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RESUMO
O câncer bucal no Brasil, assim como em outros países,
vem crescendo a cada dia, e com ele uma queda da quali-
dade de vida dos pacientes. Muitos indivíduos não têm in-
formações suficientes da importância de uma boa higiene
bucal, alimentação e hábitos saudáveis para eliminar esse
tipo de doença, pois já se tem dados que mostram a pre-
disposição de pacientes que fazem uso de bebidas alcoólicas
e cigarros a ter câncer bucal. O dano provocado principal-
mente pelo consumo de álcool pode vir tanto pelo contato
direto com a mucosa, quanto como resultado do álcool na
corrente sanguínea, além de sua atuação sobre outros sis-
temas, o contato tópico do álcool com a mucosa bucal tende
a modificar a permeabilidade desta mucosa, o que é uma
explicação para o sinergismo entre o álcool e o tabaco na
geração de câncer bucal, pois permite que substâncias car-
cinogênicas presentes no fumo possam penetrar nessa mu-
cosa Um dos mais diagnosticados é o carcinoma espinoce-
lular, também conhecido como espinocelular ou epidemoide,
o qual é caracterizado por rompimento epitelial, formação
de ulcera de consistência e base endurecida. Com esta revi-
são temos o objetivo de analisar a prevalência de casos de
câncer bucal do estado do Paraná.

PALAVRAS-CHAVE: Câncer bucal, carcinoma espinoce-
lular, higiene bucal, tabagismo, alcoolismo.

ABSTRACT
Oral cancer in Brazil, as in other countries, is growing every
day, and with it a decrease in quality of patients’ life. Many
individuals do not have sufficient information about the im-
portance of good oral hygiene, nutrition and healthy habits to
eliminate this type of disease, for he has data that show the
predisposition of patients who use alcohol and cigarettes to
have oral cancer. The damage mainly caused by alcohol con-
sumption can come either by direct contact with the mucosa,
and as a result of alcohol into the bloodstream, as well as its
effect on other systems, contact the topic of alcohol with the
oral mucosa tends to modify the permeability of this mucosa,

which is one explanation for the synergism between alcohol
and to bacco in the generation of oral cancer because it allows
carcinogenic substances present in smoke can penetrate this
mucosa. One of the most frequently diagnose dissquamous cell
carcinoma, also known as squamous orepidemoide, which is
characterized by epithelial disruption, ulcer formation consis-
tency and hardened base. With this review we aim to analyze
the prevalence of cases of oral cancer in the Paraná State.

KEYWORDS: Oral cancer, squamouscell carcinoma, oral
hygiene, smoking, alcohol.

1. INTRODUÇÃO
No Brasil o câncer bucal é uma das doenças mais

comumente encontradas, a cada ano cerca de 14,000
novos casos são diagnosticados, sendo o tipo de câncer
bucal mais encontrado o carcinoma espinocelular1, que é
caracterizado pelo rompimento do epitélio, com formação
de uma úlcera de consistência e base endurecida, e rara-
mente apresenta consistência mole2.

Globalmente cerca de 275,000 novos casos de carci-
noma espinocelular são diagnosticados a cada ano3. A
considerar o grau de mortalidade o câncer oral ocupa o
nono lugar entre outros tumores, o que vem a corres-
ponder 2,8% das mortes por câncer no Brasil4. Em 2012,
foram registrados aproximadamente 14.170 novos casos
desta doença, segundo dados do Instituto Nacional do
Câncer5.

Os cânceres de cavidade oral inclui aqueles que en-
volvem a língua, os lábios, gengiva, glândulas salivares,
tonsilas e orofaringe6.  Em homens o câncer de células
escamosas de laringe e faringe está entre os 10 tipos mais
encontrados7. O câncer de células escamosas, espinoce-
lular ou epidemoide (corresponde entre 90% a 95% dos
casos de câncer bucal) tem como principais fatores de
risco o tabagismo, o etílismo, e à predisposição genética4,
que diz respeito a pigmentação da pele, como o albinis-
mo, que pode ser considerado um agente carcinogênico,
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especialmente em questão do carcinoma espinocelular de
lábios, pela questão da pigmentação da pele ser diminu-
ída, assim tende a ter menos proteção as radiações sola-
res, e o xerodermapigmentoso, que acarreta hipersensi-
bilidade às radiações solares, também acarretando menor
proteção ao indivíduo5.

O local de ocorrência do câncer na cavidade oral de-
pende muito do fator de risco predominante e da região
geográfica em que o paciente se encontra, como por
exemplo: no Japão, Taiwan, Tailandia, Ìndia, Iran a lín-
gua é o principal local de localização do câncer bucal,
cerca de 42% comparando com os outros locais que po-
dem ser afetados8.

Por tanto pretende-se com esta revisão bibliográfica
analisar a prevalência de câncer bucal no estado do Pa-
raná, analisando fatores de risco como, tabagismo, eti-
lismo e causas idiopáticas associadas á predisposição
genética, além de diversidades sociais que podem vir a
influenciar o aumento e a distribuição epidemiológica
dos diversos tipos de câncer no Brasil.

2. MATERIAL E MÉTODOS
O câncer bucal é um problema mundial, causado por

muitos fatores que estão presentes na vida de muitas
pessoas, o tabagismo e o etilismo são dois exemplos de
fatores que pré-dispõem o câncer bucal, além de causas
idiopáticas que são associadas a predisposição genética.
Levando em consideração estes fatos, este estudo vem
para demonstrar a prevalência de indivíduos com câncer
bucal no estado do Paraná.

Objetivo Geral: Prevalência de pacientes com cân-
cer bucal no estado do Paraná.

Objetivo Específico: Revisão de bibliográfica para a
análise de artigos que trazem como ênfase os casos de
câncer bucal em pacientes do estado do Paraná.

Para essa presente revisão bibliográfica, foram sele-
cionados artigos os quais tiveram identificação por meio
de busca eletrônica nos bancos de dados PubMed, Scielo,
Medline e LILACS. Os termos usados para essa pesquisa
foram: câncer bucal, squamouscell carcinoma, oral cân-
cer, oral health.

3. DESENVOLVIMENTO
Hoje em dia já se sabe que o câncer de boca define-se

como uma doença crônica multifatorial, resultante da
interação dos fatores etiológicos que afetam os processos
de controle da proliferação e crescimento celular. Esse
processo está aliado às alterações nas interações entre as
células e seu meio ambiente9. 90 % dos cânceres bucais
são carcinomas de células escamosas, que ocorrendo com
maior frequência na língua, preferencialmente na borda
posterior. Tendo como idade média dos pacientes de 60
anos, e 95% dos casos ocorrem após os 45anos de idade10.

A preocupação com o câncer bucal vem crescendo no

Brasil. Foi estimado que no ano de 2014, 11.280 casos
novos de câncer da cavidade oral em homens e 4.010 em
mulheres, valores que correspondem a um risco estimado
de 11,54 casos novos a cada 100 mil homens e 3,92 a cada
100 mil mulheres11e é possível ver que na faixa etária dos
30 anos ou mais, quem faz o uso de tabaco, bebidas al-
coólicas, pessoas com baixo nível sócio econômico e com
a saúde comprometida correm maior risco de desenvolver
um câncer bucal12.  Esse risco de desenvolver câncer
bucal com a utilização de tabaco e álcool vem em função
do tempo que se fuma, do número de cigarros fumados,
além da frequência de ingestão de etílicos por dia, tam-
bém não podemos esquecer que se após o diagnóstico e
durante o tratamento de câncer bucal o indivíduo vir a
prosseguir com o uso de tabaco e álcool pode contribuir
para a diminuição das respostas a radioterapia e quimio-
terapia, que são uma das formas de tratamento, além de
poder ter um aumento no risco do aparecimento de um
segundo tumor primário (ALMEIDA et al., 2014). Além
disso, o tabaco pode induzir a desregulação da função
imune, aumento da virulência bacteriana, e isso pode
aumentar o risco de infecção por bactérias patogênicas13.

Além do cigarro muitos estudos já avaliaram a ma-
conha como um dos riscos para câncer bucal14, a fumaça
da maconha contém substâncias carcinogênicas, muito
das quais são também encontradas na fumaça do cigarro.
Algumas dessas substâncias estão contidas em maior
quantidade na fumaça da maconha em comparação à do
cigarro. A fumaça da maconha acarreta a inalação três
vezes maior de partículas e a retenção 33% maior delas no
trato respiratório, em relação à fumaça do cigarro15.

O dano provocado principalmente pelo consumo de
álcool pode vir tanto pelo contato direto com a mucosa,
quanto como resultado do álcool na corrente sanguínea,
além de sua atuação sobre outros sistemas, o contato
tópico do álcool com a mucosa bucal tende a modificar a
permeabilidade desta mucosa, o que é uma explicação
para o sinergismo entre o álcool e o tabaco na geração de
câncer bucal, pois permite que substâncias carcinogênicas
presentes no fumo possam penetrar nessa mucosa16.

A degradação do álcool não tem a mucosa bucal como
um local preferencial, mas mesmo assim ao tomar bebida
alcoólica alguma quantidade desta será absorvida e me-
tabolizada durante a deglutição, a principal rota de de-
gradação do álcool é quando este é convertido pela en-
zima álcool-desidrogenase (ADH) em acetaldeído, e este
em acetato pela enzima aldeído-desidrogenase (ALDH).
Após este processo, o acetato chega até diferentes partes
do organismo, onde pode ser utilizado para produzir
energia ou outras moléculas úteis pela rota de degradação
comum à da glicose. Entretanto, a atividade da ALDH é
baixa na boca, podendo haver acúmulo de acetaldeído no
epitélio bucal, tanto por alto consumo de álcool ou alta
frequência de ingestão do mesmo17,18,19. E esse acúmulo é
preocupante pois o acetaldeído é um metabólito tóxico
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capaz de provocar a quebra da dupla fita de DNA e de
formar complexos com diferentes moléculas, principal-
mente com proteínas, o que compromete o metabolismo
celular20,21,22.

Além dos fatores de risco descritos acima devemos
levar em consideração uma má higiene bucal que pode vir
a ser um fator de risco para o câncer bucal. Isto foi ava-
liado por medição da perda de dentes ou o estado da
dentição e doença periodontal8. Má higiene bucal rela-
cionada a risco atribuível é de cerca de 32% para os ho-
mens e 64% para as mulheres na Índia23. Em portadores
de próteses de longo prazo usando dentaduras mal ajus-
tadas, a mucosa oral é submetida a irritação crônica. Tem
sido relatado que o uso de próteses por mais de 15 anos e
não visitar um dentista regularmente foi altamente asso-
ciado com câncer bucal24. Além disso, já se tem estudos
que a má higiene bucal permite um maior acúmulo mi-
crobiano podendo aumentar a formação de acetaldeído25,
e já foi citado que o acumulo de acetaldeído pode vir a ser
tóxico.

Não podemos esquecer que existe um aumento de
incidência de câncer bucal em indivíduos com os menores
graus de instrução, com ocupações profissionais rela-
cionadas à atividade rural e condições socioeconômicas
precárias, o que poderia refletir negativamente na higiene
bucal (insatisfatória), e no estilo de vida dos indivíduos
envolvidos (maior consumo de fumo e álcool)26.

Fatores como a associação do papilomavírus humano
(HPV) assim como a radiação solar para carcinomas de
lábio também são importantes4. Há ainda evidências de
que hábitos alimentares com baixos padrões nutricionais
associados a estilo de vida podem ser fatores coadjuvan-
tes na etiologia do câncer bucal, por tanto para a sua
prevenção é necessário que se tenha medida de controle
destes fatores, visando a redução de diversas enfermida-
des, além desta medida o diagnóstico precoce é o meio
mais eficaz de que se dispõe para melhorar o prognóstico
do câncer e consequentemente aumentar a taxa de so-
brevida27.

Figura 1. Carcinoma espinocelular - úlcera com leito vegetante em
couve-flor. Fonte:31.

O câncer bucal contem etapas, a etapa de iniciação,
também denominada como etapa de indução, que é
quando os agentes cancerígenos primários promovem
alterações celulares a nível de DNA, causando mutações
genéticas, desta etapa pode-se evoluir para a etapa de
promoção, que é quando as células mutantes são trans-
formadas em células malignas, já na etapa de progressão,
as células alteradas se multiplicam o que leva ao cresci-
mento do tumor, que invade tecidos vizinhos5. A propa-
gação do câncer bucal envolve estruturas peribucais (re-
gião ao redor da boca) e faz metástase para a região dos
linfonodos8. A Figura 1 mostra um câncer bucal alojado
na região da língua.

Na pesquisa realizada por28, relatam que as regiões da
língua e soalho oral prevaleceram no câncer de boca.
Dados epidemiológicos desta mesma pesquisa também
indicam a língua, como sítio de maior frequência, com
ocorrência de 51,1% seguido do soalho com 25,5. 29 teve
os lábios (38,32%) como local de maior ocorrência do
câncer de boca, seguido pela língua (31,82%), assim
como 30 que realizou um estudo em Western Austrália e
teve como dado que 49 por cento dos casos de câncer
bucal no estado é de lábio.

Umas das preocupações em casos como os de cânce-
res bucais é a qualidade de vida do paciente tanto pela
doença quanto pelo tratamento, 31 realizaram uma pes-
quisa na qual avaliaram a qualidade de vida de vinte e
nove pacientes com idade média de 57 anos. Como dado
significativo a dor foi o efeito que mais atingiu a quali-
dade de vida dos pacientes chegando a aumentar em
pacientes em tratamento. A revisão de estudos analisados
por 32 sobre a qualidade de vida em pacientes portadores
de neoplasias de cabeça e pescoço concluíram que, pa-
cientes com neoplasia avançada que apresentam dificul-
dades na mastigação e deglutição, disfagia, alteração na
auto-percepção da desvantagem vocal, função social e
emocional afetadas tiveram a pior qualidade de vida.

O tratamento do carcinoma espinocelular é guiado
pelo estadiamento clínico da doença. As terapias de es-
colha consistem usualmente na excisão cirúrgica (com
margem de segurança) e na radioterapia, sendo as mes-
mas utilizadas de forma isolada ou combinada. A indi-
cação da quimioterapia para este tipo de lesão costuma
ser uma escolha paliativa, não objetivando a cura do
paciente33.

35 realizaram um trabalho no qual o paciente com
câncer bucal foi encaminhado para tratamento combinado
de quimioterapia e radioterapia, mas infelizmente o pa-
ciente abandonou o tratamento durante a radioterapia e
evoluiu com óbito após dois meses do último contato.33

enfatizaram a importância do diagnóstico do câncer bucal
nas fases iniciais, pois a doença apresenta um percentual
de cura próximo a 100%. O carcinoma espinocelular
bucal é considerado uma lesão de fácil diagnóstico, uma
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vez que esse tipo de câncer tem seu início na superfície
tecidual (pele ou mucosa). O tratamento precoce da do-
ença minimiza os custos da terapia e aumenta significa-
tivamente a chance de cura com ausência ou redução das
sequelas funcionais, estéticas e emocionais do paciente.

Em um estudo feito por34 no Hospital Erasto Gaert-
ner-Curitiba-PR, no período de 1990 a 1992, mostrou que
a sobrevida em 5 anos, foi de 50,1%, das pessoas que
tinham câncer bucal, já a região Sudeste apresentou a
maior incidência de neoplasias malignas de lábio e ca-
vidade oral, no período de 2000 a 2003, além de ter a-
presentado, entre 1999 a 2003, uma das mais altas taxas
de mortalidade por neoplasia maligna do lábio, cavidade
oral e faringe.

Assim como o estudo acima citado, 35 em um projeto
para prevenção em câncer bucal no estado do Paraná
avaliou cerca de 4.405 exames clínicos, sendo 2.245
homens (51%) e 886 (17,1%) fumantes, diagnosticando
687 lesões orais, entre elas lesões traumáticas, inflama-
tórias, leucoplasias e eritroplasias, sendo 2% malignas6

avaliaram 91 pacientes do estado do Paraná portadores de
carcinomas bucais conforme características epidemioló-
gicas; fatores de risco, clínicos e histopatológicos. A
média de idade foi de 58,62 ± 10,46 anos com um total de
79 homens e 12 mulheres. Oitenta e cinco indivíduos
eram tabagistas e 70 etilistas. As localizações anatômicas
prevalentes foram: 27 tumores (29,7%) de língua; 18
(19,8%) de assoalho; 11(12,1%) de orofaringe e 11
(12,1%) de mucosa. Cinqüenta e sete (62,6%) pacientes
apresentaram os linfonodos comprometidos e três apre-
sentaram (3,3%) metástases à distância.

4. CONCLUSÃO
Levando em consideração os resultados adquiridos

pelos trabalhos acima citados, pode-se dizer que os há-
bitos dos locais analisados que influenciam muito a esses
resultados pois como se sabe o consumo de bebidas
quente (chimarrão, café...) e cigarros é alto no estado do
Paraná, e o clima frio da região pode estar favorecendo
estes hábitos.

Por tanto, para diminuir esses índices de incidência
ou até mesmo evitar o câncer bucal tanto no estado do
Paraná quanto em outras regiões, devem ser feitas com-
panhas as quais tem como ênfase alertar os risco de
consumo de bebidas alcoólicas, cigarros, má higiene
bucal entre outros pontos que podem vir a gerar um
câncer bucal.
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