ARTIGO DE REVISAO

A importancia do diagnéstico precoce de cancer bucal em idosos

The importance of early diagnosis of oral cancer in the elderly

Stella Vidal de Souza Torres', Alessandra Sbegue?, Sandra Cecilia Botelho Costa’

Recebido da Universidade Estadual de Campinas, Campinas, SF, Brasil.

RESUMO

Mesmo com o avan¢o das modalidades terapéuticas para o tra-
tamento do cAncer, o carcinoma epidermoide oral possui eleva-
das taxas de mortalidade. Este artigo teve por finalidade revisar
e discutir essa questdao. Grande parte dos casos diagnosticados
da doenga ¢ detectada em sua fase avangada, em individuos de
baixa renda, com pouca escolaridade e com limitado acesso aos
servigos de satide. No entanto, essa neoplasia pode ser prevenida
por meio de agoes que facilitem a identificagdo dos principais fa-
tores de risco, que sdo, em sua maioria, de ordem socioambien-
tal. Praticas de prevencio e promogio de satde, que busquem
o diagndstico precoce de lesoes suspeitas, possibilitam maiores
chances de cura e de aumento da sobrevida dos pacientes, espe-
cialmente entre os idosos.

Descritores: Carcinoma de células escamosas/diagndstico;
Detecgao precoce de cincer; Envelhecimento; Promogio da
satide; Satide do idoso

ABSTRACT

Even with the advance of therapeutic modalities for the treatment
of cancer, the oral squamous cell carcinoma has high rates of
mortality. This article aimed to review and discuss about this
issue. A large part of diagnosed cases of the disease is detected
in the advanced stage, in individuals of low income, with little
education and limited access to health services. However, this
neoplasm can be prevented through actions that facilitate the
identification of the main risk factors, which are, in its majority,

1. Universidade Estadual de Campinas, Campinas, SP, Brasil.
2. Pontificia Universidade Catdlica de Campinas, Campinas, SP, Brasil.

Data de submissao: 25/11/2015 — Data de aceite: 18/01/2016
Conflito de interesses: nao hd.
Fontes de Financiamento: nio hd.

Enderego para correspondéncia:

Stella Vidal de Souza Torres

Faculdade de Ciéncias Médicas da Universidade Estadual de Campinas
Rua Tessdlia Vieira de Camargo, 126

Cidade Universitdria Zeferino Vaz

CEP: 13083-887 — Campinas, SP, Brasil

E-mail: stellavidal@yahoo.com.br

© Sociedade Brasileira de Clinica Médica

Rev Soc Bras Clin Med. 2016 jan-mar;14(1):57-62

of socio-environmental causes. Practices of prevention and
health promotion that seek the early diagnosis of suspicious
lesions allow greater chances of cure and increased survival of
the patients, especially among the elderly.

Keywords: Carcinoma, squamous cell/diagnosis; Early detection
of cancer; Aging; Health promotion; Health of the elderly

INTRODUGAO

O cancer é considerado um problema de satide publica
mundial. Segundo a Organizacdio Mundial da Satide (OMS),
estima-se que, no ano de 2030, ocorram 27 milhées de casos
novos de cancer, 17 milhées de mortes por cincer e 75 milhoes
de pessoas conviverao com a doenga.!”’ O cAncer bucal responde
por quase 3% dos casos de cincer no mundo, e o carcinoma de
células escamosas (CCE) ¢ a neoplasia maligna mais comum,
correspondendo a aproximadamente 90 a 95% de todas as neo-
plasias malignas encontradas nesta regiao.”

No Brasil, o cincer oral ¢ preocupante, com alta incidén-
cia e mortalidade na populacio. De acordo com estimativa
do Instituto Nacional de Cancer José Alencar Gomes da Silva
(INCA),®% o cancer de cavidade oral representa quase 4% de
todas as neoplasias malignas, sendo o quinto mais incidente en-
tre os homens e o 12° entre as mulheres; ¢ mais prevalente nas
Regides Sudeste, Nordeste e Sul do pais. Grande parte dos casos
diagnosticados da doenca ¢é detectada em sua fase avancada, em
individuos de baixa renda, com pouca escolaridade e com limi-
tado acesso aos servigos de satide. No entanto, essa neoplasia
pode ser prevenida por meio de agoes que facilitem a identifi-
cagao dos principais fatores de risco, que so, em sua maioria,
de ordem socioambiental, e pela realizagio de préticas que bus-
quem o diagnéstico precoce de lesdes suspeitas, possibilitando,
assim, maiores chances de cura e um aumento da sobrevida dos
pacientes, especialmente entre os idosos.

O céncer da cavidade oral é mais comum em homens cauca-
sianos na quinta década de vida. Tabagismo, etilismo e algumas
infecges virais, como por papilomavirus humano (HPV) ou
Epstein-Barr virus (EBV), também sio fatores de risco para o
desenvolvimento do cincer oral, tendo sido demonstrados por
vérios autores na literatura.®9

Esse tipo de cincer pode ser detectado simplesmente com
visualizacio da cavidade oral em busca de lesdes, sendo um mé-
todo de baixo custo e que pode ser feito pelo préprio individuo.
Apesar disso, a maior parte dessas neoplasias ¢ diagnosticada nas
fases mais avancadas da doenga (estdgios I1I e IV).?

Costa et al.,® realizaram um estudo em Piracicaba (SP) e
concluiram que, apesar de a maioria dos idosos jd ter ouvido
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falar em cAncer oral, menos da metade deles sabe como se preve-
nir. A falta de informacio da populagio geral e dos profissionais
de satde sobre a prevenciao dessa neoplasia, principalmente em
individuos expostos a fatores de risco, atrasa o diagnéstico dessa
neoplasia. Isso diminui a eficicia do tratamento e aumenta a
gravidade das sequelas secunddrias a ele, principalmente rela-
cionadas & degluticao e a fonagio, além de elevar os indices de
mortalidade.”’

CANCER ORAL EM IDOSOS

Uma das mais altas incidéncias de cAncer de boca e orofa-
ringe do mundo ¢ a encontrada no Brasil."” Ainda, a incidéncia
de casos de cancer de boca em individuos idosos tem crescido
significativamente. Em parte, isso decorre do aumento da lon-
gevidade da populagio brasileira.

Por apresentar um tratamento muitas vezes agressivo, o esta-
do de satde geral do paciente ¢ sempre levado em consideragao.
O fato de ser idoso e possuir um diagndstico de cAncer requer
uma atengio com relagao ao tratamento. Por vezes, ele foi execu-
tado de forma paliativa, baseado na crenga de que o paciente nio
suportaria a terapia e morreria em sua decorréncia, acreditando
que o tratamento seria mais agressivo do que a prépria lesao.!1?
No entanto, estudos recentes vém mostrando o contrario.

Estudo realizado por Perussi et al.,"” mostraram que nio
houve diferenca entre os grupos de idade, quando analisados al-
guns pardmetros de evolugio da gravidade da doenca, como in-
dividuos que morreram antes do inicio do tratamento ¢ o tem-
po de sobrevida dos mesmos. No entanto, por ser o cAncer um
processo marcado pela falta de controle da proliferacio celular,
existe a indicagido de que a evolu¢io da doenca pode variar em
conformidade com algumas caracteristicas clinicas ou patolégi-
cas. Desta forma, existe a possibilidade de que a evolu¢ao nos
individuos que desenvolvem cincer em idade mais avancada seja
diferente daqueles acometidos pela doenga quando mais jovens.
A auséncia de complicagdes associadas ao processo de envelheci-
mento, além de uma menor prevaléncia de doengas debilitantes,
pode significar uma melhora na evolugio da doenca nos pacientes
mais velhos.”

Estudo conduzido por pesquisadores do Rabin Medical Center,
de Tel Aviv, em Israel, mostrou que o comportamento do cincer
de boca em pacientes com mais de 75 anos nio ¢é diferente do de
outras faixas etdrias, além de o tratamento ter, estatisticamente,
o mesmo efeito nesse grupo. Os pesquisadores perceberam que
a taxa de sobrevida de 5 anos observada nos pacientes com mais
de 75 anos de idade foi maior do que no grupo com menor ida-
de, sendo 65% vs. 58% no grupo dos mais jovens.!”

A maior dificuldade no tratamento do cincer de boca nos
pacientes idosos tem sido o diagndstico tardio da doenga - assim
como acontece em qualquer faixa etdria de pessoas acometidas
por essa patologia. As investigagoes do perfil e da sobrevivén-
cia dos pacientes, de acordo com as regides anatdmicas espe-
cificas, fornecem bases cientificas para orientar campanhas de
prevengio educativas para o diagndstico precoce e o tratamento
dessa doenca, que quase sempre comeca num local de ficil vi-
sualizagio e inspegio para o préprio paciente.!” Uma lesao que
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apresenta mais de 3cm jd ¢ considerada em fase avancada e, de-
vido ao seu perfil bioldgico, o carcinoma epidermoide pode, em
pouco tempo, atingir esse tamanho. Por esse fato, ¢ importante
alertar os pacientes para a realizagio de exames periddicos, fei-
tos por profissionais, bem como para o autoexame da cavidade
oral, com o intuito de observar a presenca de sinais que possam
ser indicativos de cAncer, como aumentos no tecido mucoso,
presenca de carocos, tlceras ou manchas brancas, vermelhas ou
escuras, podendo causar sangramento e dor para que, assim, em
casos de suspeita da doenga, possam ser realizados exames com-
plementares, como a citologia esfoliativa ou a bidpsia da lesao,
no intuito de ser realizado um diagnéstico precoce da doenga.
Apesar de os estudos associando o perfil dos pacientes con-
forme o tempo de evolugio das lesoes serem escassos, ¢ consenso
na literatura que pacientes diagnosticados em estdgio tardio da
doenca tém maiores indices de mortalidade."? De acordo com
Kowalski e Souza,"? as causas mais importantes no atraso do
diagnéstico sdo a evolugio inicial sem sintomatologia, o reduzi-
do conhecimento sobre a doenga entre pacientes e profissionais,
o medo do diagndstico e as dificuldades ao acesso médico. O
tempo médio que os pacientes demoram a procurar cuidados
profissionais varia de 3 a 5 meses para o cancer bucal.®”

FATORES DE RISCO

A literatura cientifica reconhece que os dois principais fato-
res de risco relacionados ao cincer bucal sio o hdbito de fumar
e o consumo excessivo de bebidas alcodlicas. No entanto, ou-
tros fatores tém sido associados ao desenvolvimento do cincer
de boca e orofaringe, que incluem agentes biolégicos, como o
HPV, higiene oral precria, histéria pregressa de neoplasia do
trato aerodigestério e exposicdo a luz ultravioleta em excesso
(cancer de ldbio).347

Tabaco

O ato de fumar, durante anos, foi interpretado como um
estilo de vida. Atualmente, esse equivoco foi elucidado pelo en-
tendimento de que o tabagismo ¢ uma doenca resultante da de-
pendéncia da nicotina, sendo classificado no Cédigo Internacio-
nal de Doengas (CID-10) no grupo de transtornos mentais e de
comportamentos decorrentes do uso de substincias psicoativas.
Além disso, as intimeras substincias presentes na composicio
dos produtos do tabaco sao fatores causais para cerca de 50 doengas
tabaco-relacionadas ao grupo de doencas cronicas, como cincer,
as cardfacas, as cerebrovasculares e as respiratérias.1”

De acordo com a OMS, cerca de 90% dos pacientes diag-
nosticados com cancer de boca sio tabagistas. O cigarro repre-
senta o maior risco para o desenvolvimento dessa doenga, sendo
que seu risco varia de acordo com o consumo, ou seja, quanto
mais frequente for o ato de fumar, maiores as chances de desen-
volver cincer de boca.!”

Para definir a intensidade de tabagismo dos fumantes, em-
prega-se a unidade mago/ano (UMA = ndmero de magos por
dia x anos que fumou). Ela determina a quantidade de magos
fumados por um determinado tempo, tendo como base a unidade
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mago/ano, ou seja, o nimero de magos de cigarros fumados por
dia por 1 ano. De modo que, se um individuo fumou 1 mago ao
dia por 10 anos ou 2 macos ao dia por 5 anos, ele terd fumado
10 anos/mago.

Por outro lado, quando se deseja investigar a exposicao do
individuo ao tabagismo, levando-se em conta o nimero de ci-
garros consumidos por dia, utiliza-se o cdlculo da carga tabdgica
em anos/mago, que ¢ calculada de acordo com o nimero de ci-
garros consumidos por dia, dividido por 20 (1 mago = 20 cigar-
ros) e multiplicado pelo niimero de anos que o paciente fumou.
Assim, o paciente que fez uso de 30 cigarros por dia durante
15 anos (30/20 x 15) tem carga tabdgica de 22,5 anos-mago.!®

Vale salientar que uma pessoa que possui uma carga tabd-
gica maior do que 20 anos/mago jé possui grandes chances de
apresentar qualquer patologia associada ao tabaco e que o risco
diminui apés 15 a 20 anos de cessagio.

O risco de cincer aumenta de acordo com o inicio precoce
do tabagismo, a quantidade de cigarros fumados e o nimero de
anos que a pessoa fuma. Assim, o tabaco, além de ser um fator
de risco para o cincer, ¢ também um importante fator que di-
ficulta o tratamento ¢ o controle das neoplasias em geral.!”

Dados da literatura cientifica demonstram que o tabagismo
ap6s o diagndstico de cincer ainda nio ¢ rotineiramente abor-
dado como uma doenga que necessite de tratamento, de modo
que a continuidade do hdbito contribui para um maior risco de
complicagdes durante o tratamento e a diminuicio das respostas
a radio e quimioterapia, além de possibilitar o agravamento de
doengas tabaco-relacionadas. Com isso, pode haver um aumen-
to no risco de recidiva e o surgimento de um segundo tumor
primdrio, ocasionando a diminui¢io da qualidade de vida do
individuo e, consequentemente, de sua sobrevida global.!®

Em uma esfera maior, além dos riscos e danos causados a
satde, o tabagismo compromete o desenvolvimento social e eco-
némico, bem como afeta a sustentabilidade ambiental. Em vir-
tude da carga das doencas tabaco-relacionadas terem um grande
impacto no sistema de satide é que a cessagao do hdbito deve ser
estimulada.!"”

No entanto, mesmo informados a respeito de ser o tabagis-
mo um fator de risco e de aumento da morbidade durante o
tratamento, muitos pacientes permanecem fumando. Dados da
literatura explicam que o tabagismo apéds o diagnéstico de cAn-
cer ainda ndo ¢ rotineiramente abordado como uma doenca que
necessita de tratamento, uma vez que a dependéncia nicotinica
caracteriza-se pelo uso e necessidade tanto fisica como psicols-
gica, apesar do conhecimento de seus efeitos prejudiciais.!71

Etilismo

O risco de desenvolver cincer de boca também estd associa-
do ao consumo regular de bebidas alcodlicas.

No Brasil, Leite e Koifman® encontraram que 59,3% dos
pacientes ingeriam bebidas alcéolicas e, destes, 69,1% usavam
bebidas destiladas. O sitio anatdmico esteve relacionado com a
ingestao de dlcool em consumidores didrios, localizando-se prin-
cipalmente na lingua, nos ldbios e no assoalho bucal.

O 4lcool estd associado com o aumento da proliferacio ce-
lular. O consumo de 4lcool, especialmente o etanol, interfere no
reparo do DNA e pode ter um efeito imunossupressor. "
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Diagnéstico precoce de cincer bucal em idosos

Por um mecanismo ainda desconhecido, o lcool é capaz de
impossibilitar que as células epiteliais organizem a barreira de
permeabilidade, que ¢ fundamentalmente composta por lipidios
e que possui a fun¢io de impedir a desidratagdo e a penetracao
de agentes externos.**>?

Evidéncias epidemioldgicas tém demonstrado que um maior
acumulo microbiano decorrente de uma m4 higiene oral seria
capaz de promover uma maior produ¢io de acetaldeido por
meio da metabolizagio do etanol da saliva, especialmente entre
os consumidores de grandes quantidades de 4lcool.

O processo se dé pela conversao do dlcool pela enzima édlcool
desidrogenase (ADH) em acetaldeido, e este em acetato, pela
enzima aldeido desidrogenase (ALDH). O acetato alcanca dife-
rentes partes do organismo, podendo ser utilizado na producao
de energia ou de outras moléculas, pela rota de degradacio se-
melhante 4 da glicose. No entanto, como a atividade da ALDH
¢ baixa na cavidade oral, pode haver acimulo de acetaldeido no
epitélio bucal.®?

Entre as principais espécies envolvidas nesse processo, estao
a Candida albicans e a Neisseria, por possuirem alta atividade
de ADH e por estarem presentes na mucosa oral de individuos
alcoolistas. ")

Assim, a produgio de acetaldeido e a presenga de micro-or-
ganismos bucais em individuos com higiene bucal precdria pode
explicar a relagdo entre status bucal e risco de desenvolvimento
de cancer de boca.®>?¥

Radiacao solar

A luz ultravioleta representa um importante fator de risco
para o desenvolvimento de cincer de ldbio, jd que a incidéncia
aumenta principalmente nas pessoas de pele clara, com ocupa-
coes externas e que residam ou trabalhem em dreas rurais.!”

Papilomavirus humano

Foi no inicio da década de 1980 que um estudo conduzido
por Syrjinen et al.?” sugeriu o envolvimento do HPV com o
cancer bucal, quando os autores associaram as alteragbes celu-
lares encontradas em lesdes malignas e pré-malignas da boca as
mesmas que ocorriam no cincer de cérvice uterino.

Estas conclusées continuam vilidas apds anos de investiga-
¢do sobre o assunto, apontando que o HPV parece estar associado
a uma proporgio de carcinomas orais. Além disso, estudos rea-
lizados entre grupos de faixas etdrias distintas nao mostraram
nenhuma diferenga significativa na incidéncia de HPV entre
pacientes mais novos ¢ mais velhos, sugerindo um papel seme-
lhante para o HPV em todos os grupos etdrios.®"*"

Lébios, palato, lingua, gengiva, Gvula, tonsilas e assoalho da
boca tém sido os locais de maior predilecio do virus dentro da
cavidade oral. O assoalho de boca, por ser uma regiio inundada
por saliva, propicia a presenca de agentes cancerigenos, como
o fumo e o 4lcool, e permite maior oportunidade para a agio
deletéria viral.®>%

O diagnéstico do HPV na mucosa oral pode ser realizado
pelo exame clinico da lesdo, citologia e biépsia, sendo que o aspec-
to citolégico da infecgio por HPV caracteriza-se por critérios
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maiores ¢ menores. O primeiro baseia-se na presenca de coild-
citos cldssicos, halos citoplasmdticos perinucleares e displasias
nucleares, enquanto que os critérios menores tém como carac-
teristica a presenca de disceratdcitos, metaplasia imatura atipica,
macrécitos e binucleagio.®¥

Os métodos usados para a detecgdo do DNA do HPV nas
lesdes variam de acordo com a sensibilidade e a especificidade
dos mesmos. Sao divididos em trés categorias: (1) baixa sensibi-
lidade, compreendendo a imuno-histoquimica e a hibridizacio
in situ; sio capazes de detectar o virus quando presente em mais
de dez cépias do DNA viral por célula; (2) moderada sensibi-
lidade, a hibridizacao Southern blot, o dot blot e a hibridizacio
dot reversa; o virus é detectado somente quando houver de uma
a dez copias do DNA viral por célula; (3) alta sensibilidade, que
engloba a reagio em cadeia da polimerase (PCR), método pelo
qual ¢ possivel detectar o virus em menos de uma cépia do DNA
viral por célula.

Na literatura cientifica, a presenca de HPV em mucosa nor-
mal apresenta dados bastante conflitantes, em virtude da va-
riabilidade de escolhas de métodos, bem como dos grupos de
pacientes pesquisados. No entanto, a PCR tem sido a técnica de
biologia molecular mais utilizada para a detecgio do DNA do
HPV em boca.

Quanto a prevaléncia do HPV em mucosa oral, a média en-
contrada tem sido descrita entre 20 a 30%, sendo os tipos 6, 11,
16 e 18 os mais prevalentes. Sua detecgio ocorre em cerca de
duas a trés vezes mais nas lesoes pré-cancerosas da mucosa oral e
quase cinco vezes mais nos carcinomas orais.”

O potencial oncogénico do HPV de alto risco se deve a sua
capacidade de inserir fragmentos especificos de DNA (genes E5,
E6 e E7) no genoma celular do hospedeiro. Como resultado
dessa integracio, essas proteinas virais desregularam algumas das
principais fungoes dos fatores de supressio tumoral, como p21,
p53 e pRb, resultando em defeitos nos mecanismos celulares de
apoptose, de reparagio do DNA e de controle do ciclo celular,
tornando-se capaz de se perpetuar dentro da célula.®?

H4 ainda que se destacar que a infecgio pelo HPV se di-
ferencia das cldssicas enfermidades de transmissio sexual. Pelo
fato de o virus possuir a capacidade de se manter latente, as
lesbes podem aparecer muitos anos depois da aquisi¢io, como
uma consequéncia da diminui¢io da defesa imunoldgica e um
sinal de reativacio viral.

Outros fatores

Pacientes com cAncer de boca apresentam higiene bucal de-
ficiente, e dieta pobre em proteinas, vitaminas e minerais, e rica
em gorduras.

IMUNOSSENESCENCIA

O sistema imune tem um papel fundamental no desenvolvi-
mento das neoplasias. Os tumores sio formados por meio mu-
tagoes no DNA, principalmente devido aos fatores oncogénicos
j4 citados, que impedem o processo de apoptose celular, levando
as células a se dividirem sem controle. Em um organismo com
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sistema imunolégico totalmente funcionante, as células que par-
ticipam da imunidade, como células narural killer (NK), macré-
fagos, células dendriticas e linfécitos T e B, causam a destruicao
das células que sofreram mutacao, impedindo o desenvolvimen-
to de um tumor. Essa identificagio pelas células imunes se dd
pela identificagio de antigenos de superficie presentes nas cé-
lulas tumorais, que sao antigenos préprios modificados, e que
passam, entio, a ser reconhecidos como estranhos ao organismo.
Além da destruicio, o sistema imune também ¢é capaz de gerar
memoria imunoldgica contra o antigeno de superficie identifi-
cado, impedindo a recorréncia desse tumor.®”

No entanto, no caso de um individuo com imunocompe-
téncia diminuida ou um tumor com células pouco imunogéni-
cas, as células neopldsicas conseguem contornar a vigilancia que
o sistema imune realiza. Assim, nio hd eliminacio da totalidade

dessas células, e o tumor consegue se desenvolver.®3

SOBREVIDA

Tanto o envelhecer como o morrer sio fendmenos ineren-
tes 2 vida em todas as suas formas. Dentre as muitas defini¢oes
de envelhecimento, uma ¢ muito utilizada na 4rea de satide. A
Organizagio Pan-Americana de Satide (OPAS) o define como

um processo sequencial, individual, acumulativo, irreversi-
vel, universal, nio patolégico, de deterioragio de um orga-
nismo maduro, préprio a todos os membros de uma espécie,
de maneira que o tempo o torne menos capaz de fazer fren-
te ao estresse do meio-ambiente e, portanto, aumente sua
possibilidade de morte.

Desta forma, o envelhecimento pode ser compreendido
como um processo natural, de diminui¢io progressiva da re-
serva funcional dos individuos, conhecido como senescéncia
e que, em condi¢des normais, nio costuma causar doengas. J4
o envelhecimento patoldgico (senilidade) predispoe o indivi-
duo a patologias ao longo de sua vida, acarretando uma menor
sobrevida.

Em estudo brasileiro que teve como fonte de dados a Base
Onco, realizado com pacientes atendidos pelo Sistema Unico de
Satde (SUS), foi encontrado que a taxa de sobrevida especifica
em 5 anos foi de 60%. Os fatores associados & menor sobrevida
especifica foram ter idade >40 anos; apresentar estddio III ou
IV; localizagao em lingua, assoalho de lingua e base de lingua;
nio realizar tratamento cirtrgico; realizar somente quimiotera-
pia, ou radioterapia e quimioterapia; e residir em determinados
Estados do Brasil.®”)

De acordo com o INCA, nos ultimos anos, a taxa global
de novos casos de cincer de boca e orofaringe tem se mantido
estdvel para homens e com pouco de decréscimo para as mulhe-
res. No entanto, o nimero de casos relacionados 2 infecgao pelo
virus do HPV vem aumentando tanto em homens como em
mulheres brancas.

O diagnéstico precoce ¢ o meio mais eficaz de que se dispoe
para melhorar o progndstico do cincer e, consequentemente,
aumentar a taxa de sobrevida. Vale ressaltar que quando os pa-
cientes com diagndsticos recentes de cincer de boca e orofarin-
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ge sdo minuciosamente examinados, uma pequena porcentagem
pode desenvolver outro cAncer em regido préxima, como laringe,
esofago ou pulmaio. Entre aqueles que foram curados do cincer
de boca e orofaringe, alguns desenvolverdo mais tarde outro cAncer
em dreas como pulmao, boca, faringe e laringe.

Por esse motivo, os pacientes com diagndsticos de cAncer de
boca e orofaringe devem fazer exames de acompanhamento para
o resto de suas vidas. Haverd, também, necessidade de evitar o
consumo de tabaco e 4lcool, pois sio fatores de risco de desen-
volver um segundo cincer.

CONCLUSAO

O carcinoma epidermoide oral exibe elevadas taxas de mor-
talidade, mesmo com o avanco das modalidades terapéuticas, o
que se atribui, principalmente, 4 resposta variada ao tratamento
e a falha no diagnéstico precoce. Grande parte dos casos diag-
nosticados da doenca é detectada em sua fase avancada, em in-
dividuos de baixa renda, com pouca escolaridade e com limitado
acesso aos servicos de satide. No entanto, essa neoplasia pode
ser prevenida por meio de agoes que facilitem a identificacio
dos principais fatores de risco, que sdo, em sua maioria, de or-
dem socioambiental, e pela realizacio de prdticas que busquem
o diagndstico precoce de lesdes suspeitas, possibilitando maiores
chances de cura e um aumento da sobrevida dos pacientes.

Uma vez que essa patologia predispoe a perda da funcionali-
dade com consequente diminuigio de sua qualidade de vida e de
sobrevida, investimentos cientificos na drea do envelhecimento,
especialmente com idosos portadores de cAncer, s3o necessérios,
para que ocorra melhoria das politicas ptblicas, com o intuito
de promogio e prevencio de satde.
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