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Resumo: Cancer ¢ uma patologia de origem genética ocasionada por anomalias do ciclo celular, havendo dois principais grupos de genes relacionados ao seu
desenvolvimento: os oncogenes e os genes supressores de tumor. Céancer de cabega e pescogo ¢ a denominagéo dada a um grupo heterogéneo de canceres que ocorrem
acima da regido da clavicula. Essas patologias sao agressivas e desfigurantes, apresentando alta taxa de mortalidade devido ao diagnoéstico tardio. Ha diversos fatores
de risco associados ao seu desenvolvimento, sendo o tabagismo, o etilismo e a infec¢@o pelo virus HPV as principais. Essa tltima ¢é tdo importante que fez com que
o cancer de orofaringe recebesse uma classificagdo de estadiamento para paciente infectados e outra para pacientes nao infectados por HPV. Entende-se que quanto
mais precoce o diagnostico de cancer, melhor ¢ a chance de cura, ressaltando-se, assim, a importancia de estudos relacionados a area.

Palavras-chave: Cancer; Cancer de cabega e pescogo; Expressao génica.

Abstract: Cancers are genetic origin pathologies, caused by cell cycle anomalies, with two main groups of genes related to their development. oncogenes and tumor
suppressor genes. Head and neck cancer is the name given to a heterogeneous group of cancers that occur above the collarbone region. These pathologies are
aggressive and disfiguring, with a high mortality rate due to late diagnosis. Many risk factors are associated with the development of this pathology, being smoking,
alcoholism and HPV infection the main ones. The last one is so important, that oropharyngeal cancer received a new staging classification for HPV-postive and
patients HPV-negative tumors. It s understood that the earlier the cancer is diagnosed, the better is the chance to cure, thus emphasizing the importance of additional
studies in this area.
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Introducao mundo. Esse dado ressalta que a ocorréncia desse tipo de patologia
vem aumentando, o que ressalta a importancia do conhecimento
acerca desta, visto que os fatores de risco a que ela se refere sao
prevalentes na sociedade, como o consumo de alcool e tabaco,
além de a sua ocorréncia estar relacionada a infec¢do pelo HPV
(papilomavirus humano) e ao desenvolvimento econdmico do
pais.

Cancer ¢ um grupo de patologias de origem genética
ocasionadas pela alteragdo no funcionamento de genes
denominados oncogenes e genes supressores de tumor. Nesses
casos os ciclos celulares se alteram e uma unica célula pode gerar
uma massa de células que se multiplicam descontroladamente.
Dentre os diversos tipos de cancer existentes ha o cancer de
cabeca e pescogo, que ¢ um termo guarda-chuva utilizado
como agrupamento dos canceres que ocorrem acima da regido
da clavicula, com exce¢@o de sistema nervoso central, pele,
linfonodos, olhos, esofago e traqueia [1-2].

Além disso, o diagnostico precoce do cancer de cabega e
pescoco ¢ extremamente relevante, pois trata-se da face de um ser
humano, local necessario para a manutengdo da homeostasia pela
alimentagdo, a comunicacdo e a expressdo. Nessa perspectiva,
o momento em que ¢ feito o diagndstico define a forma de
tratamento abordada, que atualmente pode ser por quimioterapia,
radioterapia, imunoterapia ou remogao de parte da face que esta
doente via abordagem cirtrgica, acarretando inimeros desafios
fisicos, fisiologicos e psicologicos ao paciente [2,17,24]. Dessa
forma, ressalta-se a importancia de um diagndstico precoce, que
define uma abordagem com menos sofrimento.

Todo conjunto celular em um corpo humano apresenta o
mesmo genoétipo, mas diferentes fenotipos. Isso ocorre devido
aos mecanismos de regulacdo que alteram os genes expressos em
cada conjunto celular. Entendendo o cancer como uma patologia
de origem genética que foge dos parametros dos fenotipos
celulares normais, espera-se encontrar marcadores moleculares,
— caracteristicas do DNA que diferenciam individuos e sdo
geneticamente herdados — relacionados a expressdao génica, a
qual refere-se ao fenotipo resultante dos processos de transcrigao e
tradug@o presentes na sintese proteica determinada pelo DNA [2].

Por fim, o presente artigo tem como objetivo uma revisao
de carater didatico, relacionada ao cancer, em especial ao cancer
de cabega e pescoco, com énfase na formagdo, na etiologia,
no estadiamento, nas caracteristicas, nos tratamentos € nos

Estima-se que em 2020, segundo a Organiza¢do Mundial da L . A
prognosticos apresentados por esse tipo de cancer.

Saude [1], o cancer de cabega e pescogo foi responsavel por 5,1%
das mortes relacionadas a todos os tipos de canceres ao redor do
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Fisiopatologia do ciancer

As células sdo definidas como unidades estruturais e
funcionais fundamentais para a vida. Dessa forma, constituem
todos os organismos vivos, sendo estes unicelulares ou
pluricelulares. Em sua estrutura é encontrada uma membrana
plasmatica, a qual divide o meio interno do meio externo, havendo
em seu interior, mais especificamente no nucleo, o material
genético autorreplicante [3].

Além disso, o ciclo celular divide-se em Fase M e interfase.
Na fase M ocorre a divisdo celular, que por sua vez se divide
em mitose, quando ha divisdo do material genético e do nicleo
celular, e citocinese, quando ocorre a divisdo de uma célula em
duas. Ja na interfase a célula ndo se divide, periodo considerado a
fase de intervalo entre as divisoes celulares [3], contudo a célula
ndo esta em repouso, visto que durante a interfase existem diversas
etapas, com intensa atividade metabélica, duplicagdo do material
genético e organelas citoplasmaticas [7].

Na fase M, durante o processo de divisdo celular, ocorre
a divisdo do material genético encontrado nas células e
formado por uma dupla hélice, composta por duas fitas simples,
complementares, de acido desoxirribonucleico (DNA), o qual é
abarcado por bases nitrogenadas: adenina (A), timina (T), citosina
(C) e guanina (G). Essas bases nitrogenadas formam entre elas
uma ligacdo especifica: A sempre se liga com T e C sempre se
liga com G. Dessa forma, € possivel definir que sempre uma fita
sera o0 molde e a outra sera a complementar [3-5].

Durante o processo de divisdo celular as fitas de DNA sdo
replicadas, fazendo com que cada célula fique com uma fita recém-
sintetizada e uma proveniente da célula mée — para essa agdo
da-se o nome de replicagdo semiconservativa. Essa € a primeira
etapa do dogma central da biologia molecular, a qual é capaz de
explicar como cada célula apresenta o mesmo codigo genético,
mesmo apresentando fendtipos diferentes [4-5]. Apds essa etapa
de divisdo do material genético a célula realiza a citocinese.

A interfase pode ser dividida em trés fases: G1, S e G2.
Todas apresentam intensa atividade metabolica, crescimento
celular e mecanismos de regulacdo do ciclo celular. A primeira
etapa que ocorre apods a divisao celular € a G1, responsavel pelo
crescimento da célula, pelo reparo do DNA danificado e pela
identificacdo do meio favoravel para uma nova replicagdo. Além
disso, nessa etapa ocorre uma importante decisdo: caso o meio
nao seja favoravel, a célula pode pausar o ciclo celular ou entrar
em um estado ndo proliferativo prolongado, denominado de G0
(Figura 1) [8].
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Figura 1. Representagdo esquematica do ciclo celular com os
pontos de parada para regulagdo G1 e G2; a etapa de sintese de
DNA S; a etapa de Mitose da célula M; ¢ GO, com o estado
celular ndo proliferativo.

Fonte: Adaptado de Alberts et al. [8].

A fase S, ou de sintese, € quando a fita de DNA ¢ duplicada,
por isso deve ser realizada com perspicacia, pois caso ocorra
qualquer mutagdo que passe despercebida pelos sistemas de
reparo esta serd transmitida para as proximas geracdes de células.
Existem mecanismos moleculares responsaveis pela regulacao
dessa fase do ciclo, como as enzimas DNA-polimerases, que
atuam na duplica¢do, na verificacdo e no reparo, € o complexo de
proteinas-quinase ativadas ciclicamente, que impede a repeticao
do processo em uma fase S [4,8].

Na fase G2 os mecanismos de verificagdo identificam
aspectos relacionados ao DNA, como replicagdo completa e DNA
sem danos. Dessa forma, o ciclo celular sé evolui para a fase M
se todos os processos ocorrerem de maneira adequada [8]. Caso
ocorra um erro e o dano seja irreparavel, a célula é induzida a
apoptose (morte celular programada) [3].

Cancer ¢ a nomenclatura dada a um conjunto de patologias
ocasionadas devido a um desequilibrio entre o ciclo celular normal
e a apoptose [12, 13]. As células neoplasicas apresentam duas
caracteristicas principais: (7) reprodu¢do descontrolada, fora dos
limites normais, referente a erros nos mecanismos regulatdrios
presentes no ciclo celular, e (if) invasdo e colonizagdo de outros
tecidos, denominada de metastase [3].

Atualmente entende-se o cancer como uma doenca de
origem genética, ndo necessariamente herdada. Isto ¢, o dano
causado ao DNA durante a vida que nao ¢ identificado pelas
etapas de controle leva as células a se desenvolverem de forma
aberrante. Sao dois os grupos principais de genes relacionados a
carcinogénese (processo de formagao do céncer): os oncogenes
e os genes supressores de tumor [3,12-13].
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Os oncogenes sdo genes que estimulam o crescimento do
tumor conhecidos, antes que se tornem malignos, como proto-
oncogenes. Tém a fungdo de estimular a divisdo celular normal
e controlada dentro do ciclo celular, contudo, quando mutados,
se tornam sua versao maligna, os oncogenes, que estimulam uma
divisdo celular descontrolada e anormal. Ja os genes supressores
de tumor inibem a divisdo celular e atuam como um controle
durante as etapas do ciclo celular, como o gene p53. Caso ocorra
alguma mutagdo nesses genes e suas fun¢des nao sejam realizadas
a célula passa a se dividir mesmo em momentos que ndo deveria
[12].

O entendimento do funcionamento celular normal ¢ de
extrema importancia para compreender a biologia do cancer e
posteriormente comparar o estado normal com o neoplasico.
Um exemplo disso ¢ a presenca de muta¢des no gene p53, que
¢ amplamente detectado em céancer [9,11], ¢ importante fator de
transcri¢do relacionado ao ciclo celular. Esse gene possui como
funcdo, na fase G1, a atuagdo como um fator de transcrigdo ativado
para uma proteina inibidora de Cdk, chamada p21, acdo que
impede a célula de avangar para a proxima fase antes do reparo
do DNA danificado antes de replica-lo; caso o dano seja muito
grave, a proteina p53 pode induzir a célula a apoptose. Dessa
forma, se o gene p53 sofrer uma mutagdo as suas fungdes ndo
serdo realizadas de maneira adequada, acarretando a proliferagado
da célula de forma descontrolada, formando uma neoplasia [3].

Vale ressaltar que, com excecdo do retinoblastoma, sdo
necessarias diversas mutagdes para que uma célula se torne
cancer. Estima-se que durante a vida de um ser humano ocorram
cerca de 10" divisdes celulares e que muta¢des espontianeas
ocorram a uma taxa de 10 mutagdes por gene por divisdo celular.
Dessa forma, durante toda a vida cada gene deve sofrer cerca de
10" mutagdes em ocasides independentes, entdo, se uma tnica
mutagdo fosse suficiente para originar um cancer, e€sse processo
seria incompativel com a vida [3]. Nesse interim, mutagdes
que ndo sdo identificadas pelas etapas de controle mantém-se
nas células somaticas. Com o decorrer das divisdes celulares
diferentes mutagdes acumular-se-do, tornando uma primeira
célula a precursora de um cancer.

Além dos processos normais de mutagao génica existem
alguns fatores ambientais que podem estimular o processo
de mutagdo, denominados agentes carcindégenos, sendo eles
agentes fisicos —radiacdo ionizante e radiagao ultravioleta (UV)
—, quimicos — cigarros, amianto benzeno, aflatoxinas, aminas
aromaticas, metais, agrotoxicos ¢ hormonios — e biologicos —
HPV, Virus Epstein-Barr, Virus linfotropico humano (HTLV),
Virus da Hepatite B, Virus da Hepatite C e Helicobacter pylori.
Os efeitos da presenga desses agentes ndo sdo vistos de forma
imediata, mas em alguns anos, visto a necessidade do acimulo
de mutac¢des. Como exemplo tém-se os sobreviventes da bomba
atdmica de Hiroshima e Nagasaki, que desenvolveram leucemia
anos depois do incidente [13].
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Ap6s aneoplasia estar formada a massa neoplasica estimula
uma alteracdo no ambiente intersticial, no qual ela esta inserida,
formando um microambiente favoravel ao seu desenvolvimento,
com a formagao de novos vasos e a adaptagdo do tecido conjuntivo.
Nesse caso, enquanto a neoplasia desenvolve-se apenas nesse
espago delimitado, ela ¢ classificada como benigna. Contudo
quando as células ultrapassam a barreira da 1dmina basal e passam
a frequentar outros locais, formando metastase, a neoplasia ¢
classificada como maligna (Figura 2) [3].

Figura 2. Processo de formag@o de uma neoplasia. A) Lumen
celular normal envolto pela lamina basal; B) Neoplasia benigna
com estado proliferativo fora dos controles normais, entretanto

envolta pela lamina basal; C) Neoplasia maligna, com
transpassagem da lamina basal.

Fonte: Adaptado de Alberts et al. [8].

Conforme vai desenvolvendo-se, o tumor passa por
etapas e se espalha pelo corpo. Primeiro ocorre a infiltragao,
na qual ha o rompimento da membrana basal e a invasdo de
tecidos vizinhos. Apos, as células se desprendem e migram pela
corrente sanguinea. Muitas morrem nesse processo, entretanto as
poucas sobreviventes se aderem a outros tecidos, formando novas
colonias, a¢do conhecida por metastase [3, 13].

E interessante ressaltar o funcionamento do sistema imune
nesse processo, visto que este tem responsabilidade de proteger
o organismo de possiveis patdgenos, mas sem atacar as células
saudaveis. Para que isso ndo ocorra existem mecanismos de
reconhecimento que impedem ataques autoimunes. Nesse interim,
como as células de um cancer surgem a partir de células saudaveis,
o sistema imunoldgico possui dificuldade para reconhecé-las.
Contudo, dependendo das modificagdes ocorridas no DNA,
podem acontecer alteragdes nos receptores celulares, presentes
na membrana plasmatica. Essas alteracdes sdo reconhecidas
pelas células imunoldgicas, como a natural killer (NK) e as T
citotoxicas, as quais evitam alguns tipos de neoplasias [14].

Cancer de cabeca e pescoco

Cancer de cabega e pescogo ¢ um termo guarda-chuva que
se refere a um grupo de canceres que ocorrem acima da regido
da clavicula, com excecdo de cérebro, pele, linfonodos, olhos,
esofago e traqueia [1,15-16]. Os principais sitios anatdmicos
nesse tipo de cancer sdo: orofaringe (por¢do posterior da lingua e
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amigdalas); cavidade oral (labios, mucosa bucal, por¢éo anterior
da lingua, assoalho da boca, palato duro e gengiva); faringe;
laringe; cavidade nasal; seios paranasais; ouvido; e tireoide
(Figura 3). Além disso, o cancer de cabega e pescoco € classificado
pelo tipo histologico, cujo carcinoma de células escamosas € o
mais comum, sendo responsavel por 90% dos casos, seguido pelo
adenocarcinoma [15,17-19].

Figura 3. Principais sitios anatdmicos do cancer de cabega e
pescogo.

Fonte: Adaptado de Alberts et al. [8].

Segundo dados da Organizagdo Mundial da Satde, estima-se
que em 2020 o cancer de cabega e pescogo apresentou 1.518.133
novos casos, representando 7,9% de novos casos entre todos os
tipos de canceres, e 510.771 mortes, sendo responsavel por 5,1%
das mortes entre todos os tipos de canceres em todo o mundo. No
Brasil, estima-se que a incidéncia de cancer de cabega e pescogo
em 2020 foi de 57.633 novos casos, representando 9,7% de novos
casos entre todos os tipos de cancer, e 15.506 mortes, sendo 6%
das mortes entre todos os tipos de canceres [1].

Esse tipo de cancer esta correlacionado com o
desenvolvimento econdmico de uma nagéo, visto que paises em
desenvolvimento tendem a apresentar um numero maior de casos
de cancer de cabega e pescogo do que paises desenvolvidos.
Isso ocorre pois os fatores de risco do surgimento desse
cancer se encontram inversamente proporcionais ao indice de
desenvolvimento [17-19].

Nesse interim, os principais fatores de risco para o cancer
de cabega e pescogo sdo: consumo de alcool e tabaco, ma
higiene bucal, deficiéncias nutricionais, exposi¢do ocupacional
e infec¢do por HPV. O tabagismo relaciona-se com a intensidade
e a duragdo do habito, sendo o principal fator de risco para o
desenvolvimento desse tipo de cancer. Além disso, o ato de mascar
o fumo também eleva o risco de desenvolvimento do cancer, pois
o tabaco contém agentes carcinogénicos e a exposicdo local tende
a causar mutagoes [17-19].

O consumo de tabaco é ainda mais prejudicial quando unido
ao de alcool. Estima-se que essa pratica provoca um aumento de
50 vezes na chance de desenvolvimento desse tipo de cancer.
Acredita-se que o alcool age como um solvente, aumentando a
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exposicdo da mucosa oral aos agentes carcinogénicos presentes
no cigarro [17-19].

As deficiéncias nutricionais estdo relacionadas com diversas
doengas. No caso do cancer de cabega e pescogo, a deficiéncia
de vitamina A bem como a de ferro, associada a anemia férrica,
demonstram-se como fatores de risco. A exposi¢do ocupacional
esta relacionada a inalagdo de asbestos, niquel, cromo e ao pé
gerado no processamento de couro e madeiras [17-19].

Além disso, vale ressaltar que a infecgdo pelo virus HPV ¢
responsavel pela causa de alguns tipos de cancer, como o cancer
cervical, o cancer de vulva, o cancer de pénis, o cancer anal e
o cancer de orofaringe [20]. Os HPVs sdo classificados como
virus de DNA pertencentes a familia Papillomaviridae e possuem
nove proteinas, dentre as quais E6 e E7 sdo responsaveis pela
alteracdo do fendtipo celular. Os tipos HPV-18 ¢ HPV-16 sdo
os mais comuns associados aos canceres e designados como de
alto risco [21].

A transmissdo do HPV ocorre por via sexual, seja ela oral,
vaginal ou anal. Para que a transmissdo ocorra sao necessarias
microabrasdes do epitélio para que o virus tenha acesso as
células da camada basal. Apods a transmissdo o virus infecta as
células das camadas basais da epiderme por meio de endocitose
e nao costuma espalhar-se pelo resto do corpo — sua infecgdo
geralmente ¢ local. Apods infectar as células o HPV estimula a
divisdo celular, ocasionando a formagao de papilomas. Nos casos
em que ocorre o processo oncogénico, 0 DNA viral se integra ao
genoma do hospedeiro, ocasionando alteragdes génicas em ambos
e aumentando a expressdo de E6 e E7 [21].

O sistema imunologico ¢ capaz de combater o HPV, contudo,
apos a infecgdo ja estar concretizada, o virus consegue engana-lo.
Entretanto ha medidas profilaticas para esse processo infeccioso,
como a vacinag¢do. No Brasil existe a distribui¢do de duas doses
da vacina contra o HPV-6, 11, 16 e¢ 18 para adolescentes [22].
Um exemplo acerca da funcionalidade das vacinas ¢ que em
paises desenvolvidos, com altas taxas de vacinagéo, ocorreu uma
diminuigdo significativa nos casos de cancer de genitalia feminina,
reto e cabega e pescogo [19-20].

O estadiamento do cancer de cabega e pescogo ¢ dado pelo
sistema TNM (Tumor, Nodo, Metastase), sendo o T geralmente
referente ao tamanho do tumor e a pequenos processos invasivos; o
N ao acometimento de linfonodos adjacentes; e 0 M as metastases
distantes. Nesse contexto, ¢ importante ressaltar que, como o
cancer de cabeca e pescogo ¢ um termo guarda-chuva para alguns
tipos de cancer, ha diferengas singelas no modelo de classificagao,
como os tipos de invasdo em tecidos adjacentes [15,23].

De forma relativamente recente, o status de HPV se
tornou um fator importante na classificagdo TNM do cancer de
orofaringe, havendo diferengas na classificagdo em T ¢ N. A Tabela
1 demonstra a classificag@o do cancer de orofaringe, dividindo o
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status de HPV positivo e o de negativo. Apos a classificagdo TNM
se realiza o estadiamento do tumor, conforme Tabela 2 [15,23].

Estima-se que no Brasil 70% dos pacientes com cancer
de cabeca e pescogo sdo diagnosticados em estagios avangados,
diminuindo a chance de cura e a qualidade de vida durante o
tratamento. Essa situagdo ocorre devido a falta de politicas
publicas relacionadas a prevencdo desse tipo de céncer,
como avaliagcdes odontologicas periddicas ou campanhas de
autocuidado. Entretanto, quando o diagndstico ocorre de forma
precoce, estima-se que a chance de cura atinja 80% [2].

Estudos acerca do cancer de cabega e pescogo possuem uma
importancia que vai além de taxas de mortalidade e incidéncia,
pois refere-se a face, local pelo qual um ser humano reconhece o
outro, expressa-se, fala e que € responsavel por praticamente todas
as interacdes sociais, além de ser importante para a manutengao
da homeostasia, pois € pela boca que o ser humano se alimenta e
garante os elementos essenciais para o corpo. Dessa forma, essa
patologia afeta o individuo fisica, fisiologica e psicologicamente
[2,17,24].

As principais formas de tratamento ao céncer sao:
quimioterapias, radioterapias, imunoterapias e cirurgias. Sendo
importante destacar que, dependendo o estagio em que a doenca
¢ diagnosticada, o tratamento pode ser agressivo e desfigurante.
Desse modo, devido a localizagdo deste tipo de tumor, o paciente
pode precisar de sondas para alimentagao, traqueostomias e, em
alguns casos, até sofrer perda de parte da face. Assim, percebe-se
a importancia de estudos que possam contribuir na constru¢do do
conhecimento molecular, na descoberta de métodos preventivos e
de diagnosticos, além de formas de tratamento que gerem menos
sofrimento [2,17,24].
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Tabela 1. Classificagdo TNM do cancer de orofaringe.
Importante ressaltar que os outros canceres do grupo cabeca e
pescogo possuem suas proprias classificagdes com diferencas
do exemplo em questdo. Nota-se a diferenga na classificagdo

devido a presenga ou a auséncia da infec¢do por HPV.

Classificacdo | Cancer de orofaringe HPV Cancer de orofaringe HPV
(TNM) positivo negativo
X Tumor primario ndo pode ser Tumor primario ndo pode
avaliado ser avaliado
Tis Carcinoma in situ Carcinoma in situ
TO Nenhum tumor identificado Nenhum tumor identificado
T1 Tumor menor que 2 cm Tumor menor que 2 cm
T2 Tumor entre 2 ¢ 4 cm Tumor entre 2 ¢ 4 cm
T3 Tumor maior que 4 cm ou com | Tumor maior que 4 cm ou
extensdo da superficie da lingua |com extensdo da superficie
para a epiglote da lingua para a epiglote
T4 Avango local moderado da -
patologia; invasdo da laringe,
musculos da lingua, musculatura
acessoria adjacente, palato duro
ou mandibula
T4a - Avango local moderado
da doenga; o tumor invade
laringe, musculos da lingua,
musculatura acessoria
adjacente, palato duro ou
mandibula
T4b - Patologia local muito
avangada; tumor invade
musculatura acessoria,
lateral da nasofaringe, base
do créanio ou parte da artéria
carétida
Nx Linfonodos locais ndo podem ser | Linfonodos locais ndo
avaliados podem ser avaliados
NO Sem metastase em linfonodos Sem metastase em
adjacentes linfonodos adjacentes
N1 Metastase para um ou mais Metastase para um Ginico
linfonodos laterais, menor que linfonodo lateral, menor ou
6 cm igual a 3 cm, sem extensdo
N2 Metéstase para linfonodo -
contralateral ou bilateral, menor
que 6 cm
N2a - Metastase para um Ginico
linfonodo lateral, entre 3 ¢
6 cm, sem extensao
N2b - Metéstase para varios
linfonodos laterais, menor
que 6 cm, sem extensdo
N2¢ - Metastase contralateral ou
bilateral em linfonodos,
menor que 6 cm, sem
extensdo
N3 Metastase para um ou mais
linfonodos, maior que 6 cm
N3a Metastase para linfonodo,
maior que 6 cm, sem
extensdo
N3b Metastase para um ou mais
linfonodos, com extensio
clinicamente evidenciada
MO Sem metastase distante Sem metastase distante
M1 Metastase distante Metastase distante

Fonte: Adaptado de Chow [15] e Brierley et al. [23].
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Tabela 2. Estadiamento do cancer de orofaringe baseado no
sistema TNM. Nota—se a diferen¢a na classificagdo devido a
presenca ou a auséncia da infecgdo por HPV.

Cancer de orofaringe HPV Cancer de orofaringe HPV
Estagio |positivo negativo
Tumor | Nodo Metastase | Tumor Nodo Metastase
0 Tis NO MO Tis NO MO
1 TO, T1, [NOou MO Tl NO MO
ouT2 N1
11 TO, T1 N2 MO T2 NO MO
ou T2
T3 NO,N1 |MO - - -
ou N2
1 Qualquer | N3 MO T1,T20u [NI1 MO
T T3
T4 Qualquer MO - - -
N
v Qualquer | Qualquer M1 - - -
T N
IVa - - T4a NO ou MO
N1
- - T1,T2, T3 (N2 MO
OU T4a
IVb — - Qualquer T [N3 MO
- - T4b Qualquer MO
T
Ve - - Qualquer T |Qualquer | M1
T
Fonte: Adaptado de Chow [15] e Brierley et al. [23].
Conclusao

Cancer ¢ um grupo de patologias de origem genética, ndo
necessariamente herdado, caracterizado pela desregulagdo do
ciclo celular. Ha dois tipos principais de genes relacionados
ao desenvolvimento de um cancer: os oncogenes € 0s genes
supressores de tumor, sendo que o primeiro estimula o
desenvolvimento da neoplasia, enquanto o segundo, quando em
seu estado normal, impede o desenvolvimento da neoplasia.

Cancer de cabega ¢ pescogo € um termo que abrange
canceres que ocorrem acima da regido da clavicula, os quais
sdo agressivos ¢ desfigurantes, afetando os pacientes de forma
fisica, fisiologica e psicoldgica. Os principais fatores de risco
s80 o tabagismo, o etilismo ¢ a infecgdo pelo HPV, sendo que
a incidéncia desses tipos de canceres possui uma correlagao
inversamente proporcional ao desenvolvimento de uma nagéo.

O diagnostico precoce do cancer de cabega e pescogo ¢é
extremamente importante, porque pode definir uma abordagem de
tratamento menos agressiva e mais eficaz, com o objetivo de ndo
interferir drasticamente em sua vida de forma fisica, fisiologica
e psicologica, garantindo uma qualidade de vida digna a esses
pacientes.

Por fim, estudos relacionados ao cancer acarretam evolugdo
referente ao conhecimento molecular, etiologico, de métodos de
prevengdo e de tratamentos menos agressivos ¢ mais eficazes
para essa doenga tdo prevalente no mundo que ainda gera altos
indices de mortalidade e sofrimento aos pacientes.
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