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  RESUMO 
 
O carcinoma epidermóide oral (CEO) é uma doença com alta taxa de mortalidade. O 
diagnóstico precoce desta enfermidade está ligado diretamente com a sobrevida dos 
pacientes. A causa do carcinoma epidermoide é multifatorial, ou seja, não há um 
agente ou fator causador isolado, tanto fatores extrínsecos quanto intrínsecos 
podem estar em atividades. Ele possui algumas características clínica, como úlcera 
única, nódulos, placas vermelhas ou brancas, principalmente se persistirem por mais 
de três semanas: nesse caso a biopsia é invariavelmente indicada. O tamanho do 
tumor e a extensão da disseminação metastática do CEO são os principais 
indicadores do prognóstico do paciente e o auxiliam a escolha de tratamento.  
 
  
Palavras-chave: Câncer. Cavidade Oral. Carcinoma Epidermóide Oral.  
 

ABSTRACT 
Oral squamous cell carcinoma (OSCC) is a disease with high morbidity and mortality. 
Early diagnosis of this disease is associated with patient survival time. The etiology 
of OSCC is multifactorial and so there is not a single causal factor. Extrinsic and 
intrinsic factors may be associated with its development. The OSCC has some 
clinical features common as a single ulcer, nodules, red or white plates. Suspicion of 
any of these clinical findings especially when persist for more than three weeks 
indicate the biopsy to confirm the diagnosis of OSCC. Tumor size and extent of 
metastatic spread of OSCC are the best prognostic indicators of patients and assist 
in choosing the type of treatment thereof. 
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1 INTRODUÇÃO  

 

 Câncer é uma palavra genérica que serve para definir tumores malignos, ou 

neoplasia maligna, que têm em comum o crescimento desordenado de células que 

invadem os tecidos e órgãos, podendo espalhar-se para outras regiões do corpo. As 

células tumorais tendem a ser agressivas e crescimento rápido, determinando a 

formação (acúmulo de células cancerosas) das neoplasias malignas. Os tumores 

benignos são massas celulares que se multiplicam lentamente, não causam 

metástase e se assemelham ao seu tecido original, raramente constituindo um risco 

de vida. (1) 

O presente trabalho abordará o tema carcinoma epidermóide na cavidade 

oral: uma revisão de literatura, uma vez que mais de 90% dos casos de câncer que 

ocorrem na boca são de Carcinoma Epidermóide, (2), e menos de 1% são 

diagnosticado, em fase inicial, (3) também conhecido como carcinoma de células 

escamosas ou carcinoma espinocelular. Essa neoplasia acomete mais o gênero 

masculino entre a quarta e a sexta década de vida, principalmente os indivíduos 

expostos a fatores de risco relacionados à etiopatogênese do carcinoma 

epidermóide de boca (2). A causa do carcinoma epidermóide é multifatorial, ou seja, 

não há um agente ou fator causador isolado. Tanto fatores extrínsecos quanto 

intrínsecos podem estar em atividade. Os fatores extrínsecos incluem os agentes 

externos, como o fumo de tabaco, álcool, sífilis e os raios solares e outros fatores 

intrínsecos incluem os estados sistêmicos ou generalizados, como a desnutrição 

geral ou anemia por deficiência de ferro e fatores genéticos (3). 

O diagnóstico precoce do CEO está interligado com sobrevida dos pacientes, 

quanto antes o diagnóstico, maior a taxa de sobrevida e com o início rápido do 

tratamento especializado. O câncer oral é uma das condições mais grave entre as 

enfermidades que afetam a boca, resultando em óbito para a grande maioria dos 

portadores quando não tratadas precocemente (4; 1; 5). 

O estadiamento clínico das lesões tem papel importante no planejamento do 

tratamento do paciente, (3) a melhor opção de tratamento para os tumores iniciais e 

avançados ainda é a cirurgia, podendo ser substituída pela radioterapia nos estádios 

iniciais e complementada pela radioterapia e/ou quimioterapia nos estádios 

avançadas (6). 
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 O problema levantado para a elaboração deste trabalho foi à importância da 

precisão do diagnóstico precoce do carcinoma epidermóide em cavidade oral, e as 

alternativas apresentadas para o melhor diagnóstico da doença. As orientações 

passadas pelo Cirurgião Dentista (CD) em avaliação clinica e o auto exame da 

cavidade oral no qual é bem simples que cada paciente pode realizar em busca do 

diagnóstico precoce, pois em estágios avançados da doença pode dificultar o 

tratamento, além das sequelas estéticas e funcionais no pacientes. 

 O objetivo deste trabalho foi apresentar uma revisão de literatura ressaltando 

a conduta do CD a frente do câncer de boca, buscando o diagnóstico, tratamento e a 

maior sobrevida do paciente oncológico. 

 A metodologia realizada para este artigo foi a apresentação de uma revisão 

de literatura com o tema de Carcinoma Epidermóide Oral, feita por meio de um relato 

e pesquisas qualitativas. As fontes utilizadas para o auxílio da elaboração foram 

teses, artigos de revistas, website e livros. 

 

2 REVISÃO DA LITERATURA 

 

2.1 Mucosa Oral  

 

 A cavidade oral é revestida por epitélio derivado do ectoderma e pela lâmina 

própria de tecido conjuntivo, originada do ectomesênquima. Algumas regiões da 

cavidade oral apresentam epitélio estratificado pavimentoso queratinizado e outras, 

não queratinizado. É formada por uma mucosa de revestimento, mucosa 

mastigatória e mucosa especializada (7). A lâmina própria subjacente ao epitélio 

possui duas camadas: uma superficial constituída por tecido conjuntivo frouxo, e 

outra mais profunda de tecido conjuntivo denso não modelado. Este tecido 

apresenta dois componentes: células e matriz extracelular. A rápida proliferação e 

constante renovação da mucosa oral permitem o restabelecimento rápido de sua 

integridade (7). As células mais profundas da mucosa oral ao proliferar, sofrem um 

processo de diferenciação para formar uma camada protetora na superfície e 

suportar a ação mastigatória da cavidade oral (8). 

 Os limites da cavidade oral são determinados a partir do vermelhão dos lábios 

até a região posterior inferior da língua nas papilas circunvaladas e na parte 
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superior, junção do palato duro e mole. É dividida em vários sub sítios anatômicos: 

lábio, língua, soalho da boca, mucosa bucal, gengiva superior e inferior, 

trigonoretromolar, palato duro e mole. Apesar das proximidades, cada sub sitio tem 

características anatômicas distintas (9). 

2.2 Carcinoma Epidermóide Oral 

Câncer é uma palavra genérica que serve para definir tumores malignos, ou 

neoplasia maligna, portanto, não existe câncer benigno, mas neoplasias com maior 

e menor grau de agressividade, infiltração e, para determinar as características da 

lesão é necessária à biópsia, o exame anatomopatológico, dessa forma os tem no 

diagnóstico histológico da doença, bem como seu grau de agressividade (10). 

São utilizadas graduações histopatológicas para a classificação das 

neoplasias, que podem ser consideradas também como fatores de prognóstico da 

neoplasia. Existe preocupação dessas mensurações para que sejam mais precisas e 

forneçam informações adequadas sobre o câncer analisado. São utilizados cinco 

critérios para graduação: grau de queratinização, pleomorfismo nuclear, número de 

mitoses, padrão de invasão e infiltração de células inflamatórias (11). 

 Carcinoma epidermóide Oral (CEO) é uma doença maligna conhecida que 

responde por mais de 90% de todos os cânceres orais (2). Ele se caracteriza pelo 

rompimento do epitélio, com formação de uma úlcera de consistência e base 

endurecida, e dificilmente apresenta consistência mole (1). 

 De acordo com a organização mundial de saúde os CEOs são classificados 

em: bem, moderamente e pouco diferenciado, correspondendo ao grau I, II e III, 

respectivamente. O grau de diferenciação considera as caracteristicas tais como 

atividade mitótica, pleomorfismo nuclear e celular (12). 

 

 

 

2.3 Incidência 

Com base no documento World cancer report 2014 da International Agency for 

Research on Cancer (Iarc), da Organização Mundial da Saúde (OMS), é 

inquestionável que o câncer é um problema de saúde pública, especialmente entre 

os países desenvolvimento, onde é esperado que, nas próximas décadas, o impacto 

do câncer na população corresponda a 80% dos mais de 20 milhões de casos novos 

estimados para 2025 (13). 
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 No Brasil, o câncer é a segunda causa de morte, sendo somente ultrapassado 

pelas doenças cardiovasculares (17). 

 A estimativa para o Brasil, biênio 2016-2017, aponta a ocorrência de cerca de 

600 mil casos novos de câncer. Estimam-se, no ano de 2016, 11.140 casos novos 

de câncer da cavidade oral em homens e 4.350 em mulheres (13). Dentre os 

diversos tipos de câncer bucal, o carcinoma epidermóide representa 95% destas 

lesões (17). 

Fig 1 - Estimativa dos novos casos no Brasil 

 

Fonte: (13) 

Já para a região Sudeste o ano de 2016, está previsto 6.030 nos estados e 

1.630 nas capitais, casos novos de câncer da cavidade oral em homens e 2.300 nos 

estados e 750 nas capitais em mulheres e mostramos também os dados de 

incidência do estado de Minas Gerais e a sua capital Belo Horizonte (13). 
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Fig 2- Estimativa dos casos novos da região Suldeste 

 

Fonte: (13) 

Minas Gerais e Belo Horizonte 

Fig 3 - Estimativa dos casos novos de Minas Gerais e Belo Horizonte 

 

Fonte: (13) 

2.4 Etiologia  
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A causa do carcinoma epidermóide oral é multifatorial. Não sendo aceito nenhum 

agente ou fator (carcinógeno) etiológico único, porém tanto fatores extrínsecos 

quanto intrínsecos podem estar atuando. Os fatores extrínsecos incluem agentes 

externos tais como tabaco com fumaça, álcool, sífilis e luz solar. Os intrínsecos 

incluem estados sistêmicos ou generalizados, tais como desnutrição geral ou 

anemia por deficiência de ferro e fator genético. (3) 

Fig 4 - Esquema da carcinogênese  

 

 

2.4.1 Lesões Potencialmente Malignas 

As lesões potencialmente malignas que podem progredir para CEO de boca incluem 

especialmente a eritroplasia, leucoplasia e a quielite actinica. (9). 

Eritroplasia é qualquer lesão da mucosa bucal que se apresenta com placas 

aveludadas, vermelhas brilhantes, que não podem ser clinicamente ou 

patologicamente caracterizada como quaisquer ou outras condições reconhecíveis 

(9). 

Leucoplasia é um termo clinico definido por uma “mancha ou placa branca” 

que não podem ser caracterizada clinicamente ou patologicamente como qualquer 
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outra doença. Esta lesão é normalmente associada ao tabagismo e ao uso de álcool 

(9).  

2.4.2 Fumo 

A fumaça de cigarro é uma mistura complexa de pelo menos 50 componentes 

incluindo hidrocarbonetos aromáticos policíclicos, tais como o benzopireno, 

nitrosaminas, aldeídos e aminas aromáticas. (15) 

  A proporção de tabagistas entre os pacientes com carcinoma oral (80%) é 

duas a três vezes maior do que na população em geral. O risco para um segundo 

carcinoma primário de trato aerodigestivo superior é duas a seis vezes maiores para 

pacientes tratados do câncer oral que continuam a fumar que para os que 

abandonaram o habito após o diagnostico. Além disso, estudos de caso-controle tem 

mostrado que o fumo de cachimbo ou charuto agrega um risco maior para o câncer 

oral que o fumo de cigarros; e que o risco relativo (risco do tabagista para o câncer 

oral comparado ao de um não-tabagista) é dose-dependente para os tabagistas de 

cigarro. O risco é de pelo menos cinco para pessoas que fumam 40 cigarros/dia, 

porém aumenta para 17 para pessoas que fumam 80 ou mais cigarros diariamente. 

O risco, além disso, aumenta de acordo com o tempo (anos) de duração do vicio (3). 

O fumo de cachimbo pode estar associado a estomatite nicotínica, uma 

condição não cancerizável benigna. Contudo, há evidência, em alguns países, de 

que o fumo de cachimbo pode estar associado a uma predisposição para o CEO. O 

habito de mascar tabaco em pessoas advindas de partes da Ásia, em conjunto com 

uma variedade de ingredientes na “mistura de bétel” [a folha da vinha de bétel, noz 

de bétel (areca), catechu e cal, frequentemente associados ao tabaco], parece 

predispor ao CEO, particularmente quando se começa o uso precocemente durante 

a vida, com uso frequente e por períodos prolongados (15). 

Já foi demonstrado que o uso do tabaco sem fumaça, por exemplo, mascar 

rapé em mulheres no suldeste dos EUA, que colocam rapé no sulco vestibular da 

mucosa jugal, causa uma predisposição ao carcinoma gengival e alveolar nas 

regiões próximas ao local onde o rapé e colocado. (15) 

2.4.3 Alcóol 

O consumo excessivo de álcool tem sido associado ao desenvolvimento do 

câncer oral. É incerto se o álcool isoladamente pode iniciar a carcinogênese, embora 

esteja bem estabelecido que o álcool em combinação com o tabaco e um fator de 

risco significativo para o desenvolvimento do câncer oral.  A evidência indireta do 
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papel do álcool na produção do câncer oral inclui o fato de que aproximadamente 

um terço dos pacientes do gênero masculino com câncer oral e alcoólatra; menos de 

10% da população em geral pode ser classificada como tal. A cirrose hepática, da 

mesma forma, e observada em pelo menos 20% dos pacientes do gênero masculino 

com câncer oral. As deficiências nutricionais associadas ao alcoolismo também 

podem contribuir para o risco aumentado do desenvolvimento do câncer oral (3).  

O etanol sofre metabolização pela desidrogenase alcoólica e, em algum grau, 

pelo citocromo p450, sendo transformada em acetoaldeido, que pode ser 

carcinogênico (15). 

Existem sugestões, ainda nada comprovado, baseado em um numero 

pequeno de pacientes, não tabagistas e não etilistas, que fazem uso frequente de 

enxaguatórios bucais contendo álcool por período prolongado, foram predisposto ao 

câncer bucal (15). 

2.4.4 Microrganismos  

Existem evidências de relação dos agentes viróticos com o câncer. Os vírus 

são agressores intracelulares que deturpam o ácido ribonucleico (RNA) mensageiro, 

modificando o código organizado e transmitido pelo ácido desoxirribonucleico (DNA) 

nuclear. É preciso manter a concepção que a oncogênese é multifatorial, não sendo 

o vírus o único a ser considerado (15). 

O papilomavírus humano (HPV), o vírus Epstein-Barr, o vírus do herpes tipo 

6, o vírus do herpes simples I e II, citomegalovírus, o vírus tipo C da hepatite são 

associados ao câncer bucal. Esses agentes biológicos têm sinergismo com o 

tabagismo, etilismo, luz solar, dieta, aumentando o risco de neoplasias malignas na 

região (15). 

Microrganismos como a Candida albicans, a sífilis e o papilomavírus humano 

(HPV) foram detectados em algumas lesões potencialmente malignas e em alguns 

carcinomas epidermóide, sendo que podem ter papel no seu desenvolvimento (15).   

 

2.4.5 Radiação Solar (U.V)  

A radiação solar não é ionizante, pois não possui capacidade suficiente para 

deslocar elétrons e provocar ionizações ao longo da sua passagem pelo tecido vivo. 

Apesar disso, ela é capaz de, em longo prazo, produzir lesões de significativa 

importância biológica (16). A radiação solar (actínica) pode predispor ao câncer de 



 

 

10 

lábio. Os fatos que apoiam tal relação incluem: o câncer de lábio envolve o lábio 

inferior, mais exposto ao sol, em vez do lábio superior (15). 

Há uma maior incidência de câncer de lábio inferior nos indivíduos que 

trabalham em ambientes abertos e em populações rurais do que em trabalhadores 

de escritórios ou em populações urbanas (15). 

Pessoas de pele clara em climas ensolarados tendem a desenvolver o câncer 

de lábio mais do que as pessoas de pele escura (assim como ocorre com o câncer 

de pele e o melanoma) (15). 

2.4.6 Irritação Mecânica Crônica 

A constante e prolongada ação sobre a mucosa bucal de próteses dentarias 

mal ajustadas de câmaras de sucção (artificio utilizado para obter-se uma maior 

fixação de dentaduras) e de dentes quebrados ou restos dentários constituem, ao 

longo dos anos, causas de lesões hiperplásicas. Esse tipo de ação continua pode 

ser um cofator do desenvolvimento do câncer de boca, por favorecer a ação de 

outras carcinórgenos, particularmente os tabaco e o álcool (16).  

A hiperplasia fibrosa inflamatória ou traumática é uma lesão benigna causada 

sobre tudo por próteses mal ajustadas, encontrada no sulco gengivolabial e bucal e 

pode ulcerar, tornando-se muito desconfortável e dolorosa para o paciente. 

Pequenas lesões podem regredir, quando a prótese é ajustada; lesões maiores, 

porém, requer, além de um ajuste da prótese, a ressecção cirúrgica e exame 

histopatológico, embora raramente este tipo de lesões evolua para uma forma 

tumoral. É importante informar para o paciente portador de uma prótese móvel o 

controle e manutenção anual odontológico (10; 15). 

2.4.7 Fatores Genéticos 

A existência de predisposição genética, também pode ter um papel importante 

no desenvolvimento do CEO, uma vez que esses fatores incluem a deficiência na 

habilidade de metabolizar os carcinógenos e/ou reparar o DNA danificado por 

agentes mutagênicos. A suscetibilidade individual ao câncer pode ser explicada por 

genótipo que resulta em exposição aumentada aos carcinógenos como uma 

consequência do seu metabolismo carcinogênico ou pré-carcinogênico. A lista de 

carcinógenos conhecidos é longa, porém os mais importantes são aminas 

aromáticas (incluindo arilaminas e aminas heterocíclicas) (15).  
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2.4.8 Fatores Ocupacionais  

A exposição a certos agentes químicos e a alta incidência do câncer de boca 

em pessoas que trabalham na agricultura e indústrias de tecidos, metais e madeiras 

tem levado alguns autores a incluírem os fatores ocupacionais entre aqueles 

envolvidos na etiologia do câncer de boca (10).  

As radiações solares, ventos e geadas ressecam os lábios, causando lhes 

alterações hiperceratóticos que podem evoluir para neoplasias malignas. Por isso, 

os pescadores, marinheiros e agricultores de pele clara são frequentemente 

afetados pelo câncer de lábio (16). 

2.4.9 Medicamentos 

Algumas drogas utilizadas em terapias possuem entre seus efeitos colaterais 

indesejáveis a produção e desenvolvimento de neoplasias malignas. Agentes 

imunossupressores, a fenacetina, dietilestilbestrol e inúmeras drogas tem sido 

responsabilizadas ou relacionadas a fator de risco de cânceres (10). 

2.4.10 Doença Sistêmicas  

Toda doença sistêmica que modifica o comportamento da mucosa bucal favorece a 

ação de carcinógenos. A cirrose hepática, anemia crônica, diabetes mellitus, sífilis, 

pacientes transplantados e entre outras doenças que deprimem o sistema de defesa 

aumenta o risco para o câncer bucal (10). 

2.4.11 Dieta 

Alguns estudos atuais vêm ressaltando o papel importante da dieta na 

etiologia do câncer. Eles revelaram que deficiências nutricionais (como por exemplo, 

dos antioxidantes) e dietas inadequadas funcionam como fontes de radicais livres 

(RL) que seriam responsáveis por algum tipo de alteração no DNA, tornando-o mais 

vulnerável ao desenvolvimento do câncer. Uma dieta rica em gorduras, álcool e ferro 

ou pobre em proteínas, vitamina (A, E,C,B2) e alguns minerais, como cálcio e 

selênio , e considerada um importante fator de risco. O habito de consumir bebidas e 

comidas quentes na maioria das vezes, não é considerado fator isolado importante, 

apesar de agredir termicamente as células da mucosa. No caso do consumo 

excessivo e prolongado de chimarrão, a literatura vem comprovando um aumento do 

risco relativo de câncer bucal, também não está bem estabelecido uma relação de 

causa e efeito entre o uso de condimentos e neoplasias (15). 

  Verificado que pacientes com câncer apresentam uma diminuição séria de 

vitamina C e sabe-se que sua administração em doses preconizadas aumenta as 
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defesas imunológicas. Quando células são pré-tratadas com vitamina E e então 

expostas a raios X ou raios ultravioleta, ou a carcinogênicos químicos diminui-se 

acentuadamente a suscetibilidade  das células a esses agentes. O selênio e também 

um poderoso antioxidante e atua só ou em sinergismo com a vitamina E. Por estes 

motivos o consumo habitual de vegetais e frutas frescas tem sido considerado um 

fator protetor contra o câncer de boca, o baixo risco de desenvolvimento de câncer 

de boca verificado entre os indivíduos que consomem altos índices de frutas cítricas 

e vegetais ricos em beta-caroteno e outro ponto que enfatiza a importância dos 

fatores nutricionais. O beta -caroteno e o precursor da vitamina A e é encontrado 

principalmente na mamão, cenoura, batata doce , couve, abobora e espinafre (15). 

 

3 Diagnóstico 

Inúmeros trabalhos citados na literatura têm abordado o preocupante quadro do 

diagnóstico tardio do câncer de boca, não só no Brasil, mas em vários outros países 

do mundo (3; 13; 14). A metade dos casos diagnosticados do câncer bucal 50% 

estão em estágios avançados, reduzindo a sobrevida do paciente, limitando o 

tratamento e influenciando na qualidade de vida. O diagnóstico precoce reduzio a 

mortalidade. O CD desempenha um papel de destaque na equipe de saúde, 

referente ao diagnóstico precoce da doença, encaminhando o paciente ao 

oncologista ou cirurgião de cabeça e pescoço (17). 

Deve-se suspeitar de lesões solitárias presentes por mais de três semanas: a 

biópsia e invariavelmente indicada. Os clínicos devem estar atentos para o fato de 

que uma úlcera única, nódulos, placas vermelhas ou brancas, principalmente se 

persistirem por mais de três semanas, podem ser manifestações de uma neoplasia 

maligna patente (15). 

Toda mucosa bucal deve ser examinada, pois pode haver mucosa displásica 

amplamente distribuída (“cancerização de campo”), ou mesmo um segundo tumor, e 

os linfonodos cervicais devem ser examinados (15). 

O exame sob anestesia geral pode ser indicado para pacientes com tumores 

na região posterior da língua, tumores onde as margens não podem ser bem 

definidas e um linfonodo aumentado, mas sem uma neoplasia primaria visível. A 

biopsia as cegas da amígdala palatina ou do recesso faríngeo (fossa de 

Rosenmuller) pode então ser indicada. A tomografia por emissão de pósitrons (PET) 

também pode ser útil para identificar neoplasias primarias latentes (15). 
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4 Características Clinicas  

O carcinoma epidermóide oral pode se apresentar clinicamente como uma úlcera 

granular com margens fissuradas ou elevadas e exofíticas, lesão vermelha 

(eritroplasia), lesão branca, lesão mista vermelha e branca, nódulos, nódulos 

ulcerados que esta endurecidos, alvéolo de exodontia que não cicatriza, lesão fixa 

aos tecidos profundos ou a pele ou a mucosa sobrejacentes e aumento dos 

linfonodos, especialmente se a consistência for firme ou houver fixação (15).  

Fig 5 – Características clinicas do Carcinoma Epidermóide 

 

Fonte: (3) 

 

5 Características Histopatológicas 

O CEO surge a partir de um epitélio de superfície displásico e é caracterizado 

histopatologicamente por ilhas e cordões invasivos de células escamosas epiteliais 

malignas. Uma extensão irregular do epitélio lesionado ultrapassa os limites da 

membrana basal para o interior do tecido conjuntivo adjacente. Este epitélio por sua 

vez é capaz de induzir a formação de novos vasos sanguíneos e fibrose densa. 

Quando o tumor é biopsiado e felizmente encontra-se em seu mais precoce 

momento de invasão, os adjetivos superficialmente invasivos ou microinvasivo 

geralmente são utilizados (3). 

O carcinoma epidermóide pode ser classificado de acordo com o histológico 

em bem, pouco e moderadamente diferenciado. 
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O carcinoma epidermóide bem diferenciado consiste em lençóis e ninhos de 

células oriundas do epitélio pavimentoso. Estas células geralmente são grandes e 

mostram membrana celular distinta, embora nem sempre se possa demonstrar as 

pontes intercelulares ou tonofibrilas. Os núcleos das células neoplásicas são 

grandes e podem apresentar grande variação na intensidade de coloração. Uma das 

características mais proeminentes do CEO bem diferenciado é a presença da 

ceratinização individual das células e a formação de numerosas pérolas epiteliais ou 

de ceratina, de tamanho variável (18). 

Fig 6 – Corte histológico de Carcinoma Epidermóide Oral Bem Diferenciado 

 

 

 

 

 

 

 

 

Fonte: (15) 

 

O carcinoma epidermóide pouco diferenciado perdem certas características, 

de modo que sua semelhança com o epitélio pavimentoso é menos acentuada. A 

forma característica das células pode esta alterada, bem como a disposição típica 

entre as mesmas. O índice de crescimento das células é mais elevado, em variação 

ainda maior no tamanho, na forma, na reação tintorial, e na incapacidade de 

executar a função de uma célula pavimentosa diferenciada: a formação de ceratina 

(18). 

Fig 7 – Corte histológico de Carcinoma Epidermóide Oral Pouco Diferenciado 
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Fonte: (15) 

 

O carcinoma epidermóide moderamente diferenciado tem pouca semelhança 

com a sua célula de origem e apresentaram, frequentemente, dificuldades para o 

diagnóstico por causa do aspecto histológico primitivo, não característico, das 

células malignas que se dividem rapidamente (18). 

 

Fig 8 – Corte histológico de Carcinoma Epidermóide Oral Moderadamente Diferenciado  

 

 

 

 

 

 

 

 

Fonte: (15) 

 

6 Estadiamento 

O tamanho do tumor e a extensão da disseminação metastática do carcinoma 

epidermóide oral são os melhores indicadores do prognóstico do paciente. O 

processo de quantificar esses parâmetros clínicos é denominado estadiar a doença. 

Classificações TNM individualizadas são utilizadas para a maioria dos cânceres, 

com cada sistema sendo aplicado exclusivamente para um sitio anatômico 

especifico e um tipo de tumor especifico. Esse protocolo de estadiamento depende 

de três características clinicas básicas: 

 

T – tamanho do tumor primário, em cm; 

N – envolvimento de linfonodos locais;  

M – metástases a distancia (15). 

 

 

 

 



 

 

16 

 

 

 

 

Fig 9 - Estadiamento Clinico 

Fonte: (17) 

7 Tratamento 

O tratamento do câncer e as decisões de planejamento são baseados no 

tamanho do tumor, situação dos linfonodos e presença de metástase, anseio do 

paciente, circunstância sociais e condições de saúde coexistentes. O planejamento 

e o tratamento do câncer envolvem uma equipe multidisciplinar (EMD) que inclui 

uma gama de especialistas: cirurgiões, anestesistas, oncologistas, equipe de 

enfermagem, equipe odontológica, nutricionistas, fonoaudiólogos, fisioterapeutas e 

outros (3). 

O tratamento do CEO consiste na excisão cirúrgica ampla (radical), radioterapia 

ou na combinação de cirurgia e radioterapia. A localização do tumor pode influenciar 

o plano de tratamento. As lesões orofaríngeas geralmente recebem a radioterapia. 

Outras indicações para a radioterapia incluem a presença de margens cirúrgicas 

exíguas ou comprometidas, metástase regional, características histopatológicas de 

alto grau e invasão perineural ou angiolinfática. É utilizada uma variedade de 
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agentes quimioterápicos como terapia adjuvante. A quimioterapia tipicamente é de 

quimiorradioterapia concomitante ou como terapia paliativa. Embora os agentes 

quimioterápicos possam temporariamente reduzir o tamanho de um aumento de 

volume tumoral, nenhum deles têm melhorado as taxas de sobrevida 

significativamente (3). 

Para os carcinomas intraorais pequenos, uma única modalidade de tratamento é 

geralmente escolhida. Pacientes com lesões maiores ou com lesões que 

apresentem linfonodos clinicamente palpáveis tipicamente requerem terapia 

combinada (3). 

8 Prognóstico 

O prognóstico para a sobrevida no câncer oral depende do estadiamento do 

tumor. A taxa de sobrevida relativa de 5 anos para o carcinoma intraoral varia de 

53% a 68%. Embora alguns pacientes vão a óbito pela doença em um período mais 

prolongado, como 10 anos após o tratamento inicial, a grande maioria das mortes 

ocorrem dentro dos primeiros 5 anos (3). 

Apesar dos avanços no tratamento e na compreensão dos mecanismos 

moleculares subjacentes envolvidos na patogênese do câncer oral, as taxas de 

sobrevida ao longo das últimas décadas não têm melhorado significativamente e têm 

permanecido com a mesma porcentagem. Desse modo o diagnóstico precoce e a 

prevenção são essenciais para a melhora do desfecho desses pacientes. Além 

disso, existe muito interesse no desenvolvimento de estratégias de quimioprevenção 

a fim de prevenir a malignização de lesões orais displásicas ou o desenvolvimento 

de um segundo tumor primário ou de tumores recorrentes em pacientes com história 

de um CEO (3). 

O prognóstico de pacientes com câncer de cavidade oral depende da área da 

cavidade oral comprometida e do estadiamento do sistema TNM (Classificação de 

Tumores Malignos). As lesões situadas nas porções mais anteriores e as lesões 

iniciais (I-II) têm um prognóstico melhor em comparação com as lesões avançadas 

(III - IV) (1). 

 
Fig 10 - Sobrevida em relação ao estadiamento 
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Fonte: (13) 
 

  

 CONCLUSÃO  

  O Câncer bucal é um termo usado para definir tumores malignos ou 

neoplasias malignas, que acomete milhares de pessoas, a maioria delas sem o 

devido conhecimento de prevenção.  

 O carcinoma epidermóide é um tumor maligno da cavidade bucal e afeta 

principalmente homens na sua quarta década de vida. Contudo, a incidência em 

mulheres que possuem os hábitos considerados de riscos está aumentando.  

 A eritroplasia e a leucoplasia no seu desenvolvimento tende a progredir para 

o CEO de boca, essa neoplasia maligna ocorre devido múltiplos eventos 

moleculares que causam danos genéticos, levando a alterações no DNA celular. 

 Os principais fatores de risco que podem levar ao aparecimento do câncer de 

boca são o consumo de bebidas alcoólicas e o habito de fumar. Quando o álcool e o 

fumo estão associados, o risco de desenvolver a doença aumenta significantemente. 

Nos casos de câncer de lábio a exposição ao sol é o principal fator. A mistura de 

bétel, microorganismos como papilomavírus humano, deficiência de certas 

vitaminas, radiação ionizante juntamente com a predisposição genética favorecem a 

multação celular e o aparecimento das neoplasias malignas bucais. 

 Clinicamente o carcinoma epidermóide pode-se caracterizar como uma 

ulceração com margens fissuradas, endurecidas e irregulares. Pode-se ainda 

caracterizar pela presença de lesões brancas e ou eritematosas. Os locais de maior 

acometimento desse tumor são o soalho bucal, lateral de língua, lábio inferior 

seguidos de mucosa jugal e palato. 

 Alguns exames complementares são utilizados para se confirmar o 

diagnóstico do carcinoma epidermóide oral. Dentre eles, pode-se incluir a biopsia 

incisional, analise histopatológica e tomografia computadorizada.  
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O tratamento assim como o diagnóstico envolve uma equipe de profissionais, 

incluindo o cirurgião dentista, o qual deve atuar efetivamente, além de outros 

profissionais da saúde como oncologista, cirurgião de cabeça e pescoço, 

nutricionista, fonoaudiólogo e psicólogo. O tratamento do CEO, consiste na cirurgia 

excisional (radical), radioterapia e quimioterapia.  

 Concluindo-se que o papel do cirurgião dentista é de suma importância nos 

aspectos preventivos, diagnósticos e terapêuticos em relação ao câncer de boca.   
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