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RESUMO

O carcinoma epidermdéide oral (CEO) é uma doenca com alta taxa de mortalidade. O
diagnéstico precoce desta enfermidade esta ligado diretamente com a sobrevida dos
pacientes. A causa do carcinoma epidermoide € multifatorial, ou seja, ndo ha um
agente ou fator causador isolado, tanto fatores extrinsecos quanto intrinsecos
podem estar em atividades. Ele possui algumas caracteristicas clinica, como ulcera
Unica, nédulos, placas vermelhas ou brancas, principalmente se persistirem por mais
de trés semanas: nesse caso a biopsia € invariavelmente indicada. O tamanho do
tumor e a extensdo da disseminacdo metastatica do CEO s&o o0s principais
indicadores do prognostico do paciente e o auxiliam a escolha de tratamento.
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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 INTRODUCAO

Cancer € uma palavra genérica que serve para definir tumores malignos, ou
neoplasia maligna, que tém em comum o crescimento desordenado de células que
invadem os tecidos e 6rgaos, podendo espalhar-se para outras regides do corpo. As
células tumorais tendem a ser agressivas e crescimento rapido, determinando a
formacdo (acumulo de células cancerosas) das neoplasias malignas. Os tumores
benignos sdo massas celulares que se multiplicam lentamente, ndo causam
metéstase e se assemelham ao seu tecido original, raramente constituindo um risco
de vida. (1)

O presente trabalho abordard o tema carcinoma epidermdide na cavidade
oral: uma revisao de literatura, uma vez que mais de 90% dos casos de cancer que
ocorrem na boca sdo de Carcinoma Epiderméide, (2), e menos de 1% sao
diagnosticado, em fase inicial, (3) também conhecido como carcinoma de células
escamosas ou carcinoma espinocelular. Essa neoplasia acomete mais o0 género
masculino entre a quarta e a sexta década de vida, principalmente os individuos
expostos a fatores de risco relacionados a etiopatogénese do carcinoma
epidermdide de boca (2). A causa do carcinoma epidermdide € multifatorial, ou seja,
ndo ha um agente ou fator causador isolado. Tanto fatores extrinsecos quanto
intrinsecos podem estar em atividade. Os fatores extrinsecos incluem os agentes
externos, como o fumo de tabaco, alcool, sifilis e os raios solares e outros fatores
intrinsecos incluem os estados sistémicos ou generalizados, como a desnutricdo
geral ou anemia por deficiéncia de ferro e fatores genéticos (3).

O diagnéstico precoce do CEO esté interligado com sobrevida dos pacientes,
quanto antes o diagndéstico, maior a taxa de sobrevida e com o inicio rapido do
tratamento especializado. O cancer oral € uma das condigces mais grave entre as
enfermidades que afetam a boca, resultando em 6bito para a grande maioria dos
portadores quando néo tratadas precocemente (4; 1; 5).

O estadiamento clinico das lesGes tem papel importante no planejamento do
tratamento do paciente, (3) a melhor opcéo de tratamento para os tumores iniciais e
avancgados ainda € a cirurgia, podendo ser substituida pela radioterapia nos estadios
iniciais e complementada pela radioterapia e/ou quimioterapia nos estadios

avancadas (6).



O problema levantado para a elaboracédo deste trabalho foi a importancia da
precisdo do diagnostico precoce do carcinoma epidermoéide em cavidade oral, e as
alternativas apresentadas para o melhor diagnéstico da doenca. As orientacdes
passadas pelo Cirurgido Dentista (CD) em avaliacdo clinica e o auto exame da
cavidade oral no qual € bem simples que cada paciente pode realizar em busca do
diagnostico precoce, pois em estagios avancados da doenca pode dificultar o
tratamento, além das sequelas estéticas e funcionais no pacientes.

O objetivo deste trabalho foi apresentar uma revisao de literatura ressaltando
a conduta do CD a frente do cancer de boca, buscando o diagndéstico, tratamento e a
maior sobrevida do paciente oncoldgico.

A metodologia realizada para este artigo foi a apresentacdo de uma revisao
de literatura com o tema de Carcinoma Epidermoide Oral, feita por meio de um relato
e pesquisas qualitativas. As fontes utilizadas para o auxilio da elaboragédo foram

teses, artigos de revistas, website e livros.

2 REVISAO DA LITERATURA

2.1 Mucosa Oral

A cavidade oral é revestida por epitélio derivado do ectoderma e pela lamina
propria de tecido conjuntivo, originada do ectomesénquima. Algumas regifes da
cavidade oral apresentam epitélio estratificado pavimentoso queratinizado e outras,
ndo queratinizado. E formada por uma mucosa de revestimento, mucosa
mastigatéria e mucosa especializada (7). A lamina prépria subjacente ao epitélio
possui duas camadas: uma superficial constituida por tecido conjuntivo frouxo, e
outra mais profunda de tecido conjuntivo denso ndo modelado. Este tecido
apresenta dois componentes: células e matriz extracelular. A rapida proliferacdo e
constante renovacdo da mucosa oral permitem o restabelecimento rapido de sua
integridade (7). As células mais profundas da mucosa oral ao proliferar, sofrem um
processo de diferenciacdo para formar uma camada protetora na superficie e
suportar a agcdo mastigatoria da cavidade oral (8).

Os limites da cavidade oral sdo determinados a partir do vermelh&o dos labios

até a regiao posterior inferior da lingua nas papilas circunvaladas e na parte



superior, juncéo do palato duro e mole. E dividida em varios sub sitios anatdmicos:
labio, lingua, soalho da boca, mucosa bucal, gengiva superior e inferior,
trigonoretromolar, palato duro e mole. Apesar das proximidades, cada sub sitio tem
caracteristicas anatémicas distintas (9).

2.2Carcinoma Epiderma@ide Oral

Céancer é uma palavra genérica que serve para definir tumores malignos, ou
neoplasia maligna, portanto, ndo existe cancer benigno, mas neoplasias com maior
e menor grau de agressividade, infiltracdo e, para determinar as caracteristicas da
lesdo é necesséria a biopsia, o exame anatomopatoldgico, dessa forma os tem no
diagndstico histoldgico da doenca, bem como seu grau de agressividade (10).

Sao utilizadas graduacdes histopatoldégicas para a classificacdo das
neoplasias, que podem ser consideradas também como fatores de prognéstico da
neoplasia. Existe preocupacdo dessas mensuracdes para que sejam mais precisas e
fornecam informagdes adequadas sobre o cancer analisado. S&o utilizados cinco
critérios para graduacdo: grau de queratinizacdo, pleomorfismo nuclear, nimero de
mitoses, padréo de invasao e infiltracéo de células inflamatérias (11).

Carcinoma epiderméide Oral (CEO) é uma doenca maligna conhecida que
responde por mais de 90% de todos os canceres orais (2). Ele se caracteriza pelo
rompimento do epitélio, com formacdo de uma Ulcera de consisténcia e base
endurecida, e dificilmente apresenta consisténcia mole (1).

De acordo com a organizacdo mundial de saude os CEOs sao classificados
em: bem, moderamente e pouco diferenciado, correspondendo ao grau I, Il e lll,
respectivamente. O grau de diferenciacdo considera as caracteristicas tais como

atividade mitética, pleomorfismo nuclear e celular (12).

2.3Incidéncia

Com base no documento World cancer report 2014 da International Agency for
Research on Cancer (larc), da Organizacdo Mundial da Saude (OMS), é
inquestionavel que o cancer é um problema de saude publica, especialmente entre
0s paises desenvolvimento, onde € esperado que, nas proximas décadas, o impacto
do céncer na populagéo corresponda a 80% dos mais de 20 milh6es de casos novos
estimados para 2025 (13).



No Brasil, o cancer € a segunda causa de morte, sendo somente ultrapassado
pelas doencgas cardiovasculares (17).

A estimativa para o Brasil, biénio 2016-2017, aponta a ocorréncia de cerca de
600 mil casos novos de céancer. Estimam-se, no ano de 2016, 11.140 casos novos
de céncer da cavidade oral em homens e 4.350 em mulheres (13). Dentre os
diversos tipos de cancer bucal, o carcinoma epidermdide representa 95% destas
lesbes (17).
Fig 1 - Estimativa dos novos casos no Brasil

Estimativa dos Casos Movos
Localizagdo Primaria Mulheres
Neoplasia Maligna Capitais Estados Capitais
Taxa Bruta Casos Taxa Bruta Casos Taxa Bruta
Prostata
Mama Feminina
Colo do Utero
Tragueia, Bringuio e Pulmio
Cdlon e Reto
Estdmago
Cavidade Oral
Laringe
Bexiga
Esifago

Owirio

Linfoma de Hodgkin
Linfoma ndo Hodgkin
Glindula Tireoide

Sistema Nervoso Gentral

Leucemias
Corpo do Utero
Pele Melanoma

Outras Localizagoes
Subtotal
Pele ndo Melanoma
Todas as Neoplasias
*Nimeros arredondados para multiplos de 10.

Fonte: (13)

J& para a regiao Sudeste o ano de 2016, esta previsto 6.030 nos estados e
1.630 nas capitais, casos novos de cancer da cavidade oral em homens e 2.300 nos
estados e 750 nas capitais em mulheres e mostramos também os dados de

incidéncia do estado de Minas Gerais e a sua capital Belo Horizonte (13).



Fig 2- Estimativa dos casos novos da regido Suldeste
Estimativa dos Casos Movos
Localizagéo Primaria Mulheres
Neoplasia Maligna Capitais Estados Capitais
Taxa Bruta Casos Taxa Bruta Casos Taxa Bruta
Prostata

Mama Feminina

Colo do Utero

Tragueia, Bronguio e Pulmao

Calon e Reto

Estimago

Cavidade Oral

Laringe

Bexiga

Esifago

Owviario

Linfoma de Hodgkin

Linfoma nao Hodgkin

Gléndula Tireoide

Sistema Nervoso Gentral

Leucemias

Corpo do Utero

Pele Melanoma

Outras Localizagdes

Subtotal

Pele nao Melanoma
Todas as Neoplasias

Fonte: (13)
Minas Gerais e Belo Horizonte

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

Estimativa dos Casos Movos
Localizagio Primaria Mulheres
Neoplasia Maligna Capital Estado Capital
Casos Taxa Bruta Casos Taxa Bruta Casos Taxa Bruta
Prostata

Mama Feminina

Colo do Utero

Tragueia, Bronguio e Pulmao

Cdlon e Reto

Estdmago

Cavidade Oral

Laringe

Bexiga

Esidfago

Linfoma de Hodgkin

Linfoma nao Hodgkin

Gléndula Tireoide

Sistema Nervoso Central

Leucemias

Corpo do Utero

Pele Melanoma

Outras Localizages

Subtotal

Pele ndo Melanoma
Todas as Neoplasias

Fonte: (13)
2.4Etiologia



A causa do carcinoma epidermdide oral é multifatorial. Ndo sendo aceito nenhum
agente ou fator (carcindégeno) etioldgico Unico, porém tanto fatores extrinsecos
guanto intrinsecos podem estar atuando. Os fatores extrinsecos incluem agentes
externos tais como tabaco com fumaca, alcool, sifilis e luz solar. Os intrinsecos
incluem estados sistémicos ou generalizados, tais como desnutricdo geral ou
anemia por deficiéncia de ferro e fator genético. (3)

Fig 4 - Esquema da carcinogénese

cells grow as benign cells become invasive
tumor in epithelium and enter capillary

normal epithelium

basal lamina

travel through bloodstream
(fewer than 1 in 1000 cells will
survive to form metastases)

adhere to blood vessel escape from blood vessel colonize liver forming
wallin liver to form micrometastasis full-blown metastasis
Figure 20-17 Molecular Biology of the Cell 5/e (© Garland Science 2008)

2.4.1 Lesdes Potencialmente Malignas
As lesbes potencialmente malignas que podem progredir para CEO de boca incluem
especialmente a eritroplasia, leucoplasia e a quielite actinica. (9).

Eritroplasia é qualquer lesdo da mucosa bucal que se apresenta com placas
aveludadas, vermelhas brilhantes, que ndo podem ser clinicamente ou
patologicamente caracterizada como quaisquer ou outras condigdes reconheciveis
(9).

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

que ndo podem ser caracterizada clinicamente ou patologicamente como qualquer



outra doenca. Esta lesdo é normalmente associada ao tabagismo e ao uso de é&lcool
9).
2.4.2 Fumo

A fumaca de cigarro € uma mistura complexa de pelo menos 50 componentes
incluindo hidrocarbonetos arométicos policiclicos, tais como o0 benzopireno,
nitrosaminas, aldeidos e aminas aromaticas. (15)

A proporcédo de tabagistas entre os pacientes com carcinoma oral (80%) €&
duas a trés vezes maior do que na populacdo em geral. O risco para um segundo
carcinoma primario de trato aerodigestivo superior é duas a seis vezes maiores para
pacientes tratados do cancer oral que continuam a fumar que para 0S que
abandonaram o habito apds o diagnostico. Além disso, estudos de caso-controle tem
mostrado que o fumo de cachimbo ou charuto agrega um risco maior para o cancer
oral que o fumo de cigarros; e que o risco relativo (risco do tabagista para o cancer
oral comparado ao de um ndo-tabagista) é dose-dependente para os tabagistas de
cigarro. O risco € 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 duracéo do vicio (3).

O fumo de cachimbo pode estar associado a estomatite nicotinica, uma
condicdo ndo cancerizavel benigna. Contudo, ha evidéncia, em alguns paises, de
gue o fumo de cachimbo pode estar associado a uma predisposi¢do para o CEO. O
habito de mascar tabaco em pessoas advindas de partes da Asia, 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 comeca 0 uso precocemente durante
a vida, com uso frequente e por periodos prolongados (15).

Ja foi demonstrado que o uso do tabaco sem fumaca, por exemplo, mascar
rapé em mulheres no suldeste dos EUA, que colocam rapé no sulco vestibular da
mucosa jugal, causa uma predisposicdo ao carcinoma gengival e alveolar nas
regides proximas ao local onde o rapé e colocado. (15)

2.4.3 Alcool

O consumo excessivo de alcool tem sido associado ao desenvolvimento do
cancer oral. E incerto se o alcool isoladamente pode iniciar a carcinogénese, embora
esteja bem estabelecido que o alcool em combinacdo com o tabaco e um fator de

risco significativo para o desenvolvimento do cancer oral. A evidéncia indireta do



papel do &lcool na producdo do cancer oral inclui o fato de que aproximadamente
um terco dos pacientes do género masculino com cancer oral e alcodlatra; menos de
10% da populacdo em geral pode ser classificada como tal. A cirrose hepatica, da
mesma forma, e observada em pelo menos 20% dos pacientes do género masculino
com cancer oral. As deficiéncias nutricionais associadas ao alcoolismo também
podem contribuir para o risco aumentado do desenvolvimento do cancer oral (3).

O etanol sofre metabolizacdo pela desidrogenase alcodlica e, em algum grau,
pelo citocromo p450, sendo transformada em acetoaldeido, que pode ser
carcinogénico (15).

Existem sugestbes, ainda nada comprovado, baseado em um numero
pequeno de pacientes, ndo tabagistas e ndo etilistas, que fazem uso frequente de
enxaguatorios bucais contendo alcool por periodo prolongado, foram predisposto ao
cancer bucal (15).

2.4.4 Microrganismos

Existem evidéncias de relacdo dos agentes viréticos com o cancer. Os virus
sao agressores intracelulares que deturpam o acido ribonucleico (RNA) mensageiro,
modificando o cédigo organizado e transmitido pelo &cido desoxirribonucleico (DNA)
nuclear. E preciso manter a concepgao que a oncogénese é multifatorial, ndo sendo
0 virus o unico a ser considerado (15).

O papilomavirus humano (HPV), o virus Epstein-Barr, o virus do herpes tipo
6, o virus do herpes simples | e Il, citomegalovirus, o virus tipo C da hepatite sao
associados ao cancer bucal. Esses agentes bioldégicos tém sinergismo com o
tabagismo, etilismo, luz solar, dieta, aumentando o risco de neoplasias malignas na
regiao (15).

Microrganismos como a Candida albicans, a sifilis e o papilomavirus humano
(HPV) foram detectados em algumas lesdes potencialmente malignas e em alguns
carcinomas epidermoéide, sendo que podem ter papel no seu desenvolvimento (15).

2.4.5 Radiacao Solar (U.V)

A radiacdo solar ndo é ionizante, pois ndo possui capacidade suficiente para
deslocar elétrons e provocar ioniza¢des ao longo da sua passagem pelo tecido vivo.
Apesar disso, ela é capaz de, em longo prazo, produzir lesbes de significativa

importancia biologica (16). A radiacdo solar (actinica) pode predispor ao cancer de
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labio. Os fatos que apoiam tal relagdo incluem: o cancer de l4bio envolve o labio
inferior, mais exposto ao sol, em vez do labio superior (15).

Ha uma maior incidéncia de céancer de labio inferior nos individuos que
trabalham em ambientes abertos e em popula¢des rurais do que em trabalhadores
de escritérios ou em populacdes urbanas (15).

Pessoas de pele clara em climas ensolarados tendem a desenvolver o cancer
de labio mais do que as pessoas de pele escura (assim como ocorre com 0 cancer
de pele e o melanoma) (15).

2.4.6 Irritagdo Mecanica Cronica

A constante e prolongada acao sobre a mucosa bucal de préteses dentarias
mal ajustadas de camaras de succado (artificio utilizado para obter-se uma maior
fixacdo de dentaduras) e de dentes quebrados ou restos dentarios constituem, ao
longo dos anos, causas de lesdes hiperplasicas. Esse tipo de acdo continua pode
ser um cofator do desenvolvimento do cancer de boca, por favorecer a agédo de
outras carcinérgenos, particularmente os tabaco e o alcool (16).

A hiperplasia fibrosa inflamatdria ou traumatica € uma lesédo benigna causada
sobre tudo por préteses mal ajustadas, encontrada no sulco gengivolabial e bucal e
pode ulcerar, tornando-se muito desconfortdvel e dolorosa para o paciente.
Pequenas lesdes podem regredir, quando a protese é ajustada; lesGes maiores,
porém, requer, além de um ajuste da protese, a resseccao cirargica e exame
histopatolégico, embora raramente este tipo de lesbes evolua para uma forma
tumoral. E importante informar para o paciente portador de uma protese movel o
controle e manutencdo anual odontoldgico (10; 15).

2.4.7 Fatores Genéticos

A existéncia de predisposi¢do genética, também pode ter um papel importante
no desenvolvimento do CEO, uma vez que esses fatores incluem a deficiéncia na
habilidade de metabolizar os carcinégenos e/ou reparar o DNA danificado por
agentes mutagénicos. A suscetibilidade individual ao cancer pode ser explicada por
genodtipo que resulta em exposicdo aumentada aos carcinbgenos como uma
consequéncia do seu metabolismo carcinogénico ou pré-carcinogénico. A lista de
carcindogenos conhecidos € longa, porém o0s mais importantes sao aminas

aromaticas (incluindo arilaminas e aminas heterociclicas) (15).
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2.4.8 Fatores Ocupacionais

A exposicdo a certos agentes quimicos e a alta incidéncia do cancer de boca
em pessoas que trabalham na agricultura e industrias de tecidos, metais e madeiras
tem levado alguns autores a incluirem os fatores ocupacionais entre aqueles
envolvidos na etiologia do cancer de boca (10).

As radiagOes solares, ventos e geadas ressecam os labios, causando lhes
alteracdes hiperceratoéticos que podem evoluir para neoplasias malignas. Por isso,
os pescadores, marinheiros e agricultores de pele clara sdo frequentemente
afetados pelo cancer de labio (16).

2.49 Medicamentos

Algumas drogas utilizadas em terapias possuem entre seus efeitos colaterais
indesejaveis a producdo e desenvolvimento de neoplasias malignas. Agentes
imunossupressores, a fenacetina, dietilestilbestrol e inUmeras drogas tem sido
responsabilizadas ou relacionadas a fator de risco de canceres (10).

2.4.10 Doenca Sistémicas

Toda doenca sistémica que modifica 0 comportamento da mucosa bucal favorece a
acdo de carcindgenos. A cirrose hepatica, anemia cronica, diabetes mellitus, sifilis,
pacientes transplantados e entre outras doencas que deprimem o sistema de defesa
aumenta o risco para o cancer bucal (10).

2.4.11Dieta

Alguns estudos atuais vém ressaltando o papel importante da dieta na
etiologia do cancer. Eles revelaram que deficiéncias nutricionais (como por exemplo,
dos antioxidantes) e dietas inadequadas funcionam como fontes de radicais livres
(RL) que seriam responsaveis por algum tipo de alteracdo no DNA, tornando-o mais
vulneravel ao desenvolvimento do cancer. Uma dieta rica em gorduras, alcool e ferro
ou pobre em proteinas, vitamina (A, E,C,B2) e alguns minerais, como calcio e
selénio , e considerada um importante fator de risco. O habito de consumir bebidas e
comidas quentes na maioria das vezes, ndo é considerado fator isolado importante,
apesar de agredir termicamente as células da mucosa. No caso do consumo
excessivo e prolongado de chimarrdo, a literatura vem comprovando um aumento do
risco relativo de cancer bucal, também n&o esta bem estabelecido uma relacéo de
causa e efeito entre o0 uso de condimentos e neoplasias (15).

Verificado que pacientes com cancer apresentam uma diminuicdo séria de

vitamina C e sabe-se que sua administracdo em doses preconizadas aumenta as
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defesas imunolégicas. Quando células sdo pré-tratadas com vitamina E e entdo
expostas a raios X ou raios ultravioleta, ou a carcinogénicos quimicos diminui-se
acentuadamente a suscetibilidade das células a esses agentes. O selénio e também
um poderoso antioxidante e atua s6 ou em sinergismo com a vitamina E. Por estes
motivos 0 consumo habitual de vegetais e frutas frescas tem sido considerado um
fator protetor contra o cancer de boca, o baixo risco de desenvolvimento de cancer
de boca verificado entre os individuos que consomem altos indices de frutas citricas
e vegetais ricos em beta-caroteno e outro ponto que enfatiza a importancia dos
fatores nutricionais. O beta -caroteno e o precursor da vitamina A e € encontrado

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

3 Diagnéstico

Inimeros trabalhos citados na literatura tém abordado o preocupante quadro do
diagnéstico tardio do cancer de boca, ndo sé no Brasil, mas em varios outros paises
do mundo (3; 13; 14). A metade dos casos diagnosticados do cancer bucal 50%
estdo em estagios avancados, reduzindo a sobrevida do paciente, limitando o
tratamento e influenciando na qualidade de vida. O diagnédstico precoce reduzio a
mortalidade. O CD desempenha um papel de destaque na equipe de saulde,
referente ao diagnostico precoce da doenca, encaminhando o0 paciente ao
oncologista ou cirurgido de cabeca e pescoco (17).

Deve-se suspeitar de lesdes solitarias presentes por mais de trés semanas: a
biopsia e invariavelmente indicada. Os clinicos devem estar atentos para o fato de
que uma Uulcera Unica, nédulos, placas vermelhas ou brancas, principalmente se
persistirem por mais de trés semanas, podem ser manifestacbes de uma neoplasia
maligna patente (15).

Toda mucosa bucal deve ser examinada, pois pode haver mucosa displasica
amplamente distribuida (“cancerizacédo 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 regido posterior da lingua, tumores onde as margens ndo podem ser bem
definidas e um linfonodo aumentado, mas sem uma neoplasia primaria visivel. A
biopsia as cegas da amigdala palatina ou do recesso faringeo (fossa de
Rosenmuller) pode entédo ser indicada. A tomografia por emissao de positrons (PET)

também pode ser Util para identificar neoplasias primarias latentes (15).
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4 Caracteristicas Clinicas

O carcinoma epidermoide oral pode se apresentar clinicamente como uma ulcera
granular com margens fissuradas ou elevadas e exofiticas, lesdo vermelha
(eritroplasia), lesdo branca, lesdo mista vermelha e branca, nédulos, nddulos
ulcerados que esta endurecidos, alvéolo de exodontia que néo cicatriza, leséo fixa
aos tecidos profundos ou a pele ou a mucosa sobrejacentes e aumento dos

linfonodos, especialmente se a consisténcia for firme ou houver fixacdo (15).

Fig 5 — Caracteristicas clinicas do Carcinoma Epidermaéide

Fonte: (3)

5 Caracteristicas Histopatoldgicas

O CEO surge a partir de um epitélio de superficie displasico e é caracterizado
histopatologicamente por ilhas e corddes invasivos de células escamosas epiteliais
malignas. Uma extensdo 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 formacdo de novos vasos sanguineos e fibrose densa.
Quando o tumor é biopsiado e felizmente encontra-se em seu mais precoce
momento de invasdo, os adjetivos superficialmente invasivos ou microinvasivo
geralmente sao utilizados (3).

O carcinoma epiderméide pode ser classificado de acordo com o histolégico

em bem, pouco e moderadamente diferenciado.
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O carcinoma epiderméide bem diferenciado consiste em lencois e ninhos de
células oriundas do epitélio pavimentoso. Estas células geralmente sdo grandes e
mostram membrana celular distinta, embora nem sempre se possa demonstrar as
pontes intercelulares ou tonofibrilas. Os nucleos das células neoplasicas séo
grandes e podem apresentar grande variagdo na intensidade de coloragdo. Uma das
caracteristicas mais proeminentes do CEO bem diferenciado € a presenca da
ceratinizacao individual das células e a formacdo de numerosas pérolas epiteliais ou

de ceratina, de tamanho variavel (18).

Fig 6 — Corte histoldgico de Carcinoma Epidermdide Oral Bem Diferenciado
Gy Wy s ar oyl | '

Fonte: (15)

O carcinoma epiderméide pouco diferenciado perdem certas caracteristicas,
de modo que sua semelhanca com o epitélio pavimentoso € menos acentuada. A
forma caracteristica das células pode esta alterada, bem como a disposicédo tipica
entre as mesmas. O indice de crescimento das células é mais elevado, em variacdo

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

executar a funcado de uma célula pavimentosa diferenciada: a formacéo de ceratina
(18).

Fig 7 — Corte histologico de Carcinoma Epiderméide Oral Pouco Diferenciado
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Fonte: (15)

O carcinoma epidermoéide moderamente diferenciado tem pouca semelhanca
com a sua célula de origem e apresentaram, frequentemente, dificuldades para o
diagnostico por causa do aspecto histologico primitivo, ndo caracteristico, das

células malignas que se dividem rapidamente (18).

Fig 8 — Corte h|stolog|co de Carcinoma Ep|derm0|de Oral Moderadamente leeren0|ado

Fonte: (15)

6 Estadiamento

O tamanho do tumor e a extensdo da disseminacdo metastatica do carcinoma
epiderméide oral sdo os melhores indicadores do progndstico do paciente. O
processo de quantificar esses parametros clinicos é denominado estadiar a doenca.
Classificacbes TNM individualizadas sdo utilizadas para a maioria dos canceres,
com cada sistema sendo aplicado exclusivamente para um sitio anatdmico
especifico e um tipo de tumor especifico. Esse protocolo de estadiamento depende

de trés caracteristicas clinicas basicas:

T — tamanho do tumor primario, em cm,;
N — envolvimento de linfonodos locais;
M — metéastases a distancia (15).



Fig 9 - Estadiamento Clinico
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Estadiamento Clinico

Tamanho (T)

Linfonodos (N)

Metastases (M)

Ate 2 cm de diametro
(T

Auséncia de linfonodos
palpaveis (M)

Auséncia de metastases (M,)

De 2 a 4 cm de didmetro
(Tz)

Auséncia de linfonodos
palpaveis (M,)

Auséncia de metastases (M,)

Mais de 4 cm de didmetro
(Ta)

Auséncia de linfonodos
palpaveis (N,)

Auséncia de metastases (M,)

Até 2 cm de didmetro
(Ty)

Presenga de linfonodos
homolaterais palpaveis
& maoles (M,)

Auséncia de metastases (M,)

De 2 a 4 cm de diametro
(T2)

Presenga de linfonodos
homolaterais palpaveis
e maoles (M,)

Auséncia de metastases (M,)

Mais de 4 cm de didmetro
(Ta)

Presenca de linfonodos
homolaterais palpaveis
e moles (N,)

Auséncia de metastases (M,)

De 2 a 4 cm de diametro
(T2)

Presenga de linfonodos

contra-laterais palpaveis
& moles (M,): linfonodos

palpaveis e fixos (N.)

Presenga de metastases (M,)

Fonte: (17)
7 Tratamento

O tratamento do cancer e as decisbes de planejamento sdo baseados no

tamanho do tumor, situacdo dos linfonodos e presenca de metastase, anseio do
paciente, circunstancia sociais e condi¢cdes de saude coexistentes. O planejamento
e o tratamento do céncer envolvem uma equipe multidisciplinar (EMD) que inclui
uma gama de especialistas: cirurgidbes, anestesistas, oncologistas, equipe de
enfermagem, equipe odontolégica, nutricionistas, fonoaudiologos, fisioterapeutas e
outros (3).

O tratamento do CEO consiste na excisao cirdrgica ampla (radical), radioterapia
ou na combinagéo de cirurgia e radioterapia. A localizagdo do tumor pode influenciar
o plano de tratamento. As lesdes orofaringeas geralmente recebem a radioterapia.
Outras indicacdes para a radioterapia incluem a presenca de margens cirargicas
exiguas ou comprometidas, metastase regional, caracteristicas histopatolégicas de

alto grau e invasdo perineural ou angiolinfatica. E utilizada uma variedade de
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agentes quimioterdpicos como terapia adjuvante. A quimioterapia tipicamente é de
qguimiorradioterapia concomitante ou como terapia paliativa. Embora os agentes
quimioterapicos possam temporariamente reduzir o tamanho de um aumento de
volume tumoral, nenhum deles tém melhorado as taxas de sobrevida
significativamente (3).

Para os carcinomas intraorais pequenos, uma Unica modalidade de tratamento é
geralmente escolhida. Pacientes com lesdes maiores ou com lesGes que
apresentem linfonodos clinicamente palpaveis tipicamente requerem terapia
combinada (3).

8 Prognostico

O prognostico para a sobrevida no cancer 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 vao a 6bito pela doenca em um periodo mais
prolongado, como 10 anos apds o tratamento inicial, a grande maioria das mortes
ocorrem dentro dos primeiros 5 anos (3).

Apesar dos avangos no tratamento e na compreensdo dos mecanismos
moleculares subjacentes envolvidos na patogénese do cancer oral, as taxas de
sobrevida ao longo das ultimas décadas ndo tém melhorado significativamente e tém
permanecido com a mesma porcentagem. Desse modo o diagnostico precoce e a
prevencdo sdo essenciais para a melhora do desfecho desses pacientes. Além
disso, existe muito interesse no desenvolvimento de estratégias de quimioprevencao
a fim de prevenir a malignizacdo de lesGes orais displasicas ou o desenvolvimento
de um segundo tumor primario ou de tumores recorrentes em pacientes com historia
de um CEO (3).

O prognostico de pacientes com cancer de cavidade oral depende da area da
cavidade oral comprometida e do estadiamento do sistema TNM (Classificacdo de
Tumores Malignos). As lesdes situadas nas por¢des mais anteriores e as lesdes
iniciais (I-11) ttm um progndéstico melhor em comparacdo com as les6es avancadas
(- 1v) (1).

Fig 10 - Sobrevida em relagédo ao estadiamento
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Lingua oral 35-85 26-77 10-50 0-26
Assoalho da boca 5B-T5 4064 21-43 0-15
Reboerdo gengival 73 41 17 0-10
Mucosa jugal 77-33 44-65 20-27 0-18
Area retromolar 70 57.8 46,5 0-10
Palate duro 60-80 4060 20-40 0-30
Fonte: (13)

CONCLUSAO

O Céancer bucal € um termo usado para definir tumores malignos ou
neoplasias malignas, que acomete milhares de pessoas, a maioria delas sem o
devido conhecimento de prevencao.

O carcinoma epidermdéide é um tumor maligno da cavidade bucal e afeta
principalmente homens na sua quarta década de vida. Contudo, a incidéncia em
mulheres que possuem os habitos considerados de riscos esta aumentando.

A eritroplasia e a leucoplasia no seu desenvolvimento tende a progredir para
o CEO de boca, essa neoplasia maligna ocorre devido multiplos eventos
moleculares que causam danos genéticos, levando a alterac6es no DNA celular.

Os principais fatores de risco que podem levar ao aparecimento do cancer de
boca sdo o consumo de bebidas alcodlicas e o habito de fumar. Quando o alcool e o
fumo estéo associados, o risco de desenvolver a doenca aumenta significantemente.
Nos casos de cancer de labio a exposicdo ao sol é o principal fator. A mistura de
bétel, microorganismos como papilomavirus humano, deficiéncia de certas
vitaminas, radiacdo ionizante juntamente com a predisposicdo genética favorecem a
multacao celular e o aparecimento das neoplasias malignas bucais.

Clinicamente o carcinoma epiderméide pode-se caracterizar como uma
ulceracdo com margens fissuradas, endurecidas e irregulares. Pode-se ainda
caracterizar pela presenca de lesGes brancas e ou eritematosas. Os locais de maior
acometimento desse tumor sdo o soalho bucal, lateral de lingua, labio inferior
seguidos de mucosa jugal e palato.

Alguns exames complementares s&o utilizados para se confirmar o
diagnéstico do carcinoma epidermdide oral. Dentre eles, pode-se incluir a biopsia

incisional, analise histopatoldgica e tomografia computadorizada.
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O tratamento assim como o diagndstico envolve uma equipe de profissionais,
incluindo o cirurgido dentista, o qual deve atuar efetivamente, além de outros
profissionais da saude como oncologista, cirurgido de cabeca e pescoco,
nutricionista, fonoaudidlogo e psicologo. O tratamento do CEO, consiste na cirurgia
excisional (radical), radioterapia e quimioterapia.

Concluindo-se que o papel do cirurgido dentista € de suma importancia nos

aspectos preventivos, diagnosticos e terapéuticos em relacéo ao cancer de boca.
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