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Revisão dos fatores de riseo para o
eâncer de boea e faringe
A review of risk factors for oral
and pharyngeal câncer

Isabel Cristina Gonçalves Leite’, Sérgio Koifman^

Resumo

O presente artigo realizou breve análise de perfil epidemiológico de tumores de boca e
faringe no Brasil e no mundo, bem como uma revisão da literatura pertinente a seus fatores
de risco. Sua incidência, geralmente, varia entre 2% a 30% do total dos novos casos de
câncer no mundo, e é fortemente influenciada pela localização geográfica. No Brasil, é a
sexta localização anatômica mais comum nos Registros de Base Populacional entre os
homens, sendo que a localização envolvendo a língua corresponde a 40% do total de casos.
Os principais fatores de risco são o tabaco, o álcool e a interação entre ambos, que exibem
forte efeito multiplicati vo sobre o risco. A quantidade consumida e o tempo de exposição a
estes dois fatores exibem, comumente, gradiente crescente de risco para o câncer. Elementos
da dieta são considerados fatores de proteção, especialmente op-caroteno, enquanto estados
de carência nutricional são comumente percebidos entre os casos. Condições de precária
saúde bucal são achados comuns entre os casos de câncer de boca e faringe. As recentes
linhas de pesquisa em patogênese e prevenção do câncer de boca e faringe têm estudado a
contribuição viral e genética. O comprometimento de grupos etários mais jovens e de mulheres
provavelmente deve-se à universalização dos fatores de risco, levando a esta modificação
do perfil epidemiológico.
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Abstract

This articie was hased on an analysis of epidemiological profile of oral and pharyngeal
tumors in Braz.il and abroad, as well as a review ofliterature concerning the risk factors for
these neoplasins. Generally the incidence rangingfrom 2% to 30% ofthe total ofnew cases
world-wide and is strongly associated with geographical location. In Brazil, it’s the sixth
commonest câncer site registred in Populational Based Registers among men. Tongue câncer
corresponds to 40% ofall cases. The major risk factors are tobacco and alcohol use and their
interaction. The later presents a strong multiplicative effect over the risk. The amount of
consumption and the length ofexposure to these two factors show an increase in the risk of
câncer development. Diet elements are known as protective factors, specially the ̂ -caroten,
and nutritional debility is recognized among oral and pharyngeal câncer cases. Poor oral
health is characteristic ofalmost all cases. New research Unes on pathogenesis and câncer
prevention have studied the contrihution of viral and genetical bases. A trend towards
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involveinent ofyoungerage groups and the presence ofwomen among the case groupsforsuch
neoplasms probably show a spread ofexposure to riskfactors, resulting in a future change in
epidemiological profde of oral and pharyngeal câncer.

Key words: mouth and pharyngeal neoplasms; risk factors

Descrição epidemíoiógica do câncer
de boca e faringe no mundo
Uma das formas mais incidentes de câncer é

a que compromete as localizações de boca e
faringe (CID-0 140-9). Torna-se um pro
blema em Saúde Pública uma vez que as taxas
de incidência e mortalidade estão entre as

mais altas do mundo. Embora o câncer de

boca seja freqüentemente relatado como uma
das 10 localizações mais comuns de câncer
no mundo^*', os dados epidemiológicos para
esta localização tumoral são limitados. Apre
senta marcadas diferenças na sua freqüên-
cia‘-\ tão intensas, que parece pouco provável
que ocorram exclusivamente devido a arte
fatos ou metodologia empregada'-"". Prin
cipalmente no sudeste da Ásia (índia, Pa
quistão, Hong Kong), o câncer de boca é uma
das formas mais comuns, sendo que surgem,
ao ano, aproximadamente 100 000 novos
casos. Em alguns países, como Sri Lanka,
Paquistão e Bangladesh, é aforma mais inci
dente de câncer e corresponde a cerca de 30%
do total de neoplasias'‘*-‘'k Nos países oci
dentais industrializados, o câncer de boca

representa de 2% a 15% da incidência de
todas as formas de câncer.

de câncer de boca cadastrados em todos os

RCBPs do Brasib'''.

Informações de base hospitalar'*" mostram
que, no Brasil, o câncer de boca situa-se
entre as cinco localizações mais freqüentes,
sendo que no Instituto Nacional de Câncer/
RJ, em 1990, o câncer de boca foi a quinta
localização mais comum, correspondendo
a 8% do total de 2.964 neoplasias diag
nosticadas. Este percentual foi representado
por 237 casos (172 em homens e 65 em
mulheres). No Hospital Aristides Maltez
(BA), no mesmo ano, o câncer de boca foi a
localização mais comum entre homens.

Fatores de risco para o câncer de
boca e faringe
Susser"*' comenta que a epidemiologia des
creve a ocorrência e evolução das doenças
objetivando conhecer suas causas e preveni-
las. Segundo Kleinbaum'"", o fator de risco
pode ser definido como qualquer variável
que o investigador define como tendo relação
causai e antecedendo o evento de interesse

com base em substantivo conhecimento,

teoria ou prévios achados em pesquisa. Ten
do por base esta definição, passamos a des
crever os principais fatores de risco para o
câncer de boca e faringe relatados pela lite
ratura internacional. Este conhecimento po

ssibilita traçar o perfil de populações sob
risco e desenhar modelos de intervenção

sobre estes grupos.
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Situação nacional do câncer de boca
e faringe
Dados de frequência relativa obtidos através
do Registro de Patologia Tumoral Nacional
do Brasil (1976-80)'''' indicam que o câncer
de boca era a terceira localização mais fre
quente em homens (8,5%) e a sétima entre
as mulheres (2,3%) no referido período. Esta
predominância foi observada principalmente
nos estados do Norte e Nordeste"". Entre

1981 e 1985, destacava-se a Paraíba, ondeo

câncer de lábio foi a terceira localização mais
comum (3,7% dos casos), os cânceres de
outras partes da boca como a quarta(3,5%),
e câncer de língua como a nona (2,8%). Dados
mais recentes apontam a manutenção destas
tendências, especialmente para o sexo mas
culino, figurando entre os seis tumores mais
incidentes em todos os Registros de Câncer
de Base Populacional (RCBP). Por sua vez,
tumores envolvendo a língua são respon
sáveis por aproximadamente 40% dos casos

Tabagismo
É estimado que o tabaco tenha o principal
papel na etiologia do câncer de boca em 75%
dos casos"". Grande parte dos estudos sobre
fatores etiológicos revela que a maioria dos
pacientes portadores de câncer desta loca
lização apresenta história de fumo, com for
te efeito dose-resposta com relação ao tempo
e quantidade de tabaco consumida para qual
quer dos sítios anatômicos"^'"' ''*-'-''-"’-''". Esse
mesmo agente também relaciona-se com le
sões orais consideradas pré-malignas, espe
cialmente leucoplasias
cigarro já foram detectadas mais de 60 subs
tâncias carcinogênicas. O alcatrão, um dos

. Na fumaça do(IK.Ii))



Etilismo

O consumo de bebidas alcoólicas tem sido

correlacionado com o aumento de risco para
o câncer de boca em homens e mulheres por

inúmeros estudos *'’ 25.26,27 Outros já não ob
servaram esta relação tão claramente^^’’’. Para
Smith^'^', etiologicamente o câncer de língua
está mais associado ao consumo de álcool

do que ao de fumo. A autora percebeu que o
período de abstinência entre 1920-23, nos
Estados Unidos, esteve refletido num leve

declínio da mortalidade por esta neoplasia.
Uma relação dose-resposta frente a dife
rentes tipos de bebidas foi notada por diver
sos autores

(22,27,29)

seus principais componentes, contém o ben-
zopireno, que é um potente agente cance
rígeno, e as aminas aromáticas, dentre as quais
a de maior ação carcinógena, anomitrosamina.
Combinando-se a estes, também são encon

trados pesticidas e substâncias radioativas usa
das em seu cultivo'^'”. Winn et al.'-"comentam

que produtos carcinógenos do tabaco podem
ser medidos no sangue de usuários de tabaco

indicando que substâncias carcinogênicas do
tabaco circulam por todo corpo. Além dos
agentes químicos, o calor desprendido pela
combustão também é importante irritante da
mucosá

mais corrente de uso de tabaco, especialmente
no Ocidente, deve-se ressaltar do trabalho de

Kabat et al.'^’' a evidenciação, tanto em ho
mens como em mulheres, do efeito protetor
do uso de cigarros com filtro comparado aos
sem filtro, semelhante aos achados de Mash-

berg et al.'"". Outros estudos mostram efeito
protetor com o fim do hábito de fumo"-'’
proporcional à quantidade de anos desde a
parada, especialmente após o décimo.

(20). Com relação ao cigarro, a forma

Lewin et al.'^” identificaram que o consumo
de álcool igual ou superior a 50 gramas por
dia, quando comparado a um consumo menor
do que 10 gramas, associava-se a um risco
relativo de 5,5 (i.c. de 95% = 3,1-9,6), sendo

que entre os não fumantes um consumo mo
derado de álcool (10-19 gramas) tem pouco
ou nenhum efeito na elevação do risco.

Talamini et al.'-^‘” comentaram que o papel
do álcool ainda não foi elucidado entre uma

possível ação solvente para outros carci
nógenos, dentre eles o tabaco, ou um efeito
carcinogênico independente para o câncer
de boca e faringe.

No estudo caso-controle de base hospitalar
entre veteranos norte-americanos, desenvol

vido por Mashberg et ai.'''’’, observou-se au
mento da odds ratio (OR) com relação ao uso
do cachimbo maior do que a para o uso do
charuto, sendo de 3,2 (i.c. de 95% =1,3- 7,8)

para o primeiro e 2,6 (i.c. de 95% = 1,1- 6,1)
para o segundo, mantendo este padrão tam

bém com relação à duração de ambos há
bitos. Entretanto estas tendências não são

claras'^'*’ . Outros estudos referentes ao

uso de charuto e cachimbo, em geral , são

pouco conclusivos dado o pequeno número
de usuários''"*-''’’.
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Interaçãoálcooletabaco
A associação entre tabaco e álcool com cân
cer do trato aerodigestivo superior tem sido
frequentemente ressaltada'^"-
drões de interação observados são variáveis,
estando representados por efeitos multipli-
cativos ou aditivos entre ambos'^’-'^'". As aná

lises sugerem que, em geral, fumantes “pe
sados” são também etilistas “pesados”'^^’.
Daí, avaliações dos efeitos isolados de ambos
por vezes são tidas como inconsistentes'-""’.

22, 2,1, 28). Os pa-

O uso do rapé, em trabalho de Kaugars et
al.''"*’, apresentou associação 2,3 vezes maior
entre os portadores de lesões bucais com
parado àqueles que não as possuíam (lesões
caracterizadas por alterações de mucosaper-
sistentes por, pelo menos, sete dias após a
eliminação de possíveis agentes irritantes).

Franco et al.'^"*’ , em estudo conduzido no
Brasil, não detectaram interação segundo o
padrão multiplicati vo assumido no trabalho.
Francheschi et al."-” reuniram 291 casos de

câncer de boca e faringe em estudo caso-
controle de base hospitalar na região nor
deste da Itália. As OR (ajustadas por sexo,
área de residência, anos de escolaridade e,

respectivamente, consumo de álcool e taba
co) geradas para o câncer de boca e para o
câncer de faringe foram proporcionalmente
aumentadas com a elevação da exposição ao
fumo e ao álcool. Para altos níveis de con-

Smith"^’ detectou que o câncer de língua,
nas 3 regiões por ela estudadas (Japão. Reino
Unido e Estados Unidos), exibia menores

taxas de mortalidade ao longo do tempo no
Japão. A autora atribuiu tal observação ao
fato que, historicamente, nota-se neste país
um menor consumo de tabaco do que no

Ocidente até a Segunda Guerra Mundial.



sumo de ambos, a OR estimada para o câncer
de boca foi de 14,3 (i.c. de 95% = 4,2-48) e
para o câncer de faringe, 17,6 (i.c. de 95%
= 4,1 -74,7), sendo expressivo o efeito dose-
resposta para o câncer de faringe com relação
ao consumo de álcool. Incluindo em seu

modelo de predição logístico - incondicional,
o termo de interação álcool - fumo detectou
efeito intenso, expresso naestimativa de risco
de 79,6 para altos níveis de consumo. Fran-
cheschi et al.^'-^’ comentaram, com base no
estudo supracitado, que mesmo havendo esta
forte interação multiplicativa, o risco atri
buível ao tabaco é maior do que o referente
ao álcool, ficando em 76% contra 55% para
os cânceres de cavidade bucal e 69% contra

45% para o câncer de faringe, destacando a
importância da exposição ao fumo, em ter
mos de saúde pública, com relação ao número
de casos a ele atribuídos.

americanos recolhidas em 1974. Compa
rando os casos de câncer de boca e faringe
surgidos entre 1975-1990 com seus con
troles, percebeu que elevados níveis de beta-
caroteno, carotenóides e alfa-tocoferóis re-

lacionam-se com baixo risco de câncer de

boca, obtendo razões de risco de 0,5; 0,33;

0,31 para cada nutriente respectivamente.
A reversão de leucoplasias com uso de vita
mina A e retinóides sintéticos também é

conhecida; entretanto, é grave a sua toxici
dade. Desta forma, os estudos têm se vol

tado para a aplicação de p-caroteno, com
taxas de resposta que variam de 44% a 71 %
quando de seu uso isolado''". A literatura é
conflitante entre o efeito protetor ou pro
motor do retinol com relação ao câncer'-'-''.

Wynder et al.*-’-''’ afirmaram que deficiências
nutricionais especialmente de ferro, niacina,
riboflavina, tiamina e pirodoxina estão im
plicadas na etiopatogenia do câncer. Nas
últimas décadas, tem-se evidenciado o papel
da vitamina C, caroteno e fibras na redução
do risco de câncer'^- ''’- -'"'', da mesma forma
que a vitamina E, potente antioxidante in
tracelular'"-”'.

Kabat et al.'^-"" notaram a presença de um
efeito multiplicativo do risco na associação
de álcool e tabaco em seu estudo no EUA.

As odds ratio relativas a elevado consumo

de ambos foi de 20,14 (i.c. de 95% = 12,8-
31.5) para homens e de 26,7 (i.c. de 95% =
12,3-58,6) para mulheres.
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efeito protetor exibido por bebidas não al
cóolicas (café, chá, leite) relaciona-se ao seu

efeito mecânico de limpeza, evidenciadacom
relação ao câncer de língua. Por outro lado,
Mashberg et al.'"" não notaram associação
entre o café e chá com o câncer de boca.

Dieta

Cânceres de boca e faringe servem como
modelos ideais para a aplicação da prevenção
química, uma vez que estas localizações pos
suem lesões pré-malignas bem reconhecidas,
como as eritroplasias e uma alta proporção
dos pacientes desenvolve tumores secun
dários. Ashendel'”', revendo estudos labora

toriais, comentou o possível papel preventivo
de alguns suplementos (retinóides, tocofe-
róis) e alterações dietéticas sobre o desen
volvimento ou prevenção do câncer. Destacou
a existência de alguns componentes da soja e
deri vados (como a genesteína) com uma po
tencial ação preventiva contra a carcinogê-
nese. Suplementos de retinol e outros aná
logos sintéticos têm demonstrado inibir as
leucoplasias e reduzir a ocorrência de tu
mores secundários de cabeça e pescoço.

Byers et al.""" , através de uma revisão da
literatura referente ao assunto, observaram

que frutas e vegetais são mais fortemente
associados à prevenção do câncer bucal (em
torno de 40% de redução do risco) do que
índices de certos nutrientes isolados.

Fatores ocupacionais e ambientais
Eranco et al.'^”" comentaram que, em con
traste com os achados para os cânceres do
sistema respiratório, o papel de exposições
ocupacionais não tem sido inequivocamente
demonstrado para a cavidade bucal.

Estudos etiopatogênicos sobre o câncer de
boca revelam o papel protetor de certos ele
mentos da dieta, como o beta-caroteno, ex

tremamente eficiente contra radicais de oxi

gênio livres e melhoria da atuação do sistema
imunológico'-'-". Zheng et al.'”' analisaram a
presença de nutrientes em amostras de sangue
de uma coorte de 25.802 voluntários norte-

A radiação solar tem papel etiopatogênico
importante para o câncer de lábio. Já em
1957, o estudo de Wynder et al.'-”' permitia
a apreciação de que exposições externas,
embora não estatisticamente significantes,
estavam mais relacionadas aos casos de cân

cer de lábio. Gunnarskog et al.'”', analisando



o câncer de lábio, observaram que em países
nórdicos existe uma tendência ao declínio

da incidência entre homens, fato atribuído
ao processo de industrialização, que permite
a diminuição crescente de homens expostos
ao sol pela agricultura e outros trabalhos
externos. Nos países nórdicos, percebe-se
nítida diferença na incidência de câncer de
lábio entre a zona rural e urbana, princi
palmente envolvendo trabalhadores rurais e
pescadores'-’**'. Silverman et al.<’' também
observaram a participação etiológica da ra
diação solar para câncer de lábio, produzida
por atividades externas ou recreativas. Em
bora não ionizante, a ação prolongada dos
raios solares, principalmente em pele com
pouca pigmentação, pode causar danos em
virtude de alterações que impedem a trans
crição da informação genética para o RNA
mensageiro e bloqueiam o mecanismo de
duplicação do DNA.

possível explicação para o fenômeno é o
efeito da aleatoriedade, devido ao pequeno
número de sujeitos envolvidos. Além disso,
caso os colutórios sejam considerados como
fatores de risco, seu efeito é comparativa
mente pequeno, obscurecido por fatores de
risco mais potentes, como tabaco ou álcool.

Condições genéticas, sistêmicas e
agentes biológicos
Análises preliminares investigam a suscep
tibilidade genética parao câncer bucal. Nesta
linha de pesquisa, Ankarthil et al.''"> in
vestigaram pacientes portadores de câncer
bucal e detectaram que em 0,94% dos casos
(5 pacientes, Trivandrum, índia) observava-
se agregação familiar para esta forma neo-
plásica. Estes casos específicos caracteri-
zavam-se por uma idade ao diagnóstico em
torno dos 55 anos, abaixo do padrão descrito
pela literatura (60-70 anos). Dos 5 casos, 2
não relatavam história de exposição reco
nhecidamente carcinogênica, permitindo-se
atribuir a causa da lesão a outro fator. Per

cebeu-se uma clara tendência de herança
autossômica.

Os primeiros relatos baseados em condições
odontológicas e o câncer de boca pertencem
ao estudo de Wynder et al. um estudo
caso-controle de base hospitalar. Os autores
puderam observar que 44% dos casos ava
liados eram edêntulos, sendo que estas di
ferenças pareciam ser independentes do con
sumo de álcool e fumo. Foi realizada uma

avaliação das condições de higiene bucal pela
qual, embora pouco expressiva, percebeu-
se diferença deste fator entre os grupos de
estudo.

Com relação ao fator Rh, poucos estudos
mostram sua relação com o fenômeno da
carcinogênese, sendo esta associação fraca.
Estudos de Bryne et al.''*’' , realizados na
Noruega, reunindo 72 casos de câncer de
assoalho de boca, observaram não haver

diferenças na distribuição do fator Rh entre
os casos de câncer e a população norueguesa,
estando, entretanto, relacionado como fator

prognóstico para o grupo estudado.
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Blot et al.'’‘" observaram risco duas vezes

maior para o câncer de boca e faringe entre
usuários não fumantes de colutórios bucais,
especialmente entre mulheres, ratificando
outros estudos de resultados semelhantes em

subgrupos considerados de baixa incidência
(não fumantes, não alcoólatras, mulhe

res). Wynder et al.'^"’' fizeram a descrição de
possíveis irritações na mucosa bucal pro
duzidas por colutórios, os quais desenca
deavam, por exemplo, ulcerações, petéquias,
descamações, que desapareciam à medida
que cessava o uso destes produtos que, em
sua maioria, contêm substâncias que lhe atri
buem cor e sabor e um percentual consi
derável de etanol, sendo largamente usados
pelapopulação. Os subsítios mais comumente
comprometidos foram língua e assoalho de
boca. Não foi vista associação significante
entre o consumo de álcool e colutórios, po
dendo ser atribuído ao sub-relato do con

sumo de álcool por parte de mulheres. Uma

Os recentes avanços nos estudos de genes
supressores tumorais e oncogenes têm sido
importantes na compreensão de mudanças
genéticas ocorridas em diferentes estágios
da carcinogênese. A expressão do gene mu
tante p53 vem sendo freqüentemente asso
ciada ao câncer de boca como também a lesões

pré-malignas<''-’>. Sua expressão torna-se cada
vez mais intensa à medida que se estabelecem
fenótipos mais malignos. Em seu estudo,
Kaur et al.*'*’' observaram sobre-expressão
do p53 não só nos tecidos sabidamente neo-

plásicos, como também em material apre
sentando displasia grave. Intensas imunor-
reações ao p5 3 foram detectadas nos tumores
pouco diferenciados.

Uma possível etiologia viral não está des
cartada, embora a microscopia eletrônica



o vírus de Epstein Barr (EBV) é fortemente
associado com carcinomas anaplásicos de
nasofaringe. Embora seu material genético
ou antígenos não tenham sido percebidos nos
cânceres de boca*'*'*’, anticorpos IgA para o
antígeno do EBV são detectados em alta
frequência e geralmente em elevados títulos
no soro dos portadores de carcinoma de na-
sofaringe^'*'''. Com base neste achado, Lin et
al/'"’ realizaram estudos para detecção da
polimerase de DNA do EBV emEscherichia
coli para sua utilização como material mar
cador diagnóstico em casos de carcinoma de
nasofaringe. Dcosta et al.'"*”' examinaram 103
casos de câncer de boca, 100 lesões de boca,
especialmente representadas por leucoplasias,
e 76 controles para pesquisar a presença de
reação ao Epstein Barr. Seus resultados in
dicaram que o EBV pode contribuir como
um dos múltiplos fatores para o câncer de
boca em alguns grupos populacionais.

O Citomegalovírus (CMV) e o Varicela-
zoster (VZV) não têm demonstração soroló-
gica de participação na oncogênese bucaf .
Manning et al.''*’'’ comentaram que o CMV
presente em glândulas salivares é de maior
virulência quando comparado aos que se
desenvolvem em outros órgãos ou cultura
de tecidos. Seu tropismo pelo tecido glan
dular é o ponto central em biologia e epi-
demiologia deste microorganismo e, em par
te, pode ser um elemento importante na
carcinogênese em glândula salivar.

Freqüentemente, colônias de Candida al-
bicans, especialmente do tipo pseudo-mem-
branoso, são isoladas em lesões leucoplásicas
e outras área lesadas do epitélio. São comuns
relatos da associação deste microorganismo

infecções bucais de pacientes imu-
nologicamente comprometidos, como os
portadores de lesões malignas e que se sub
metem a radioterapia. Além disso, estudos
têm sugerido uma possível participação deste
fungo oportunista como fator causai de car
cinomas, a partir da produção de N-nitro-
sobenzilmetilamina, como já observado em
neoplasias de boca e esôfago induzidas ex-
perimentalmente'-™"'^".

Lesões neoplásicas na língua estão treqüen-
temente associadas aos portadores de HIV‘^-'.
A prevalência destes tumores ainda não é
bem definida. O risco para o desenvolvi
mento destas lesões em HIV-i- assume di
ferenças em relação à idade. Desta forma.

com

ainda não tenha sido capaz de detectar par
tículas virais, especialmente àoHerpes sim-
plex, em carcinomas de boca. Contudo, es
tudos mais sofisticados, numa época mais
recente, têm procurado possível associação
com viroses, especialmente com adenovi-
roses, herpes viroses e papilomavírus^'*'*’. In-
felizmente, têm fracassado em demonstrar

a participação de adenoviroses no carcinoma
de boca, tantonapesquisa de antígenos, quan
to na possível diferença de títulos de anti
corpos no soro de casos comparados a con
troles, ao contrário de outros tipos de neo-
plasia, onde sua participação na indução de
oncogenes é reconhecida, como no caso do
retinoblastoma.Sabe-sedaparticipaçãode seu

antígeno na expressão do p53. No caso das
herpes viroses, muitos são os relatos de pos
síveis associações entre oHerpes simplex vírus
e carcinoma de boca, especialmente o tipo I
associado a quadros infecciosos na face, ao
passo que outros vírus do mesmo grupo têm
participação discutível.

Larrson et al.*'*^' comentaram que o Herpes
simplex tipo 1 (HSV 1) demonstrou um ma
ior número de anticorpos IgM em pacientes
portadores de neoplasias de boca não tra
tados, embora os níveis destes anticorpos
tenham sido semelhantes a de controles para

os casos que receberam tratamento. Outros
relatos científicos sobre a participação do
HSV 1 na etiologia do câncer baseiam-se
na ação conjunta deste vírus com agentes
químicos, levando a transformações onco-
gênicas, como, por exemplo, a interação
deste com as nitrosaminas na alteração ce

lular. Park et al.^'"’’’ comentaram o papel
cocarcinogênico do HSV-I, especialmente
com relação ao consumo de tabaco ou outros
carcinógenos a ele associado. Esta atuação
foi evidenciada em seu estudo que induziu
mutações carcinogênicas mediante a apli
cação tópica de rapé ou alcatrão em conjun
ção com a inoculação de HSV 1.
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O papilomavírus (HPV) tem sido investigado
pelo seu possível papel na etiologia de lesões
bucais, semelhantes àquelas por ele desen
volvidas no trato genital. Scully^''''' comenta
que o papilomavírus, provavelmente, conta
com a ação sinérgica do \\x\isHerpes simplex.
Park et al.^'”'' salientaram que estudos labo
ratoriais observam que no DNA híbrido de
lesões pré-malignas e malignas pode ser ob
servada a presença do DNA viral.



estes tumores que em geral acometem pa
cientes em torno dos 60 anos, em indivíduos
HIV+ ocorrem, em média, aos 32 anos'-’'"'.

2. Silverman, S; Gorsky, M. - Epidemiologic and
Demographic Update in Oral Câncer: Ca-
liformia and National Data - 1973 to 1985.

JADA, 120:495-99,1990
O câncer de boca em não fumantes e não

etilistas, especialmente do sexo feminino,
pode ser atribuído também à ocorrência sub-
clínica da síndrome de Plummer-Vinson. A

Síndrome de Plummer-Vinson, como a de
Peterson-Brown-Kelly são caracterizadas
por deficiências de ferro e de vitamina A,
apresentando, em geral, atrofia da mucosa
que predispõe ao câncer de boca e também
de hipofaringe e esôfago. É particularmente
comum em países europeus do Norte, sendo
que esse tipo de deficiência em países tropicais
não mantém a mesma relação*-''-''’'. Pode
considerada, desta maneira, uma condição
propensa à malignização'’-'.

ser
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Conclusão

A literatura é unânime em atribuir ao tabaco

elevado risco na ocorrência de câncer de boca e
faringe, sendo que são dois os seus fatores de
proteção: a utilização de filtro e o abandono do
hábito, especialmente após dez anos. Acredita-
se que o consumo de álcool isoladamente gera
aumento do risco ao câncer de boca, numa rela
ção mais particularcom os dois terços anteriores
da língua e assoalho de boca. A maioria dos
estudos que investigam as duas exposições an
teriores consegue desenvolver modelos de in
teração multiplicati va entre ambos bastante ex
pressivos.

6. Brumini, R., et al. - Câncer no Brasil, dados
histopatológicos, 1976-80, M.S., Campanha
Nacional de Combate ao Câncer, INCa, RJ,
480págs.,1982

7. Ministério da Saúde - Manual de Detecção
de Lesões Suspeitas, INCa, Coordenação de
Programas de Combate ao Câncer, 47 págs.,
RJ, 1996.
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dos dos registros de base hospitalar, INCa,
Coordenação de Programas de Combate ao
Câncer, 52 págs., RJ, 1993.

O papel protetor de certos elementos da dieta
tem ganhado destaque na literatura, e a pes
quisa da prevenção química destas neoplasias
pela aplicação destes elementos é uma das
mais promissoras. Juntamente com os estudos
da linha nutricional, os trabalhos em genética
e virologia têm avançado nesta década.

9. Susser, M. - Causai Thinking in the Health
Sciences, Concepts and Strategies ofEpi-
demiology, 4a. ed., Oxford University Press,
162págs., 1973.

10. Kleinbaum, D.G. - Survival Analysis Module
Series, University of North Caroline at Cha
pei Hill, 270 págs., 1989.

O conhecimento dos fatores de risco chama

atenção para possíveis variações do perfil
epidemiológico com a uni versalização destes
fatores, a exposição cada vez mais precoce e
o aumento da expectativa de vida. As inter
rogações ainda existentes e os novos ho

rizontes em prevenção devem alicerçar os
futuros estudos.

11. Garewal, H. - Antioxidants in Oral Câncer

Prevention. Am J Clin Nutr, 62 (suppl): 1410
S-6S,1995.

12. Smith, E. - An Analysis of Cohort Mortality
from Tongue in Japan, England and Wales
and the United States. Int. J. Epidemiolol,
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