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A PREVENCAO DO
CANCER

Cancer prevention
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Os fatores que influenciam o desenvolvimento do cdncer, desde os seus aspectos historicos, técnicos e politicos sdo
comentados. Realiza-se também revisio bibliogrdfica de autores brasileiros que tém contribuido para o tema a nivel nacional
e no Estado de Sdo Paulo. Hd também uma preocupagio em caracterizar de forma racional, cientifica e econémica os

programas de rastreamento prioritdrios para o Brasil.

A prevengio do cincer é prdtica e possivel, mas ndo tem sido plenamente aplicada. Ela deve ser realizada por politicos

conscientes, médicos sensibilizados e pacientes estimulados.
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Introducéao

conceito geral acerca das influéncias dos fatores

ambientais no desenvolvimento do céncer, nio ¢

um atributo da revolugdo industrial e suas conse-
qiiéncias, mas sim o resultado da origem do proprio homem
e sua inter-relagio com o meio ambiente, modulado por fa-
tores histéricos e culturais da humanidade.

Hipécrates ja evidenciava a importancia das influéncias
do meio ambiente de sua época, na ocorréncia de varias doen-
cas. Contudo, seria necessario muito tempo até que o ser
humano viesse a compreender a importincia destes fatores
bem como o seu controle.

A histéria da prevengdo do cincer tem inicio ha cerca de
200 anos, quando dr. Percivall Pott observou a relagio exis-
tente entre o cincer da bolsa escrotal € a exposi¢do ao car-
vio em limpadores de chaminés das residéncias da Inglater-
ra. Naquela ocasido, medidas eficientes foram realizadas no
sentido da prevengdo e o controle daquele tipo especifico de
cncer (86).
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Tabela 1 - Obitos de residentes no Estado
de Sido Paulo acima de 20 anos de idade,
segundo a causa, 1982

Causa Namero %
Doengas cardiovasculares 56306 43,9
Neoplasmas 18824 14,7
Doengas do aparelho

respiratério 9.525 7.4
Doengas do aparelho

digestivo 7123 56
Doengas glandulares e

imunoldgicas 4.875 48
Doengas infecciosas e

parasitarias 4.304 3,3
Qutras 27.215 21,3
Total 128.228  100,0

Ministério da Satde - estatistica de mortalidade,
1982 (79).

Nos ultimos 30 anos, temos aprendido mais sobre o cén-
cer do que 0s nossos antecessores ao longo de séculos passa-
dos. A desmistificagio dessa doenga tem sido uma realida-
de. Como resultado desta explosdo de conhecimentos, o can-
cer vem se constituindo, dentre as doengas cronicas, a po-
tencialmente mais prevenivel e curavel.

A despeito das consideragdes feitas acima, trés topogra-
fias de cancer: os pulmdes, as mamas ¢ o célon, ainda sio
responséveis por cerca de 60% das causas de morte por can-
cer nos Estados Unidos (3).

Nos paises mais desenvolvidos, o céncer como causa de
morbidade e mortalidade vem ganhando importincia cada vez
maior. Cerca de quatro milhdes de mortes por ano sio atribuiveis
ao cincer em todo o mundo (93). A probabilidade de que
uma pessoa venha a desenvolver cancer aos 75 anos varia de
9 a 32% entre as mulheres e 9 a 42% entre os homens (1).
Nos Estados Unidos, 2 medida que as outras causas vém de-
clinando, o cincer é apontado como a segunda maior causa
de morte, representando 20% do total de 6bitos (108). Em
1986 estimava-se em 472 mil o nimero de 6bitos por cincer
e em torno de 930 mil os casos novos nesse pais (3).

No Brasil, infelizmente ainda existem conceitos equivo-
cados quanto & importancia do ciincer como causa de mor-
bidade e de mortalidade. Um erro fundamental € esperar que
a sua ocorréncia seja menor do que aquela registrada em
relagiio as moléstias infecciosas ¢ parasitrias. As inimeras
modificagdes sociais e econdmicas ocorridas foram acom-
panhadas de alteragdes marcantes nos padrdes de incidéncia
e mortalidade por diversas doengas (48). A mortalidade pro-

porcional por cancer no Brasil, que era de 2,7% em 1930,
aumentou para 11,2% em 1980 (80).

No Estado de Sdo Paulo, estudo recente mostrou que as
neoplasias sdo responsaveis por cerca de 12% dos obitos
registrados na populagdo adulta (41). Baseando-se em da-
dos do municipio de Sio Paulo, o cincer ¢ a segunda causa
de morte em adultos do sexo masculino € a primeira em
adultos do sexo feminino (41, 46). Considerando-se todas as
faixas etarias, as neoplasias ocupam o quinto lugar entre as
causas de morte na populagdo geral (60). Os dados para o
Estado de Sdo Paulo sdo consonantes com os achados men-
cionados, como pode ser observado na tabela 1.

Os dados mais recentes disponiveis colocam Sdo Paulo
entre os locais com as taxas mais elevadas do mundo, para
algumas topografias especificas. Somente a titulo de
exemplificagdio, foi estimado em cerca de 4.500 novos casos
de cincer localizados na boca e faringe, para o ano de 1990 (44).

No nosso meio, o problema do cancer é particularmente
mais grave, tendo em vista que a maioria dos pacientes aco-
metidos da doenga é de faixa etaria ainda economicamente
ativa, e associado ao fato da doenga ser diagnosticada tardia-
mente, ird acarretar um aumento da sua mortalidade e mui-
tas vezes implicando em uma mutilagio, a qual poderd inu-
tilizar o individuo para o trabalho ou mesmo dificultar a sua
reintegragdo familiar e social.Deve ser também considerado
o aspecto devastador da associagdo entre a doenga cancer e
a pobreza (40, 62, 65).

Programas de rastreamento para céncer, em topografias
passiveis de detecgdo precoce ¢ baseados na realizagdo de
exames perioédicos, s3o considerados indiscutivelmente efi-
cazes. A literatura tem acumulado um nimero crescente de
evidéncias quanto a importincia destes programas na dimi-
nuigio da morbidade e mortalidade conseqiientes ao cincer
em topografias especificas (30, 33, 49, 57, 67, 68, 71, 72,
73, 87, 95, 101, 105, 107).

No Brasil, as primeiras iniciativas de combate ao cancer
surgiram quando os pioneiros da cancerologia observaram o
aumento significativo dos casos da doenga nos grandes cen-
tros urbanos, no periodo de 1930 a 1945. O decreto-lei n°
378 (13/12/37) assinado pelo entdo presidente Getulio Vargas,
foi a primeira tentativa oficial de contengdo do problema e
criava na época o Centro de Cancerologia no Servigo de
Assisténcia Hospitalar do Distrito Federal (37). Com a cria-
¢do do Servigo Nacional do Céncer (decreto-lei n® 3643 de
23/09/41), e seus poderes normativos, consolidou-se a cen-
tralizagdo politica na drea do combate ao cincer. Iniciativas
isoladas se seguiram, até que em 1973 o governo federal
aprovou o Programa Nacional de Controle do Céancer, o qual
por aproximadamente dez anos tentou adequar a politica de
combate ao cincer em termos de programa (47).
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A despeito do esforgo dos governos passados faltam ain-
da hoje agdes de satide institucionais e ordenadas, que pos-
sam privilegiar programas ¢ ndo campanhas, com continui-
dade e medidas complementares necessarias & sua sobrevi-
véncia. As dificuldades sdo intimeras, desde as culturais e
educacionais, até as estruturais e politicas.

Fatos como os citados acima ndo devem contudo
desmotivar aqueles que ainda tentam desenvolver agdes de
satide, lembrando apenas que os recursos sempre foram e
continuardo a ser escassos. Saber que apenas programas bem
organizados terio alguma chance na captagdo dos poucos
recursos existentes. Administrar corretamente os custos €
beneficios, porque o importante ndo ¢ somente ter recursos
mas sim saber onde e como emprega-los adequadamente.
Nio deve ser esquecido que, politica e tecnicamente, quem
dita as necessidades ¢ o sistema e ndo vontades pessoais.

As estatisticas atuais estimam que cerca de 80% de to-
das as causas de cancer, sdo teoricamente evitaveis (61).
Durante a Segunda Conferéncia da Sociedade Americana
para Prevengio do Céncer, em 1987, ficou claro que existe
por parte de todos um aumento no interesse relativo a pre-
vengido do céncer, ficando ainda para ser determinado se 0s
esforgos neste sentido tém sido amplamente usados. Em mui-
tos casos, a despeito da rapida expansdo dos conhecimentos
acerca da causa e efeito, a prevengdo do cincer € apenas
potencial.

O rastreamento do cancer

A palavra rastreamento (“screening”) significa a identi-
ficagdo de uma doenga ndo reconhecida (néo manifesta) atra-
vés da aplicagio da propedéutica clinica ou armada, em pes-
soas aparentemente sauddveis, contidas em um grupo de ris-
co para determinado tipo especifico da doenga ou ndo. A
aplicagdo dos exames deve ser feita exclusivamente em pes-
soas sem sinais ou sintomas da doenga de interesse.

Os objetivos do rastreamento podem ser discutidos em
termos operacionais ou de metas a serem atingidas. Um ob-
jetivo operacional é a simples aplicagdo de um exame bara-
to, visando a cobertura de uma grande porcentagem de pes-
soas que podem ou ndo apresentar determinado tipo de can-
cer. Para alguns tipos particulares de cancer, quando se pre-
tende reduzir as suas complicagdes e taxas de mortalidade,
estipula-se metas especificas, muitas vezes baseadas em exa-
mes mais complexos (18).

A histéria natural da doenga, bem como a duragdo da
sua fase pré-clinica, sio importantes no que diz respeito a
utilizacio do rastreamento. Evidentemente, quanto mais tem-
po durar a fase pré-clinica da doenga, melhor sera a oportu-
nidade para se efetuar o rastreamento (49). E importante

salientar que se ndo existir uma alta taxa de prevaléncia da
doenga entre as pessoas rastreadas, havera apenas poucos
casos detectados, ndo justificando assim o custo-beneficio-
efetividade do procedimento proposto (18).

Os exames clinicos e laboratoriais realizados deverdo
ser simples e baratos. Eles devem ainda ser seguros, relati-
vamente indolores e provir de validade. Desde que ndo exis-
tem procedimentos 100% seguros, uma margem de erro €
sempre aceitével, embora a validade do exame deva sem-
pre ser avaliada por testes de sensitividade e especificidade
(18). :

Algumas medidas de mensuragdo operacional s@o utili-
zadas na avaliagdo das metas a serem atingidas a curto pra-
zo. Estas incluem o namero de pessoas rastreadas; as mé-
dias de detecgdo da doenga pré-clinica; os custos do progra-
ma e a proporgdo de pessoas encontradas para serem positi-
vas em relagio a doenga procurada; o seu diagnéstico defi-
nitivo ¢ a terapéutica utilizada.

O valor preditivo do exame ¢ avaliado, incluindo assim
a probabilidade que uma pessoa com resultado positivo terd
de desenvolver a doenga em questdo (18). Dois fatos serdo
fundamentais para se determinar o seu valor; um ¢ a
especificidade do exame € o outro € a prevaléncia da doenga
pré-clinica no grupo rastreado. Embora um alto valor
preditivo positivo seja desejado, em muitos programas ape-
nas 10%, ou mesmo 20% das pessoas que foram rastreadas
como positivas poderdo ser diagnosticadas com a doenga
em foco (18).

A longo prazo, a efetividade de um programa de
rastreamento ¢ dificil de ser demonstrada em fungdo do li-
mitado nimero de pacientes. Uma demonstragio empirica
dos beneficios do rastreamento através da sua mensuragéo,
requer uma grande base pratica ou mesmo um registro em
base populacional (49).

Trés mensuragdes devem ser consideradas:

1- A distribuigdio por estadio clinico dos canceres detec-
tados (18).

2- A média de casos fatais devera ser baixa, quando com-
parada entre casos rastreados e nio-rastreados (18, 49).

3- A média de mortalidade relativa a cada topografia es-
pecifica de cancer devera ser reduzida entre a populagdo
rastreada, uma observagio feita apenas a partir de um gran-
de registro com base populacional (49).

Deve-se controlar a qualidade: conhecimento da
sensitividade e especificidade dos exames, padronizagdo da
realizagiio dos exames, bem como a sua interpretago, mo-
nitorizagdo continua dos laboratérios que interpretam os re-
sultados dos exames, a reavaliagio continua da estrutura
organizacional que existe para fornecer o diagnéstico, a evo-
lugdo da doenga e o tratamento realizado (47).
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Historia natural do cancer

O desenvolvimento do cincer através de agentes etiold-
gicos naturais é um processo longo, perduram muitas vezes
por décadas (10, 40 ou mais anos) (35). Sua natureza
multifatorial, bem como a modulagio dos diferentes passos
na diregio da efetivagio da doenga propriamente dita, sdo o
maior desafio da pesquisa em oncologia.

Embora os mecanismos etiologicos do cincer ainda nio
estejam completamente elucidados, o estudo de suas caracte-
risticas epidemiolégicas tem permitido identificar inimeros
“fatores de risco” envolvidos na sua produgdo. Essas pes-
quisas mostram suficientes evidéncias de que os chamados
fatores ambientais ocupam lugar preponderante entre os fa-
tores de risco (31). Os estudos revelam:

a- Diferengas significativas na incidéncia total de cancer
€ de tipos especificos da doenga em diferentes comunida-
des, em virias partes do mundo (102, 103, 104).

b- Mudangas nos padrdes de incidéncia de cincer em
grupos de migrantes em relagdo aqueles que permanecem
em seu local de origem (por exemplo: entre os Jjaponeses
que migram para os Estados Unidos, as taxas de cincer de
colo e mama, que sio baixas no Japdo, aumentam; e as taxas
de cancer de estdmago, altas em seu pais, diminuem) (1).

c- Variagdes na incidéncia de certos tipos de cincer com
0 passar do tempo em uma mesma comunidade (por exem-
plo: aumento das taxas de cincer pulmonar nos 20 a 30 anos
que se seguiram a disseminagio do tabagismo, aumento das
taxas de céncer de endométrio apds o uso extensivo de
estrégenos para tratamento da menopausa) (1).

Além disso, a existéncia de tipos especificos de neopla-
sias que apresentam forte associagdo causal com a exposi-
¢do a agentes também especificos (por exemplo:
angiossarcoma hepatico pelo cloreto de vinil, mesotelioma
pleural ou peritoneal pelo asbesto) reforga a idéia da causa-
lidade ambiental do cancer (55).

Dependendo do tipo de exposicdo realizada, o cincer
poderd ser iniciado em poucos minutos, exemplo:agentes

“quimicos e radiagdo ionizante. Este tipo de agente é chama-
do de iniciador (35). O processo de iniciagdo, em geral co-
mega em uma rara célula com um novo fenétipo e um novo
comportamento biologico. Se esta célula for seguida por um
grupo de outras células, as quais em proliferagdo possam
atingir um nimero suficiente, o processo de desenvolvimento
do cincer poders ser efetivado (35).

As células iniciais nio mostram qualquer crescimento
seletivo, podendo ser seletivamente estimuladas a formar
nédulos, papilomas ou pélipos, através de um apropriado
promotor do meio ambiente (35).

Existem diversos possiveis locais de prevengdo durante

o0 processo de iniciagdo; o mais efetivo é a remo¢ao do agente
etiolégico envolvido. Esta abordagem é melhor realizada
quando o agente suspeito é conhecido. O tabaco e outros
carcinogénicos quimicos industriais s3o exemplos. Este tipo
de prevengdo é conhecida como primaria.

Outra abordagem que recentemente tem sido alvo da aten-
¢do dos pesquisadores é a inibi¢io da interagdo dos agentes
carcinogénicos com o DNA celular. Infelizmente, esta abor-
dagem ¢ experimental e limitada, tendo em vista a grande
quantidade de enzimas e antioxidantes com considerivel
especificidade, envolvidos no processo (35). Outra aborda-
gem tedrica e especulativa é feita a partir do processo de
reparagdo do DNA, o qual é restaurado apés a proliferagio
celular (35).

Desde que o processo de iniciagio é dependente de um
grupo de células em proliferagiio, e desde que a proliferagio
celular poder ter inicio a partir de um processo em condi-
¢oes naturais de morte celular, seguido de regeneragio, o
cancer em alguns drgdos podera ser prevenido, desde que
nds possamos prevenir a morte celular (35). A associagdo de
dano tecidual cronico é bem documentada no figado, pan-
creas e bexiga urindria (6, 110).

Dentro do cariter multifatorial j4 descrito, vai tornando-
se evidente que o estidio de promogéo da doenga esta sujei-
to a modulagdes, passivel de interferéncia durante o desen-
volvimento do cincer através da sua inibi¢do, possibilitan-
do assim a prevengdo da doenga. Como exemplo, a promo-
¢do pode ser inibida no figado e outros orgios, através da
utilizagdo de indutores de enzimas antioxidantes e outros
agentes (34, 52).

O que nos resta saber ¢ se este efeito de promogio e ou
inibigdo, ocorre naturalmente diante da contaminagio da dgua
ou outros componentes do meio ambiente por agentes
carcinogénicos.

O estadio de progressio consiste de um periodo de tem-
po prolongado (35). A progressio inclui duas seqiiéncias di-
ferentes:

1- Pré-céncer: envolvendo uma evolugio celular lenta.
E passivel de prevengio (35).

2- Invasio e metastatizagio: aumento nas taxas de cres-
cimento e autonomia celular, com habilidade para invasio e
metastatizagdo. Algumas vezes serd passivel de tratamento
35).

Na auséncia de mais informagdes sobre o potencial
carcinogénico de substincias quimicas, estudos em animais
surgem como um preditor aceitavel, sob o ponto de vista
qualitativo e quantitativo. Testes de curta duragdo para
genotoxicidade podem ser tteis para se estabelecer priori-
dades relativas a testes quimicos, observadas suas limita-
¢oes (75). Assim, novas pesquisas serio necessérias em

108



A PREVENCAO DO CANCER |

Acta Oncol. Bras. Vol. 14 - n°. 3, 105-118, Jun-Jul, 1994 J

Tabela 2 - Principais causas ndo-ocupacionais de
cidncer de origem ambiental

Agente Orgdo e Localizagdo

Tabaco Laringe, pulm&o, cavidade oral,
faringe, eséfago, péncreas, rim,
bexiga

Alcool Cavidade oral, faringe, eséfago,

figado

Radiagdo ionizante

Sistema hematopoético, mama,
tiredide, pulméo, esbfago,
estémago, colo, bexiga, tecido
conjuntivo

Radiagédo solar

Pele

Agentes alquilantes

Sistema hepatopoético, bexiga

Andrégenos-esteréides
anabolizantes

Figado (carcinoma
hematocelular)

Estrégenos - sintéticos
nao-esteroides

Vagina (adenocarcinoma)

Estrégenos conjugados

Endométrio  (adenocarcinoma)

Contraceptivos - Figado (hamartoma)

esterdides

Imunossupressores Cérvix uterina, linforreticular,
pele

Fenacetina Pelve renal

Virus e parasitas

Linfoma de burkitt, nasofaringe,
figado, bexiga, sistema
hematopoético, cérvix uterina

Deficiéncias e excessos
alimentares

Sarcoma de Kaposi: cavidade
oral, es6fago, estémago, colo,
péncreas, vesicula biliar,
pulmao, prostata, mama,
endométrio

Polui¢do

Aparelho respiratdrio, intestino
grosso, bexiga

Adaptado de Schottenfeld (93).

toxicologia para determinagio dos riscos de carcinogénese.
Na tabela 2 sio citadas as principais causas ndo-ocupa-

cionais de cancer de origem ambiental.

Fatores de risco pessoais

Fatores de risco sdo aqueles eventos que contribuem para
que ocorra o cAncer. Muitos fatores identificados sdo relati-
vos ao meio ambiente, enquanto outros referem-se a uma
predisposicdo genética (84).

Evidéncias sugerem que:

1- Os individuos de risco sio um subproduto de seu pro-
prio risco.

2- Médicos nio conhecem bem os fatores associados com
risco elevado para céncer.

3- Os métodos para reduzir o risco tém sido subutilizados,
em fungdo de desconhecimento, falta de recursos econdmi-
cos ou perda da motivagio entre pacientes € médicos.

Um programa efetivo para reduzir os riscos de cancer
deve conter:

1- Desenvolvimento de métodos adequados e refinados na
identificagfio dos possiveis fatores de risco individual (20, 21).

2- A aplicagio do método de maneira mais ampla para a
populagéo de risco (82).

3- Usar combinagdes de fatores de risco para identificar
subpopulagdes de alto risco (21).

4- Aplicar métodos de prevengdo e rastreamento de ma-
neira uniforme e com cobertura populacional adequada (82).

5- Continua revisio da estratégia, visando a otimizagdo
do custo-beneficio do programa (7, 9, 16, 53, 111).

6- Utilizar na avaliagio os melhores e mais rapidos mé-
todos de estimativa do risco (10, 20, 21, 64).

Programas de rastreamento

A otimizagdo dos recursos, mormente quando escassos,
associada a uma estratégia racional e adequada a realidade
de cada local, sera de fundamental importincia na obtengio
de resultados. Neste sentido, passaremos a apresentar € jus-
tificar a eleicdio de quatro topografias de tumores importan-
tes no Brasil, para servirem de programas de rastreamento,
objetivando uma cobertura populacional adequada (8, 9, 16,
41, 44, 53, 79, 80, 81).

As demais topografias, apesar da sua importancia local
objeto de programas em outros paises, ndo serdo comenta-
das, em fungio da auséncia de infra-estrutura suficiente para
a sua implantagdo neste instante.

E importante salientar que a despeito do esforgo de al-
guns, bem como da estrutura politica eventual, os quatro
programas considerados como prioritarios & nossa realidade
local continuam a enfrentar dificuldades para a sua implan-
tagdo e cobertura (13, 50).

Cancer do colo uterino

A adogido de programas de rastreamento do céncer do
colo uterino, em forma regular por varios paises desenvolvi-
dos, tem sido implicada como a razio dominante da redu-
¢do gradual das taxas de incidéncia de carcinoma invasor do
colo do utero a niveis equivalentes de 1/10 a 1/3 dos indices
de morbidade encontrados na primeira metade deste século
naqueles paises (67, 87, 107). No Estado de Sdo Paulo, o
cancer do colo uterino tem mostrado uma certa estabilidade
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na sua mortalidade nos ultimos 20 anos (41). Calcula-se que
as mortes ocorridas por este tipo de cincer ficaram apenas
abaixo do carcinoma de mama, se considerarmos somente
as neoplasias como causa de dbito (41).

Ao se implantar inicialmente programas de rastreamento,
recomendou-se que o exame de colpocitologia oncdtica
(Papanicolaou) fosse repetido a cada ano. Posteriormente as
observagdes feitas indicaram que a repetigdo anual do exa-
me para todas as mulheres onerava o programa, pois uma
proporgdo razodvel de mulheres que apresentavam baixa
probabilidade de desenvolverem a doenga estavam sendo
rastreadas na mesma intensidade que a populagdo de risco.

Dados mais recentes tém ratificado que o mais impor-
tante nio ¢ a freqiiéncia ou a periodicidade da colheita da
colpocitologia oncética, e sim a amplitude da cobertura po-
pulacional (36, 82). No Estado de Sdo Paulo, segundo fonte
da Secretaria de Estado da Saude, em 1988 o setor privado
realizou aproximadamente 550 mil exames de colpocitologia
oncética e o setor plblico 708 mil, totalizando 1.258.000
exames (50), o que corresponde a aproximadamente 12% da
cobertura populacional. Através destes dados podemos ima-
ginar que um grande nimero de exames foi realizado em
mulheres pertencentes as camadas socioeconémicas mais
favorecidas e que a grande maioria da populagio menos
favorecida ainda continua sem controle, representando esta
ultima a maioria da nossa populagfo e onde se concentram,
predominantemente, os fatores de risco conhecido para o
carcinoma do colo uterino (112).

As seguintes situagdes, relacionadas a conduta sexual,
estdo associadas a um maior risco para desenvolver cincer
do colo uterino (5, 89, 90, 96).

a- Inicio precoce da atividade sexual;

b- Multiplos parceiros sexuais masculinos;

c- Parceiro sexual masculino com miltiplas parceiras;

d- Lesdo genital por papilomavirus humano - HPV.

Ainda sdo fatores de risco para o ciincer do colo uterino
ndo relacionados a conduta sexual, as seguintes situagdes:

e- Mutheres imunodeprimidas, qualquer que seja a cau-
sa, como por exemplo,as que usam drogas imunossupressoras
apds transplante renal;

f- Mulheres fumantes.

O céncer invasivo ¢ bastante raro em mulheres com me-
nos de 25 anos de idade e sua incidéncia sofre um declinio
acentuado apds os 60 anos, com seu platd de incidéncia con-
centrando-se entre a quarta e quinta décadas da vida (2, 19,
77, 78, 85, 91, 94, 101, 107).

Estas evidéncias levaram o National Institute of Health
dos Estados Unidos a patrocinar em 1980 uma série de de-
bates entre especialistas para se obter consenso quanto a
periodicidade e a defini¢iio da populag3o alvo de programas

Tabela 3 - A redugédo percentual da taxa acumulada
de incidéncia de cancer cervical invasivo na
faixa etdria compreendida entre 35 e 64 anos de
idade, em relagdo a diferentes freqiiéncias
de rastreamento em paises da Europa e América
do Norte, nas décadas de 70 e 80. Adaptado
de Faerstein (36).

Intervalo entre % de redugédo da

n° de exames

0s exames taxa acumulada
1 ano 93,3 30
2 anos 93,3 15
3 anos 91,4 10
5 anos 83,9 6
10 anos 64,2 3

Obs.: Cobertura de 100% da populagdo. Adaptado de
Moss & Day (82).

de rastreamento de cincer do cérvix uterino. A recomenda-
¢ilo resultante da conferéncia foi de que o intervalo para a
repeticdo do exame fosse de 1 a 3 anos (42, 109).

Entretanto, estas recomendagdes ndo foram aceitas am-
plamente e dentre as entidades de especialistas com diferen-
tes proposi¢des, quanto a esquemas de rastreamento, estd o
American College of Obstetrics and Gynecology que deci-
diu continuar a recomendar a repeti¢iio anual do exame, dada
a sua eficicia em detectar lesdes precoces passiveis de cura
(32).

Mais recentemente, um trabalho realizado pela
International Agency for Research on Cancer (IARC), con-
solidou dados de estudos observacionais e de detecgdo de
oito diferentes paises, cujos resultados sdo observados na
tabela 3.

Em outubro de 1988, em reunido patrocinada pelo Pro-
Onco (Programa de Oncologia do Ministério da Saude e Mi-
nistério da Previdéncia e Assisténcia Social), realizada na
cidade do Rio de Janeiro, definiu-se que a faixa etaria
prioritiria para o programa deve ser aquela compreendida
entre 0s 25 e 60 anos e que a periodicidade do controle deva
ser de trés anos apds dois exames negativos consecutivos
realizados com intervalo de um ano (15).

E importante lembrar que hospitais isolados, por maio-
res ou bem-estruturados que possam ser, niio sio efetivos na
realizagdo deste tipo de ac¢do de saide, isto porque seria
impossivel por parte de uma instituigdo contribuir com uma
cobertura tio ampla.Mais ainda, hospitais especializados
devem direcionar o seu potencial para o atendimento terciario
¢ a reabilitagdo dos pacientes, onde podem e ajudam efeti-
vamente (2). Isto ndo significa que estes locais ndo devam
treinar ou mesmo exercer a atividade primaria e secundaria,
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contudo, este tipo de programa somente terd €xito se reali-
zado através de vontade politica governamental, com toda a
abrangéncia necessiria.

Hoje, ndo hé qualquer motivo para se questionar a rela-
¢do custo-beneficio do teste de Papanicolaou na detecgdo
da neoplasia do colo uterino. Todavia, ha muitas davidas e
questionamentos relacionados a qual profissional deve exe-
cutar tal procedimento. Muitas escolas médicas e profissio-
nais tém se posicionado no sentido de que esta atividade
deva ser realizada exclusivamente pelo ginecologista, jus-
tificando que somente este profissional tem conhecimen-
tos adequados para tal e podera também fazer o exame gi-
necologico completo. Ha, ainda, alguns que orientam que
se deve fazer colposcopia associada a colheita do esfregaco
cérvico-vaginal.

Estamos de acordo que o ginecologista tem conheci-
mento suficiente para tal, que o exame ginecoldgico, sem-
pre que possivel, deve ser feito e que a colposcopia pode
aumentar a eficiéncia das agdes de prevengio e detecgdo
do carcinoma do colo uterino. No entanto, isto ndo € via-
vel, pois o sistema de saGide ndo tem ginecologistas sufi-
cientes e nem recursos para té-los atuando numa sé finali-
dade.

Se quisermos avangar e atingir os 85% de cobertura po-
pulacional propostos, ¢ fundamental que outros profissio-
nais de satde, de nivel médio ou superior, sejam envolvidos
nas agdes deste programa, atuando como elementos nuclea-
res. A experiéncia tem mostrado que estes profissionais, ade-
quadamente treinados, podem desempenhar um trabalho de
alta qualidade técnica dentro dos objetivos de um programa
de controle do cancer do colo uterino (74, 83, 112).

E ébvio que toda mulher que tiver detectado, pelo pro-
fissional paramédico alguma anomalia ginecoldgica, deva
ser encaminhada ao ginecologista; que toda mulher com
queixa ginecolégica deva passar por consulta; que toda mu-
lher que queira passar por um ginecologista possa fazé-lo;
que o ginecologista, no momento de uma consulta possa €
deva fazer o teste de Papanicolaou, caso a mulher ndo estcja
com seu controle atualizado; que o programa de controle de
cancer do colo uterino deva ter um componente educativo
para dar orientagdes as mulheres.

Neste sentido, é necessario que o sistema de satde, atra-
vés das instituigdes e dos profissionais, assuma uma atitude
ativa, e nio passiva, em relagdo ao controle deste cincer, ou
seja, ndo devemos esperar apenas que as mulheres se apre-
sentem espontancamente, mas sim que haja mecanismos para
recrutamento, nio de forma compulséria, mas utilizando
acdes educativas, triagem, entrevistas, etc. Deve-se evitar
estrangulamentos, tais como: agendamentos, poucos perio-
dos semanais de atividade, etc.

O local ideal e correto para execugdo da prevengdo e
detecglio ¢ o centro de satde (nivel primdrio). Hospitais e
outros locais podem fazé-lo para cobrir alguma deficiéncia
do nivel primério, mas seguramente, 0 méximo que possam
chegar a fazer é muito pouco em relagdo ao que seria neces-
sario para atingirmos alta cobertura populacional.

A partir de uma decisdo governamental, do envolvimen-
to multiinstitucional dentro de uma estrutura hierarquizada
e regionalizada, da delegaciio de fungdes a profissionais nao-
médicos, descentralizagdo das agdes bisicas e alta cobertu-
ra populacional seréd possivel reduzir de forma significativa
as taxas de morbidade e mortalidade do cancer do colo
uterino. A medida em que estas agdes vdo sendo assimila-
das e executadas pelo sistema, novas técnicas e aprimora-
mento poderdo ser incorporados, mas neste momento ¢ ne-
cessério ainda comegar (113).

Céancer de mama

O cancer de mama é o tumor mais freqiiente encontrado
entre as mulheres ¢ também a principal causa de morte por
neoplasia em paises desenvolvidos € em muitos paises em
desenvolvimento (57).

Ha evidéncias que o rastreamento para o cincer da mama
pode reduzir a mortalidade deste tipo de doenga em mulhe-
res com idade acima dos 50 anos, referendadas através de
diversos estudos (4, 23, 27, 29, 88, 99, 105). Destes, apenas
o Health Insurance Plan (HIP), estudo desenvolvido na ci-
dade de New York, mostrou evidéncias de efetividade em
mulheres com idade entre 40 ¢ 49 anos, com seguimento
prolongado e satisfatorio (99). Os estudos restantes tém rati-
ficado a efetividade do rastreamento em mulheres com ida-
de superior a 50 anos (4, 23).

O estudo HIP (99), o estudo Utrecht (23) € o estudo UK
(105), usaram a combinagdo de mamografia ¢ exame fisico.
Os outros estudos foram baseados na mamografia isolada-
mente. No estudo We Swedish, foi incorporado no
rastreamento o auto-exame das mamas (100).

Todos os estudos, excetuando-se o Malmo (4), tinham
uma ordem similar de efetividade em mulheres com idade
acima dos 50 anos, com aproximadamente 40% da redugdo
na mortalidade pelo cancer da mama aos cinco anos (HIP) ¢
sete anos (Sweden), depois do inicio do rastreamento.

Obviamente esta efetividade pode ser adquirida pela
mamografia isoladamente. Contudo se o auto-exame das ma-
mas pode produzir mais beneficios isoladamente do que em
conjunto com a mamografia, ou mesmo substitui-la, estd
ainda sob investigagio pelo Canadian National Breast
Screening Study (NBSS), onde participam mulheres com ida-
de entre 50 e 59 anos e randomizadas para ser submetidas a
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mamografia associada ao exame médico anual versus o exa-
me fisico isolado (69). Neste estudo, aguarda-se um tempo
de seguimento suficiente para se reportar os resultados refe-
rentes & mortalidade.

Problemas com a mamografia

A mamografia nfio é um simples exame de rastreamento,
envolvendo um custo econdmico substancial, mesmo para
os paises desenvolvidos. Por esta razio é que a Organizagio
Mundial de Satde, apés um encontro realizado em 1988,
concluiu que o rastreamento feito através da mamografia
tem demonstrado ser efetivo nas mios de especialistas, per-
manecendo ainda ndo claro se a efetividade deste tipo de
exame seria justificada para a aplicagdo de rotina em diag-
ndstico de grandes massas populacionais (57, 69).

O bom senso também mostra que muitos paises nio tém
condigdes estruturais e econdmicas para oferecer este tipo
de abordagem na cobertura da maioria das pacientes de ris-
co para o cancer de mama (57).

Sdo considerados fatores de risco para o cincer de mama
(25, 66):

a- Historia familiar de cAncer de mama, principalmente
mde ou irma.

b- Céancer de mama prévio na outra mama.

c- Presenga de lesdes pré-malignas, previamente
biopsiadas.

Como conclusio evidenciamos que:

1- Ambos, mamografia através de uma ou duas incidén-
cias, combinadas com o exame fisico sdo efetivos na redu-
¢do da mortalidade pelo cincer da mama (29).

2- As informagdes atuais ainda s3o insuficientes para
determinar se a mamografia adiciona aprecidvel extrabe-
neficio ao rastreamento feito pelo exame médico ou auto-
exame das mamas (69).

3- A controvérsia acerca da idade das pacientes entre 40
€ 49 anos, ¢ critica para os paises em desenvolvimento, ten-
do em vista a importincia que o cincer de mama vem assu-
mindo a cada dia nestes paises.

No Estado de Sdo Paulo, o Programa de Rastreamento
do Céncer de Mama, foi atrelado ao de Colo Uterino, onde o
auto-exame das mamas deve ser ensinado s pacientes du-
rante o0 exame fisico para colheita da colpocitologia oncotica,
realizado nos postos de satide da rede puablica, atingindo as-
sim mulheres com idade acima de 25 anos. A efetividade
destas medidas, bem como a sua avaliagdo, ainda estdo por
ser mensuradas, dada as dificuldades para a continuidade do
exame e o seguimento das pacientes a longo prazo.

A cura e o controle do cincer de mama dependem basi-
camente do diagndstico precoce das alteragdes malignas

existentes. As campanhas educativas em sua maioria consi-
deram que a pessoa informada sobre os fatores de risco de
determinada doenga modificara condutas e hébitos de vida,
e assim reduzira as possibilidades de desenvolvé-la.

Ao profissional de satide cabe a participagio nestas agdes.
Ele deve educar, examinar e incentivar a mulher, més a més,
a fazer o auto-exame. Recomenda-se que ela procure o mé-
dico quando tiver davidas.

Ao estudarmos a imensa maioria dos casos de cincer de
mama, trés situagdes chamam a atengio:

a- Os tumores sdo em sua maioria detectados pelas pro-
prias mulheres, treinadas ou niio para o auto-exame.

b- muitas mulheres levam, infelizmente, um longo tempo
entre a descoberta da alterago e a ida ao servigo de saude.

¢- As mamas sdo valorizadas pelas fungdes erética e es-
tética; e consideradas “sagradas” por causa da fungio do
aleitamento. Decorre dai o tabu de que sdo intocaveis. E
preciso enfrentar o preconceito de tocar as mamas. Isto sig-
nifica modificar condutas e habitos de vida, ajudando as
mulheres a vencerem a dificuldade de lidar com o seu pro-
prio corpo.

Cancer de boca

A situagiio do tratamento do cancer bucal é trgica, visto
que a maioria dos casos ainda ¢ diagnosticada tardiamente no
Brasil (59). Além das altas taxas de mortalidade, o seu trata-
mento implica muitas vezes em mutilagdes que inabilitam o
individuo para a reintegragéio familiar, social e profissional.

O diagnostico precoce dos tumores bucais niio deveria
apresentar grandes dificuldades, uma vez que a regido é de
facil acesso, dispensando o uso de qualquer equipamento
especial. Entretanto, observa-se que os pacientes negligen-
ciam os sintomas e os médicos e dentistas ndo examinam
rotineiramente a mucosa bucal.

Deve ser acrescentado & gravidade da situagio, o fato de
que em nosso meio, o homem dificilmente procura as uni-
dades basicas de satde, freqiientando apenas de maneira es-
poradica os dentistas, geralmente de entidades sindicais.

Estima-se que no ano de 1980 tenham ocorrido 379 mil
casos de céncer de boca e da faringe no mundo, com predo-
minio do sexo masculino na faixa etaria entre 50 e 70 anos.
A incidéncia varia de um pais para outro. Na India, por exem-
plo, o carcinoma da boca entre os homens representa 40%
de todos os casos de cincer. J4 nos Estados Unidos gira em
torno de 2%. No Brasil, entre 1976 ¢ 1980, o cincer da boca
totaliza 8% dos casos de neoplasias malignas no sexo mas-
culino. Atualmente, tem-se verificado aumentos significati-
vos na incidéncia de cincer oral nos registros de cAncer de
Sdo Paulo e de Recife (22, 58, 81).
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Os indices de mortalidade por cancer da boca na faringe
para homens e mulheres no Estado de Sdo Paulo no ano de
1978 foram respectivamente 6,1 e 1,3 por 100 mil pessoas.
Neste mesmo ano, a incidéncia de cancer da lingua foi de
7,4 e a de cancer do labio foi de 5,4 por 100 mil entre os
homens (80).

As principais causas das neoplasias da boca so atribui-
das a influéncias ambientais. Destacam-se ai aquelas rela-
cionadas aos hibitos pessoais, a atividade profissional e ao
meio em que a pessoa vive (58).

E importante salientar que a incidéncia do cincer oral
tem acompanhado os padrdes de consumo de tabaco e de
alcool hé vérias décadas. Devido a fungio e & localizagdo da
boca, o contato com diversos agentes quimicos fisicos e bio-
légicos, atuando juntos ou isolados, aumenta o risco de trans-
formagdo. Sdo considerados fatores de risco para o cancer
bucal (24, 43, 45):

a- Tabagismo - Desde o século 18, suspeita-se haver re-
lagdo entre o cincer oral e o tabagismo. O habito de fumar
varia consideravelmente em diversos paises. Em varios es-
tudos epidemiolégicos ficou demonstrado um notavel efeito
dose-resposta de cancer oral nos tabagistas (58). Um estudo
realizado no Brasil, mostra que o consumo de tabaco ¢é o
mais importante fator de risco para o cincer da boca (45).

b- Etilismo - O consumo de bebidas alcoélicas tem sido
correlacionado com aumento de risco de cincer da boca,
independente do tipo de bebida consumida. Diversos estu-
dos demonstram ainda que o aumento do risco de cincer
oral est4 relacionado com o consumo cumulativo, principal-
mente de aguardente e vinho (43, 45).

c- Fatores nutricionais - A caréncia de determinados
nutrientes promove modifica¢des da mucosa oral que po-
dem predispor & transformagio carcinomatosa. Na sindro-
me de Plummer-Vinson, a deficiéncia de ferro e de vitamina
A ocasiona atrofia de mucosa e predispde ao cincer da boca,
da hipofaringe e do esdfago (43).

d- Traumatismos crénicos e hébitos de higiene oral -
Hé mais de trés décadas é apontada a relagdo direta entre a
area de irritagio, ocasionada pela presenga de protese, e a
localizagdo de tumor bucal. Em um estudo recente, obser-
vou-se que a prevaléncia de proteses mal ajustadas e causa-
doras de dor era significativamente maior em pacientes com
cincer bucal (riscos relativos de 6,0 em homens e 1,6 em
mulheres). Um outro estudo, demonstra que o uso de prote-
ses € o precirio estado dentédrio niio se revelam fatores de
aumento de risco para cancer de boca (45).

e- Grupo étnico e exposigio solar - O cancer da pele e
o dos labios estdo relacionados com exposigio aos raios so-
lares ultravioleta, que é mais lesiva aos individuos da raga
branca (24).

Diagnéstico

Alteragdes epiteliais minimas, como aumento de trama
vascular ou aspecto granuloso da mucosa, principalmente
se acompanhado de hiperemia, sugerem a possibilidade de
carcinomas. O azul-de-toluidina cora o material nuclear de
células neoplasicas, mas ndo o das células normais. O seu
uso pode ser util para identificar areas que devam ser
biopsiadas, porém nio substitui o exame meticuloso, feito
com iluminagdo adequada (58).

E importante salientar que todas as lesGes suspeitas de-
vem ser biopsiadas, seja qual for o resultado da coloragiio
(58).

Os exames citoldgicos estdo praticamente abandonados
devido a subjetividade de sua interpretagio e sobretudo pelo
alto indice de resultados falsos-negativos (58).

A localizagdo das lesdes dos carcinomas bucais depende
fundamentalmente dos fatores de risco. Assim, em fumantes
de cachimbo ¢ mais comum o carcinoma de palato; em
mascadores de fumo, o da regido jugal; e em alcodlatras e
fumantes de cigarros, os da lingua, soalho bucal e gengiva
inferior (58).

Prevencao e diagnéstico precoce

A prevengio e o diagndstico precoce podem ser obtidos
em campanhas educativas, voltadas principalmente para os
grupos de alto risco, que devem ser orientados a abandonar
os fatores de risco e atentar para os sinais da doenga. E fun-
damental, portanto, estimular campanhas de combate a0 al-
coolismo e tabagismo, a0 mesmo tempo, transmitir infor-
magdes visando modificar habitos alimentares e de higiene
oral (58).

O atendimento desses pacientes deve ser facil e descen-
tralizado, com os médicos e dentistas treinados para suspei-
tar de neoplasia e encaminhar os casos para servigos especia-
lizados (58).

O céncer de pele

O céncer de pele ¢ a mais comum neoplasia maligna do
homem (98). A sua incidéncia e mortalidade estdo em cons-
tante elevagio (92 e 97).

Anualmente, de acordo com a American Cancer Society,
mais de 500 mil habitantes dos Estados Unidos desenvol-
vem novos casos de cancer de pele (98). Para se ter uma
idéia da magnitude do problema, todos os outros tipos de
cancer somados tém uma incidéncia de aproximadamente
900 mil casos (54).

O conceito de prevengio e detecgdo precoce deste tipo
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de cancer ¢ particularmente importante, desde que a sua apre-
sentagdo costuma ser visivel e facilmente ressecivel.

O carcinoma de pele ¢é freqiiente na maioria da popula-
¢do branca. Provavelmente a exposig¢io a luz solar seja a
causa da maioria dos cénceres de pele, contudo outros fato-
res poderdo influenciar na sua etiologia ou mesmo desen-
volvimento. Estes fatores incluem os chamados enddgenos
(influéncia genética) e os exdgenos (influéncias quimicas e
virais) (54).

Efeitos da energia solar

A energia solar ¢ composta por um grande nimero de
radiagdes (raios X, raios gama, raios césmicos,
infravermelhos, ultravioleta, etc), o ultravioleta UV)éo
que mais agride a pele humana. Sua agdo é maior quanto
mais perto da superficie terrestre encontra-se o sol. Ou seja,
€ sobre as populagdes das regides proximas a linha do Equa-
dor que seus raios incidem mais diretamente e causam maio-
res problemas (12).

E no periodo que vai das 10 horas da manhi s 4 da tarde
que a exposi¢do ao sol se faz mais nociva. Nas primeiras
horas do dia e no final da tarde, a quantidade de energia
solar € menor e ndo oferece perigo i pele (12).

Os principais problemas causados & pele humana pelos
raios ultravioleta s3o (12):

a- Efeito agudo provocado pela queimadura solar por ex-
posi¢do prolongada ao sol, sem proteg¢io ¢ em horérios
ndo recomendados (10 h as 16 h).

b- Efeito crénico ou tardio, com o aparecimento de ru-
gas precoces e tumores cutineos, decorrente do efeito cu-
mulativo da radiagio solar.

Deve-se ficar atento s modificagdes que podem ocorrer
na pele:

a- Lesdes cutdneas que ndo cicatrizam;

b- Areas descamativas ou nodulares;

c- Lesdes pigmentadas que estiio crescendo ou se modi-
ficando;

d- Les6es que mudam conforme a regra do ABCD:

* Assimetria da lesdo;

* Bordas irregulares;

* Cor - irregularidade na pigmentagio ou mudanga de
cor;

* Didmetro - lesdes maiores que meio centimetro ou com
crescimento recente.

Observar o aparecimento ou crescimento de “pintas”
manchas ou verrugas.

Indiscutivelmente, o maior impacto na reducdo da inci-
déncia do cancer de pele € a educagio piblica, enfatizando
a necessidade da redugio da exposigio 4 radiagdo solar (56).

Céncer ocupacional

Os mecanismos etiolégicos do cincer ainda estio por
melhor ser definidos. Contudo, existem hoje muitas evidén-
cias, as quais comprovam a influéncia do fator ocupagio
para diversos tipos ¢ localizagSes de tumores malignos. Os
mais bem estudados s3o o céncer de bexiga e o cancer de
pulmio (55).

Para o cincer de bexiga, exposi¢des ocupacionais em
atividades industriais de alto risco tém sido responsabilizadas
por 18%, 34% ou 35% dos casos (17, 70, 106). Entre as
mulheres, estas propor¢des sdo bem menores e tém sido es-
timadas em 1 a 6% (55).

Em relagfo ao cincer de pulmido, é grande a contribui-
¢do da ocupagdo em sua etiologia. O asbesto, principal
cancerigeno de pulmio, é considerado responsavel por cer-
ca de 5% de todos os cinceres de pulmio que ocorrem atual-
mente (pelo menos em paises industrializados). Estima-se
que a exposigdo a produtos de combustio do carvio mineral
¢ derivados do petréleo é responsavel por outros 5% de to-
dos os casos de cancer de pulmio em homens. Estas contri-
bui¢des, somadas a de outros tantos agentes conhecidos,
permitem estimar em cerca de 15% de todos os casos em
homens e 5% dos casos em mulheres (55).

Tabela 4 - Cénceres que podem ser produzidos
por riscos ocupacionais

Estimativa da proporgdo

Localizagdo ou tipo atribuivel @ ocupagéo

Homens Mulheres
Pleura, seios paranasais
e outras localizagbes do 25,0% 5,0%
aparelho respiratério
Mesentério e peritbnio 15,0% 5,0%
Pulméo 15,0% 5,0%
Bexiga 10,0% 5,0%
Leucemia 10,0% 5,0%
cspocitoados 6,8% 1.2%
Osso 4,0% 1,0%
Laringe 2,0% 1,0%
Préstata 1,0% -

Modificado de Kitamura & Ferreira Junior (55)
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Tabela 5 - Carcinégenos ocupacionais confirmados e suspeitos
segundo topografia

carcinégeno ocupacional

Orgao ou tecido-alvo  Confirmado

Suspeito

Pulméo Arsénico, asbesto, bi (clorometil) éter Berilio, cadmio, cloroprene, chumbo
cromatos, emissbes de fornos de
coqueificagdo, gas mostarda, niquel,
fuligem e alcatrado, urénio, cloreto de vinil
Bexiga 4-aminobifenil, benzidina, beta-naftilamina Auramina 4-nitrodifenil magenta
Flgado Cloreto de vinil Aldrin, tetracloreto de carbono, cloroférmio,
ddf, dieldrin, heptaclor, bifenilas-policloradas,
tricloroetileno
Laringe Asbesto, cromo
Cavidade pleural Asbesto Cadmio
Escroto Fuligem e alcatrdo
Pele Arsénico, emissbes de fornos de Cloroprene
coqueificagdo, bleos de corte, fuligem
e alcatrdo
Préstata Céadmio
Péncreas Benzidina bifenilas-policloradas
Cavidade nasal Cromo, 6leo isopropilico, niquel, poeira
de madeira
Tecido linfético Arsénico, benzeno
Rim Emissées de fornos de coqueificagéo Chumbo
Hematopoético Butadieno e outras ligadas @ manufatura
(leucemia) da borracha, benzeno
Trato gastrintestinal Asbesto
Cérebro Cloreto de vinil
Osso Berilio

Moadificado de Kitamura & Ferreira Junior (55).

Na tabela quatro nota-se a estimativa do niamero prova-
vel de casos de cncer atribuiveis & ocupagio nos Estados
Unidos em 1978. Na tabela cinco sdo relacionados os
carcindgenos ocupacionais confirmados e suspeitos, segun-
do a topografia lesada.

Em nosso meio as informagdes sobre o passado ocupa-
cional do paciente portador de qualquer tipo de cincer sio
praticamente inexistentes. No Brasil até mesmo a literatura
sobre o assunto é escassa (39, 55, 76).

Para permitir a atualizagdo no diagndstico da situagdo
de exposigdo ocupacional a cancerigenos no Brasil, reco-
menda-se (55):

a- Conhecer as substincias quimicas em uso € existentes
no Brasil.

b- Reconhecer a distribuigdo dos locais onde as substin-

cias quimicas sejam manipuladas.

c- Conhecer a distribui¢do das pessoas ocupacionalmente
expostas a essas substincias quimicas.

A prevengio do cincer ocupacional é efetivada na medi-
da em que cada risco jé identificado € controlado (26). Evi-
dentemente serd necessario a adogio de medidas comple-
mentares para permitir uma vigilancia epidemioldgica que
possa aumentar a eficiéncia dos programas propostos (55).

Legisla¢do: O conceito adotado por certos paises, cha-
mado de “risco zero”, onde pretende-se evitar a exposi¢io a
qualquer concentragfio de substincias comprovadamente
cancerigenas, € de dificil aplicabilidade. O conceito de “ni-
vel aceitivel” para carcindgenos ¢ discutivel, mostrando-se
contudo, ser adotado por parte da maioria dos paises. Sera
de fundamental importincia neste contexto a fungdo dos ser-
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vigos especializados em medicina do trabalho, aptos a esta-
belecer a relagio de causa ¢ efeito entre a doenga e a expo-
sigdo ocupacional (55). A legislagdo trabalhista devera re-
gulamentar as diversas atividades, sob a fiscalizagdo do
Ministério do Trabalho. A 4rea da sadde deve administrar a
questdo, adotando condi¢des de acompanhamento conti-
nuo, iniciando através da notificagdo compulséria dos no-
VOS Casos.

Considerac¢cdes finais: tabagismo
e dieta

Existem evidéncias de que os cigarros ¢ produtos do ta-
baco sdo a causa de cerca de 30% de todos os canceres (38).
O cancer de pulmio lidera os tipos de cincer causados pelo
tabagismo, e sozinho é responsavel por 24% de todos os
canceres diagnosticados (63). As evidéncias indicam que,
de fato, o cigarro é o maior agente ambiental causador de
doengas, sendo assim a sua eliminagdo a forma mais sim-
ples e ampla de se exercer prevengdo priméria. O enorme
aumento da incidéncia da cincer de pulmis durante &5 {lti-
mos 50 anos determina claramente o surgimento de um for-
midavel modelo de autodestruigdo, condicionado pelo com-
portamento humano, o qual devera ser estudado no futuro
por cientistas sociais. Hoje, o problema dos fumantes e o
cancer de pulmio devem ser observados sobre o prisma de
um contexto social maior, econdmico e moral (61).

O tabaco é a cultura, que ndo ¢ alimento, mais ampla-
mente cultivada sobre a face da terra. As seis maiores com-
panhias de cigarros americanas, produzem e vendem cerca

de 600 bilhdes de cigarros a cada ano (61). Mesmo nos Esta-
dos Unidos, o seu controle é de dificil acesso por parte de
cientistas ou agentes de satde governamentais (61).

Suspender o consumo de cigarros ndo € apenas a mais
simples forma de se prevenir o cincer, é também a forma
mais simples de se prevenir vérias doengas. O tabaco € res-
ponsével por 25% de todas as doengas cardiacas e 80% de
todas as bronquites cronicas, associadas ou ndo a enfisema
(38). Quando todas as mortes causadas pelo uso do cigarro
sdo totalizadas, incluindo aquelas relacionadas a acidentes
(exemplo: fogo), estima-se que uma em cada quatro mortes
é causada pelo tabaco e seus produtos anualmente (61).

Existem etapas logicas e possiveis, as quais nos deve-
mos assumir na prevengio do cancer ¢ a questdo do tabagis-
mo é uma delas, onde o esforgo continuo e conjunto nao
deve ser esquecido € nem tampouco interrompido, para que
0 objetivo final seja atingido. Outra oportunidade de se exer-
cer a prevengio de um grande segmento da doenga céncer é
através da alteragdo de nossa dieta ou nutrigdo. Estimativas
mostram, ainda que incompletas, algumas evidéncias de que
faioies associados a dieta e nutrigio podem causar cerca de
35% de todos os tipos de cancer, principalmente o de mama,
do célon e reto (31). Estando longe de ser completa, mas o
suficiente para estimular, a National Academy of Sciences
criou um guia para tentar mudar hébitos alimentares dos
americanos, utilizando na sua dieta mais fibras vegetais e
pouca gordura (14). De particular interesse, surgem algu-
mas especulagdes acerca da utilizagdo de certos precursores
de vitaminas e outros componentes que poderiam reverter o
processo de carcinogénese (51).

Summary

The author makes coments on the factors that influence the development of cancer; including its historical, technical and

political aspects.

A review of the Nacional literature was also done. The author emphasizes the rational, for screening programs in Brazil.
Cancer prevention is possible, but it has not been fully applied. It can be done by politicians, phisicians and stimulated

patients.
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