os pacientes portadores de cancer oral. Um grande problema
descrito na literatura é que embora as desordens potencialmente malignas possam ser
percebidas e detectadas precocemente, o estadiamento no momento do diagndstico apresenta-
se geralmente avancado, devido a razGes socioecondmicas e regionais, o que faz com que as

possibilidades de cura se tornem bastante reduzidas. Também, pacientes que ndo aderem ao
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tratamento e que, continuam fumando ap6s o diagndéstico do cancer oral, contribuem para que
haja um maior risco de complicag¢Ges durante o tratamento, causando diminuigdo das respostas
a radioterapia e quimioterapia, além de possibilitarem o agravamento de outras doencas
relacionadas ao tabaco. E sabido que a manutencdo do uso do tabaco aumenta orisco de
recidiva e do aparecimento de um segundo tumor primario, que podera acarretar na diminuicao
da qualidade de vida e sobrevida global do paciente (MOMARES, 2014; SOUTO, 2014;
PAIVA, 2015; VILLANUEVA-SANCHEZ, REVYA- HUERTA, GAITAN-CEPEDEA,
2016).
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4 MATERIAIS E METODOS

4.1 Desenho do estudo

Trata-se de um estudo observacional do tipo descritivo, retrospectivo. Com este tipo de
estudo € possivel descrever situacdes que ndo estejam esclarecidas na literatura cientifica. Além
disto, é possivel gerar hipdteses, monitorar situacdo de saude da populacdo e auxiliar no
planejamento em salde. O estudo descritivo € utilizado com frequéncia por sua simplicidade,
baixo custo, objetividade e possibilidade em descrever caracteristicas da populacéo estudada
(ROUQUAYROL, ALMEIDA FILHO, 2003; MEDRONHO et al., 2009).

As principais limitacdes deste desenho de estudo envolvem a auséncia do grupo
controle, criteriosa selecdo dos individuos observados, “viés do pesquisador” e impossibilidade
de realizar inferéncia causal, uma vez que ndo é possivel analisar relagcdes de temporalidade
entre exposicdo e efeito (MEDRONHO et al., 2009).

4.2 Campo do estudo

O presente estudo foi realizado no Brasil que segundo dados do IBGE em 2021
apresenta uma populacéo estimada em 213.331.784 habitantes e a densidade demogréafica média
para o pais de 22,43 habitantes/km?. O Brasil esta localizado na América do Sul, possuindo
uma érea total de 8.514.876 km2, composta por 26 estados e um Distrito Federal, chamados
Unidades da Federacdo (UF), distribuidas em 05 macrorregifes: Norte, Nordeste, Centro-oeste,
Sudeste e Sul.

4.3 Objeto de analise, populacéo e fonte dos dados

O objeto de analise para o presente estudo foram os casos de cancer de cavidade oral
identificados no Sistema de Informatizacdo de Registros Hospitalares de Cancer (SisRHC) no
Brasil no periodo de 1985 a 2017. As informacdes foram disponibilizadas no Modulo Integrador
dos Registros Hospitalares de Cancer (Integrador RHC) e publicadas no endereco eletronico
https://irhc.inca.gov.br. O acesso as informagfes ocorreu por meio do TabNet, tecnologia
desenvolvida pelo Departamento de Informatica do Sistema Unico de Satde (DATASUS /MS).

Os dados gerados pelo SisRHC apresentam abrangéncia nacional e periodicidade anual,

tendo o prontuario médico-hospitalar como fonte alimentadora.
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Foram incluidos no estudo todos os casos de cancer de cavidade oral diagnosticados

como carcinoma de células escamosas (codigo 8070/3), registrados no SisRHC com faixa etaria

acima de 39 anos, classificados de acordo com a 22 edicdo da Classificagdo Internacional de
Doencas para Oncologia (CID-0/2) até o ano de 2004 e segundo a CID-O/3 a partir de 2005.

Né&o participaram desse estudo os casos com outra localizagdo topografica, outros tipos

histolégicos de tumor primario, aqueles casos que ndo apresentaram confirmacao

histopatoldgica, e estavam fora do periodo e faixa etaria determinados.

4.5 Variaveis de estudo e categorizacdo

4.5.1 Variaveis descritoras

As varidveis descritoras a serem consideradas nesse estudo serdo: variaveis

sociodemogréficas, relacionadas aos fatores de risco, a caracterizagdo do tumor e o seguimento

tumoral (Quadro 1).

Quadro 1 — Categorizacédo das variaveis descritoras do estudo.

Varidvel | Escala

Descricao

Categorizacao

Variaveis sociodemogréficas

Sexo Categorica

nominal

Essa varidvel se constitui num
dado de identificacdo do
paciente e num campo de critica
de entrada de dados de
determinadas topografias de
tumor.

1. Masculino
2. Feminino
3. Ignorado

Idade Quantitativa

discreta

Idade na 12 consulta (calculada
pela diferenca entre a data da 12
consulta e a data do
nascimento).

Expressa em 3 digitos (ex.
000).

Ragca/cor Categorica

nominal

Dados de identificacdo que
também sdo usados para fins
demogréaficos e como
pardmetro para formacdo de
grupos de pacientes. Refere-se a
cor da pele do paciente.

1.Branca;

2.Preta;
3.Amarela;

4 Parda;
5.Indigena;

9.Sem informacéo
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Estado Categodrica | Estado conjugal atual 1.Solteiro;
conjugal nominal 2.Casado;
atual 3.Viuvo;
4.Separado judicialmente;
5.Unido consensual;
9.Sem informacéo
Escolaridade | Categdrica | Refere-se ao grau de instrucdo | 1.Nenhuma;
ordinal do paciente, sendo utilizado | 2.Fundamental,
como indicador indireto da | incompleto;
condicdo socioeconémica do | 3.Fundamental completo;
paciente. 4.Nivel médio;
5.Nivel superior
incompleto;
6.Nivel superior completo;
9.Sem informacéo
Ocupacéo Categorica | Refere-se ao trabalho de mais | Preenchida com o cddigo
principal nominal tempo do paciente e ndo apenas | correspondente a
ao que ele exerce no momento | codificacdo pela Tabela do
da matricula no trabalho. Codigo  Brasileiro  de
Ocupacdes (CBO);
Codigo “888” quando for
crianca e estudantes; e,
“999” quando a ocupacao
ndo for classificada em
nenhuma das categorias da
tabela da CBO e “ 99999~
quando for desconhecida.
UF de | Categdrica | Refere-se a sigla do estado que | Preenchida com as siglas
procedéncia | nominal 0 paciente reside. referentes aos estados
(residéncia) fornecidas pelo Instituto
Brasileiro de Geografia e
estatistica — IBGE
Caodigo do Categodrica | Codigo de localidades do Preenchida com o codigo
Municipio de | nominal Instituto Brasileiro de de localidades do Instituto
procedéncia Geografia e estatistica — IBGE, | Brasileiro de Geografia e
(residéncia) do endereco estatistica — IBGE
permanente do paciente.
Local de | Categédrica | Local onde o paciente nasceu Escrito por extenso.
nascimento nominal Quando nédo houver a

informagcdo, que sera
obtida da Folha de
Identificacdo ou da copia
xerografica do

documento de identidade,
preencher com 99.

Variaveis relacionadas a fatores de risco
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Historico de | Categdrica | Histérico de consumo de | 1.Nunca
consumo de | nominal tabaco. 2.Ex-fumante
tabaco 3.5im
4.Ndo avaliado
8.Ndo se aplica
9.Sem informacéo
Historico de | Categdrica | A histéria de consumo de | 1.Nunca
consumo de | nominal bebida alcodlica devera 2.Ex-consumidor
bebida retratar ndo apenas a situacdo | 3.Sim
alcodlica atual, mas a ocorréncia | 4.N&o avaliado
preponderante. 8.Ndo se aplica
9.Sem informacéo
Historia Categodrica | Deve-se considerar para efeito | 1.Sim
familiar ~ de | nominal deste item, exclusivamente os | 2.N&o
cancer parentes consanguineos, | 9.Sem informacéo
ascendentes ou colaterais até
segunda geracdo, ou seja pais,
avos, tios e irmaos.
Variaveis relacionadas a caracterizacdo do tumor
Localizacdo | Categorica | Considera-se a localizacdo | CID-0/3
do tumor | nominal inicial do tumor, mesmo que se | CO00 - labio
primario estenda as estruturas vizinhas | C02 - outras partes ndo
ou distantes. especificadas da lingua
Devera ser preenchida com o | C03 - gengiva
cddigo topogréafico da CID-O/2 | C04 - assoalho da boca
(até os casos de 2004); CID-O/3 | CO5 - palato
(a partir dos casos de 2005). C06 - outras partes ndo
especificadas da boca
TNM clinico | Categérica | A informacdo sobre a extensdo | Preenchida com 3 digitos,
inicial nominal do tumor expressa pela | sendo um digito para cada
Classificagdo de  Tumores | varidavel T, N e M, a saber:
Malignos (TNM) ¢é uma | TX — tumor priméario ndo
avaliacdo de condicdo dinamica | pode ser avaliado;
(extensdo da doenca), em | TO — ndo ha evidéncia de
determinado  momento  do | tumor primario;
tempo. Sendo que T refere-seao | Tis — carcinoma in situ;
Tumor  Primério, N aos| T1, T2, T3 ou T4 -
Linfonodos Regionais e M & | tamanho crescente e/ou
Metastase a Distancia. extensdo local do tumor
Deve ser utilizado o | primario;
estadiamento clinico do tumor | NX — os linfonodos
antes do inicio do tratamento | regionais ndo podem ser
antineoplasico, com base na | avaliados;
Classificagho de  Tumores | NO — auséncia de
Malignos — TNM (62 Edigéo). metastase em linfonodos
Sera considerado apenas um | regionais;
digito para representar cada | N1, N2 ou N3 -
varidvel (T, N e M), | comprometimento
desconsiderando 0
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detalhamento ainda
presente na ficha clinica.

que

crescente dos linfonodos
regionais;

MX — a presenca de
metastase a distancia nao
pode ser avaliada;

MO -~ auséncia de
metastase a distancia;

M1 — metastase a
distancia;
888 — ndo se aplica

(quando o tumor nédo for
estadiavel);
999 — sem informagéo.

Estadiamento | Categdrica | Preenchido com base no TNM, | Preenchido com  dois
Inicial nominal a fim de permitir o agrupamento | digitos, usando-se para a
de diferentes categorias em um | primeira casa
numero conveniente de opcBes | nimeros com a grafia
com arabica. Na
grupos mais ou menos | segunda posicao, utiliza-se
homogéneos, em termos de | uma letra que, dependendo
sobrevida. do tipo de tumor, podera
ter significado
diferente, relacionado com
as manifestacdes clinicas e
0 comportamento  do
tumor;
88 — tumor ndo estadiavel;
99 — sem informacdo.
Outro Categorica | Usado quando o servico | Codificacdo do
Estadiamento | nominal trabalno com sistemas de | grupamento de estadio

estadiamento  diferentes do
TNM e para os casos com idade
menor ou igual a 18 anos.

clinico segundo outras
classificagcbes que ndo a
TNM.

Variavel relacionada ao seguimento tumoral

Data do 6bito

Categorica
nominal

Corresponde a data do
falecimento do paciente.

Esta data tem que ser,
obrigatoriamente, maior que as
datas de nascimento, 1% consulta
e diagndstico.

Se 0 paciente estiver vivo, 0
item ndo sera preenchido.

Formato: dd/mm/aaaa

Para dia ndo conhecido,
usar 15. Para dia e més, ndo
conhecido usar 30/06.

Se 0 6bito ocorreu, mas a
data é totalmente
desconhecida, usar
99/99/9999.
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4.6 Anélise estatistica

Para a andlise de dados foi realizada inicialmente uma avaliacéo estatistica descritiva da
populacdo em estudo, apresentando as frequéncias absolutas e relativas das varidveis
categoricas do estudo e, calculadas medidas de tendéncia central e dispersdo. Além disso, foi
realizado o teste qui-quadrado (X?) de Pearson para verificar a associa¢do entre as covariaveis
e o obito por CCE. O nivel de significancia utilizado foi de 5% (o = 0,05).

Para a elaboracdo do banco, tabulacdo, analise descritiva e bivariada foi utilizado o
programa Statistical Package for the Social Sciences (SPSS) na verséo 22.0 (SPSS Inc.,
Chicago, IL, Estados Unidos) e o programa STATA versdo 14.0 para Windows (Statsoft Inc.;

http://www.statsoft.com).

4.7 Aspectos éticos

O presente estudo atende as normas da Resolugdo 466/12, do Conselho Nacional de
Salde e resolugbes complementares. Sendo empregado apenas informacdes de dados
secundarios, ndo necessitando prévia aprovacdo do Comité de Etica em Pesquisa (CEP). Além
disso, todos os dados foram manejados e analisados de forma anbnima, sem identificagdo
nominal dos participantes de pesquisa, garantindo a confidencialidade dos dados tanto na coleta
guanto na guarda. Os resultados decorrentes do estudo serdo apresentados de forma agregada,
ndo permitindo a identificacdo individual dos participantes, e por tratar-se de um estudo
observacional, ndo intervencionista (sem intervencOes clinicas), que dispensa a coleta de
informacdo direta com o sujeito da pesquisa, ndo promove alteracGes/influéncias na
rotina/tratamento do participante da pesquisa, e, consequentemente, riscos ou prejuizos ao bem-

estar dos mesmos serdo minimizados.
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5 RESULTADOS

PERFIL EPIDEMIOLOGICO DE ADULTOS BRASILEIROS COM CARCINOMA
DE CELULAS ESCAMOSAS NO PERIODO DE 1985 A 2017: UM ESTUDO
DESCRITIVO

Ana Carla Barbosa de Oliveira
Rodrigo Tripodi Calumby
Valéria Souza Freitas
RESUMO

Objetivo: Caracterizar o perfil clinico-epidemioldgico dos individuos adultos brasileiros com
carcinoma de células escamosas, no periodo de 1985 a 2017. Metodologia: Foi realizado um
estudo observacional de base hospitalar com dados coletados a partir do Sistema de
Informatizacdo dos Registros Hospitalares de Cancer (SisRHC). A populacdo do estudo foi
composta por individuos a partir de 39 anos, com diagnostico de carcinoma de células
escamosas. Avaliaram-se varidveis referentes a caracterizacdo sociodemografica, fatores de
risco, localizagéo do tumor, estadiamento e ocorréncia de 6bito. Resultados: Identificou-se no
periodo 46.655 casos de CCE, destes 30,7% estavam na faixa etaria de 50 a 59 anos, 75% do
sexo masculino, 44,2% da raca branca, 49,9% apresentavam nivel de escolaridade fundamental,
17,7% possuiam como ocupacdo principal a agropecudria e agricultura e a regido de
procedéncia predominante foi o sudeste (35,4%). Quanto aos fatores de risco, 49,7% eram
tabagistas, 36,6% faziam uso de bebidas alcodlicas e 28,7% ndo apresentava historico familiar
de cancer. A localizacdo mais frequente foi a lingua 32,4%, 46,8% encontravam-se com a
doenca em estagio avancado e 28,6% evoluiram a Obito. Conclusdo: O perfil clinico-
epidemioldgico dos individuos adultos brasileiros com carcinoma de células escamosas, no
periodo de 1985 a 2017 € de individuos do sexo masculino, brancos, com companheiro e baixo
nivel de escolaridade, com histérico de tabagismo e consumo de bebidas alcoolicas, lesdo
priméria situada predominantemente em lingua e diagnosticada em estadio avangado, evoluindo
por vezes a 6bito.

Palavras-chave: carcinoma de células escamosas; adultos; perfil epidemiologico.
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EPIDEMIOLOGICAL PROFILE OF BRAZILIAN ADULTS WITH SQUAMOUS
CELL CARCINOMA IN THE PERIOD FROM 1985 TO 2017: A DESCRIPTIVE
STUDY

Ana Carla Barbosa de Oliveira
Rodrigo Tripodi Calumby
Valéria Souza Freitas
ABSTRACT

Objective: To characterize the clinical-epidemiological profile of Brazilian adult individuals
with squamous cell carcinoma, from 1985 to 2017. Methodology: A hospital-based
observational study was carried out with data collected from the Computerized System of
Hospital Cancer Records (SisRHC). The study population consisted of individuals aged 39
years and older with a diagnosis of squamous cell carcinoma. Variables related to
sociodemographic characterization, risk factors, tumor location, staging and occurrence of
death were evaluated. Results: In the period, 46,655 cases of HCC were identified, of which
30.7% were aged between 50 and 59 years, 75% male, 44.2% white, 49.9% had elementary
education level , 17.7% had farming and agriculture as their main occupation and the
predominant region of origin was the Southeast (35.4%). As for risk factors, 49.7% were
smokers, 36.6% used alcoholic beverages and 28.7% had no family history of cancer. The most
frequent location was the tongue, 32.4%, 46.8% had the disease at an advanced stage and 28.6%
died. Conclusion: The clinical and epidemiological profile of Brazilian adult individuals with
squamous cell carcinoma, from 1985 to 2017, is male, white, with a partner and low level of
education, with a history of smoking and alcohol consumption, primary lesion located
predominantly in the tongue and diagnosed at an advanced stage, sometimes progressing to
death.

Keywords: squamous cell carcinoma; adults; epidemiological profile.
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INTRODUCAO

O cancer de cavidade oral se apresenta mundialmente como um problema de saude
publica, com altas taxas de incidéncia e mortalidade (RIBEIRO et al., 2015; FREITAS et al.,
2016), ocupando a sexta posicdo entre as doencas mais prevalentes no mundo. No Brasil
representa a quinta maior causa de morte em homens e a décima terceira em mulheres
(BRASIL, 2019; SARODE et al., 2020).

O Brasil é o terceiro pais do mundo com maior incidéncia desta neoplasia, estima-se
que para o triénio de 2020-2022 ocorram cerca de 11.180 novos casos de cancer oral em homens
e 4.010 em mulheres no pais (BRASIL, 2019). O carcinoma de células escamosas é o tipo
histoldgico mais frequente desta neoplasia representando cerca de 90% dos casos de cancer oral
(ANDRADE, SANTOS, OLIVEIRA, 2015; SHIELD et al., 2017). O consumo de tabaco,
bebidas alcdolicas, histérico familiar de cancer, idade, exposicdo a radiacdo solar e infeccdes
virais sdo o0s principais fatores de risco para o desenvolvimento de CCE (CASTRO,
BUSSOLOTI FILHO, 2006; GALBIATTI et al., 2013).

Este cancer geralmente € diagnostico em fase tardia, com taxa de sobrevida variando de
50-60% (AHMAD et al., 2009; VAN DER WAAL, 2013). O diagnostico precoce atua como
um fator importante para o aumento do tempo de sobrevida e a possibilidade de cura, estudos
permitem inferir que o diagndstico tardio é um fator de risco para o aumento da mortalidade
por cancer oral (SEOANE et al.,2016; GRAFTON-CLARKE, CHEN, WILCOCK, 2019).

A realizacdo de atividades que apresentem de forma precoce a doenca a sociedade
poderia modificar substancialmente este quadro, visto que faria com que a procura pelos
servicos de satde fosse antecipada (SCOTT et al., 2012). E importante proporcionar um
diagnostico precoce, uma vez que as lesbes detectadas em fase inicial podem proporcionar aos
individuos um aumento de sobrevida e reducdo da morbimortalidade pela doenca (MORO et
al., 2018).

Os registos hospitalares de cancer sdao uma das principais fontes de dados
epidemiolégicos (VOLKWEIS et al., 2014). Produzir e analisar dados epidemiolégicos
contribui para a alimentag&o dos sistemas de vigilancia que determinam a morbidade acarretada
por tal doenca. As pesquisas realizadas acerca do cancer oral possuem grande relevancia, visto
que auxilia no desenvolvimento de politicas publicas e de novas alternativas de prevencgéo e

tratamento (BRASIL, 2010). Desta forma, o objetivo principal deste estudo é caracterizar o
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perfil clinico-epidemioldgico dos individuos adultos brasileiros com carcinoma de células

escamosas, no periodo de 1985 a 2017.

METODOLOGIA

Trata-se de um estudo observacional, do tipo descritivo, retrospectivo de base
hospitalar, onde foram coletados dados do Sistema de Informatizacdo de Registros Hospitalares
de Cancer (SisRHC) a partir do Mddulo Integrador dos Registros Hospitalares de Cancer
(Integrador RHC) e publicadas no endereco eletronico https://irhc.inca.gov.br. O acesso as
informagdes ocorreu por meio do TabNet.

Foram incluidos no estudo todos os casos de cancer de cavidade oral diagnosticados
como carcinoma de células escamosas (codigo 8070/3), registrados no SisRHC com faixa etaria
acima de 39 anos, classificados de acordo com a Classificagdo Internacional de Doengas para
Oncologia (CID) nas categorias (C00 labio, CO2 outras partes ndo especificas da lingua, C03
gengiva, C04 assoalho da boca, C05 palato e, C06 outras partes ndo especificas da boca).

As variaveis descritoras selecionadas foram variaveis sociodemograficas (idade, sexo,
raga/cor, regido de procedéncia, escolaridade, situacdo conjugal e ocupacdo), relacionadas aos
fatores de risco (tabagismo, alcoolismo e histérico familiar de cancer), a caracterizagdo do
tumor, seguimento tumoral (localizacdo do tumor e estadiamento inicial - TNM) e a ocorréncia
de dbito.

Foi realizada uma avaliagdo estatistica descritiva da populacdo em estudo, apresentando
as frequéncias absolutas e relativas das varidveis categoricas do estudo utilizando o programa
Statistical Package for the Social Sciences (SPSS) na versdo 22.0 (SPSS Inc., Chicago, IL,
Estados Unidos). A presente pesquisa atende as normas da Resolu¢do 466/12, do Conselho
Nacional de Salde e resolugdes complementares. Sendo empregado apenas informacdes de

dados secundarios, ndo necessitando prévia aprovacao do comité de ética em pesquisa.

RESULTADOS

A partir dos dados obtidos no RHC foi possivel identificar que no periodo de 1985 a
2017 foram registrados 46.655 casos de cancer oral em individuos a partir de 39 anos no Brasil,
destes 75% eram do sexo masculino e 25% do sexo feminino. As faixas etarias mais prevalentes

foram de 50 a 59 anos (30,7%) e 60 a 69 anos (26,4%), 44,2% se autodeclararam brancos e



38

40,2% pardos, 45,5% referiram possuir companheiro e 23275 (49,9%) possuiam apenas o
ensino fundamental. A ocupacdo mais identificada foi a de trabalhadores agropecuarios e
agricolas com 17,7%.

Observa-se também a partir dos dados coletados que a maior densidade de individuos

com cancer oral no Brasil advém da regido sudeste (35,4%) e nordeste (34%).

Tabela 1- Distribuicdo das caracteristicas sociodemograficas de adultos diagnosticados com
carcinoma de células escamosas oral no Brasil, segundo o Sistema Informatizado de Apoio aos

Registros Hospitalares de Cancer, no periodo de 1985 a 2017.

VARIAVEIS FREQUENCIA ABSOLUTA (n) FREQUENCIA RELATIVA (%)
Sexo
Masculino 34989 75,0
Feminino 11665 25,0
Idade
39a49 7792 16,7
50 a 59 14325 30,7
60 a 69 12305 26,4
70279 7969 171
80 ou mais 4228 91
Raga / Cor
Branca 20636 44,2
Preta 3054 6,5
Amarela 294 0,6
Parda 18776 40,2
Indigena 49 0,1
Sem informagao 3846 8,2
Estado conjugal
Solteiro 10909 234
Casado 21219 45,5
Viavo 5677 12,2
Separado 3395 73
Unido consensual 633 14
Sem informagdo 4365 9,4
Escolaridade
Analfabeto 7425 15,9
Fundamental 23275 49,9
Nivel médio 3514 7,5
Superior 984 2,1
Sem informagao 11457 24,6
Ocupacéo

Nao classificado

1692 36,1
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Agropecudrios / agricolas 8259 17,7
Outros (porcentagem inferior a 1%) 6600 14,8
Trabalhadores da construcdo civil 3306 7.1
Servigos Gerais 2488 5,3
Criangas / Estudantes 2314 50
Condutores de veiculos 1775 3,8
Comerciantes 903 19
Regido procedéncia

Sudeste 16500 354
Nordeste 15820 34,0
Sul 10687 22,9
Norte 2004 4,4
Centro oeste 1376 3,0

Fonte: Brasil. Ministério da Saude. INCA.

Os dados coletados revelam que dos acometidos por CEC 49,7% possuiam habitos

tabagistas, 36,6% faziam uso de bebidas alcoolicas e o histérico familiar de cancer estava

ausente em 28,7%.

Tabela 2 — Distribuigdo dos fatores de risco encontrados em adultos diagnosticados com

carcinoma de células escamosas oral no Brasil, segundo o Sistema Informatizado de Apoio aos

Registros Hospitalares de Cancer, no periodo de 1985 a 2017.

VARIAVEIS FREQUENCIA ABSOLUTA (n) FREQUENCIA RELATIVA (%)

Tabagismo

Nunca 5673 12,2
Ex — fumante 4777 10,2
Sim 23207 49,7
Néo avaliado 425 0.9
Né&o se aplica 294 0,6
Sem informagéo 11822 253
Alcoolismo

Nunca 9645 20,7
Ex — consumidor 4795 10,3
Sim 16936 36,3
Nao avaliado 634 1.4
Néo se aplica 332 07
Sem informagéo 13855 29,7
Historico familiar

Sim 9069 19,4
Né&o 13408 28,7
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Sem informacéo

23721

50,8

Fonte: Brasil. Ministério da Saude. INCA.

Quanto a localizacdo, a lingua aparece como o sitio mais frequente com 32,4%. O

estagio avancado esta presente em 46,8%. Em relacdo a evolucdo do caso 28,6% evoluiram a

obito.

Tabela 3 — Distribuicdo da localizagdo do tumor e situacdo do caso em adultos diagnosticados

com carcinoma de células escamosas oral no Brasil, segundo o Sistema Informatizado de Apoio

aos Registros Hospitalares de Cancer, no periodo de 1985 a 2017.

VARIAVEIS

FREQUENCIA ABSOLUTA (n)

FREQUENCIA RELATIVA (%)

Localizagdo do tumor

C00 labio 4819 10,3
€02 lingua 15097 32,4
C03 gengiva 1753 3,8
C04 assoalho de boca 7715 16,5
CO05 palato 7692 16,5
CO06 outras partes da boca 9579 20,5
Estadiamento

: 2787 6,0
I 4588 9,8
I 6514 14,0
v 15234 32,8
Né&o estadiavel 3912 8.4
S’.em informacéo 13579 201
Obito

Sim 13343 28,6
Néo 32871 70,4

Fonte: Brasil. Ministério da Saude. INCA.

DISCUSSAO

O perfil sociodemografico dos individuos acometidos por CCE deste estudo se

assemelha com perfis ja encontrados por outros autores, verifica-se uma predominancia entre
homens a partir da quinta década de vida (RIBEIRO et al., 2015; SOUSA et al., 2016; VAN
DK et al., 2016; KFOURI et al., 2018; AMORIM et al., 2019). De acordo com Schneider et

al. (2014) e Freitas et al. (2016) o sexo masculino esta mais predisponente ao desenvolvimento

de CCE devido aos habitos de vida e a negligéncia com a saude.
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No presente estudo observou-se uma maior prevaléncia de raga/cor branca. Este achado
se assemelha com o resultado encontrado no estudo de Gouvea et al., 2010 que detectou dentro
de uma populacdo de 152 pessoas que buscaram o Programa de Prevencéo e Deteccao Precoce
de Céncer de Boca do Hospital Santa Rita de Cassia, localizado no Espirito Santo um
quantitativo de 52,2% individuos da raca branca.

De acordo com a literatura fatores como renda e escolaridade aumentam o risco para o
desenvolvimento de neoplasia oral (JONSON et al., 2010). Os estudos ja realizados corroboram
com o presente achado reforcando a ideia de que dentro da populacdo acometida por CCE existe
uma maior frequéncia de individuos com baixa escolaridade (JONSON et al., 2010; DANTAS
et al., 2016).

Dentre as profissfes identificadas as atividades agropecudrias e agricolas aparecem em
destaque com 17,7% dos casos. Este dado é bastante significativo visto que a realizacdo de
atividades com exposicéo solar é um fator de risco, devido aos efeitos da exposicéo prolongada
a radiacdo UVA e UVB (HAYASHIDE et al., 2010; SCHNEIDER et al., 2014; INCA, 2018)

A regido dos labios foi a mais afetada pelo CCE de acordo com os dados expostos na
Tabela 3, este achado pode estar associado aos tipos de ocupagdo mais frequentes encontradas
neste estudo e a sua relagcdo com a exposic¢éo solar. Na literatura a localizagcdo anatdmica desta
neoplasia varia, no entanto, a literatura converge que as localiza¢cbes mais frequentemente
encontradas sdo labio, lingua e assoalho de boca (MCILWAIN et al., 2014; WEATHERSPOON
etal., 2015; VAN DIJK et al., 2016). O cancer de labio equivale cerca de 2,3% a 20% do total
dos canceres de boca (AQUINO et al., 2015; MORO et al., 2018).

Dos individuos presentes no estudo 59,9% j& fez ou faz uso de tabaco conforme dados
da Tabela 2. Diversos estudos ja trazem de forma consagrada que existe uma sinergia entre o
consumo de tabaco e bebidas alcdolicas e o desenvolvimento de cancer oral, a maior incidéncia
desta neoplasia em homens também se da pelo uso abusivo destas duas substancias
(WARNAKULASURIYA; GREENSPAN, 2020).

Um estudo realizado nos EUA identificou que a incidéncia de cancer oral diminui
progressivamente de acordo com a diminuicdo do uso de tabaco, este fato se da pois séo
desenvolvidas estratégias governamentais de combate ao uso desta substancia
(WEATHERSPOON et al., 2015; HENLEY et al., 2016). No Brasil este cenario é oposto, visto
que mesmo diante dos esforcos dispensados pelo Ministério da Saude a ocorréncia de CCE
aumentou mais de 30% nos ultimos vinte anos (MELO et al., 2012; INCA, 2016).

O estadiamento é um fator que possui impacto direto no prognostico e na sobrevida do

paciente, 32,8% dos individuos deste estudo foram estadiados em estagio IV. Estudos
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realizados no Brasil demonstram que grande parte dos casos de cancer oral séo diagnosticados
de forma tardia, este resultado também é encontrado em estudos realizados nos EUA, onde
cerca de 87% dos diagnosticos é realizado tardiamente (BONFANTE et al., 2014,
WEATHERSPOON et al., 2015; INCA, 2016).

Referente a mortalidade 13343 dos usuarios estudados morreram em decorréncia de
CEC, este numero representa 28,6% da populacdo estudada. Este quantitativo € inferior ao
trazido por Momares et al. (2014) que aponta que 56,5% das mortes foi devido a este tipo de

cancer.

CONSIDERACOES FINAIS

A partir da realizacdo deste estudo pode-se concluir que a populacdo acometida por
carcinoma de células escamosas no Brasil no periodo de 1985 a 2017 é semelhante ao reportado
na literatura cientifica. Sendo o perfil sexo masculino, brancos, com companheiro, baixo nivel
de escolaridade, com historico de tabagismo e consumo de bebidas alcoolicas, com lesdo
primaria situada predominantemente em lingua e diagnosticada em estadio avancado, evoluindo
por vezes a obito.

Os dados obtidos neste estudo permitem que seja identificado o perfil de morbi
mortalidade do carcinoma de células escamosas e serve como base tedrica para a sua aplicacdo
no desenvolvimento de politicas pablicas de prevencdo, diagnostico e tratamento para essa

populacdo especifica, com o intuito de reduzir a ocorréncia e a letalidade desta doenca.
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CONSIDERACOES FINAIS

O perfil epidemiolégico encontrado neste estudo se assemelha com o descrito na
literatura predominando sexo masculino, brancos, com companheiro, baixo nivel de
escolaridade, oriundos da regido sudeste, profissionais de agropecuaria, com histérico de
tabagismo e consumo de bebidas alcodlicas, com lesdo primaria situada predominantemente
em lingua e diagnosticada em estadio avancado. A ocorréncia de ébito entre os acometidos por
esta neoplasia também se apresenta significante.

Apesar dos dados relevantes a pesquisa possui como principal entrave o fato de ser
desenvolvida com dados secundarios, ficando assim atrelada a confiabilidade e fidedignidade
dos dados registrados em prontudrios e que alimentam o Registro Hospitalar de Cancer.
Observou-se um quantitativo significativo de dados faltosos e indeterminados o que permite
inferir que se faz necesséaria uma melhor capacitacdo para coleta destes dados. No entanto estas
dificuldades ndo alteram a qualidade e o valor significativo desta pesquisa que permitiu
apresentar um panorama da ocorréncia, mortalidade e fatores associados do carcinoma de
celulas escamosas no Brasil.

Espera-se que estes dados aqui apresentados colaborem diretamente para o
desenvolvimento de a¢des estratégicas de prevencdo, controle e tratamento do CCE. Bem como

sirva de aporte tedrico para ampliacdo do conhecimento acerca desta neoplasia.
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