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RESUMO

Este estudo tem como objetivo fazer uma revisio da
literatura sobre o Carcinoma de Células Escamosas
(CCE) da boca, com &
em pacientes jovens, devido a escassez na literatura
sobre o tema, nessa faixa etdria da populacio. A
etiologia do CCE bucal € discutivel e multifatorial. Al-
guns autores abordam fatores genéticos, ambientais e
comportamentais. O fumo e o dlcool sao considerados
fatores de risco de relevincia. As taxas de incidéncia
e mortalidade variam de um pais para outro, € mesmo
dentro de cada pais. principalmente pelas diferencas
de hdbitos, caracteristicas socioecondmicas, expectativa
de vida, fatores ambientais, raca, educacio preventiva
e qualidade da assisténcia médica nas diversas regi-
oes. O reduzido nimero de estudos que relatam a
incidéncia e a prevaléncia do CCE bucal em pacientes
jovens e os fatores de risco para o desenvolvimento
da doenca nesta populacdo indicam a necessidade
de novos esforcos prospectivos, multicéntricos ¢ com

metodologia padronizada.

Unitermos: carcinoma de células escamosas, pacientes

jovens, prevaléncia, incidéncia.

INTRODUCAO

O Instituto Nacional do Cincer (Inca) inclui como
cincer de boca as neoplasias malignas do libio e da
cavidade oral (mucosa jugal, lingua, palato duro, gengiva
e assoalho bucal). As estimativas do Inca para o ano
2010/2011 apontam para a ocorréncia de 489.270 casos
novos de cincer, segundo a localizacdo primdria. Para o
cancer de boca, o nimero de casos novos estimados foi
de 14.120, o que o situa como o oitavo tipo de cincer
mais incidente estimado para 2010/2011 na populacio
brasileira, sendo o quinto tipo de cancer mais comum
para homens, com 10.330 novos casos, € o sétimo para
mulheres, com 3.790 novos casos (BRASIL, 2009).

Diante desse cendrio, o relatério aponta que

“Fica clara a necessidade de continuidade em investi-

mentos no desenvolvimento de acoes abrangentes para

o controle do cdncer, nos diferentes niveis de atuacdo

coino ha promogdo da saiide. na detecgdo precoce, na
assisténcia aos pacientes, na vigildncia, na formagdo
de recursos humanos, na comunicacdo e mobilizacdo
social, na pesquisa e na gestdo do Sistema Unico de
Satide (SUS).” (BRASIL, 2009, p.24)

O Carcinoma de Células Escamosas bucal é também
conhecido como carcinoma espino-celular ou carcinoma
epidermdide e representa 90% ou mais dos neoplasmas
malignos da boca (JOGAIB er al., 2000).

Estudos epidemiolégicos mais recentes relatam
que os indices de casos de cincer da boca permane-
cem inalterados ou mais elevados em algumas dreas
geogrificas. Mesmo tendo a prevencao assumido um

papel significativo, no modelo de sadde brasileiro, o
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cancer bucal continua um problema nacional de satide
publica pelos altos indices de mortalidade, ratificado
pelas estatisticas mais recentes do Ministério da Salde,
ndo somente em virtude das altas taxas de incidéncia e
prevaléncia, mas, principalmente, pelos baixos indices de
sobrevida, apesar dos avangos na terapéutica oncolégica
(MELO e ROSA, 2009).

O Carcinoma de Células Escamosas (CCE) permanece
como significativa causa de morbidade e mortalidade.
Para 2020, o Inca estima que aproximadamente 60% de
casos novos serdo diagnosticados em paises em desen-
volvimento como o Brasil. Vargas-Ferreira et al. (2012)
chamam a ateng@o para o fato de que 1/3 dos casos
novos dessa neoplasia é passivel de prevencio.

A incidéncia do carcinoma epiderméide oral difere
significativamente entre os paises, assim como dentro do
Brasil, fato que se deve possivelmente as diferencas locais
na prevaléncia dos fatores de risco. Estudos populacionais
concernentes ao cancer bucal e seus fatores de risco sio
escassos em nosso pais (WUNSCH-FILHO, 2002).

Brener et al. (2007) mostram que as taxas de inci-

déncia e mortalidade para o CCE bucal variam de um

.
nais para outro e mesmo dentro

pais para outro e mesmo den

de cada nai
de ca is.

“a pa

Essas
variacdes ocorrem, principalmente, pelas diferengas de
hibitos, caracteristicas socioecondmicas, expectativa de
vida, fatores ambientais, raca, educagio preventiva e
qualidade da assisténcia médica nas diversas regides. A
magnitude do cincer numa populagio estd relacionada,
principalmente, 2 idade, aos fatores de risco a que ela
se expoe, a qualidade da assisténcia a ela prestada e
a qualidade da informagio disponivel. Como o cincer,
geralmente, manifesta-se em idades avangadas, quanto
mais velha for uma populagio, maiores serio as taxas
de incidéncia e mortalidade.

A maioria dos estudos envolvende lesGes orais de

'CE nio separa as regides In

CCE n epara
tanto, as localizagdes mais comuns relatadas sio: tergo
anterior da lingua, labios, assoalho bucal e palato duro.
E de fundamental importincia a distingio da regido da
orofaringe, que inclui palato mole, base da lingua, regiio
tonsilar e faringe posterior, nos quais as caracteristicas
clinicas, o prognéstico da lesio e a sensibilidade a ra-
dioterapia sdo distintos (HA e CALIFANO, 2004).

A etiologia do CCE bucal é discutivel ¢ multifatorial.
Alguns autores abordam fatores genéticos, ambientais e
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comportamentais. O fumo e o dlcool sdo considerados
fatores de risco de relevincia. Os reflexos relatados na
literatura em relacio a esses fatores de risco sio vastos
e reconhecidos. Muitos autores tém reportado que esses
fatores, ja conhecidos, sao considerados importantes nos
cinceres de pacientes mais velhos e talvez nio apresen-
tem tanta importincia em pacientes mais jovens, pois
tais fatores parecem estar presentes em graus variados
nesses portadores (JOGAIB e al, 2000;
PAMPLONA e CARDOSO, 2004).

Este estudo tem como objetivo fazer uma revisiio da

A T T

VENTURINI,

literatura recente sobre o Carcinoma de Células Escamosas
de boca com énfase no perfil dessa doenga em pessoas
jovens, diante da lacuna de publicagdes sobre o tema.

REVISAO DA LITERATURA

1. Fatores de risco
1.1 Dieta
O papel da dieta na incidéncia de todos os cinceres

epiteliais tem sido destacado em muitos estudos. Fatores
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dietéticos parec star

30% dos canceres em paises ocidentais, pelo fato do
alto consumo de produtos animais, gordura e agicar. A
contribuicio da dieta como fator de risco do cincer em
paises em desenvolvimento é menor, provavelmente em
torno de 20%, sendo a dieta nesses locais baseada em
um ou dois tipos de alimentos que tém como matéria-
-prima o amido e na baixa ingestio de produtos animais,
gordura e agacar (KEY er ai., 2002).

Toporcov, Antunes e Tavares (2004) avaliaram o
hibito de ingestioc de alimentos gordurosos na dieta
dos brasileiros e o risco de cincer bucal, em 140 pa-
cientes. Os resultados mostraram forte associacio entre
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risco de cincer bucal Qe
08 alimento. r1sCo de cancer pucal, Qs

os alimentos gordur
habitos dietéticos associados 2 redugio do risco do cincer
bucal incluiram o chi de ervas, magis e frutas citricas,

Em outro estudo, no qual foi investigado o papel
da dieta no cincer bucal, utilizando-se de dados do
Municipio de S3o Paulo, foram avaliados 845 indivi-
duos. Os resultados apontaram que a dieta tradicional
do brasileiro, composta por arroz e feijio, além do
consumo de frutas, vegetais e quantidades moderadas
de carnes, pode conferir protegio para o cincer bucal,
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independente de fatores de risco reconhecidos, como
o fumo e o consumo alcoélico (MARCHIONI, 2003).

Alguns micronutrientes encontrados em frutas frescas
e vegetais, como as vitaminas A, C e E e os carotendides
{em particular o beta-caroteno) e o selénio parecem
diminuir a incidéncia do cincer epitelial (HINDLE et al.,
2000). O efeito protetor de alguns desses micronutrientes
deve-se 2 atividade antioxidante que eles possuem, como
a modulagio do metabolismo carcinogénico, alieragio
da transformacio e diferenciacio celular, inibicio da
proliferacio celular, expressio oncogénica e formacio
end6gena de carcinogénicos e fungio imune. Assim,
resultados de estudos epidemiolégicos demonstram que
o consumo de frutas e vegetais esti sendo associado
3 diminui¢iio do risco de cincer. Como regra geral de
prevengio do cincer sugere-se selecionar uma dieta ba-
lanceada, adequadamente acrescida de frutas, vegetais e
cereais, e restringir o consumo de tabaco e 4lcool, além
de realizar exame bucal de rotina para prevengio do
cincer bucal (KEY ef gal, 2002; TOPORCOV, ANTUNES
e TAVARES, 2004).
1.2 Tabaco

A relagio entre o ato de fumar e o CCE bucal
é bem estabelecida. O tabaco é usado em todo o
mundo em diversas formas, sendo o fumo de cigarros
manufaturados a mais prevalente. O uso de cachimbo
e charuto é também considerado um importante fator
de risco em cincer de boca e da faringe. Nos paises
em desenvolvimento, o hibito de mascar fumo é ex-
tensamente propagado, especialmente entre a antiga

geragio. No continente asidtico, é evidente o aumen- -

to do risco entre mascadores de fumo se comparado
a ndo mascadores. O ato de fumar e mascar tabaco
pode causar reagbes oxidativas nos tecidos, que tém
radicais livres nos eventos celulares. Assim, a presencga
de oxigénio reativo pode causar dano as proteinas,
carboidratos, lipidios e ao DNA. O menor dano ao
DNA pode resultar em mutagénese e em alteragio no
ciclo celular. Além disso, varios produtos da combustio
advindos do ato de fumar tabaco sio carcinogénicos,
especialmente os hidrocarbonetos arométicos polinucle-
ares. Um aumento da permeabilidade da mucosa bucal
facilita a passagem da N-nitrosonornicotina, uma das

nitrosaminas carcinogénicas do cigarro (WARNAKULA-
SURIYA, SUTHERLAND e SCULLY, 2005).

A redugiio do risco de desenvolvimento do cincer
bucal em um nivel préximo ao dos que nunca fuma-
ram é percebida 10 anos ap&s a interrupgido do hébito
de fumar. Essa redugio do risco pode ser de 15 anos
para ex-fumantes de cigarro industrializado e 20 anos
para ex-fumantes de cigarro feito com fumo de rolo. O
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consumo de Cigiifl' vem se reduzin
da década de 1970, apesar de ainda ser encontrado
em niveis alarmantes. Dados divulgados sobre o Brasil
revelaram que 31% dos adultos (considerados aqueles
acima de 15 anos de idade) utilizavam cigarro, atingindo
o consumo per capita de 858 unidades, no ano 2000,
devendo-se considerar que esse valor n3o incluiu os
cigarros adquiridos por contrabando. O vicio de fumar é
um fator de risco independente para o desenvolvimento
do cincer de boca, aumentando o risco relativo em sete
a 10 vezes em comparagio com nio fumantes. O ato
de fumar aumenta o risco de cincer significativamente,
conforme o aumento tanto no consumo de cigarros por

dia, como na duragio do hibito de fumar, configurando
um efeito doge dpnpndpnrp (SCHLECHT, 1999),

1.3 Alcool

Ainda nido estd esclarecido como o etanol pode
elevar o risco de cincer bucal, uma vez que sozinho
nio ¢ confirmado como carcinogénico. O acetaldeido,
primeiro metabélico do etanol, parece agir como um
solvente, facilitando a passagem de carcinégenos através
das membranas celulares. De acordo com Hindle ef al.
(2000), o uso de bebidas alcoblicas eleva a atividade
metabdlica do figado, tanto em humanos quanto em
animais experimentais, podendo alterar o metabolismo
intracelular das células epiteliais com as quais ele entra

em contato, Com mm QCorre um ﬂf Il 1

zo de funcio
celular que pode ser agravado se coexistirem deficién-
cias nutricionais. Esses autores, em um estudo com 749
pacientes com cincer bucal e da faringe, examinaram
a relagio entre o consumo de diferentes tipos de be-
bida e o CCE bucal. Entre os portadores de CCE bucal
usuirios de bebidas alcoélicas, 70% consumiam bebidas
destiladas, mais especificamente a cachaga, sugerindo
uma participagio diferenciada desse tipo de bebida na
carcinogénese bucal. Relataram, ainda, que 80% desses
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cinceres poderiam ser prevenidos pela abstinéncia do
dlcool e fumo. Alguns estudos tém tentado estimar o

efeito carcinogénico do dlcool.

1.4 Tabaco e ilcool

O tabaco e o alcool sio os dois fatores de risco
mais importantes nio sé para o desenvolvimento da
neoplasia, como também para seu progndstico. Entre os
demais faiores que deierminam seu progndsiico esiao
regido anatdmica, tamanho e espessura, comprometi-
mento ganglionar, tratamento e diferenciacio tumoral
(WUNSCH-FILHO, 2002). Isso mostra que pode existir
uma diferenc¢a em fatores de risco em pacientes jovens e
em pacientes mais velhos, talvez pelo fato de que esses
pacientes mais jovens estiveram expostos a esses fatores
de risco por um periodo de tempo menor se comparado
4a0s pacientes mais velhos (VENTURINI, PAMPLONA e
CARDOSO, 2004).

1.5 Outros fatores de risco

* PAPILOMAVIRUS HUMANO

O Papilomavirus Humano (HPV) como um fator de
risco para o CCE ainda nio estd completamente esta-
belecido. A agio desse virus na carcinogénese bucal,
em paralelo com fatores genéticos ou outros fatores
ambientais predisponentes tais como o fumo e o ilcool,
tem sido investigada (MILLER e JOHNSTONE, 2001).

Em revisio de literatura, Feller et al. (2010) encontraram
que a infec¢io pelo HPV em boca e orofaringe estd
associada a comportamento sexual de risco e gendti-
pos de alto risco, particularmente o HPV-16 tem sido
isolado nessas regioes, sendo provivel que em alguns
casos ele tenha um p i

que, enquanto foi encontrado CCE de orofaringe cito
positivo para HPV, a associa¢io entre o HPV-16 e os
outros HPVs com gendtipos de alto risco para CCE de
mucosa bucal é fraca e a natureza dessa associacio
ainda nio estd esclarecida.

Lee, Huang e Liao (2012) investigaram a infecgao pelo
HPV-16 em 333 pacientes com CCE bucal, sendo que
52% deles apresentavam carcinoma avangado. Consta-
taram que a prevaléncia de infeccio por HPV entre os
pacientes analisados foi de 21.3%, sendo os trés gend-

tipos mais comuns o HPV-16 (9.6%), o HPV-18 (7.8%),
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o HPV-52 (2.4%), e que a propor¢io de casos de HPV
positivos entre pacientes com CCE bucal avangado era
semelhante & proporgio daqueles com CCE bucal ndo
avangado. Segundo os autores, a infeccio por esse virus
estava relacionada com o aumento de risco para metis-
tase a distancia e uma menor sobrevida, em relagio aos
pacientes com CCE bucal avangado, nio infectados por
HPV-16. Concluiram que, embora a infec¢iio pelo HPV-
16 estivesse associada a um progndstico desfavorivel
para portadores de CCE bucal avancado, submetidos a
tratamento cirirgico convencional, o significado dessa

infecgao requer mais estudos.

FATORES BUCAIS

Grande parte dos estudos relativos aos fatores bucais
na etiologia do cincer de boca € erroneamente caracte-
rizada e/ou carente de pesquisas com grupos controle,
o que pode ocasionar tendéncias na selecio levando
a uma associacdo adulterada, pois hd entre eles uma
forte variabilidade em relacgio a status socioecondmi-
co, cultural e fatores determinantes do estilo de vida
(VELLY et al., 1998).

VARIAVEIS DEMOGRAFICAS

Existem varia¢cdes de incidéncia do cincer bucal, tra-
tamento e sobrevida dos pacientes entre os diversos
grupos €tnicos (BARNES et al., 2005). Essas variagdes
tém sido atribuidas principalmente a fatores de risco
especificos, como tabaco, dlcool, dieta, predisposigio
genética, variagdes no acesso a servicos de saide e
status socioecondmico. Em relagio ao sexo, a propor¢io
entre homens e mulheres portadores tem diminuido.
Quanto i idade, o cincer bucal € raro em pacientes de
45 anos de idade ou menos, tendo os estudos resultados

contraditérios quanto 2 sua etiologia (LLEWELLYN et

-

al., 2004; RODRIGUEZ ef al., 2004).

PREDISPOSICAO GENETICA

Entre variados grupos étnicos parece existir diferengas
genéticas na capacidade de metabolizar pré-carcing-
genos e carcindgenos ou de reparar danos ao DNA,
sendo o desenvolvimento do ciincer um procedimento
complexo compreendendo muitos fatores, incluindo
varias alteragbes genéticas (RAMIREZ e SALDANHA,
2002; HOLLEY et al., 2005).
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2. Classificagio histopatolégica

Histologicamente o CCE tem inicio na camada epite-
lial superficial, com o aparecimento de células epiteliais
malignas, que se mostram diferentes das outras células
escamosas do epitélio normal e t¢ém um comportamento
invasivo em diregio ao tecido conjuntive subjacente
As alteraghes celulares mais encontradas nos ninhos,
corddes e lengdis dessas células malignas que proli-
feram no tecido conjuntivo sio o pieomorfismo ¢ o
hipercromatismo celular e nuclear, a presenga de figuras
de mitose tipicas e atipicas, as disceratoses e as forma-
¢bes de pérolas de ceratina (VENTURINI, PAMPLONA
e CARDOSO, 2004).

A classificagiio histopatolégica proposta pela OMS
em 2005 fundamentou-se na classificacio de Broders
(1941), apresentando ténues diferengas. Entretanto, por
apresentar apenas trés graus, hi uma tendéncia de, na
gradaciio histopatolégica da OMS, a maioria dos tumores
ser classificado no grau intermedidrio, como verificado
em alguns estudos. Poranto, o sistema proposto por
Broders (1941), com quatro graus, ainda pode ser pra-
ticado e recomendado (BARNES et al., 2005).
assificagdo de Broders (1941) estabelecida em
1920 e, posteriormente, revisada em 1925,  baseou-se
no principio fundamental de diferenciagio celular, sendo
totalmente dissociada da histéria clinica. Os carcinomas
foram divididos em quatro graus, variando de 1 a 4.
Carcinomas grau 1 apresentavam até 25% de células
indiferenciadas. Os de grau 2 possuiam de 25% a 50%
de aspectos de indiferenciacio. Os de grau 3 apresen-
tavam células indiferenciadas, ocupando de 50% a 75%
do tumeor e, nos de grau 4, observava-se indiferenciacio
de 75% a 100% do tumor (BRODERS, 1941).

3. Estadiamento clinico
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De-
noix desenvelveu o sistema TNM para a classificagiio de
tumores malignos, tendo sido incorporado pelo AJCC
(American Joint Committee on Cancer), com sede em
Chicago, e pela UICC (Unido Internacional Contra o
Cincer), na Suiga, a partir de 1982, com a finalidade
de unificar a linguagem dos oncologistas. A classifica-
¢d0 por esse sistema dependeria de trés caracteristicas:
tamanho do wmor (T), em centimetros; acometimento

dos linfonodos e sua extensdo (N); e presenca ou nio

de metistases distantes (M). O sistema de estadiamento
clinico TNM permite avaliar as caracteristicas fundamentais
do CCE bucal: extensio local, disseminacio regional e
metastase a distancia (COSTA et al,, 2002).

4. Dados epidemiolégicos gerais

Uma das formas de obter informacdes sobre mor-
bidade por cancer se di por meio dos Regisiros Hospi-
taiares de Cincer (RHC), instalados em hospitais gerais
ou especializados em oncologia. Essas informacdes
servem como planejamento e assisténcia ao paciente
oncolégico, que se faz por mejo de acompanhamento
de longo curso, exigindo maltiplas intervengdes hos-
pitalares de alto custo, o que situa a doenga com um
dos principais problemas de saide piblica do pais. O
cincer bucal representa um importante problema de
satide piblica no Brasil, estando entre os 10 cince-
res mais frequentes na populacio. Do ponto de vista
histolégico, cerca de 90% dos tumores de boca sio
diagnosticados como carcinoma de células escamosas,
também conhecido como carcinoma epiderméide ou
espinocelular. No Brasil, o cincer de boca é o quinto
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mais frequente entre os homens e c
sétimo entre as mulheres e suas taxas de incidéncia e
mortalidade vém aumentando, sendo consideradas das
mais altas do mundo (BRASIL, 2009).

Aproximadamente 10% dos tumores malignos que
ocorrem no corpo humano estio localizados na boca,
sendo esse o sexto tipo de cincer mais incidente no
mundo. Excluindo-se o cincer de pele, o cincer bucal
pode ser considerado o mais comum da regiio de cabe-
¢a e pescogo (38%), predominando no sexo masculino,
com 75% dos casos diagnosticados na faixa etdria dos
60 anos e cerca de 95% dos casos como carcinomas de
células escamosas (COSTA et al,, 2002; COTRAN, KUMAR
¢ COLLINS, 2000; DEDIVITIS et al, 2004).

De acordo com as estatisticas mundiais, no ano
2002, aproximadamente 274 mil novos casos de cincer
bucal foram diagnosticados e cerca de 130 mil pacientes
foram a &bito por esse tipo de neoplasia. A regido de
maior incidéncia foi a Melanésia (31,5 casos por 100 mil
homens e 20,2 casos por 100 mil mulheres), seguida
pelo Sul da Asia (12,7 casos por 100 mil homens e 8,3
casos por 100 mil mulheres) (OLIVEIRA, RIBEIRO-SILVA
e ZUCOLOTO, 20006).
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Um estudo de 2006 analisou os prontuirios do Servigo
de Arquive Médico do Hospital das Clinicas da Faculdade
de Medicina de Ribeirdo Preto, da Universidade de Sio
Paulo (HCFMRP/USP), entre os anos de 1982 e 2002.
Foram selecionados os prontudrios médicos dos pacientes
que tiveram o diagndstico de carcinoma epiderméide
oral confirmado por bidpsia e que possuiam material
arquivado em parafina no Departamento de Patologia
da FMRP/USP. Dos 340 pacientes, 84,4% eram homens
e 15,6%, mulheres (5,4:1). As lesdes linguais foram as
mais frequentes (27,9%). No estudo, 20% dos pacien-
tes relataram traumatismo por prétese e em 73,8% das
lesdes em labio inferior foi relatada exposicio actinica
desprotegida. A sobrevida em cinco anos fol de 24%.
Os baixos indices de sobrevida refletem, segundo os
autores, a necessidade de uma maior aten¢io ao cancer
bucal nessa populagio (OLIVEIRA, RIBEIRO-SILVA e
ZUCOLOTO, 2006).

Cerca de 5% de todos os casos de neoplasias ma-
lignas estio localizados na boca e, dentre os cinceres
bucais, mais de 90% sdo carcinoma de células esca-
mosas, responsivel por 99% dos 6bitos por cincer da
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e precocemente
identificada sem necessidade de técnicas especiais, tendo
em vista o ficil acesso para o exame direto (SCULLY ¢
PORTER, 2000).

Outro estudo, feito em 2005, avaliou fatores epide-
miol6gicos relacionados ao cincer de boca no Hospital
Universitario de Santa Maria (HUSM), no Rio Grande do
Sul, no periodo de 1980 e 2003. Foram analisados 216
prontuirios de pacientes com cincer bucal, relacionando
esse diagndstico com as seguintes varidveis: cor, sexo,
idade, procedéncia, local da lesio, sintomatologia, pre-
senca de fatores de risco (tabagismo, etilismo € uso de
préteses), bem como o tipo histopatolégico dos tumores

A fFaivn

a ng mencodima e e diibio w
. A Taxa

¢ os procedimentos terapéutic
etiria predominante foi de 51 anos e 60 anos, mais fre-
quentes na raga branca e no sexo masculino. Sobre os
fatores de risco, observou-se que a maioria dos pacientes
era tabagista (72,62%), seguido de etilistas (53,24%) e
usudrios de prétese (36,57%). O local predominante foi
a lingua (38,89%), seguido do libio (33,34%), assoalho
da boca (17,59%) e gengiva (4,16%). O tipo histolégico
predominante foi o carcinoma de células escamosas com
203 casos (93,98%) (SPARA, SPARA e COSTA, 2005).
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5. Epidemiologia do carcinoma de células

escamosas em pacientes jovens

O carcinoma de células escamosas afeta geralmente
pessoas acima de 50 anos, principalmente homens, usu-
drios de tabaco e de bebidas alco6licas. Vargas-Ferreira
et al. (2012), em revisio de literatura, ressaltam que
muitos estudos mostram que tem havido um aumento
na incidéncia do CCE bucal em pessoas jovens, com
prevaléncias entre estudos variando de 0.4% a 3.6%.

Na populagiio americana foi relatada uma variagio de
incidéncia do cincer bucal em adultos jovens de 0,9% a
10,3%, sendo esses dados de diferentes tipos de institui-
¢io. Em instituigbes privadas, 4% dessa neoplasia foram
verificados em pacientes jovens, enquanto nos hospitais
publicos essa ocorréncia foi de 10,3%. Em hospitais piibli-
cos encontrou-se uma maior prevaléncia em negros, com
6,6%, em comparagio com brancos, 2,9%. Avaliando 294
pacientes com CCE oral comprovados por bi6psia, esses
mesmos autores encontraram que 8,2% deste total tinham
40 anos de idade ou menos e, destes, 20,8% tinham 30
anos, ou menos, de idade (MARTIN ef al., 1997).

De acordo com os resultados encontrados em estudo

s .
Son e Kapp (1985), o cincer de orofaringe e de boca

em adultos jovens foi considerado uma entidade rara,
apresentando uma incidéncia de 2,7% de um total de
1014 pacientes vistos ou tratados no Departamento de
Radiologia Terapéutica de Yale — New Haven Medical
Center, entre 1958 e 1980.

Em pesquisa conduzida no Centro de Referéncia
de Cancer da fndia (Cancer Institute — WIA, Chennai),
constatou-se que o carcinoma bucal em pacientes com
menos de 35 anos representava 2,8% de todos os casos
de cincer de boca, enquanto representava de 0,4 a 5%
na regiio Norte do pais (LYPE et al, 2001).

Baseado nos registros do National Cancer Institute

and Population Sciencies (Divisdo
Controle do Cincer e Ciéncias Populacionais — DCCPS),
que cobre aproximadamente 10% da populagio norte-
-americana, entre 1973 e 1997, foram relatados 63.409
pacientes com cincer de cabega e pescogo, sendo 3.339
(5,2%) menores de 40 anos (SCHANTZ e YU, 2002).
Um estudo conduzido por Verschurr et al., em1999,
no Hospital Princess Margaret (Toronto, Canada), analisou
pacientes atendidos entre 1958 e 1992 que apresentavam
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de 10.072 casos, apenas 185(1,84%) tinham menos de
40 anos. Essa série ndo encontrou aumento na taxa do
CCE bucal em pacientes jovens.

A ocorréncia do CCE bucal em criangas € rara, sendo
a maioria dos casos encontrada em associagdo com do-
engas sistémicas como epidermdlise bolhosa, xeroderma
pigmentoso € papilomatose juvenil (BILL et al., 2001).

Abdo et al. (2002) entrevistaram pacientes em trata-
mento de carcinoma epidermdide bucal, exciuindo-se o
de libio, no Hospital Mirio Penna, em Belo Horizonte
(MG). Foram entrevistados 154 pacientes (124 homens e
30 mulheres). Os pacientes iniciaram ¢ hibito de fumar
em uma média de idade de 14,2 anos e comecaram
a beber aos 17,6 anos em média. A média de idade
para o sexo masculino foi de 55,7 anos e para o sexo
feminino foi de 65,7 anos, sendo 79,3% dos portadores
fumantes e 48,1%, de etilistas. Houve maior prevaléncia
da lesdo no assoalho bucal, seguindo-se lingua e regifio
retromolar. Esses resultados sugerem que pacientes mais
jovens, mesmo estando expostos a fatores de risco, pro-
vavelmente desenvolvem menos ciincer bucal devido ao
menor tempo de exposigio a esses fatores.

Varcohiirr ot Al am 1000 ralar
vioioUniull ©s des, Clil 1777, ICIAL

deragdo futura no desenvolvimento do CCE de cabeca e
pescogo em adultos jovens poderia ser a predisposicio
genética aos carcinégenos ambientais, anormalidades
cromossOmicas, aumento da suscetibilidade a um dano
cromossdmico induzido por uma mutagen ou reparo
deficiente do DNA (VERSCHURR et al., 1999).

Son e Kapp (1985) observaram maior prevaléncia
do carcinoma bucal em jovens negros, o que nio tem
sido constatado na literatura, em relagiio aos portadores
da doenca de maior faixa etiria. No entanto, deve ser
considerada a relevincia de tal informagio, uma vez que

hd uma real dificuldade para se classificar a raca de um

individuo, principalmente em pafses ond
é grande, como no Brasil.

AraGjo e Capistrano (2003) analisaram os Registros
Hospitalares de Cincer (RHC) do Hospital Ibiapaba, em
Barbacena (MG), entre 1992 e 2001. O cincer bucal re-
presentou 3% de todos os tipos de neoplasias malignas
registradas no periodo, sendo 91,7% carcinomas de células
escamosas prevalentemente presentes em homens (83,3%)
e com localizagio na lingua (37,5%); 79,2 % chegaram

ao hospital com diagnéstico e sem terem recebido trata-

mento, e para 66,7% o diagndstico foi tardio. Hébitos de
tabagismo e/ou etilismo foram relatados por 33,3% dos
doentes. A idade era superior a 40 anos em 87,5% dos
casos, sendo encontrados 4,2% dos casos na faixa etira
de 20 a 29 anos e 8,3% na faixa etdria de 30 a 39 anos.
Araijo e Capistrano (2003) concluiram que os resultados
encontrados sugerem a necessidade de medidas educativas
e preventivas para a redugio da prevaléncia do CCE e
medidas informativas para diagnéstico precoce da doenga.

Em relagiio 2 etiologia do carcinoma de células es-
camosas em pacientes jovens, muitos autores admitem
uma menor associacio de fatores de risco como tabaco
e dlcooul, enquanto outros consideram a presenga desses
hibitos com igual relevincia, como risco, para os pacien-
tes de faixa etdria elevada. O que precisa ser levado em
consideragdo € que, independentemente da auséncia ou
presenga de tais fatores, é fundamental levantar a histo-
ria familiar do paciente, pois mesmo diante da presenca
de carcinégenos exégenos, nos portadores jovens estes
coexistem por menos tempo, o que leva a suspeita de
predisposi¢io genética ou de aumento da suscetibilidade
aos carcinégenos. Além disso, o aumento de casos de
em jovens contradiz a relatada diminuicio
no consumo de dlcool e tabaco, desde 1970. Em contra-
partida, o uso de tabaco sem fumaga, como o hibito de
mascar tabaco, vem aumentando nos Gltimos 30 anos,
o que pode ser responsivel, pelo menos em parte, por
esse aumento nas taxas de cincer de boca entre jovens.
Como uma alternativa, pode ser que esses tumores em
pacientes jovens sejam geneticamente distintos, requerendo
poucas mutacdes e, por isso, tendo um comportamento
clinico distinto (BYERS, 1975; CUSUMANCO e PERSKY,
1988; KOCH et al, 1999; LINGEN ef al, 2000; LYPE ef
al., 2001; VERSCHURR et al., 1999).

O nimero de artigos que relatam a incidéncia ou
a prevaléncia do carcinoma bucal em pacientes jovens
encontrados na literatura 2 disposicio € pequeno, haven-
do, ainda, necessidade de atualizagio e de padronizacio
metodolégica para obtengio de dados. Essa constatacio
indica a necessidade de novos estudos, incluindo os mul-
ticéntricos e prospectivos, que contribuam para aumentar
e melhorar o conhecimento sobre a epidemiologia dessa
neoplasia nessa faixa etdria.
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ABSTRACT

The aim of this study is review the literatire on oral
squamous cell carcinoma (SCC) of young patients, due
the lack in the literature on this topic, in this age group.
The etiology for the oral SCC is multifactorial and con-
troversal. Some authors discuss genetic, environmental
and bebavioral factors. Smoking and alcobol are con-
sidered relevant risk factors. The incidence and mortality
rates change from country to country and even within
couniries. IU&‘)L’ VAridiions occur mmmv Uy’ GUJE’T’@TICES
in habits, soctoeconomic characteristics, life expectancy,
environmental factors, race. education and preventive
health care quality in the various regions. The number
of studies reporting the incidence or prevalence of oral
carcinoma in young patients in the literature available
is small. This finding indicates the need for more stud-
ies, especially multicenter and prospective studies that
contributes to validate or not the increase in incidence

that has been reported in the literature.

Keywords: Oral squamous cells carcinoma, young pa-
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