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RESUMO

Um estudo caso-controle de base hospitalar foi realizado entre 1999-2003 com 210 casos de cancer
de boca e orofaringe e de 251 controles. Casos foram pacientes com confirmacdo histopatoldgica
de neoplasia da boca (C00-C10) e faringe (C14), excluidas o labio externo, virgens de tratamento,
com idade entre 15-79 anos e residentes na RMRJ. Os controles foram pacientes pareados por sexo
e frequéncia de idade hospitalizados em dois centros da rede publica, residentes na RMRJ, com
patologias ndo associadas ao consumo de fumo e alcool. Apds assinatura de termo de
consentimento, todos foram entrevistados respondendo sobre antecedentes de tabagismo, consumo
de alcool, habitos alimentares, pratica de higiene oral e padrao alimentar pregresso. A historia
ocupacional ao longo da vida de cada participante foi obtida mediante o preenchimento de um
questionario ocupacional geral, crescido questionarios especificos de dezenove ocupagdes
selecionadas quando mencionadas na entrevista. As exposi¢oes ocupacionais foram estratificadas e
analisadas através de parametros de intensidade, frequéncia e confiabilidade da exposi¢do. Foram
coletadas amostras de material biologico para analise de polimorfismos genéticos e pesquisa de
HPV. A andlise dos dados visou a determinagdo das OR das variaveis analisadas, sendo também
obtidas aquelas referentes a interagdo entre polimorfismos genéticos selecionados com fumo e com
alcool através da metodologia de estudo caso-controle apenas em casos. Em relagdo ao habito de
fumar, foi observada uma associacdo com o cancer oral em fumantes versus ndo fumantes (OR
ajustada 4.8, 95% IC 2.5-9.7) com efeito dose-resposta (OR ajustada 4.7, 95% IC 3.2-11.0, para >
50 magos cigarro/ano ou equivalente) e associagdo com a precocidade do habito (OR ajustada 5.6,
95% IC 2.5-12.2). Quanto ao consumo de bebidas alcodlicas, observou-se associacdo com a doenca
e efeito dose-resposta (OR ajustada 5.9, 95% IC 3.1-11.5 em bebedores de 160 g. de alcool ou mais
diariamente). Na analise da suscetibilidade genética, foi observada associagao entre o polimorfismo
de CYPIA1 C2/C2 com o cancer oral (OR ajustada por sexo, idade, fumo e alcool de 5.3, 95% IC
0.8-36.2) e GSTM3 AB. (OR ajustada 1.33, 95% IC 0.9 — 2.0). Através do estudo apenas de casos,
observou-se uma razao de chances de interagao de fumo com CYP1A1*2C (OR 1.9, 95% IC 0.6-
6.9), com GSTM1*A (OR 1.9, 95% IC 0.7-5.6) e GSTM1B (OR 2.2, 95% IC 0.5-10.4). Em relagao
as interagdes de polimorfismos com o consumo de alcool, as seguintes razdes de chance foram
observadas: com CYP1A1*2C, OR 1.3, 95% IC 0.3-6.2; com GSTM1*A, OR 3.4, 95% IC 1.0-
13.5; com GSTM1*B, OR 1.6, 95% IC 0.5-6.7; com GSTM3*B OR 2.1, 95% IC 0.8-5.7. Em
relacdo a dieta, foi observado efeito protetor para o consumo de 4 ou mais por¢des/semana de
vegetais crus (OR ajustada 0.4, 95% IC 0.2-0.6), para mais de 14 por¢des/semana de feijao (OR
ajustada 0.3, 95% IC 0.1-0.9), 2 ou mais magas/semana (OR ajustada 0.3, 95% IC 0.2-0.6) e 5 ¢
mais bananas/semana (OR ajustada 0.5, 95% IC 0.3-0.9), mais de 7 copos de leite/semana (OR
ajustada 0.4, 95% IC 0.3-0.7) e mais de um copo de iogurte/semana (OR ajustada 0.5, 95% IC 0.3-
0.7), sendo verificada a presenga de risco para cancer oral decorrente do consumo de mais de uma
porcdo semanal de embutidos (OR ajustada 1.8, 95% IC 1.1-3.1). Em relacdo a andlise das
exposigdes ocupacionais, foi constatada presenga de risco de cancer oral em trabalhadores da
construcdo civil (OR ajustada 2.2, 95% IC 1.3-3.6) e efeito protetor em atacadistas (OR ajustada
0.63, 95% IC 0.40-0.99). Os resultados obtidos neste estudo no Rio de Janeiro quanto as
associacdes analisadas com o cancer de boca e orofaringe, sobretudo em relagdo a dieta e
suscetibilidade genética, estdo relativamente em acordo com os relatos da literatura cientifica.

Palavras-chave: Neoplasias Orofaringeas; Neoplasias; Fatores de Risco; Estudos de Casos e
Controles; Polimorfismo (Genética); Exposi¢cao Ocupacional.
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ABSTRACT

A hospital-based case-control study was carried out between 1999-2003 collecting
epidemiological data and biological samples from 210 oral and oropharynx cancer cases
and 251 controls. Cases were defined as 15-79 yr. patients with histopathological
confirmation of oral (C00-C10) and oropharynx cancer (C14), external lip excluded,
without treatment antecedents and living in Rio de Janeiro Metropolitan Area. Age-
frequency and sex matched controls were enrolled from hospitalized patients living in the
same area with several diseases unrelated to smoking and alcohol intake. Following
consent term signature, enrolled patients were interviewed and a validated questionnaire
was filled including data on smoking, alcohol intake, diet and oral hygiene. A detailed
occupational history was obtained for each participant by using a general occupational
questionnaire and other nineteen specific-job questionnaires were available and filled
whenever mentioned by the interviewed. Occupational exposures were stratified and
analyzed according to reported exposure intensity, frequency and reliability. After
interview, biologic samples (blood and oral mucosa cells) were obtained to genetic
polymorphism and HPV infection analysis. Odds ratios between lifestyle variables and oral
cancer were ascertained, likewise interaction odds ratios between genetic polymorphisms,
smoking and alcohol intake by using case-only study approach. Comparatively to non-
smokers, smokers showed an association with oral cancer (adjusted odds ratio, ORa 4.8,
95% CI 2.5-9.7) with a dose effect pattern (ORa 4.7, 95% IC 3.2-11.0 for 50 or more
packets/yr. or equivalent) and an association with smoking starting age (ORa 5.6, 95% IC
2.5-12.2). According to alcohol intake, an ORa 5.9, 95% IC 3.1-11.5, was observed for
those with a daily intake higher than 160 g. Genetic susceptibility analysis showed an
association between CYP1A1 C2/C2 with oral cancer (age, sex, smoking and alcohol
intake adjusted OR 5.3, 95% IC 0.8-36.2) and GSTM3 AB (ORa 1.33, 95% IC 0.9 — 2.0).
Case-only study approach revealed an interaction odds ratio between smoking and
CYPIAT1 (OR 1.9, 95% IC 0.6-6.9), smoking and GSTM1 (OR 1.9, 95% IC 0.7-5.6) and
smoking and GSTM1B (OR 2.2, 95% IC 0.5-10.4). According to interactions between
alcohol intake and genetic polymorphisms, interactions odds ratios were seen for CYP1A1
(1.3, 95% IC 0.3-6.2), with GSTM1 A (OR 3.4, 95% IC 1.0-13.5), with GSTM1 B (OR
1.6, 95% IC 0.5-6.7) and with GSTM32 (OR 2.1, 95% IC 0.8-5.7). According to diet
pattern, a protective effect was observed for consumption of 4 or more crude vegetables
weekly portions (ORa 0.4, 95% IC 0.2-0.6), 14 or more beans weekly portions (ORa 0.3,
95% IC 0.1-0.9), 2 or more apples per week (OR a 0.3, 95% IC 0.2-0.6), 5 or more weekly
banana (ORa 0.5, 95% IC 0.3-0.9), 7 or more milk glasses per week (ORa 0.4, 95% IC
0.3-0.7) and more than 1 yogurt cup per week (OR a 0.5, 95% IC 0.3-0.7), besides a risky
effect seen for cured meat consumption (OR a 1.8, 95% IC 1.1-3.1, for more than one
weekly portion). According to occupational exposures, an association was seen among
workers with past jobs in construction activities (ORa 2.2, 95% IC 1.3-3.6), besides a
protective effect among wholesales men (ORa 0.63, 95% IC 0.40-0.99). Statistically no
significant adjusted odds ratios for age, sex, smoking and alcohol intake were seen for
workers exposed to meat aerosols (ORa 1.3, 95% IC 0.8-1.9) and wood powder (ORa 1.2,
95% IC 06-1.9). The results obtained in this study carried out in Rio de Janeiro on the oral
and pharynx cancer risk factors, mainly those related to diet and genetic susceptibility, are
in a relative agreement with the scientific literature.

Keywords: Oropharyngeal Neoplasms; Oral Cancer; Risk Factors; Case-control Studies;
Genetic Polymorphisms; Occupational Exposure.
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INTRODUCAO

As neoplasias da cavidade oral constituem uma importante localiza¢ao tumoral em
diferentes paises onde a exposi¢do populacional ao fumo e as bebidas alcoolicas, seus
principais fatores de risco com efeitos sinérgicos (Castellsagne, et al, 2004; Perea-Milla et
al, 2003; Mashberg et al., 1993; Franco et al., 1989; Blot et al., 1996), apresentam elevadas
prevaléncias, refletindo-se numa elevacdo das taxas de incidéncia e mortalidade pela
doenga (Sankaranarayanan et al., 1998; Ruiz Ramos & Nieto, 2001).

Entre os tumores da cavidade oral, os localizados na lingua consistem naqueles
mais frequentemente descritos na literatura (Velly et al., 1998; Maciel et al., 2000), sendo
o carcinoma de células escamosas ou espinocelular o tipo histopatoldogico mais comumente
observado (Souza et al., 1996; Moore et al., 2000). O cancer de boca ¢ mais incidente no
sexo masculino, observando-se uma razao de sexos de 3:1 na maioria dos paises (Ferley et
al., 1998), e a partir dos 55 anos esta neoplasia tende a aumentar de maneira importante
(Souza et al., 1996).

Souza e colaboradores (1996), em um estudo transversal de 10.575 casos
diagnosticados como carcinoma epidermoide, em um hospital de Sao Paulo, no periodo de
1987 a 1993, observaram que 6,9% dos tumores tiveram origem na mucosa bucal. Em
relacdo a distribuicdo por sexo, verificaram que 80,3% dos casos eram do sexo masculino e
19,7% do feminino, com o predominio da faixa etaria entre 51 e 60 anos (32,7%).

As taxas de incidéncia ajustadas por idade (populacdo mundial) mais elevadas para
o cancer de boca entre homens sdo observadas na Papua/Nova Guiné (45/100.000), Sri
Lanka (36.1/100.000) e Namibia (26.7/100.000), (Globocan/IARC, 2000). Em paises
europeus, taxas elevadas em homens, sdo observadas na Hungria (16.6/100.000), Franca
(14.9/100.000) e Alemanha (13.2/ 100.000).

No Brasil, excluidas as neoplasias da pele nado-melanoma, os tumores da cavidade
oral representam, segundo estimativas do Instituto Nacional de Cancer (INCA,

www.inca.gov.br, 2004) a quinta mais importante causa de cancer em homens, com 7.750

casos estimados em 2003, representando 4.2% de todos os casos novos de cancer no sexo
masculino e 2.885 casos novos em mulheres, representando 1.3% dos casos incidentes de
neoplasias naquele ano. Quanto a distribuicdo da mortalidade, em 2003, esta foi estimada
pelo INCA como sendo da ordem de 2.540 o6bitos em homens e 705 em mulheres,

representando portanto uma letalidade, segundo sexo, de respectivamente 32.8 e 24.4%.



As taxas de incidéncia mais elevadas observadas, no pais, no sexo masculino
foram aquelas relatadas pelo Registro de Cancer de Base Populacional de Sao Paulo (7.6/
100.000) e Distrito Federal (6.6/100.000), cerca de trés vezes mais elevadas do que a

observada em Natal (Quadro 1).

Quadro 1- Taxas de incidéncia de cancer de boca ajustadas por idade* segundo sexo,

Registros de Cancer de Base Populacional, Brasil.

Registro de Cancer Homens Mulheres
Sao Paulo (1997-98) 7,6 2,3
Distrito Federal (1996-98) 6,6 1,2
Salvador (1997-01) 4,6 1,2
Porto Alegre (1993-97) 4,3 0,8
Goiania (1996-00) 4,1 1,5
Recife (1995-98) 4,0 1,3
Campinas (1991-95) 3,7 0,6
Joao Pessoa (1999-00) 3,4 1,8
Belém (1996-98) 2,9 0,5
Natal (1998-99) 2,4 3.3

*ajustamento pela populagdo padrao mundial (Segi, 1960).

Fonte: www.inca.gov.br, 2004

A magnitude das taxas de incidéncia de cancer da boca e orofaringe em homens na
cidade de Sao Paulo ¢ equivalente aquela verificada em algumas regides do mundo com
elevada incidéncia, como observado em certas regides da Franca, embora a razdo de
tumores de boca versus da faringe seja da ordem de 2.1 em Sdo Paulo e 0.7, no Registro de
Cancer de Isere na Franga (Wiinsch Filho, 2002).

De acordo com os dados do Registro de Cancer de Sao Paulo, a incidéncia de
ambas neoplasias tem sido crescente no periodo de 1969-98, sobretudo do cancer de boca
(Mirra et al., 2001), apresentando tanto incidéncia como mortalidade mais elevadas nas
camadas sociais de baixo nivel socioeconomico (Antunes et al., 2001). Em relagcdo aos
fatores socioecondmicos, um estudo ecoldgico realizado por Maciel e colaboradores
(2000), no Brasil, referiu presenca de correlacdo entre mortalidade por cancer de boca e

componentes do indice de desenvolvimento humano (IDH-M) e de condigdes de vida



(ICV) nas capitais brasileiras, nos anos de 1980 e 1991, sugerindo uma maior
vulnerabilidade de pessoas idosas, do sexo masculino e de baixo nivel educacional.

As tendéncias observadas da mortalidade no pais, contudo, revelam relativa
estabilidade (taxa de 2,5/ 100.000 em 1980 e 2,7/100.000 em 1995 em homens, e,
respectivamente, 0,6 ¢ 0,7 em mulheres), embora, as taxas de mortalidade por cancer de
boca nas regides sul e sudeste apontem uma tendéncia crescente em homens durante o
periodo 1980-95 (Wunsch Filho, 2002).

No municipio do Rio de Janeiro, os tumores de boca representam a quinta
localizagdo anatomica mais frequente de cancer em homens (4,9% do total de casos, taxa
bruta de 22,8/100.000 em 2003) e, quantitativamente, ndo muito distante da terceira
(colon-reto) e quarta causas (estdbmago), com 650 casos novos. Em mulheres, a estimativa
era de 290 casos novos em 2003 (1,5% do total, taxa bruta de incidéncia de 9,1/100.000),
constituindo a sexta localizacdo mais frequente da doenca (INCA, www.inca.gov.br,

2004). .

Em estudo de sobrevida de cancer de boca no principal centro hospitalar de atencao
a doenga no municipio do Rio de Janeiro durante a década de noventa, foi observada uma
sobrevida média variando de 47,5 meses para tumores de glandula salivar a 25,4 meses
para cancer na lingua, verificado-se que cerca de 50% dos pacientes eram diagnosticados
no estadio IV da doenga (Leite & Koifman, 1998). Em um estudo conduzido nos Estados
Unidos, no periodo de 1975 a 1989, foi observada uma sobrevida relativa de cinco anos
variando entre 18% a 62%, dependendo do sexo, etnia e localizagdo anatomica (Blot et al.,
1996).

Devido a importancia que o cancer da cavidade oral apresenta ndo s6 no Brasil, mas
também na América Latina, a Agéncia Internacional de Pesquisa do Cancer (IARC/WHO)
iniciou, em 1998, uma investigagdo multicéntrica em diversas cidades brasileiras (Rio de
Janeiro, Goidnia, Sdo Paulo, Porto Alegre e Pelotas) bem como em Buenos Aires e
Havana, com o intuito de aprofundar a exploragdo de diversas condi¢des associadas ao
desenvolvimento do cancer da cavidade oral e laringe, ambos associados a fatores de risco
similares.

Este trabalho apresenta os resultados preliminares da analise de variaveis
ambientais e genéticas selecionadas que foram obtidas em um estudo epidemiologico com
delineamento caso-controle para cancer da cavidade oral, e cujos participantes foram

recrutados na Regido Metropolitana do Rio de Janeiro, durante o periodo de 1998-2003.



2. FATORES DE RISCO

2.1 Fatores genéticos

Embora uma anélise detalhada dos mecanismos genéticos associados ao processo
de carcinogénese da cavidade oral fuja aos objetivos deste trabalho, alguns aspectos
essenciais devém ser abordados para a compreensdo dos topicos adiante descritos.

Na compreensdo contemporanea do processo de carcinogénese, a localizacdao
anatomica do tumor (boca, laringe, eséfago, por exemplo) passou a ter um papel
relativamente secundario frente aos mecanismos genéticos e moleculares subjacentes a este
processo, que muitas vezes compartilham alteracdes observadas em genes tais como RAS,
RBI e TP53, igualmente envolvidos no desenvolvimento de neoplasias em outras
localizagdes anatomicas (Franks, 1997).

Nas neoplasias em seres humanos, o processo de carcinogénese, em diferentes
localizagdes anatdmicas, apresenta como aspecto relevante, e geralmente comum,
mutacoes envolvendo proto-oncogenes e/ou genes supressores tumorais, participando em
diversas etapas de checagem ao longo do processo de divisao celular (Teich, 2001).

Os proto-oncogenes sdo genes celulares que podem ser convertidos em oncogenes
por mutagdes ativadoras as quais tém sido envolvidas no processo de transformacao
neopléasica (Mitchell et al., 1996). Diferentes tipos mutagdo, ativadores de proto-
oncogenes, podem ser mencionados podem ser mencionados: as mutagdes pontuais (como
observado com os genes da familia R4S, no cancer de pancreas e em outras localizagdes);
as translocagdes ou rearranjos genéticos (observado, por exemplo, na leucemia mieloide
cronica, com a translocagdo dos cromossomas 9 e 22 originando o cromossoma
Philadelphia, ou no linfoma de Burkitt, com a translocagdo dos cromossomas 8 ¢ 14); a
amplificacdo genética, com a formacao de multiplas copias de um gene em particular (por
exemplo, o gene ERBB2 no cancer de mama, MYC no neuroblastoma); e a ativagao através
de delegdo intragénica (como, por exemplo, no epidermal growth factor receptor gene,
EGFR, observado em tumores de cérebro), (Stratton, 1996).

Os genes supressores tumorais consistem em outra categoria de genes com fungao
distinta dos oncogenes no processo de carcinogénese. Em condigdes normais, os genes
supressores tumorais inibem o crescimento e a diferenciacdo celular, prevenindo o

aparecimento de células geneticamente alteradas e o aumento da taxa de mutagdo nas



células. Quando estes genes, também denominados genes inibidores de tumor, sao
inativados, em decorréncia de mutagdes, abre-se o campo para que células andomalas do
ponto de vista genético, se reproduzam, podendo assim, permitir a perpetuacao de células
neoplasicas, as quais, em outras condic¢des, seriam eliminadas (Teich, 2001).

A condicao de portador de mutagdes nos genes supressores de tumor pode ter duas
origens: hereditaria (mutagdes ocorridas nas células da linhagem germinativa dos pais) ou
esporadica (mutagdes somaticas adquiridas ao longo da vida). A inativa¢do dos genes
supressores tumorais leva a perda de fungdo destes genes no processo de inibicdo e
controle do ciclo celular, facilitando o desenvolvimento ou a progressao do cancer.

A heranca ou a ocorréncia de mutacdes em estagios bem precoces do
desenvolvimento embriondrio, em genes como o RBI, TP53, BRCAI ou BRCA2,
possibilita que estes individuos apresentem, apds o nascimento, maior risco de desenvolver
cancer. Nestes casos, basta a ocorréncia de uma segunda mutacao no alelo normal para que
a célula expresse o fendtipo de perda de funcdo, devido a presenga dos dois alelos mutantes
para um mesmo gene na célula, favorecendo o desenvolvimento do cancer. A heranca da
mutacao em um dos alelos no gene levaria a forma infantil do retinoblastoma, no caso do
gene RBI, a sindrome de Li-Fraumeni (cancer de mama, c6lon, entre outros), no caso de
gene TP53 e a agregacao familiar do cancer de mama e ovario no caso dos genes BRCAI e
BRCA2. No cancer esporadico, ¢ necessaria a ocorréncia de mutagdo em ambos alelos dos
respectivos genes ao longo da vida, para que a neoplasia se desenvolva, € por essa razao, a
doenga aparece, geralmente, nas faixas etdrias mais elevadas (Wasan & Bodmer, 2001).

Mutagdes dominantes de alta penetrancia como as observadas nos genes 7P53 e
RB1 acarretam um risco muito elevado ao seu portador, porém sao responsaveis por uma
pequena parcela dos casos de cancer devido a sua baixa frequéncia nas populacdes. Por
outro lado, polimorfismos genéticos comuns envolvidos na desintoxicagdo de
carcindgenos, metabolismo de hormodnios e reparo do DNA, apesar de acrescentar baixo
risco ao individuo, o impacto a nivel populacional pode ser grande dada a alta frequéncia
de alguns destes polimorfismos (Perera & Weinstein, 2000).

Tanto a transformacgdo de proto-oncogenes em oncogenes, como a inativa¢do de
genes inibidores tumorais, podem ambas estar envolvidas no processo de carcinogénese,
assim como genes reguladores do metabolismo de substancias carcinogénicas.

Quando uma substancia quimica estranha ao organismo (xenobidtico) como o
alcool, medicamentos, aquelas presentes no fumo, entre outros, ¢ absorvida pelo
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visando sua posterior eliminagdo. Estas reagdes podem ser agrupadas em duas fases, cada
uma das quais abarca sistemas enzimaticos especificos. A familia das enzimas citocromo P
450 (CYPs) esta envolvida na Fase I do processo de metabolizagcdo de xenobidticos, onde,
geralmente, os compostos sdo ativados através de reagdes de oxidagdo, hidrdlise ou
redugdo, podendo ser transformados em substancias eletrofilicas, visando sua posterior
eliminagdo. Alguns metabodlitos formados por esse processo de ativacao tém elevada
reatividade, podendo apresentar grande genotoxicidade, e sdo desintoxicados pelas
enzimas da Fase II. Nesta, através de outros sistemas enzimaticos (glutationa S tranferase -
GSTs; N acetil tranferases - NATSs, entre outros), ocorre a biotransformacao dos compostos
eletrofilicos intermediarios gerados pela Fase I, para compostos mais hidrofilicos,
facilitando, desta forma, sua excre¢do pelo organismo (Raunio et al., 1995). Desta maneira,
as enzimas de ambos os sistemas atuam de forma conjunta e coordenada.

Os polimorfismos genéticos, definidos como dois ou mais fenotipos resultantes de
variagdes alélicas de ocorréncia simultanea ndo inferior a 1% nos genes que codificam
estas enzimas (Suzuki et al., 1992), t€m um papel importante na variabilidade enzimatica
observada nos individuos. Alguns estudos tém sugerido a associacdo de determinados
gendtipos com uma maior suscetibilidade a doencas com forte componente ambiental,
devido a menor habilidade de eliminar substancias toxicas ou carcinogénicas (Hatagima,
2002). Por exemplo, a combinagao de genotipos para alta atividade das enzimas da Fase |
com aqueles de baixa atividade para as enzimas da Fase II formaria, em conjunto, um
gendtipo considerado de alto risco, pois promoveria um acimulo de metabdlitos reativos
frente as exposigoes. Estes metabolitos reativos tém grande capacidade para reagir com as
moléculas de DNA, e desta forma, promover mutagdes que contribuiriam para o processo
de carcinogénese. Frequentemente a presenga de exposigdes ambientais, como aquelas
decorrentes do consumo de fumo e alcool, € necessaria para que diferencas interindividuais
na metabolizacdo de xenobidticos decorrentes dos polimorfismos genéticos se tornem
aparentes. (Meyer & Zanger, 1997).

No caso particular dos tumores da cavidade oral, tém sido identificadas, na
literatura, diversas alteracdes dos sistemas enzimaticos envolvidos no processo de
metabolizacdo do fumo e do alcool, que, desta forma, desempenham um papel crucial no
processo de formagdo destas neoplasias. Neste sentido, tem havido um esforco
internacional de pesquisadores visando identificar padrdes associados de alteragdes
combinadas, presentes nos sistemas enzimaticos das enzimas da Fase I e da Fase I, na
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ligando estas substancias reativas a propria molécula de DNA (“adducts” ou aductos em
portugués), como aquele formado entre a molécula do carcindgeno benzopireno, produzido
pela combustdo do fumo, com o DNA e capazes de induzirem a ocorréncia de mutagdes.
Além destas, outras alteracdes genéticas, como translocac¢des, perdas cromossomicas,
amplificacdo génica, recombinacao somadtica ou ainda alteracdes epigenéticas, podem estar
envolvidas no processo de carcinogénese (Perera 1996; Feinberg & Tycko, 2004).

Os tumores da cavidade oral representam um dos exemplos de demonstragdo dos
mecanismos de interagdo genético-ambiental, através da qual a exposi¢do a agentes
xenobioticos apresenta riscos heterogéneos de cancer, dependendo do tipo de
polimorfismos genéticos das enzimas de Fase I e Fase II presentes entre os individuos
expostos.

Diversas substincias carcinogénicas presentes na fumaga do cigarro sdo convertidas
pelas enzimas da Fase I em metabolitos com grande capacidade de reagir com o DNA, e
muitas destas enzimas sdo codificadas por polimorfismos genéticos. Assim, a
suscetibilidade individual ao cancer pode ser modulada pelo gendtipo das enzimas que
participam no processo de ativagdo e de eliminagdo da toxicidade das substancias
carcinogénicas presentes no tabaco, bem como no reparo do DNA. Entre estes, algumas
combinagdes como aquela da CYP1A1 com o genotipo nulo de GSTM1 parecem predispor
a um risco mais elevado de cancer de boca e pulmao em fumantes (Nair & Bartsch, 2001).

Sreelekha et al. (2001) observaram que os individuos com genotipo nulo das
enzimas metabolizadoras de xenobidticos poderiam ser de alto risco para o
desenvolvimento de céancer, em decorréncia, de possivelmente, apresentarem uma
capacidade diminuida de metabolizagdo de agentes toxicos, e portanto, serem deficientes
em sua capacidade de neutralizar os metabdlitos intermedidrios altamente carcinogénicos
formados durante aquele processo. Estes autores realizaram estudo caso-controle de cancer
de boca no qual observaram um excesso de gendtipos nulos de GSTT1 e GSTMI1 entre
casos (com odds ratio (OR) respectivamente de 2.5 e 1.3, estatisticamente nao
significativas), além de que a distribuicdo de gendtipos de CYP1A1 m2 (ile/val) entre
pacientes com cancer de boca apresentou-se também distinta daquela observada em
controles (OR = 5,3; 95% IC 1,0-26,3). Segundo os mesmos, o risco acarretado por
CYPIALI poderia advir da presenca do aminoacido isoleucina ou valina, uma vez que o
segundo apresenta maior atividade mutagénica e catalitica em relacdo ao benzopireno
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polimorfismos do gene CYPIAI m2 e/ou gendtipo nulo de GSTMI1 e GSTTI pode
acarretar riscos aumentados de cancer da cavidade oral.

Outro polimorfismo enzimatico importante na Fase I ¢ o do gene CYP2EI
envolvido na metabolizacdo de varias substincias carcinogénicas. Liu et al. (2001)
observaram um excesso de casos de cancer de boca com o polimorfismo CYP2EI (c/c) em
pacientes com consumo reduzido de fumo (menor ou igual a 24 pacotes/ano), mas nao em
relagdo a grandes fumantes, tanto em individuos caucasianos como negros. Esta
observagao sugere o envolvimento do alelo “c” da CYP2E1 no aumento do risco de cancer
de boca.

O polimorfismo do gene CYP2E1, bem como de CYP1AI, foi também estudado
num estudo caso-controle com 99 casos de leucoplasia e 227 controles na India (Sikdar et
al., 2003). Estes autores observaram uma associagdo entre a presenca de alelo “c” de
CYP2EI e leucoplasia em fumantes leves (OR = 2,88; 95% IC 1,16-7,22) ¢ em mascadores
com o consumo reduzido de fumo (OR = 2,94; 95% IC 1,15-7,65).

Em relagdo as enzimas de Fase II, acredita-se que a elevagdo do risco para cancer
de boca seja decorréncia da deficiéncia simultanea de diversos sistemas enzimaticos de
eliminacdo de substancias toxicas, particularmente GSTM1 e GSTT1, apesar da existéncia
de resultados conflitantes nesta direcdo (Hahn et al., 2002). Neste sentido, os resultados
discordantes seriam possivelmente decorrentes das diferengas nos genotipos e fendtipos de
genes envolvidos nos processos de desintoxicagdao (Gronau et al., 2003).

Um exemplo desta questdo ¢ o estudo caso-controle de Sikdar e colaboradores
(2004), analisando 109 pacientes com leucoplasia, 256 pacientes com cancer de boca e 259
controles, no qual ndo observaram diferengas estatisticamente significativas na distribuicao
dos gendtipos de GSTM1, GSTM3 e GSTTI1. Entretanto, o genétipo GSTM3 (A/A) esteve
associado tanto com o desenvolvimento de cancer de boca (OR = 2,0; 95% IC 1,0-4,0)
como com leucoplasia (OR = 2,0; 95% IC 1,0-4,4), sugerindo, os autores, que este
genotipo seja um marcador para o processo de transformagao da leucoplasia em cancer. No
mesmo estudo, foi relatado um risco elevado de leucoplasia em individuos com gendtipo
homozigoto nulo para GSTM1 (OR = 2,4; 95% IC 1,0-5,7). O papel do polimorfismo de
GSTM1 associado ao cancer de boca foi corroborado por Buch et al. (2002) em estudo
com 297 pacientes com a doenga e 450 controles, observando associacdo com o gendtipo
nulo de GSTM1 em fumantes (OR= 5,7; 95 % IC 2,0-16,3).

Kietthubthew et al. (2001) observaram resultados similares em estudo caso-controle

pareado na Tailandia, relatando risco aumentado de cancer de boca entre individuos com
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geno6tipo nulo GSTMI que fumavam (OR = 4,0; 95% IC 1,2-13,7) ou consumiam bebidas
alcoolicas (OR =7,1; 95% IC 1,5-33,8).

No Brasil, Drummond e colaboradores (2004) em estudo caso-controle (70 casos de
cancer de células escamosas da boca e¢ 82 controles) observaram associacdo com o
gendtipo GSTM1 nulo (OR=2.53, 95% IC 1.22-5.24) em pacientes do sexo masculino. Os
autores relatam que esta associacdo foi particularmente elevada para os tumores do
assoalho da boca (OR = 3,67; 95% IC 1,4-12,1). Uma revisao da contribuicdo dos
polimorfismos dos sistemas enzimaticos GSTM1 e GSTTI nos tumores de cabeca e
pescoco pode ser encontrada em Geisler e Olsham (2001).

Outro sistema enzimdatico envolvido no metabolismo dos agentes toxicos
produzidos através da combustdo do fumo ¢ a glucoronosil-transferase 1A7 (UGT1A7),
tendo sido estudada sua expressdo em individuos com risco de cancer da boca e laringe,
através de estudo caso-controle com 194 casos de cancer em ambas localizacdes e 388
controles pareados por sexo, idade e etnia (Zheng et al., 2001). Os autores puderam
observar riscos elevados de cancer de boca e laringe em individuos com reduzida atividade
de UGT1A7 (OR = 3.,7; 95% IC 1,7-8,7) relativamente aqueles com genotipo selvagem
(gendtipo predominante a nivel populacional, sem mutagdes), observando-se uma elevagao
dos riscos em relagdo a magnitude dos antecedentes de tabagismo: OR=3.7 (95% IC 1.1-
12.0) em fumantes leves e OR = 6,1 (95% IC 1,5-25,0) em grandes fumantes, inexistindo
associacao com individuos que nunca fumaram.

A analise recente de outra variante enzimatica, através do polimorfismo de
UGT1A10, associado ao risco de cancer da boca e laringe (Elahi et al., 2003) revelou
diferengas estatisticamente significativas na presenga destes polimorfismos em populagdo
negra nos Estados Unidos. Os autores observaram uma OR ajustada de 0,20 (95% IC 0,05-
0,87) no cédon 139 (Glu> Lys), concluindo que este gene UGT1A10 é um fator
independente de risco para carcinoma de boca e laringe na populacdo negra.

Outro gene analisado na carcinogénese das neoplasias da cavidade oral ¢ o gene
inibidor tumoral 7P53, com expressdo frequentemente ampliada em varias localizagdes
neoplasicas. O polimorfismo prolina versus arginina (Pro/Arg) no éxon 4 cdédon 72 deste
gene tem sido sugerido como ponto critico na suscetibilidade para o desenvolvimento de
neoplasias. As evidéncias neste sentido tém sido apontadas, sobretudo, em relacdo ao
cancer cérvico-uterino, onde a presenca do gendtipo homozigoto para arginina revelou
risco sete vezes maior que o homozigoto para prolina e o genotipo heterozigoto, fendmeno

potencialmente associado a acdo carcinogénica do HPV. Tandle et al. (2001) realizaram
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estudo caso-controle na India para observar a associagio dos gendtipos homo e
heterozigoto de prolina e arginina em relacdo ao cancer da boca, ndo encontrando
predominio de nenhum genoétipo entre casos comparativamente com os controles.

Resultados similares foram constatados por Katyar et al. (2003) estudando 44 casos
de cancer de boca (13 individuos com HPV de alto risco e 31 HPV negativos) comparados
com 20 controles, ndo se observando diferencas em relacdo aos genotipos Pro/Arg. Além
do HPV, outro agente viral, o HSV tem sido implicado em alguns processos de
carcinogénese, observando-se uma OR de 12,0 para tumores da boca com expressdo de
p53 em estudo caso-controle na Suécia (Schildt et al., 2003).

Nagpal e colaboradores. (2002) observaram uma importante redug¢do na frequéncia
de homozigotos prolina (Pro/Pro) de casos de carcinoma e de células escamosas da boca
infectados pelo HPV, possivelmente indicando maior suscetibilidade dos homozigotos
arginina (Arg/Arg) a infecg¢ao pelo HPV e o desenvolvimento de cancer da boca.

A presenca de mutagdes nos éxons 5-9 do gene TP53 parece ter um papel
importante nos tumores da boca. Entretanto, Lingen e colaboradores (2000), analisando
uma série de casos de 21 pacientes jovens (menores de 40 anos) com carcinoma de células
escamosas da lingua sem antecedentes de exposicdo a fatores de risco associados,
observaram expressdo aumentada do gene 7P53 (80% dos casos), mas nenhum dos
mesmos evidenciava mutacdes nos éxons 5-9, sugerindo vias moleculares distintas dos

tumores da boca em outras faixas etarias.

2.2. Tabaco

As substancias quimicas obtidas com a combustdo do fumo respondem por
aproximadamente 90% do risco atribuivel do cancer de boca e de 80% do cancer de laringe
(Geisler & Olsham, 2001). O tabaco usualmente afeta o epitélio de superficie da cavidade
oral, com modificagdes que podem variar de aumento da pigmentacao até o adelgacamento
epitelial, com o surgimento de lesdes esbranquigadas. O tabaco também provoca irritacao
das glandulas salivares no palato duro e associa-se ao risco de ocorréncia de doenca
periodontal além de outras patologias como melanose, estomatite nicotinica, entre outras
(Taybos, 2003).

A associacdo do cancer oral com o fumo esta documentada em diferentes
populagdes, como observado em estudo incluindo populagdes do Estados Unidos e Itilia,

(Mac Farlane et al., 1995), no qual foi observado efeito dose-resposta em analise conjunta
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de trés estudos: risco de 1,7 (95% IC 1,2-2,5) para fumantes com menos de 33 pacotes de
cigarro/ano, e 3,8 (95% IC 2,5-5,8) para grande fumantes (33 pacotes de cigarro/ano ou
mais), ambos comparados com ndo fumantes. Em estudo de sobrevida de cancer de boca
realizado no principal centro de referéncia para tumores de cabega e pescogo da cidade do
Rio de Janeiro, foi observado numa amostra de 375 pacientes de cancer de boca que 76,5%
eram fumantes e 8,1% ex-fumantes (Leite & Koifman, 1998).

Embora o consumo de tabaco esteja frequentemente associado ao consumo de
alcool e também ao habito de mascar tabaco, na Asia, alguns autores (Znaor et al., 2003;
Thomas et al., 2003) tém relatado que este Ultimo habito representa o fator de risco de
maior magnitude para o cancer de boca. No estudo de Znaor e colaboradores (2003), o
habito de mascar tabaco apresentou razao de chances de 5,1 (95% IC 4,3-6,0), enquanto o
tabagismo o foi para o cancer de faringe (OR = 4,0; 95% IC 3,1-5,2). Shiu e colaboradores
(2004) sugerem que o fumo inalado e o fumo mascado representam os principais fatores de
risco para leucoplasia, enquanto o alcool o seria para a transformagdo neoplasica. Desta
maneira, embora fumo e alcool tenham efeitos independentes (Baron & Rohan, 1996)
enquanto fatores de risco para o cancer da boca, sua a¢do conjunta tem revelado efeito de
interagcdo, podendo conduzir a um efeito sinérgico traduzido num risco 13 vezes mais
elevado quando ambos presentes, mesmo quando consumidos com moderagdo
(Castellsague et al., 2004; Perea-Milla et al., 2003).

A elevacao do risco de cancer de boca esta documentada para diversos padroes de
tabagismo além de cigarros, incluindo antecedentes do uso de charuto (Shapiro et al.,
2000) e cachimbo (Franco et al., 1989). Neste ultimo estudo realizado nas cidades de Sao
Paulo, Curitiba e Goiania, foi observada uma associagdo muito elevada entre o habito de
fumar cachimbo e cancer da lingua, OR 27,5 (95% IC 3,0-256,0).

Um efeito dose-resposta relativo a exposi¢do ao fumo na associagdo com o cancer
de boca foi descrito por Blot e colaboradores (1988), observando-se uma OR 4,4 (95% IC
2,7-7,2) em homens fumantes de 40 cigarros ou mais por dia durante 20 ou mais anos, ¢
OR 10,2 (95% IC 5,2-20,4) em mulheres para quantidade e duragdo similares.

Em Cuba, Garrote ¢ colaboradores (2001) analisaram a contribui¢ao de diversos
fatores de risco num estudo caso-controle com 200 casos de cancer da boca e orofaringe.
Em relacdo ao héabito de fumar, os autores observaram efeito dose-resposta, apos
ajustamento por outros fatores de risco, inclusive alcool, na associagdo com esta exposi¢ao.
Comparativamente com nao fumantes, uma razdo de chances de 3,1 foi observada em

ambos grupos de ex-fumantes e fumantes de menos de 20 cigarros/dia, de 9,63 em
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fumantes de 20-29 cigarros/dia e de 20,77 (95% IC 8,93-48,30) em fumantes de 30
cigarros ou mais diarios.

Em estudo caso-controle realizado na Espanha com 137 casos de cancer oral e
orofaringe em menores de 46 anos e 298 controles hospitalares, foi observado que 77% dos
casos de cancer poderiam ser atribuidos ao fumo, 52% ao consumo de alcool, 52% ao
reduzido consumo de legumes, e que a combinagdo destas trés condigdes estava presente

em 85% dos casos (Rodriguez et al., 2004).

2.3. Alcool

A maioria dos tipos de bebidas alcodlicas foi associada com o risco aumentado do
cancer de boca, sugerindo ser o etanol o agente responsavel, dado que se encontra presente
em todas elas. Diferentes teorias, sobre a a¢do carcinogénica topica ou sistémica do etanol,
tém sido propostas, incluindo as alteragdes na permeabilidade da mucosa oral, agdo do
aldeido acético e o papel dos retindides (Figuero Ruiz et al., 2004). A possibilidade de que
haja um aumento do risco para o cancer oral entre os usudrios de antissépticos bucais,
principalmente aqueles com alto teor alcodlico, sugere, entretanto, que esta neoplasia seja
decorrente da exposi¢cdo ao alcool por via topica ao invés da sist€émica (Blot, 1992). De
acordo com Franceschi e colaboradores (2000), o alcool poderia atuar nos estagios
intermediarios do processo da carcinogénese da boca na condicao de facilitador da acao de
outras substancias cancerigenas.

Segundo Souza e colaboradores (1996), o alcool ¢ um fator causal, sobretudo para
as neoplasias de assoalho bucal e lingua, pois, devido ao seu efeito solubilizante, poderia
provocar um aumento da permeabilidade das células da mucosa aos agentes carcinogénicos
contidos no tabaco, além de produzir metabolitos como nitrosaminas, hidrocarboneto e
aldeidos, que também sdo considerados substincias carcinogénicas, podendo se somar as
deficiéncias nutricionais e a ma higiene oral, frequentemente observadas nos bebedores de
alcool.

Boffetta e colaboradores (2000), determinaram a razao padronizada de incidéncia
(SIR) de cancer de boca e outras localizagdes selecionadas (laringe, es6fago e pulmao)
numa coorte de pacientes hospitalizados na Suécia para tratamento de alcoolismo, tendo os
autores observado uma SIR de 5,3 (95% IC 5,0-5,6) para o desenvolvimento do cancer de

boca.
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Em estudo caso-controle realizado em Porto Rico com 286 casos de cancer de boca
e 410 controles populacionais, Huang e colaboradores. (2003) observaram uma forte
associacdo com o consumo elevado (maior ou igual a 43 doses por semana) de bebidas
alcodlicas (OR = 6,4; 95% IC 2,4-16,8), sendo o efeito mais intenso para aqueles que as
tomavam ndo diluidas comparativamente com os que as bebiam diluidas (OR = 4,0; 95%
IC 2,4-6,7). O consumo elevado de alcool como fator de risco para o cancer de boca tem
sido igualmente documentado em diferentes populacdes, como observado no Uruguai com
razdo de chances 3.6 (95% IC 2.1-6.2) para bebidas destiladas (de Stefani et al., 1998),
Noruega (OR =3.9; 95% IC 2.1-7.1, Kjaerheim et al., 1998), Italia (OR = 3,1; 95% IC 1,1-
9,6 - Fioretti et al., 1999), entre outros.

Em estudo caso-controle realizado em Cuba (Garrotte et al., 2001), foi observado
efeito dose-resposta, com razdes de chance de 1,60 (95% IC 0,70-3,67) para consumidores
de 7 a 20 doses semanais, 2,20 (95% IC 0,89-5,45) para 21 a 69 doses semanais e de 5,73
(95% IC 1,77-18,5) para consumidores de 70 ou mais doses semanais, com tendéncia
estatisticamente significativa.

No Brasil, Schlecht et al. (2001) realizaram estudo caso-controle com 784 casos de
neoplasias da boca, faringe e laringe e 1578 controles sem cancer, observando uma
associacdo entre o consumo elevado de cachaca (OR = 4,5; 95% IC 2,2-9,0) e outras
bebidas destiladas (OR = 6.9; 95% IC 2,8-17,1) e o cancer de boca, sendo esta localizacao
a que apresentou estimativas de risco de maior magnitude.

No Rio de Janeiro, foi relatada uma prevaléncia de consumo de alcool de 59.3%
em pacientes com cancer de boca, dos quais, 69.1% mencionaram o uso preferencial de
bebidas destiladas (Leite& Koifman, 1998). Em Goiania, Franco e colaboradores (1989),
observaram um risco relativo de 17,5 (95% IC 1,7-180,0) em grandes consumidores de
cachaga, enquanto que em Salvador foi observada uma razao de chances de 7,3 (95% IC
4,5-23,1) entre cancer da boca e faringe e consumo de cachaga (Reis et al., 1997).

Blot e colaboradores (1988) relataram efeito dose-resposta relacionado ao consumo
de bebidas alcodlicas com uma razdo de chances de 8,8 (95% IC 5,4-14,3) para 30 ou mais
doses por semana em homens, ¢ OR 9,1 (95% IC 3,9-21,0), para uma quantidade

semelhante em mulheres.

2.4 Dieta
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A associacdo entre dieta ¢ cancer tem sido ha muito documentada na literatura,
evidenciando itens da dieta como fatores de risco ou de protegdo para a doenca em
diferentes localizagdes. De uma maneira geral, os legumes, verduras e frutas frescas, por
seu elevado teor de antioxidantes, tém sido documentados como fatores de prote¢ao para o
cancer, enquanto alimentos ricos em gordura animal, sal, nitritos e nitratos,
hidrocarbonetos aromaticos policiclicos, entre outros, t€ém sido assinalados como fatores de
risco para neoplasias em localizagdes selecionadas.

Alguns mecanismos explicativos para a associagdo entre dieta e cancer tém sido
propostos: produtos com carcinogenicidade advinda da forma de preparo do alimento,
como as carnes carbonizadas, as quais se impregnam de benzopireno, potente carcindgeno
capaz de formar aductos com o DNA nas células; conserva¢do dos alimentos com sal,
importante agente irritante da mucosa gastrica; formagdo enddgena de carcindgenos no
organismo, como ocorre com as nitrosaminas, formadas no processo da digestdo de
alimentos ricos em nitritos e nitratos; formagao de carcindgenos mediante a agdo da flora
intestinal sobre alimentos contaminados com carcindégenos, como o amendoim e outros
graos contaminados com aflatoxina (carcindgeno produzido por fungo); desequilibrio
imunoldgico em decorréncia de alteragdes nutricionais (Cohen, 1987). Mais recentemente,
foi constatada uma associag@o entre a concentragdo reduzida de licopeno e o aumento da
mortalidade numa coorte de pacientes com cancer de boca, faringe e laringe (Mayne et al.,
2004), enquanto outros autores obtiveram evidéncias de que um reduzido consumo de
folato, acompanhado de elevado consumo de bebidas alcodlicas, estava associado ao
aumento no risco de cancer oral e de orofaringe, com OR = 22.3; 95% IC 13,1-38,0
(Peluchi et al., 2003).

Riscos elevados para cancer da cavidade oral como aqueles associados a alguns
itens da dieta, tais como carne vermelha (OR 2,1-2,8), embutidos (OR 2,0), laticinios (OR
1,9-4,3) e mate (OR 2,8) tém sido observados (Fioretti, 1999; Franceschi, 1999; Franco et
al., 1989; Garrote, 2001; Gridley, 1990; Kjaerheim, 1998; Pintos, 1994; Tavani, 2001). Por
outro lado, associa¢des inversas foram descritas nestes mesmos trabalhos para o consumo
de frutas (OR 0,2), legumes (OR 0,2-0,3), verduras (OR 0,2), pao (OR 0,2-0,4) e peixe
(OR 0,38) (Fioretti, 1999; Franceschi, 1999; Franco et al., 1989; Garrote, 2001; Gridley,
1990; Kjaerheim, 1998; Pintos, 1994, Tavani (2001), La Vecchia et al., 1991).

A associacdo entre a ingestdo de micronutrientes e risco de cancer de boca e
orofaringe foi investigada por Negri e colaboradores (2000), utilizando dados de um estudo

caso-controle (344 casos de cancer de boca, 410 da faringe e 1.775 controles) conduzido na
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Suica e na Italia durante o periodo de 1992 a 1997. Foi observada uma associagao inversa
entre o desenvolvimento desses tumores e os seguintes micronutrientes: caroteno (OR =
0,61; 95% IC 0,51-0,74), vitamina E (OR = 0,61; 95% IC 0,43-0,88), vitamina C (OR =
0,63; 95% IC 0,53-0,73), tiamina (OR = 0,82; 95% IC 0,69-0,98), vitamina Bs (OR = 0,59;
95% IC 0,46-0,74), acido folico (OR = 0,61; 95% IC 0,51-0,72), niacina (OR = 0,62; 95%
IC 0,51-0,75), potassio (OR = 0,65; 95% IC 0,55-0,78), ferro (OR = 0,82; 95% IC 0,72-
0,94), ferro ndo-alcoodlico (OR = 0,67; 95% IC 0,55-0,81), todas ajustadas por idade, sexo,
educacdo, centro de estudo, ocupagdo, indice de massa corporal, tabagismo, consumo de
alcool e energia ndo-alcodlica. Os autores realizaram uma analise para determinar os
efeitos combinados do tabagismo e do consumo de vitamina C, de caroteno e de vitamina
E. Ao compararem os fumantes de 25 ou mais cigarros por dia e que se encontravam no 1°
tercil de consumo com os ndo fumantes e ex-fumantes do 3° tercil de consumo dessas
substancias, foi observada uma OR de 12,09 (95% IC 6,87 — 21,3) para vitamina C, OR de
10,69 (95% IC 6,18-18,48) para caroteno e OR de 7,36 (95% IC 4,04-13,42) para vitamina
E, apos ajuste por idade, sexo, educagdo, centro de estudo, ocupacao, indice de massa
corporal, consumo de alcool e energia nao-alcoodlica.

Em relagdo aos efeitos combinados desses mesmos nutrientes € o consumo de
alcool, a comparagdo entre aqueles que bebiam 8 ou mais doses por dia e tinham um baixo
consumo de cada um dos micronutrientes com os que bebiam menos de 4 doses por dia e
relatavam um alto consumo dessas substancias, revelou uma OR de 21,03 (95% IC 12,84—
34,44) para vitamina C, 18,68 (95% IC 11,06-31,55) para caroteno e 14,90 (95% IC 8,51—
26,11) para vitamina E, todas ajustadas por idade, sexo, educagdo, centro de estudo,
ocupagdo, indice de massa corporal, tabagismo e energia nao-alcodlica. Os autores
chamam a atencdo para a forte associa¢do do cancer de boca com fumo e alcool em todos
os estratos de ingestdo de micronutrientes e para o fato de que a associagdo inversa com
ingestdo de vitamina C e de caroteno foi evidente em cada categoria de consumo de fumo e
alcool.

Em Cuba, Garrote e colaboradores (2001) relataram razdes de chances para cancer
de boca ajustadas para fumo, alcool, idade e area de residéncia de 2,18 (95% IC 1,21-3,91)
no 3° quartil de consumo de carne, 2.03(95% IC 1,11-3,74) no consumo de presunto e
salame, e de 2.0 (95% IC 0,96-4,18) no consumo de alimentos de origem animal, enquanto
efeito protetor foi observado para o consumo de frutas no 3° quartil (OR = 0,43; 95% IC

0,21-0,89).
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Em estudo realizado em Sdo Paulo, Curitiba ¢ Goiania, Franco e colaboradores
(1989) observaram associagdo entre o consumo de carne na forma de churrasco com cancer
de boca e faringe (OR = 5,3; 95% IC 1,9-15,0), mas ndo se constatando associacdo com o
consumo de carne defumada.

Em relagdao ao consumo de frutas, um efeito dose-resposta foi descrito para ambos
os sexos por McLaughlin e colaboradores (1988) comparando o quarto quartil de consumo
com o primeiro (OR=0,4 em homens, 0,5 em mulheres).

Alguns estudos tém relatado resultados sugestivos da protecdo conferida pelo uso
de cha ao cancer de boca (Franceschi et al., 1999; Stenvold & Jacobsen, 1994), embora o
consumo de chimarrdo seja mencionado, em outros trabalhos como apresentando risco para
a doenca, sugerindo ser este efeito decorrente das condi¢des da temperatura da agua em
ebulicdo adicionada a erva que ¢ usualmente ingerido (Pintos et al., 1994; De Stefani et al.,
1988; Oreggia et al., 1991).

A partir dos dados coletados em estudo caso-controle realizado em Sao Paulo (366
casos de cancer de boca e 469 controles), Marchioni (2003) realizou uma abordagem com
analise de componentes principais ¢ analise fatorial para caracterizar o padrao da dieta na
associagdo com aquela neoplasia. A autora observou associagdes inversas para 0 consumo
elevado de feijao e vegetais crus e para o tercil intermedidrio de consumo de massas e

paes, bem como associagdo direta para o consumo de batata, ovo e leite.

2.5 Exposicoes ocupacionais

A associagdo entre exposicdes ocupacionais € cancer de boca parece apresentar um
papel limitado na literatura, embora algumas ocupacdes tenham sido descritas como
evidenciando elevagdo de riscos (Huebner et al., 1992). Estes autores analisaram a
associacdo entre ocupagdo e cancer na boca e faringe em estudo caso-controle de base
populacional conduzido em quatro areas dos Estados Unidos, entre 1984 ¢ 1985. O estudo
incluiu 1.114 casos incidentes de cancer de cavidade oral e faringe e 1268 controles, com
idade entre 18 e 79 anos, obtendo-se razdes de chance ajustadas por idade, raga, fumo,
alcool e local do estudo. Foi constatado um aumento do risco no desenvolvimento de
cancer orofaringeo em homens instaladores de carpete (OR = 7,7; 95% IC 2,4-24,9) e na
andlise das categorias de trabalho industrial, observou-se um decréscimo do risco entre
homens e mulheres que trabalhavam em industria téxtil (OR = 0,48; 95% IC 0,27-0,88).

Para a duracdo do emprego, a unica categoria com tendéncia positiva foi a de homens
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maquinistas com duragdo de mais de 10 anos de atividade (OR = 2,2; 95% IC 0,9-5,4).
Associagdes estatisticamente ndo significativas foram observadas para trabalhadores de
metal e aco (OR = 4,1; 95% IC 0,7-23,3), gargons (OR = 2,6; 95% IC 0,8-8,1),
borracheiros e trabalhadores da industria de plastico (OR = 2,1; 95% IC 0,5-8,4). Os
autores chamam a atengdo que para este estudo nao foi encontrado aumento do risco para
cancer oral entre trabalhadores expostos ao formaldeido, como aqueles em atividades de
impressdo, area elétrica e eletronica ou outros trabalhadores desenvolvendo atividades
semelhantes a instalacdo de carpete, onde houvesse a possibilidade de exposi¢do aquela
substancia quimica. Em varias atividades com exposi¢dao provavel a combustivel fossil e
asbesto tais como maquinistas, trabalhadores da industria de metal, indastria de petroleo,
pintores, trabalhadores da industria de moveis e de fixagdo e trabalhadores de maquinas de
carpintaria, a razao de chances foi de aproximadamente 2,0 para os tumores de boca e
orofaringe.

As atividades que apresentam a oportunidades de consumo de alcool (garcons,
empregados de cervejarias) e os trabalhos com exposicao ao asbesto e produtos de fibra
mineral t€m sido associadas a um maior risco de desenvolver esta neoplasia (Blot et al.,
1996). As exposi¢des a radiacdao solar (atividades ocupacionais na pesca e agricultura),
principalmente em pessoas de pele clara, tém sido descritas como associadas ao cancer de
labio externo (Gunnarskog et al., 1995; Jitomirski, 2000).

Um excesso de risco de cancer de boca tem sido relatado em algumas atividades
ocupacionais como aquelas relacionadas a induastria da madeira, instalacdo de carpetes,
operadores de maquinas, industria té€xtil e construcdo civil (Blot et al., 1996; Wunsch,
Filho 2002). Muitas destas compartilham a exposi¢do comum a solventes, os quais foram
igualmente apontados como fatores de risco para esta neoplasia em estudo realizado em
Porto Rico (Coble et al., 2003) com OR 3,2 (95% IC 0,8-1,2). Neste estudo, foi igualmente
observado risco elevado em trabalhadores rurais da industria da cana de agtcar, apos
ajustamento por idade, consumo de fumo, alcool e local de residéncia (OR = 4.,4; 95% IC
1,4-13,6). Um excesso de risco também foi descrito em trabalhadores da industria
eletronica, igualmente expostos a solventes e outras substancias quimicas (Vagero & Olin,
1983; Winn et al., 1982).

Uma duplicacdo do risco de cancer de boca foi observado na Franga, em
trabalhadores da industria de isolamento térmico, expostos ao asbesto bem como em

trabalhadores na industria de fibras minerais (Selikoff et al. 1976; Moulin et al., 1986).
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Finalmente, uma elevagao do risco de cancer de boca foi também relatado por

Franco e colaboradores (1989) no Brasil em pessoas expostas a fumaga de forno de lenha.

2.6 Virus Papiloma humano (HPV)

A associacdo entre a infec¢do por agentes virais, como o HPV, virus Epstein-Barr,
herpes-virus, citomegalovirus e o fungo Candida albicans, com o cancer da boca, tem sido
relatada na literatura, havendo fortes suspeitas sobre o envolvimento do primeiro (Blot et
al.,, 1996; Larsson et al., 1991; Atula et al., 1998; Vasudevan & Vijayakumar, 1998).
Embora a existéncia de associagdo entre a infeccao por HPV e cancer de boca seja ainda
controversa (Sugerman & Shillitoe, 1997) grande aten¢do tem sido dada no sentido de se
estabelecer sua natureza causal, uma vez considerado o marco de referéncias, originado
pelo estabelecimento de sua associagdo com tumores genitais (Gillison & Shak, 2003;
Postma & Van Heerden, 2003).

Alguns tipos de HPV, reconhecidamente cancerigenos em outras localizagdes
anatomicas como o colo uterino (HPV 16 e 18), vém sendo observados em neoplasias da
boca (D'Costa et al., 1998). Em estudo realizado na Grécia, comparando a prevaléncia de
infeccdo pelo HPV em pacientes sadios e pacientes apresentando alteragdes distintas na
cavidade oral (hiperplasia, displasia e carcinoma de células escamosas), a presenga de
DNA do HPV foi observada em 91% das amostras com patologias e em nenhuma daquelas
provenientes de pacientes sadios (Bouda et al., 2000). A positividade para o HPV foi
independente do laudo histologico e da histdria de tabagismo, sendo que 98% das amostras
apresentavam infec¢do por um tipo de HPV de alto risco (HPV 16,18 ou 33), e 0o HPV 16
foi o mais prevalente (71% das amostras e 50% como infeccdo isolada). Os resultados de
um estudo multicéntrico recente (Herrero et al., 2003) sugerem que o HPV teria um papel
importante na carcinogénese dos tumores da orofaringe, sobretudo o HPV16 E6 ou E7 (OR
=9,2; 95% IC 4,8-17,7) e uma menor contribui¢do nos tumores da boca (OR = 2,9; 95%
IC 4,8-17,7).

Outros estudos, igualmente, tém constatado a infeccao por HPV tipo 16 e 18 em
pacientes com cancer de boca e lesdes pré-neoplasicas suspeitas (liquen plano), ou
relativamente estabelecidas, como a leucoplasia (Ostwald et al., 2003; Syrjanen, 2003;
Soares et al., 2002), mas o estabelecimento de uma associa¢do de natureza causal entre

ambos permanece em debate (Herrero, 2003). Entretanto, mesmo que esta associacao
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venha a ser estabelecida, a fragdo etiologica da infeccdo por HPV parece ser reduzida, e
menor que aquela associada ao fumo e ao alcool (Miguel et al., 1998).

A pratica de sexo oral como via de infec¢do da cavidade oral pelo HPV tem sido
estudada com resultados controversos: auséncia de associagdo em estudo caso-controle na
Polonia (Lissowska et al. 2003) até associagdo de magnitude elevada (OR = 4,4; 95% IC
2,9-6,7) na India (Rajkumar et al., 2003), o que sugere a possivel existéncia de vieses de
informagdo e controle inapropriado de fatores de confundimento no estudo desta

associacao.

2.7 Outros fatores de risco

O refluxo gastresofagico tem sido apontado como possivel cofator na etiologia do
cancer de boca, faringe e laringe, gracas a acdo irritativa de natureza quimica do acido
cloridrico sobre a superficie epitelial da mucosa recobrindo estes 6rgaos (Mercante et al.,
2003).

O elevado nivel socioecondmico tem revelado padrdao de protegao para o cancer de
boca, mesmo controlando-se os efeitos da idade, sexo, fumo, indice de massa corporal e
consumo de frutas e legumes (Hashibe et al., 2003). Assim, embora os mecanismos
explicativos para esta associa¢do ndo estejam estabelecidos, a escolaridade, o nivel de
renda e o alto nivel socioecondmico estariam associados, segundo estes autores, a0 menor
risco de lesdes pré-malignas da cavidade oral.

A precariedade na higiene da cavidade oral, bem como o trauma decorrente do uso
de préteses dentarias parciais ou totais mal-adaptadas, tém sido hd muito descritos como
associados ao cancer da boca (Winder et al., 1957a; Graham et al., 1977; Young et al.
1986). Um excesso de cancer de boca com risco até trés vezes maior foi observado em
mulheres com perda igual ou superior a dez dentes, fazendo ou ndo uso de prétese total.
Em conjunto, a associagdo da doenga com fatores relacionados a irritagdo cronica
mecanica (proteses dentarias mal adaptadas, fraturas e auséncia de elementos dentarios) ou
quimica (uso de solugdes de higiene bucal) tém sido relatados como possiveis fatores de
risco para o cancer de boca (Blot et al., 1996; Jitomirsk, 2000; Velly et al., 1998). Neste
sentido, Garrote e colaboradores (2001) relataram em estudo caso-controle realizado em
Cuba que a presenca de 6 a 15 perdas dentarias, comparativamente com perdas de 5
elementos ou menos, conferia uma razao de chances de 1,82 (95% IC 0,76-4,35), e aquela
com perda de 16 ou mais elementos, uma razao de chances de 2,74 (95% IC 1,23-6,12),

tendéncia estatisticamente significativa.
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No Brasil, onde ¢ frequente o uso de protese dentaria total na populacdo de baixa
renda, Franco e colaboradores (1989) ndo observaram associagdo com o cancer de boca,
sugerindo que as mas condi¢des de higiene da cavidade oral possam constituir fator de
risco mais importante que o uso de proteses dentarias.

O uso de solugdes liquidas para higiene oral também tem sido associado ao cancer
de boca (Mashberg et al., 1985; Kabat et al., 1989), mas a andlise de revisdao desses e de
outros estudos revelou que o risco do emprego destes produtos recai naqueles contendo

maior contetido de alcool (Winn et al., 1991).
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3. JUSTIFICATIVA

O cancer de boca ocupa um lugar de destaque entre as localizagdes tumorais de
maior incidéncia na populacdo brasileira, sobretudo no sexo masculino, onde representa a
sexta causa de maior incidéncia de cancer. Embora os antecedentes de consumo de fumo e
alcool sejam seus principais fatores de risco, trabalhos recentes tém levantado evidéncias
de que outros fatores tais como aqueles relacionados a suscetibilidade genética, a
exposi¢do a agentes bioldgicos, sobretudo através do HPV, bem como outros fatores de
risco e/ou de protecio de ordem ambiental (exposigdes ocupacionais € aquelas
relacionadas ao padrao alimentar) poderiam estar associados a etiologia do cancer de boca,
faringe e laringe.

Para ampliar a compreensdo sobre este conjunto de fatores causais no
desenvolvimento do cancer nestas localizagdes anatdmicas, a Agéncia Internacional de
Pesquisa do Cancer organizou um estudo multicéntrico realizado no Brasil e em outros
paises da América Latina, com o objetivo de aprofundar a andlise dos determinantes
genéticos e ambientais destas neoplasias.

Este trabalho apresenta as caracteristicas e os resultados da investigagao realizada
referentes as diferentes associagdes analisadas com o cancer de boca e orofaringe na

amostra em estudo no Rio de Janeiro.
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4. OBJETIVOS

4.1 Objetivo Geral

Analisar a associacdo entre fatores de risco selecionados e o cancer da cavidade

oral e faringe no Rio de Janeiro.

4.2 Objetivos Especificos

e Determinar a magnitude da associagdo entre os fatores de risco fumo e dlcool e o
cancer da cavidade oral e faringe no Rio de Janeiro.

e Determinar a magnitude da associagdo de polimorfismos genéticos selecionados
(CYP1A1, CYPIE2, GSTM1, GSTM3, NAT2 e TP 53) e o cancer de cavidade oral
e faringe no Rio de Janeiro.

e Determinar a magnitude da associagdo da frequéncia do consumo de alimentos e de
grupos de alimentos e o cancer de cavidade oral e faringe no Rio de Janeiro.

e Analisar as atividades econdmicas e as ocupagdes de risco para o cancer da
cavidade oral e faringe no Rio de Janeiro.

e Analisar a frequéncia e a intensidade das exposi¢des as substancias carcinogénicas

e o risco de cancer da cavidade oral e faringe no Rio de Janeiro.
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5. METODOLOGIA

Esta investigacdo faz parte do projeto multicéntrico denominado “Estudo
Internacional de Fatores Ambientais, Virus e Cancer da Cavidade Oral e da Laringe”
coordenado pela Agéncia Internacional de Pesquisas em Cancer (IARC) desenvolvido no
Brasil, Argentina e Cuba. Os centros participantes no Brasil foram Goiania, Pelotas, Porto
Alegre, Sao Paulo e Rio de Janeiro. Os dados utilizados deste trabalho foram os coletados
na cidade do Rio de Janeiro onde o projeto foi desenvolvido pelo Departamento de
Epidemiologia da Escola Nacional de Saude Publica da Fundagdo Oswaldo Cruz em
parceria com o Instituto Nacional de Cancer (INCA) sob a coordenagao local do Doutor

Sergio Koifman, e cabendo a coordenagdo operacional do estudo a esta pesquisadora

(RIK).

5.1 Delineamento do estudo

Este ¢ um estudo analitico observacional do tipo caso-controle de base hospitalar

5.2 Definicao de caso

Foram definidos como casos de cancer da cavidade oral e orofaringe os pacientes
com neoplasias nas seguintes localizagdes anatomicas de acordo com a ICD-O (Percy et al,
1990): labio (C00), base da lingua (CO01), outras partes ndo especificadas da lingua (C02),
gengiva (C03), assoalho da boca (C04), palato (C05), outras partes ndo especificadas da
boca (C06), parotida (C07), outras partes nao especificadas das glandulas salivares maiores
(C08), amigdalas (C09), orofaringe (C10) e outros locais do labio, cavidade oral e faringe
(C14). Foram excluidos os casos classificados como labio externo superior (C00.0), labio
externo inferior (C00.1), e labio externo indefinido (C00.2) com base na literatura, pois
estas seriam localizagdes com fatores de risco especificos. Os casos com os codigos de
inclusao no estudo, anteriormente descritos, passam a serem denominados neste texto
como cancer oral.

Foram elegiveis como casos todos os pacientes sem tratamento prévio atendidos no

Servigo de Cabeca e Pescogo do Instituto Nacional do Céancer (INCA) com suspeita de
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cancer de cavidade oral e faringe (C00, CO1, C02, C03, C04, CO05, C06, C07, C08, C09,
C10 e C14) que tiveram seus diagnostico confirmado por exame histopatologico.

Foram considerados critérios de exclusdo no estudo os casos ndo primarios de
cavidade oral e faringe, casos com mais de um tumor no momento da entrevista e aqueles

pacientes que ndo apresentavam condicdes fisicas e mentais para responder as entrevistas.

5.3 Definicao de controle

Os controles incluidos nesta investigagao foram pacientes atendidos em dois
hospitais ndo oncologicos na rede publica de satide, do Rio de Janeiro: Hospital Municipal
Souza Aguiar (HMSA) e Hospital de Traumato Ortopedia (HTO) com patologias nao
associadas positiva ou negativamente as exposicoes de interesse do estudo. Os controles
ndo deveriam apresentar histdria clinica presente ou pregressa de cancer da cavidade oral, e
a relacdo dos diagndsticos referentes aos controles encontra-se apresentada nos resultados
(tabela 2). Os controles foram pareados por sexo e por frequéncia de idade com os casos,

sendo identificados e entrevistados de forma relativamente simultanea a inclusdo destes.

5.4 Calculo do Tamanho da Amostra

Considerando um nivel de significancia estatistica (erro tipo I) de 5% e um poder
estatistico (1 - B) de 80%, e uma prevaléncia estimada da exposi¢do de 10% entre os
controles e uma estimativa de risco relativo (odds ratio — OR) minima de 2,1 o tamanho
estimado da amostra a ser incluida em cada centro participante foi de 200 casos ¢ 200
controles (SCHLESSELMAN e STOLEY, 1982).

Foram inicialmente convidados a participar do estudo 249 individuos com suspeita
de cancer de cavidade oral e faringe e 263 com patologias diversas ndo relacionadas as
exposicoes de interesse no estudo. Dos 269 casos suspeitos, 23 foram descartados por
terem sido confirmados como casos de adenoma pleomorfico de parotida (8), linfoma nao
Hodking (7), rabdomiosarcoma (1), hiperplasia oral com atipias (7) e tumor de figado (1).
Oito casos e quatro controles abandonaram o tratamento impossibilitando a realizacao
completa da entrevista e 16 pacientes (4 casos e 12 controles) recusaram—se participar do
estudo. Assim, 210 casos e 251 controles com dados completos, preencheram os critérios

de inclusdo no estudo.
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A anélise das caracteristicas disponiveis dos individuos ndo participantes do estudo
evidenciou que ndo houve diferenca estatisticamente significativa entre participantes € nao

participantes com relagdo a idade e sexo (p valor de respectivamente 0,58 e 0,48).

5.5 Coleta de dados

As informacdes utilizadas neste estudo tiveram origem nos questionarios que foram
desenvolvidos para o estudo multicéntrico e incluem indicadores socioculturais, uma
detalhada histéria ocupacional, condi¢cdes de moradia, tabagismo, consumo de alcool mate,
histéria familiar de cancer, antecedentes de infecgdes selecionadas e um inquérito dietético
com questionario de frequéncia alimentar.

Para a realizacdo do estudo foram padronizados os questionarios que foram
aplicados em todos os centros participantes apos padronizag¢do dos dados e treinamento das
entrevistadoras de cada centro de pesquisa, sendo que no Rio de Janeiro um total de 4
entrevistadoras desempenharam esta fungao tanto com casos como com controles.

Questionario sobre estilo de vida e histéria ocupacional (ANEXO 1). Este
questionario permitiu a obtencdo de informagdes sobre indicadores socioculturais,
condi¢des de moradia, tabagismo, consumo de adlcool mate, histéria familiar de cancer,
antecedentes de infeccdes selecionadas e inquérito dietético com questionario de
frequéncia alimentar (QFA) e uma detalhada histéria ocupacional.

Questiondrio ocupacional geral. Neste questionario foram coletadas as informagdes
sobre as ocupacdes gerais € a exposicdo a substincias carcinogénicas, tendo casos e
controles fornecido uma detalhada histéria de suas ocupacdes prévias. Cada participante
relacionou todos os trabalhos desenvolvidos ao longo da vida em ordem cronoldgica, ¢
considerando cada trabalho, o entrevistador completou um questionario geral (QG)
(ANEXO 2).

Questionarios especializados para profissdes com risco ocupacional carcinogénico
(19 questionarios). As informagdes destes questionarios foram as fontes para a estimativa
da exposicdo ocupacional de 22 agentes quimicos e fisicos classificados pelo IARC no
grupo | (carcinogénese estabelecida). Para um grupo de ocupacdes, pré-determinado, um
questionario especializado foi igualmente preenchido (QE) (ANEXO 2), e as seguintes
ocupagoes foram objeto de questiondrios especificos: trabalho com madeira, pintura,
soldador, curtume, mecéanica de motores de veiculos, metalurgico, agricultura, isolamento

térmico, quimicos, frigorifico e industria téxtil.
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Pesquisa de Polimorfismos Genéticos

Apos a entrevista foram coletadas amostras de material bioldgico com sangue com
anticoagulante (EDTA), escovado de células da mucosa oral com soro tamponado com
fosfato (PBS) e bidpsias de tumores dos casos de cancer oral. As amostras eram enviadas
ao Departamento de Genética do Instituto Oswaldo Cruz e sob a coordenagdo da Dra. Ana
Hatagima, as amostras foram processadas para a pesquisa de polimorfismos genéticos
selecionados. Para a investigagdo dos polimorfismos genéticos foram utilizadas as
amostras de sangue periférico para e extragdo do DNA e posteriormente foram adotadas a
metodologia preconizada nos protocolos de Katoh ef al. (1995) para CYP1A1, Sugimura et
al (1995) para CYP2EL, Inskip et al (1995) para GSTM3 e Huang et a/ (1999) para NAT?2,

as quais e encontram-se detalhadas no estudo de Marques, (2003).

5. 6 Variaveis do estudo

5.6.1 Variavel dependente

A presenca do cancer de cavidade oral e faringe.

5.6.2 Variaveis independentes

Idade: as informacgdes sobre a idade foram coletadas de forma continua e agrupadas
em intervalos de classe a partir dos 20 anos de idade, resultando assim em estratos para
analise, com pontos de coorte em 30, 40, 50,60 €70 anos.

Sexo: masculino e feminino.

Etnia: a etnia foi coletada como base seis categorias: branca, parda, negro, indio,
asiatico, mestico ¢ outras. Para esta analise os pacientes foram agrupados nas categorias
brancos, pardos ou negros, € mestigos.

Escolaridade: o grau de instru¢do foi coletado de forma desagregada e
posteriormente classificado em quatro categorias: analfabeto, 1° grau incompleto ou
completo, 2° grau completo ou incompleto e nivel superior (completo ou incompleto).

Estado civil: as informagdes sobre o estado civil foram coletadas considerando o

nimero de vezes que os participantes estiveram casados ou unido livre.
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Naturalidade: a cidade natal de origem dos participantes foi agrupada segundo
localizagdo nas cinco regides do Brasil, ¢ os demais paises agrupados no grupo
denominado estrangeiro.

Variaveis relativas ao estilo de vida

Tabagismo: O tabagismo foi mensurado classificando os individuos como nao
fumantes ex-fumantes e fumantes atuais. O habito de fumar cigarros, cachimbo, charuto e
maconha foi quantificado através das informagdes obtidas no questionario, tendo sido
coletadas de forma detalhada com data de inicio e de término, tipo e quantidade do
consumo e mudancas no habito tabagico ao longo da vida, dados sobre fumo passivo para
os ndo fumantes.

A variavel tabagismo foi classificada, para o controle do confundimento na
associacdo entre cancer oral e outras variaveis, considerando a experiéncia do habito de
fumar durante todo o periodo de vida, definida como a exposi¢cdo cumulativa para o
numero de pacotes de cigarros consumidos diariamente (FRANCO et al., 1989): tabaco em
magos por ano (“pack years”). Para este calculo foram considerados o consumo conjunto
de cigarro, charuto e cachimbo. Foi adotada a correspondéncia de que 1g de tabaco para
um cigarro, € a equivaléncia de 1 charuto para 4 cigarros e 1 cachimbo para 3 cigarros
(IARC, 1986). Posteriormente estabeleceu-se o consumo médio didrio de pacotes de
cigarro e multiplicou-se pelo nimero de anos como fumante.

Consumo de chimarrao: A informacao do consumo de chimarrao era discriminada
segundos se este ocorreu no presente ou no passado. Entretanto neste estudo esta pergunta
mediu o consumo de mate, pois o consumo do chimarrdo ndo ¢ um habito presente na
populacao carioca.

Uso atual de fogao de lenha: Esta informacao foi coletada categorizada como sim
e nao.

Uso de fogao de lenha no passado: O uso do fogdo de lenha no passado, durante a
infancia, adolescéncia e a idade de adulto jovem foi coletada discriminado o nimero de
anos.

Habitos de consumo de bebidas alcodlicas: O consumo de bebida alcoodlica foi
classificado como abstémio, etilista no passado e etilista atual. O etilismo foi pesquisado
em termos da idade de inicio e termino, dura¢do e quantidade e mudangas do habito ao

longo da vida, em relagdo aos diferentes tipos de bebidas alcoolicas. Assim foi possivel
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transformar o consumo informado pelos individuos adotando a equivaléncia em gramas de

alcool por litro de diferentes bebidas (IARC, 1986):

Bebida alcodlica Gramas de alcool
Cerveja (1 litro) 40g

Vinho (1 litro) 96g

Cachaga (1 litro) 328¢g

Licores (1 litro) 240¢g

Inquérito dietético

O inquérito alimentar foi realizado através de um questionario de frequéncia
alimentar (QFA) semiquantitativo aplicado em todos os centros participantes do projeto. A
lista de alimentos do QFA possuia 27 alimentos, grupos de alimentos ou preparacdes. As
entrevistadoras solicitavam aos participantes dimensionar com qual média de frequéncia
semanal aquela quantidade do item do QFA era consumida, no periodo anterior aos
sintomas da doenga. As respostas foram coletadas de forma aberta, o que possibilitou a
analise dos itens do QFA como varidveis continuas. Para cada item, a por¢do usual de
consumo foi estabelecida e para cada individuo analisou-se o consumo semanal do item
alimentar. O QFA utilizado ndo permitiu estimar o consumo de energia total e as analises
efetuadas referem-se ao consumo dos alimentos relatados bem como de grupos de

alimentos.

Variaveis de consumo alimentar

Frequéncia de consumo de alimentos (por¢des por semana): Os 27 itens presentes
no QFA e medidos como consumos semanais (niumero de vezes por semana) foram: leite,
iogurte, manteiga, queijo, pao, macarrao arroz, pratos a base de milho, mandioca, farinha
de mandioca, carne bovina, carne suina, carne de frango, peixes, embutidos, ovos, batata,
vegetais crus e saladas, cruciferas, cenoura, tomate, feijao e leguminosas, suco de frutas,
maca ou pera, frutas citricas, banana, bolos e doces. O consumo dos 27 itens de alimentos
foi categorizado em tercis tendo como base a distribuicdo do consumo semanal observada

no grupo controle.
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Frequéncia de consumo de grupos de alimentos (por¢des por semana): Os grupos
alimentares foram formados de considerando o contetido nutritivo ou composi¢ao e foram:

Laticinios (leite, iogurte, manteiga, queijo).

Cereais e derivados (pao, macarrdo, prato de milho, e massas).

Raizes e tubérculos (mandioca, farinha de mandioca e batata).

Carne vermelha (carne bovina e suina);

Carne branca (carne de ave e peixe);

Carne total, (carne bovina, suina, carne de ave, peixe e embutidos);

Vegetais (Salada crua, cruciferas, cenoura e tomate);

Frutas (sucos de frutas, macas, banana e citricos);

Vegetais e frutas;

Alimentos basicos (cereais, raizes, tubérculos e leguminosas);

Alimentos de origem animal (laticinios, ovos e carne total);

Alimentos de origem vegetal (ricos em amido, vegetais e frutas).

Os grupos de alimentos foram categorizados em tercis tendo como base a

distribuicao do consumo semanal observada no grupo controle.

Historia ocupacional

Foram considerados trabalhos validos para a classificagdo todos aqueles cujas
atividades haviam sido exercidas durante pelo menos seis meses. Os trabalhos
desenvolvidos no mercado informal também foram avaliados quanto ao perfil ocupacional
e a possivel exposicdo de risco. As informagdes ocupacionais foram armazenadas em dois
bancos de dados, um referente ao conjunto de trabalhos desempenhados ao longo da vida e

outro referente as exposigoes sofridas durante a vida laboral dos participantes do estudo.

Rameos da atividade econdmica

Na classificagdo do ramo da atividade econdmica foi utilizada a Statistical
Classification of Economics Activities in the European Community (NACE, 1996) que
permite a comparacdo de dados nacionais e internacionais. Esta classificacdo esta
composta por dezessete secoes de atividades, que estdo subdivididas em grupos e classes
que abrangem diversos processos produtivos. A classificagdo ¢ de quatro digitos que
descreve a categoria geral e a atividade especifica de cada setor produtivo.

Neste estudo, o ramo da atividade econdmica foi categorizado em grupos de acordo

com as sessOes presentes no NACE, a partir dos dois primeiros digitos: agricultura (01 a

31



04), pesca (05), mineragao (10 a 14), manufatura (15 a 39), energia (40 a 41), construcao
(45 a 49), atacadista (50 a 54), hotéis (55 a 59), transporte (60 a 64), financeiro (65 a 67),
bens imoéveis (70 a 74), administragdo publica (75 a 79), educacgdo (80), satide e social
(85), outras atividades comunitarias e de servigos (90 a 93), empregada doméstica (95),
atividades extraterritoriais (99). As categorias de atividades econdmicas que apresentaram
frequéncias inferiores a 1% foram agrupas em um grupo denominado “outros”.

Para a avaliagdo do risco ocupacional com base na classificacdo da atividade
econdomica foi considerado o tempo total do individuo nos trabalhos do agrupamento

respectivo do NACE.

Ocupacoes

Para a classificagdo das ocupacdes utilizou-se o ISCO (International Standard
Classification of Occupations, 1968; 1981) da Organizagdo Internacional do Trabalho de
1968, onde a ocupagdo nesta classificacdo € o menor segmento do trabalho
especificamente identificado no sistema de classificagdo. Cada codigo de cinco digitos
corresponde a uma ocupagdo ou profissdo e este nimero possui um titulo que descreve as
fungdes gerais e as principais tarefas dos trabalhadores classificadas neste item. Na analise
das tarefas realizadas, a ocupacdo ¢ enquadrada no codigo mais representativo dentro das
categorias especificas do grupo profissional e deste modo ¢ também selecionada a
atividade economica.

O ISCO divide as ocupacdes em grupos de profissionais sendo este o critério usado
na classificacdo das ocupagdes em sete grupos: profissionais técnicos (0/1 a 9),
administrativos e gerentes (2/0 a 2/1), empregados de escritorios (3/0 a 3/9), trabalhador
com vendas (4/0 a 4/9), auxiliar de servigos (5/0 a 5/9), agricultor (6/0 a 6/4), trabalhadores
do transporte e producdo de equipamentos (7/8/9) e aposentado, doente, desempregado
(99).

Para a avaliacao do risco ocupacional com base na classificagdo de ocupagdes foi
considerado o tempo total do individuo no agrupamento profissional com os dois digitos

iniciais da categoria do ISCO.

Exposicido a substancias carcinogénicas
Neste estudo as exposi¢des foram classificadas conforme a descricio do IARC
(http://monographs.iarc.fr/monoeval), em 13 grupos de substancias carcinogénicas: sem

exposicao (00), fibras manufaturas e naturais (1 a 3), poeiras abrasivas, areia, concreto,
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silica (4 a 9), fuligem, poeira de carvao (10 al4), poeira da madeira (15), fumaga de
cromatos, niquel, ago (16 a 24), pigmentos inorganicos e acidos inorganicos fortes (25 a
27), fumaga de combustdo da madeira (30), emissdo de motores a diesel, alcool, petroleo,
fumaca de betume, hidrocarbonetos policiclicos aromaticos, fumaca de solda (31 a 38),
0leo mineral misto, gasolina, petroleo, diesel, querosene, aldeidos, solventes organicos
clorados (40 a 46), poeira da industria téxtil, poeira de fibras sintéticas artificiais (50 a 51),
aerossol da carne e de animais vivos (porco, galinha, gado) (60 a 61) e pesticidas (80).

Na andlise dos fatores de risco ocupacional, foram consideradas a intensidade e
frequéncia maxima de exposi¢do, para o individuo no grupo da substancia carcinogénica
analisada.

Tanto a intensidade quanto a frequéncia foram classificadas nos seguintes
parametros:

Intensidade: este pardmetro refere-se a quantidade do agente no ambiente de
trabalho e foi avaliado comparativamente com o Thresfold Limit Values (TLV), da
American Conference of Governmental Industrial Hygienists (ACGIH), de cada
substancia. Os individuos foram classificados em:

Nivel 1: nivel de exposi¢ao acima do presente no meio ambiente, porém inferior ao TLV.
Nivel 2: nivel de exposi¢ao entre 50 e 150% do TLV.
Nivel 3: nivel de exposi¢do acima de 150% do TLV.

Frequéncia: mensurada em termos de propor¢do da jornada de trabalho dividida em
trés categorias. Foi considerada a exposi¢do didria, semanal, mensal para uma jornada de
trabalho de 40 horas.

Frequéncia 1: 1 a 5% da jornada de trabalho: 5 minutos a 0,5 hora por dia.

Frequéncia 2: 5 a 30% da jornada de trabalho: 0,5 a 2,5 horas por dia.

Frequéncia 3: >30% da jornada de trabalho: >2.5 horas por dia.

Variaveis de analise dos polimorfismos genéticos

CYPI1AI- A frequéncia do genotipo CYP1A1 foi categorizados como CYP1AI
1A/1A = 1 e considerada categoria de referéncia, CYP1A1 heterozigoto 1A/2C = 2,
CYPIAT1 homozigoto mutante 2C/2C =3, e ndo indeterminado=9.

CYP2EI- A frequéncia do genotipo CYP2E1 foi categorizada como CYP2E1
1A/1A =1 e considerada categoria de referéncia, CYP2E1 heterozigoto 1A/5B = 2, a
CYP2E1 homozigoto mutante 5B/5B =3, e ndo indeterminado =9.
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GSTMI1- A frequéncia do genotipo GSTMI foi categorizada como GSTM1 nulo=0
considerada categoria de referéncia, GSTM1 A =1, GSTMI B =2, GSTM1 AB=3, e nao
determinado =9.

GSTM3. A frequéncia do genotipo GSTM3 foi categorizada como GSTM3 AA =1
e considerada categoria de referéncia, GSTM3 heterozigoto AB =2, a GSTM3 homozigoto
mutante BB =3, e ndo indeterminado=9.

NAT?2 fenotipo. A frequéncia do fendtipo do polimorfismo NAT?2 foi categorizada
de acetilador rapido =1 considerada categoria de referéncia, acetilador lento= 2, e ndo
determinado=9.

NAT2. A frequéncia do genétipo do polimorfismo NAT2 foi categorizada como
genodtipo selvagem NAT2 4/4 =1 e considerada categoria de referéncia, heterozigoto NAT2

4/11, NAT2 homozigoto mutante NAT2 11/11 e ndo determinado=9.

5.7 Analise dos dados

Inicialmente foi feita a caracterizacdo da populagdo do estudo através das
frequéncias absolutas e relativas. A comparacdo dos casos e controles em relagdo as
variaveis socio demograficas, de estilo de vida foi feita pelo teste de associacdo do qui-
quadrado. Na comparacdo das médias de consumo alimentar entre casos e controles foi
utilizado o teste de Mann-Wthiney. Foi verificada a aderéncia das variaveis a distribuicao
normal pelo teste de Kolmogorov-Smirnov e a homocedasticidade pelo teste de Levene.

Na comparacdo da historia ocupacional foi utilizado o teste de Mann-Wthiney para
a comparacao do tempo médio e o teste de associagdo pelo qui-quadrado.

A estimativa do risco relativo foi medida pela a razao de chances (Odds ratio - OR)
através da analise univariada (OR bruto) ¢ da analise multivariada utilizando o modelo de
regressao logistica incondicional (OR ajustada para sexo, idade, fumo e alcool). Em todas
as analises foram calculados os intervalos de confianc¢a das estimativas utilizando um nivel
de significancia de 5%.

Para a andlise da interagdo entre exposi¢cdes ambientais (fumo e alcool) com os
polimorfismos genéticos analisados, foram obtidas razdes de chances de interagdao entre
aquelas variaveis com os respectivos intervalos de confianca a partir da sua distribuicao

exclusiva entre casos de cancer oral, segundo metodologia proposta por Khoury &

Flandders (1996).
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5.8 Questoes Eticas

Todos os pacientes envolvidos no estudo, assinaram termo de consentimento livre e
esclarecido (pagina 3 do ANEXO 1).

O projeto foi aprovado pela Comissdo de Etica em Pesquisa do Hospital Souza
Aguiar, do Instituto Nacional do Cancer e do Instituto Nacional do Cancer Hospital de

Traumato Ortopedia /INTO.
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6. RESULTADOS

6.1 Caracteristicas gerais da amostra

Este ¢ um estudo caso-controle de base hospitalar onde foram analisados 210
casos de cancer de cavidade oral e faringe e 251 controles pareados por sexo e por
frequéncia em relagdo a idade.

A andlise das variaveis demograficas revelou que a média de idade dos casos foi
de 56,1 anos (desvio padrao, dp, de 9,9 anos) e a dos controles 55,7 anos (dp = 11,2). A
distribuicao segundo idade (tabela 1) foi similar para casos e controle (p = 0,68) e
observamos que a faixa de 50 a 59 anos concentrou a maior parcela dos casos (34,8 %)
e dos controles (31,9%). O sexo masculino esteve representado em 81,4% dos casos e
76,9% dos controles. Nao foram observadas diferencas estatisticamente significativas
entre casos e controles quando analisamos a distribuicdo segundo grupos étnicos (p =
0,12), sendo que 41,6% dos casos e 52,4% dos controles eram brancos (tabela 1).

Quanto a escolaridade, uma propor¢do expressiva dos casos (72,5%) e dos
controles (74,1%) tinha 1° grau completo ou incompleto e ndo foi observada diferenca
estatisticamente significativa entre os grupos para os diferentes niveis educacionais (p =
0,16).

A distribuicdo de frequéncia da variavel regido de nascimento revelou que a
maioria dos participantes do estudo era originaria da regido sudeste, ndo havendo
diferenca significativa (p = 0,86) entre os dois grupos.

Quanto ao tempo médio de residéncia na regido metropolitana do Rio de Janeiro,
ndo foi encontrada diferenca estatistica entre casos e controles (p = 0,29), apresentando
periodos médios de, respectivamente, 34,4 e 37,7 anos.

A tabela 2 apresenta os grupos de diagndsticos que motivaram as internagdes
dos controles, observando-se um predominio de afec¢des por causas externas (33%),
doencas do sistema digestivo (21%), geniturinario (14%) e doengas do sistema

musculoesquelético (12%).
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Tabela 1. Distribui¢ao dos casos e controles segundo variaveis sociodemograficas, Rio de

Janeiro, 1999-2003.

Varidaveis Casos (%) Controles (%) p-valor
Idade
Até 39 anos 8 (3,9 18 (7,1) 0,68
40 a 49 anos 52 (24,8) 59 (23,5)
50 a 59 anos 73 (34,8) 80 (31,9)
60 a 69 anos 58 (27,6) 66 (26,5)
70 e mais 19 (9,0) 28 (11,2)
Sexo
Masculino 171 (81,4) 193 (76,9) 0,23
Feminino 39 (18,6) 28 (23,1)
Etnia
Branco 87 (41,6) 131 (52,4) 0,12
Pardo 58 (27,8) 88 (33,2)
Negro 38 (18,2) 36 (14,4)
Escolaridade
Analfabeto 34 (16,2) 28 (11,2) 0,16
1?grau completo/incompleto 145 (72.,5) 186 (74,1)
2%rau completo/incompleto 17 (8,1) 22 (8,7)
3%grau completo/incompleto 5(2.4) 16 (6,2)
Regido de nascimento
Norte 1 (0,5) 2 (0,8) 0,86
Nordeste 43 (20,4) 62 (24,7)
Centro-oeste 0 (0,0) 1(0,4)
Sudeste 159 (76,8) 176 (70,1)
Sul 2 (1,0) 6(2,4)
Estrangeiro 524) 4(1,6)
Total 210 (100,0) 251 (100,0)

Tabela 2. Distribuicao de frequéncias dos controles segundo classificagdo diagnostica CID10,
Rio de Janeiro, 1999-2003.

Capitulos Codigos  Classificagdo Internacional de Doengas — CID-10 N (%)
I A00-B99  Doengas infecciosas e parasitarias 8(3,2)
II D00-D48  Neoplasias benignas 2(0,8)
VII HO00-H59  Desordens dos olhos e anexos 1(0,4)
IX 100-199  Doengas do sistema circulatorio 1(0,4)
X JO0-J99  Doengas do sistema respiratorio 20 (7,9)
X1 K00-K93  Doengas do sistema digestivo 54 (21,6)
X1l L00-L99  Doengas da pele e dos tecidos subcutaneos 6(2,4)
X1 MO00-M99 Doengas do sistema musculoesquelético e tecido conjuntivo 30 (11,9)
X1V NO00-N99  Doengas do sistema geniturinario 40 (14,9)
XVI R0O0-R99  Sintomas, sinais e achados anormais de exames 1(0,4)
XIX S00-T99  Lesdes e envenenamento € outras consequéncias de causas externas 84 (33,5)
XX VO01-Y98  Causas externas de morbidade e de mortalidade 2(0,8)
XXI Z00-Z99  Fatores ligados aos servigos de satude 2 (0,8)
Total 251 (100,0)
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6.2 Fumo e Alcool

A tabela 3 retine alguns dos principais fatores de risco para cancer da cavidade
oral reconhecidos. A maioria dos participantes era fumante de cigarros, com
predominancia entre os casos (76,7%; p < 0,001). Quanto ao consumo de charutos e
maconha nao houve diferenga estatistica entre casos e controles, mas o habito de fumar
cachimbo apresentou uma distribui¢do maior entre os casos, com significancia
estatistica. O consumo de bebidas alcodlicas foi elevado, sendo que 139 casos (66,2%) e
129 controles (51,4%) referiram ser etilistas por ocasido do diagndstico, com diferenga
estatisticamente significativa entre os grupos (p < 0,001). O uso atual de fogdo a lenha
diferiu entre casos e controles, sendo da ordem de 9,2% nos casos e 4% nos controles (p

=0,036), nao sendo observadas diferencas quanto ao seu uso na infancia.

Tabela 3. Frequéncia das variaveis de estilo de vida nos casos ¢ controle, Rio de Janeiro, 1999-
2003.

Variaveis Casos (%) Controles (%) p-valor
Fumo
Nao fumante 17 (8,1) 78 (31,1) <0,001
Fumantes 161 (76,7) 105 (41,8)
Ex-fumantes 32 (15,2) 68 (7,1)
Charuto
Fuma ou fumou 2(1,0) 4(1,6) 0,52
Nunca fumou 208 (99,0) 239 (98,4)
Cachimbo
Fuma ou fumou 21 (10,0) 8(3,3) 0,003
Nunca fumou 188 (90,0) 232 (96,7)
Maconha
Fuma ou fumou 9(4,3) 7(2,9) 0,41
Nunca fumou 201 (95,7) 236 (97,1)
Alcool
Abstémio 15(7,1) 69 (27,5) <0,001
Etilista 139 (66,2) 129 (51,4)
Etilista no passado 56 (26,7) 53 (21,1)
Fogao a lenha (atual)
Sim 15(9,2) 9 (4,0) 0,036
Nao 148 (98,8) 216 (96,0)
Fogio a lenha (infancia)
Sim 139 (84,8) 180 (79,6) 0,197
Nio 25 (15,2) 46 (20,4)

A tabela 4 apresenta as estimativas de risco de cancer de cavidade oral para as
variaveis relacionadas ao consumo do tabaco. Observou-se uma associacao positiva,
com dose-resposta em relagdo a duracao e a intensidade do consumo. Em relagdo a
idade do inicio de exposi¢do, foi observada uma associagdo negativa. Quando

consideramos um tempo decorrido igual ou superior a dez anos apos a cessagdo do
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habito de fumar, encontramos uma redugdo na estimativa do risco relativo do cancer
oral, com efeito dose-resposta, sendo mais acentuada apos dez anos de cessagdo do
habito de fumar. A razdo de chances da associacdo entre cancer oral e fumo foi da

ordem de 5,0, nas diferentes modalidades de analise.

Tabela 4. Odds ratio (OR) e intervalos de confianga correspondentes (95% IC) para o cancer
oral segundo habito de tabagismo, Rio de Janeiro, 1999-2003.

Variaveis Casos Controles OR bruta OR ajustada*
(n) (n) (95% IC) (95% 1C)
Tabagismo
Nunca fumou 15 78 1 1
Fumou no passado 32 68 2,16 (1,05-4,47) 2,97 (1,79-5,01)
Fumantes 161 107 6,95 (3,81-12,12) 4,84 (2,45-9,74)
Quantidade (mago cigarro ou
equivalente/ano)
0-1 25 90 1 1
2-24 52 66 2,84 (1,54-5,25) 2,37 (1,54-5,25)
24-49 59 50 4,25 (2,28-7,94) 4,01 (2,28-7,94)
>50 74 45 5,92 (3,20-11,00) 4,67 (3,20-11,00)
%2 de tendéncia 40,2 (p<0,01)
Idade inicio tabagismo (anos)
Nao fumantes 16 78 1 1
>17 65 65 4,87 (2,57-9,23) 3,41 (1,70-6,84)
14-16 54 50 5,26 (2,71-10,2) 5,19 (2,35-11,4)
>14 75 65 6,41 (3,38-12,1) 5,56 (2,52-12,2)
%? de tendéncia 23,4 (p<0,001)
Duracio tabagismo (anos)
<30 26 29 1 1
31-40 53 23 1,70 (1,06-2,88) 1,51 (0,87-2,50)
>41 62 27 2,05 (1,23-3,04) 1,80 (1,07-3,04)
x> de tendéncia 6,32 (p=0,01)
Tempo de ex-fumantes (anos)
Fumante atual 161 107 1 1
1-10 17 23 0,51 (0,24-1,01) 0,60 (0,24-1,01)
>10 15 44 0,23 (0,12-0,44) 0,26 (0,13-0,50)
¥? de tendéncia 25,04 (p<0,001)

*ajustada por sexo, idade e consumo de bebida alcodlica.

A tabela 5 apresenta as variaveis relacionadas ao consumo de bebidas alcoolicas
e pode-se observar uma associacdo de magnitude elevada com o cancer oral, tanto para
o consumo no passado como para o consumo atual. O consumo alcodlico médio,
medido em gramas/dia, apresentou efeito dose-resposta, sendo que a categoria de maior

consumo apresentou uma OR de 5,96 (95% IC: 3,12-11,51) com o cancer oral.
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Tabela 5. Odds ratio (OR) e intervalos de confianga 95% (CI) para o cancer oral segundo
consumo de bebidas alcoolicas, Rio de Janeiro, 1999-2003.

Variaveis Casos (n) Controles (n) OR (95% IC)
Consumo de bebida alcodlica
Abstémio 15 69 1
Consumo no passado 56 53 4,87 (2,37-10,10)
Consumo atual 139 129 4,96 (2,61-9,55)
Consumo (grama alcool/dia)
Nao bebe 15 69 1
0,01-39,9 11 25 2,02 (0,75-5,47)
40-119,9 26 33 3,83 (1,59-8,33)
120-159,9 13 12 4,98 (1,72-14,65)
> 160 145 112 5,96 (3,12-11,51)
%2 de tendéncia 40,2 (p<0,001)
Idade inicio consumo (anos)
>21 59 61 1
17-20 65 70 0,96 (0,57-1,62)
>17 71 51 1,44 (0,84-2,47)
¥? de tendéncia 1,98 (p =0,15)
Duracio tabagismo (anos)
<33 112 120 1
33-44 52 42 1,38 (0,88-4,22)
>45 31 18 1,85 (0,94-3,66)
> de tendéncia 4,1 (p=0,04)

6.3 Polimorfismos Genéticos

A andlise da associacdo dos polimorfismos genéticos estudados com o cancer da
cavidade oral (tabela 6) revela um excesso de risco (OR = 3,47, 95% IC: 0,62-25,2) do
homozigoto CYP1AT1 2C/2C em relagao a forma mutante CYP1A1 1A/1A.

Excessos de risco de pequena magnitude, estatisticamente ndo significativos,
foram observados para os polimorfismos de CYP2E1 (OR = 1,84 do 1A5B versus
1A/1A), e GSTMI (OR = 1,22 do gendtipo A versus o genotipo nulo).

Quando estas associagdes foram ajustadas por sexo, idade, consumo de fumo e
de alcool (tabela 6), a razdo de chances de cancer oral para o polimorfismo de CYP1A1
2C/2C em relacdo ao homozigoto 1A/1A foi da ordem de 5,33 (95% IC: 0,78-36,2).

Foram também observadas redugdes (Tabela 6A) nas estimativas de risco de
cancer oral em individuos com fenotipo acetilador lento de NAT2 versus fenotipo
acetilador rapido (OR = 0,68; 95% IC: 0,39-1,16) e do genotipo NAT2 11/11 em
relagdo a NAT2 4/4 (OR = 0,54; 95% IC: 0,29-1,00).
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Tabela 6. Odds ratio (OR) bruta e ajustada e Intervalos de confianga correspondentes (95%)
para o cancer oral segundo para os polimorfismos CYP1A1, CYP2E1, GSTM1, GSTM3, NAT2
e P53, Rio de Janeiro, 1999-2003

Polimorfismos Casos Controles OR bruta OR ajustada™
(n) (n) (95% 1C) (95% 1C)
CYP1A1
CYPIAIl 1A/1A 160 185 1 1
CYP1A1 1A/2C 42 41 1,18 (0,71-1,97) 1,24 (0,76-2,03)
CYPI1A1 2C/2C 6 2 3,47 (0,62-25,2) 5,33 (0,78-36,2)
CYPI1E2
CYP2E1 1A/1A 178 205 1 1
CYP2E1 1A/5B 30 24 1,84 (0,78-2,65) 0,68 (0,32-1,22)
CYP2E1 5B/5B 0 0 - -
GSTM1 (fenétipo)
Ausente 86 97 1 1
Presente 122 125 1,07 (0,71-1,60) 0,90 (0,60-1,35)
GSTM1 (gendtipo)
Nulo 86 93 1 1
GSTM1 A 81 72 1,22 (0,77-1,92) 1,19 (0,77-1,88)
GSTM1 B 40 41 1,06 (0,79-1,34) 1,04 (0,61-1,78)
GSTM1 AB 1 12 0,09 (0,00-0,96) 0,08 (0,01-0,69)
GSTM3
GSTM3 AA 96 117 1 1
GSTM3 AB 83 80 1,26 (0,82-1,94) 1,33 (0,89-2,00)
GSTM3 BB 24 32 0,91 (0,48-1,72) 0,89 (0,54-1,80)
GSTP1
GSTP1 AA 88 88 1 1
GSTP1 AG 90 101 0,89 (0,58-1,37) 0,86 (0,57-1,31)
GSTP1 GG 30 30 1,00 (0,53-1,89) 0,96 (0,53-1,75)
NAT2
NAT 4/4 84 70 1 1
NAT 4/11 96 116 0,69 (0,44-1,07) 0,69 (0,44-1,04)
NAT 11/11 28 43 0,54 (0,29-1,00) 0,46 (0,25-0,84)
NAT?2 (fenétipo)
Acetilador rapido 179 184 1 1
Acetilador lento 29 44 0,68 (0,39-1,16) 0,70 (0,41-1,17)
p53
1 62 49 1 1
2 88 72 0,97 (0,58-1,62) 1,06 (0,64-1,35)
3 30 21 1,13 (0,55-2,39) 1,40 (0,68-2,88)

* ajustada por sexo, idade, fumo e consumo de bebida alcodlica

Riscos elevados desta neoplasia (Tabela 7) foram observados na presenga
conjunta de CYPI1A1 2C/2C e NAT2 4/11 comparativamente com a combinagdo de
CYP1A1 1A/ 1A e NAT2 11/11 (OR =5,36; 95% IC: 0,52-55,2), e também na presenca
de CYP1A1 1A/ 2C e GSTM3 A/B versus CYP1A1 A1/ C2 e GSTM3 B/B (OR = 4,25;
95% IC: 0,49 —19,9).

As estimativas da interagdo entre os polimorfismos genéticos com o consumo de
tabaco e alcool, através da analise de sua distribuicdo nos casos de cancer oral, sao

apresentadas nas Tabelas 8 € 9.
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Tabela 7. Odds ratio (OR) e intervalos de confianca correspondentes (95%) para o cancer oral
para a combinacdo dos polimorfismos CYP1A1/NAT2, CYP2E1/GSTM1, CYP2E1/GSTM3,
GSTM3/NAT2, Rio de Janeiro, 1999-2003.

Polimorfismos Casos Controles OR (95% IC)
N (%) N (%)

CYPIAI1 1A/1A+NAT2 11/11 19 (86,4) 34 (97,1) 1

CYPIA1 2C/2C +NAT2 4/11 3 (13,6) 1(2,9) 5,36 (0,52-55,2)
CYPIA1 1A/2C+GSTM3 B/B 4 (19,0) 5(41,7) 1

CYPIAI1 1A2C +GSTM3 A/B 17 (81,0) 7 (58,3) 4,25 (0,49-19,9)
CYPIA1 1A/2C+GSTM3 B/B 5(71,4) 5(83.3) 1

CYPIAI1 2C/2C+GSTM3 A/A 2 (28,6) 1(16,7) 2,00 (0,08-80,2)
GSTM3 B/B + NAT2 11/11 5(11,6) 4 (14,3) 1

GSTM3 A/A + NAT?2 4/4 38 (88,4) 24 (85,7) 1,58 (0,25-6,22)

Tabela 8. Estimativas da interagdo entre exposicao ao fumo e os polimorfismos genéticos
selecionados em casos de cancer oral, Rio de Janeiro, 1999-2003.

Polimorfismos Exposi¢do ao fumo Interagao do polimorfismo
Elevada' Reduzida’ (95% IC)

CYP1A1*2C
Presente (2C/2Cou 1A/2C) 39 3 1,86 (0,58-6,90)
Ausente (1A/1A) 140 20

CYP2E1*5B
Presente (5B/5Bou 5B/1A) 26 4 0,78 (0,25-2,39)
Ausente (1A/1A) 159 19

NAT2 4/11
Presente 86 10 1,03 (0,36-2,93)
Ausente 75

NAT2 11/11
Presente 24 4 0,72 (0,21-2,57)
Ausente 75 9

NAT2
Acetilador lento 25 7 0,74 (0,21-2,82)
Acetilador rapido 160 19

GSTM1*A
Presente 74 7 1,88 (0,65-5,57)
Ausente 73 13

GSTM*B
Presente 37 3 2,20 (0,54-10,40)
Ausente 73 13

GSTM3*B
Presente (AB ou BB) 76 12 0,82 (0,31-2,13)
Ausente (AA) 85 11

TPS3*pro
Presente 106 12 1,33 (0,46-3,70)
Ausente 54 72

" exposigdo elevada >1pacote cigarro ou equivalente/ano
*_ exposicio reduzida 0-1pacote cigarro ou equivalente/ano
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Em relacdo a associacdo com fumo, observaram-se razdes de chance de
interagdo maiores que a unidade para CYPIA1*2C (OR = 1,86), p53 (OR = 1,33),
GSTM1A*A (OR = 1,88) e GSTMI1B (OR = 2,20), enquanto que razdes de chance de
interacdo com 4alcool, também maiores que a unidade, foram identificadas para
CYPIA1*2C (OR = 1,33), GSTMI1A (OR = 3,42), GSTM1B, GSTM3* B (OR = 2,05)
e TP53 (OR = 1,30).

Tabela 9. Estimativas da interag@o entre exposi¢ao ao alcool e polimorfismos genéticos
selecionados em casos de cancer de boca, Rio de Janeiro, 1998-2003.

Polimorfismos Exposi¢do ao dlcool Interagao do polimorfismo
Elevada’ Reduzida’ (95% IC)

CYP1A1*2C
Presente (2C/2Cou 1A/2C) 45 3 1,33 (0,33-6,15)
Ausente (1A/1A) 147 13

CYP2E1*5B
Presente (5B/5Bou 5B/1A) 28 2 1,20 (0,24-8,06)
Ausente (1A/1A) 164 14

NAT2 4/11
Presente 90 6 1,15 (0,31-4,25)
Ausente 78 6

NAT2 11/11
Presente 24 4 0,46 (0,10-2,15)
Ausente 78 6

NAT2
Acetilador lento 25 4 0,45 (0,12-1,80)
Acetilador rapido 167 12

GSTM1*A
Presente 78 3 3,42 (0,99-13,51)
Ausente 76 10

GSTM*B
Presente 37 3 1,62 (0,46-6,55)
Ausente 76 10

GSTM3*B
Presente (AB ou BB) 106 6 2,05 (0,76-5,70)
Ausente (AA) 86 10

TP53*pro
Presente 109 9 1,30 (0,45-3,63)
Ausente 56 6

', exposicio elevada igual ou maior 40 gramas alcool/ dia
2. exposi¢do reduzida < 40 gramas éalcool /dia

6.4 Fatores dietéticos
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Na tabela 10, observam-se as médias de consumo dos diferentes itens presentes
no questionario de consumo alimentar. Os alimentos que apresentaram uma maior
frequéncia média de consumo semanal, tanto entre casos como entre controles, foram os
cereais, 0 arroz € as massas, o pao e o feijao. Os itens de menor consumo médio foram o
iogurte, a carne suina e os cruciferos. O consumo alimentar médio de leite apresentou
diferenca entre casos e controles, com significancia estatistica (p<<0,001), assim como o
de iogurte (p = 0,001), carne bovina (p = 0,008), carne de porco (p = 0,001), frango (p =
0,02), peixes (p = 0,001), embutidos e ovos (p = 0,03). Foram também observadas
diferencas estatisticamente significativas no consumo médio de batata (p = 0,02), feijao
(p<0,001), cruciferas (p<0,001), cenoura (p<0,001), mag¢a (p=0,01), frutas citricas
(p<0,001) e sucos de frutas (p = 0,001).

Tabela 10. Caracterizacao da frequéncia de consumo de alimentos entre casos e controles, Rio

de Janeiro, 1999-2003.

Alimentos Por¢ao Casos* Controles* p-valor
Meédia (dp) Meédia (dp)
por¢oes/sem por¢oes/sem

Leite 1 copo 3,3 (5,0) 5,6 (6,7) <0,001
logurte 1 pote 0,5 (1,51) 0,75 (1,9) 0,001
Manteiga 1 colher cha 5,6 (7,0) 6,7 (6,3) 0,11
Pao 1 unidade 50g 8,4 (6,9) 9,3 (6,8) 0,85
Arroz e massas 4 colheres 11,45 (4,55) 12,4 (4,3) 0,62
Milho 1 prato fundo 1,16 (1,88) 1,1 (1,8) 0,5
Mandioca 1 pedago médio 1,3 (1,96) 1,3(2,1) 0,6
Carne bovina 1 pedago médio 3,9 (2,91) 4,2 (3,5 0,01
Carne suina 1 pedaco médio 1,0 (1,4) 0,6 (0,92) <0,001
Frango 1 pedaco médio 2,7 (1,9) 3,17 (2,2) 0,02
Peixe 1 pedaco médio 1,29 (1,06) 1,43 (1,42) 0,002
Embutidos 2 fatias 1,19 (1,5) 0,96 (1,3) 0,03
Ovos 1 unidade 2,44 (2,59) 2,2 (2,1) <0,002
Queijo 2 fatias 2,15(2,23) 2,5(2,5) 0,08
Batata 1 unidade 2,94 (2,24) 3,2 (2,6) 0,02
Vegetais crus 1 prato sobremesa 2,20 (2,50) 3,2 (3,0) 0,006
Cruciferas 1 prato sobremesa 0,92 (0,86) 1,1 (1,2) 0,001
Cenoura 1 unidade média 1,52 (1,47) 2,0 (2,0) 0,001
Tomate 1 pequeno 2,88 (2,69) 3,1(2,7) 0,95
Feijao 4 colheres 11,0 (4,4) 11,0 (4,8) 0,19
Suco de frutas 1 copo 2,3 (2,5) 3,2 (3,18) <0,001
Macas 1 média 1,0 (1,5) 1,6 (2,17) <0,001
Frutas citricas 1 média 3,2 (3,7) 4,2 (5,88) 0,001
Banana 1 unidade média 3,0 (3,7) 3,9 (4,0) 0,24
Doces e bolos 1 fatia ou taca 2,0 (2,4) 1,95 (2,36) 0,79
Legumes qualquer legume 4,4 (3,0) 6,02 (3,77) 0,001
Frutas qualquer fruta 4,92 (4,0) 6,84 (5,27) <0,001

* 210 casos e 251 controles
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Quando analisamos por grupo de alimentos (tabela 11) encontramos uma

diferenga, com significancia estatistica, no consumo médio dos laticinios, carne branca,

vegetais e frutas. Para o conjunto dos alimentos de origem vegetal encontramos uma

significancia limitrofe p = 0,05.

Tabela 11. Caracterizacao da frequéncia de consumo por grupo de alimentos entre casos e
controles, Rio de Janeiro, 1999-2003.

Variavel Status* Média de consumo p-valor
(dp)

Laticinios Caso 10,0 (8,2) <0,001
Controle 15,1 (11,6)

Cereais Caso 21,0 (8,8) 0,89
Controle 22,8 (8,9)

Raizes e tubérculos Caso 4,2 (3,1) 0,15
Controle 4,6 (3,4)

Carne vermelha Caso 4,8 (3,6) 0,16
Controle 5,0 (3,3)

Carne branca Caso 4,0 (2,1) 0,009
Controle 4,5(2,5)

Carne (total) Caso 11,4 (5,0) 0,53
Controle 11,4 (4,8)

Vegetais Caso 7,5 (5,0) <0,001
Controle 9,5 (8,0)

Frutas Caso 9,6 (8,1) 0,02
Controle 13,0 (9,4)

Vegetais e frutas Caso 17,1 (10,7) 0,004
Controle 22,6 (13,0)

Alimentos basicos Caso 33,3(11,5) 0,31
Controle 35,1 (12,3)

Alimentos ricos em amido Caso 22,3 (9,0) 0,62
Controle 24,1 (9,3)

Alimentos de origem animal Caso 24,3 (10,9) 0,53
Controle 28,3 (12,9)

Alimentos de origem vegetal Caso 39,4 (15,3) 0,05
Controle 46,8 (17,4)

* 210 casos e 251 controles

Os resultados das analises univariada e ajustada para os fatores dietéticos sao

apresentados, primeiramente, para cada um dos alimentos presentes no questiondrio

(tabelas 12, 13, 14 e 15) e, posteriormente, por grupos de alimentos (tabela 16).
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O consumo de vegetais crus, o consumo de tomate, o tercil mais elevado de

consumo de cenoura e o consumo de feijdo mostraram uma associagdo inversa com o

cancer oral com significancia estatistica (tabela 12). Uma associacdo negativa também

foi observada para o consumo de magas, para o tercil mais elevado de consumo de

bananas e para o consumo de duas a cinco por¢des semanais de suco de frutas.

Tabela 12. Odds ratio bruta e ajustada e Intervalos de Confianca de 95% para cancer oral
segundo tercis de frequéncia de consumo de alimentos entre casos ¢ controles, Rio de Janeiro,

1999-2003.
Alimentos Tercis de consumo |Casos Controles OR bruta OR gjustada™  p-valor**
(por¢oes/semana) | (n) (n) (95% IC) (95% IC)
Vegetais crus <2 119 87 1 1
2-3 49 83 0,49 (027-0,69) 0,44 (027-0,71)  <0,001
4 e mais 42 81 0,33 (023-0,62) 0,36 (022-0,59)
Cruciferas <1 63 66 1 1
1 114 126 0,94 (0,60-1,48) 1,00 (0,57-1,56) 0,08
2 e mais 33 58 0,33 (0,33-1,07) 0,62 (0,26-1,48)
Cenoura <1 132 126 1 1
1-2 46 62 0,41 (0,44-1,14) 0,74 (0,46-1,19) 0,002
>2 32 63 0,58 (0,29-0,81) 0,54 (0,32-0,90)
Tomate <1 91 88 1 1
1-3 58 79 0,71 (0,44-1,14) 0,61 (0,38-0,98) 0,1
>4 61 4 0,70 (0,44-1,12) 0,59 (0,37-0,94)
Feijao <7 68 91 1 1
8-14 138 146 1,26 (0,84-1,91) 1,04 (0,68-1,57) 0,96
>14 4 14 0,61 (0,16-2,10) 0,27 (0,08-0,91)
Suco de Frutas <2 114 108 1 1
2-5 50 71 0,67 (0,42-1,07) 0,59 (0,37-0,93) 0,01
>5 46 72 0,61 (0,31-0,98) 0,67 (0,41-1,11)
Magas <1 96 67 1 1
1 68 102 0,47 (0,29-0,74) 0,48 (0,31-0,76) <0,001
2 e mais 40 82 0,31 (0,17-0,59) 0,33 (0,18-0,60)
Frutas citricas <2 88 83 1 1
2-5 65 82 0,75 (0,47-1,19) 0,75 (0,48-1,17) 0,03
>5 57 86 0,63 (0,39-0,97) 0,67 (0,42-1,06)
Bananas <2 91 87 1 1
2-4 168 72 0,90 (0,57-1,44) 0,88 (0,56-1,39) 0,006
5 e mais 51 92 0,53 (0,33-0,85) 0,54 (0,33-0,86)

* ajustada por sexo, idade, fumo e consumo de bebida alcoodlica.
** p valor do X* tendéncia
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Tabela 13. Odds ratio bruta e ajustada e Intervalos de Confianga de 95% para cancer oral

segundo tercis de frequéncia de alimentos do grupo de laticinios, carnes e ovos, entre casos €
controles, Rio de Janeiro, 1999-2003.

Alimentos Tercis de consumo | Casos Controles OR bruta OR ajustada™  p-valor**
(por¢oes/semana) | (n) (n) (95% IC) (95% IC)
Leite <3 124 97 1 1
3-7 33 46 0,56 (0,32-0,97) 0,60 (0,35-1,02) <0,001
>7 53 108 0,38 (0,25-0,60) 0,43 (0,28-0,67)
logurte <1 167 154 1 1
>1 43 97 0,41 (0,26-0,64) 0,46 (0,29-0,71) -
Manteiga <3 69 80 1 1
3-7 101 108 1,08 (0,70-1,69) 1,09 (0,70-1,68) 0,25
>7 40 65 0,71 (0,42-1,22) 0,71 (0,42-1,21)
Queijo <1 124 123 1 1
1-2 43 57 0,77 (0,47-1,26) 0,74 (0,46-1,19) 0,30
3 e mais 44 69 0,65 (0,40-1,04) 0,74 (0,46-1,20)
Carne bovina <3 75 75 1 1
3-4 77 84 1,16 (0,74-1,83) 1,12 (0,71-1,17) 0,88
5 e mais 58 72 1,02 (0,63-1,66) 0,92 (0,57-1,49)
Carne suina <1 89 133 1 1
1 e mais 121 118 1,53 (1,04-2,26) 1,27 (0,86-1,87) -
Peixe <2 149 180 1 1
2 e mais 161 71 1,04 (0,68-1,59) 0,69 (0,35-1,35) -
Frango <2 116 117 1 1
2-3 58 81 0,75 (0,48-1,16) 0,82 (0,53-1,27) 0,05
>4 33 53 0,65 (0,33-1,28) 0,67 (0,40-1,12)
Embutidos <1 79 108 1 1
1 80 107 1,05 (0,68-1,62) 1,48 (0,75-2,91) 0,02
>1 41 72 1,43 (0,78-3,10) 1,82 (1,09-3,07)
Ovos <1 38 124 1 1
1-2 42 55 1,08 (0,61-1,80) 0,82 (0,50-1,35) 0,15
>2 70 72 1,37 (0,87-2,15) 1,08 (0,69-1,69)

* ajustada por sexo, idade, fumo e consumo de bebida alcoodlica.

** p valor do X* tendéncia

Na analise dos alimentos fontes de carboidratos, simples ou complexos,

observou-se que o consumo de quatorze ou mais por¢des por semana de pao, assim

como de quinze ou mais por¢des de arroz ou massas, mostraram-se como fatores de

protecao para o cancer oral (tabela 14).
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Tabela 14. Odds ratio bruta e ajustada e Intervalos de Confianga de 95% para cancer de
cavidade oral segundo tercis de frequéncia de alimentos do grupo de carboidratos, Rio de

Janeiro, 1999-2003.

Alimentos Tercis de Casos Controles OR bruta OR ajustada™  p-valor**
consumo n) n) (95% IC) (95% IC)
(por¢des/semana)
Pao <7 136 149 1 1
7-13 57 70 0,89 (0,57-1,39) 0,90 (0,58-1,39) 0,08
14 e mais 16 32 0,55 (0,27-1,09) 0,47 (0,24-0,93)
Arroz e massas <11 74 76 1 1
11-14 128 154 0,85 (0,56-1,29) 0,74 (0,49-1,13) 0,04
15 ¢ mais 8 21 0,39 (0,15-1,00) 0,32 (0,13-0,80)
Pratos a base <1 83 94 1 1
de milho 1 84 119 0,81 (0,53-1,24) 0,80 (0,52-1,22) 0,75
>1 40 38 1,25 (0,71-2,20) 1,18 (0,69-2,00)
Mandioca <1 50 50 1 1
1 116 155 0,73 (0,45-1,18) 0,58 (0,35-0,95) 0,55
>1 40 46 0,84 (0,45-1,55) 0,59 (0,31-1,12)
Batata <2 63 72 1 1
2-3 83 99 0,94 (0,59-1,51) 0,90 (0,57-1,42) 0,52
4 ¢ mais 61 80 0,89 (0,54-1,46) 0,83 (0,51-1,36)
Doces ou bolos <0 63 68 1 1
1 73 92 0,86 (0,53-1,39) 0,87 (0,54-1,39) 0,59
2 e mais 74 91 0,88 (0,54-1,43) 0,81 (0,49-1,33)

* ajustada por sexo, idade, fumo e consumo de bebida alcodlica.
** p valor do X* tendéncia

O tercil mais elevado de consumo de laticinios e de carnes brancas mostrou uma

associacdo inversa, estatisticamente significativa, com o cancer oral. Verificou-se uma

redu¢do no risco dessa neoplasia, com o consumo de legumes e de frutas

separadamente, ou quando analisados em conjunto (Tabela 15).

48



Tabela 15. Odds ratio bruta e ajustada e Intervalos de Confianca de 95% para cancer oral
segundo tercis de frequéncia de grupos de alimentos, Rio de Janeiro, 1999-2003.

Alimentos Tercis de Casos Controles OR bruta OR ajustada®  p-valor**
consumo (n) (n) (95% IC) (95% IC)
(por¢oes/sem)
Laticinios 0-9 95 85 1 1
10-18 74 85 0,80 (0,54-1,17) 0,86 (0,55-1,35) 0,002
19 e mais 42 81 0,49 (0,29-0,80) 0,57 (0,35-0,94)
Carne <3 85 104 1 1
vermelha 3-6 57 77 1,29 (0,78-2,15) 0,84 (0,53-1,35) 0,52
>6 67 70 1,16 (0,73-1,84) 1,01 (0,64-1,61)
Carne 0-3 102 94 1 1
branca 4-5 61 85 0,66 (0,42-1,04) 0,74 (0,47-1,16) 0,02
6 e mais 47 72 0,60 (0,37-0,98) 0,59 (0,36-0,95)
Carne 0-9 75 104 1 1
(total) 10-13 72 75 1,33 (0,84-2,12) 1,04 (0,65-1,67) 0,84
14 e mais 63 72 1,21 (0,65-2,25) 1,26 (0,80-2,00)
Vegetais <8 112 91 1 1
8-15 40 76 0,43 (0,28-0,65) 0,46 (0,28-0,76) 0,004
>15 58 84 0,56 (0,35-0,89) 0,53 (0,33-0,83)
Frutas 0-6 118 92 1 1
7-10 56 80 0,54 (0,34-0,86) 0,55 (0,35-0,86)  <0,001
11 e mais 35 79 0,34 (0,21-0,57) 0,33 (0,20-0,55)
Vegetais 0-16 116 89 1 1
e frutas 17-25 54 80 0,52 (0,32-0,83) 0,53 (0,33-0,84)  <0,001
26 ¢ mais 40 82 0,37 (0,23-0,61) 0,37 (0,22-0,60)
Cereais <17 116 112 1 1
17-22 59 59 0,64 (0,41-0,98) 0,63 (0,38-1,04) 0,04
>22 55 80 0,66 (0,45-1,04) 0,62 (0,39-0,97)
Raizes e <3 101 113 1 1
tubérculos 3-6 55 69 0,89 (0,56-1,43) 0,76 (0,48-1,21) 0,27
>6 54 69 0,88 (0,55-1,40) 0,81 (0,51-1,28)
Alimentos <21 94 86 1 1
amilaceos 21-26 54 81 0,61 (0,38-0,98) 0,64 (0,40-1,02) 0,28
>26 57 84 0,62 (0,39-0,99) 0,58 (0,36-0,92)
Alimentos <31 79 84 1 1
basicos 31-41 79 85 0,99 (0,67-1,46) 0,84 (0,53-1,33) 0,1
> 41 52 82 0,67 (0,41-1,10) 0,59 (0,36-0,96)
Alimentos <16 90 88 1 1
de origem 16-24 62 81 0,75 (0,47-1,19) 0,82 (0,52-1,29) 0,08
animal >24 58 80 0,69 (0,43-1,27) 0,78 (0,49-1,24)
Alimentos <16 101 88 1 1
de origem 16-24 74 81 0,80 (0,41-1,25) 0,80 (0,41-1,25) 0,09
vegetal >24 35 80 0,78 (0,23-0,64) 0,78 (0,23-0,64)

* ajustada por sexo, idade, fumo e consumo de bebida alcodlica

** p valor do X* tendéncia

6.5 Exposicao Ocupacional

6.5.1 Atividades Economicas
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A analise descritiva do tempo de atividade economica revelou uma diferenga

significativa no tempo médio, em anos, nas atividades de agricultura, mineragdo e

atacadista para casos e controles (tabela 16).

Tabela 16. Distribuicao de frequéncia no tempo de atividades economicas (NACE), casos e
controles, Rio de Janeiro, 1999-2003.

NACE Status Numero Tempo de trabalho (anos) p-valor
média (dp)

Agricultura (1) Caso 158 12,2 (13,0) 0,03
Controle 175 11,2 (11,0)

Mineragao (3) Caso 5 17,8 (15,0) <0,01
Controle 5 2,0 (0,7)

Manufatura (4) Caso 83 14,9 (13,9) 0,07
Controle 114 13,0 (11,6)

Construgdo (6) Caso 77 17,1 (13,2) 0,81
Controle 60 14,5 (12,8)

Atacadista (7) Caso 83 14,0 (12,4) <0,01
Controle 113 12,5(11,2)

Hotéis (8) Caso 19 9,5(11,5) 0,97
Controle 19 13,0 (11,4)

Transporte (9) Caso 43 14,9 (13,0) 0,55
Controle 60 17,5 (14,2)

Financeiro (10) Caso 24 8,5 (10,4) 0,1
Controle 25 6,7 (6,9)

Bens imoveis (11) Caso 15 13,4 (13,7) 0,13
Controle 13 12,3 (9,9)

Administragao publica (12) Caso 18 14,0 (15,0) 0,31
Controle 36 13,3 (12,3)

Saude e Social (14) Caso 34 19,5 (11,5) 0,58
Controle 7 9,7(9,1)

Outras atividades comunitarias e Sev.| Caso 24 9,5 (14,6) 0,25
Controle 24 13,2 (13,5)

Empregados domésticos (16) Caso 46 17,7 (20,1) 0,55
Controle 68 13,2 (15,8)

Ao analisar o tempo de atividade econdmica categorizada por periodos (tabela

17), verificou-se uma diferencga entre casos e controles, com significancia estatistica, nas

distribui¢des dos tempos das atividades de manufatura (p = 0,001) e construgdo civil (p

=0,002).

A estimativa da odds ratio ajustada (tabelas 18 e 18A) para a atividade

econdmica na construcao civil, com exposi¢ao igual ou superior a 11 anos, revelou

associacdo positiva com cancer oral (OR = 2,15; 95% IC: 1,30-3,59), enquanto a

atividade de atacadista conferiu protecdo (OR ajustada = 0,63; 95 % IC: 0,40-0,99).
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Tabela 17. Distribuicao de frequéncias dos periodos de atividade econdmica (NACE), casos e
controles, Rio de Janeiro, 1999-2003.

NACE: Tempo de atividade (anos) Casos Controles p-valor
n (%) n (%)

NACE 1 Agricultura

Zero 53 (25,2) 76 (30,3)

1-5 anos 61 (29,0) 67 (26,7) 0,32

6 —10 anos 30 (14,3) 36 (14,3)

11 anos e mais 66 (31,5) 72 (28,7)

NACE 3 Mineracao

Zero 205 (97,6) 246 (98,0)

1-5 anos 2(0,9) 5(2,0) 0,76

6 anos e mais 3(1,4) -

NACE 4 Manufatura

Zero 84 (40,0) 169 (67,3)

1-5 anos 29 (13,8) 13 (5,1) 0,001

6 — 10 anos 14 (6,6) 19 (7,5)

11 anos e mais 83 (39,5) 50 (19,9)

NACE 6 Construciao

Zero 133 (63,3) 191 (76,0)

1-5 anos 22 (10,4) 23 (9,1) 0,002

6 e mais anos 55 (26,1) 37 (14,7)

NACE 7 Atacadista

Zero 127 (60,4) 138 (54,9)

1-5 anos 30 (14,2) 38 (15,1) 0,21

6 e mais anos 53 (25,2) 75 (29,8)

NACE 8 Hotéis

Zero 191 (90,9) 232 (92,4)

1-5 anos 10 (14,2) 8 (15,1) 0,58

6 ¢ mais anos 9(25,2) 11(29,8)

NACE 9 Transporte

Zero 167 (79,5) 191 (76,1)

1-5 anos 14 (6,6) 20 (8,0) 0,72

6 ¢ mais anos 29 (13,8) 40 (15,9)

NACE 11 Bens Imdveis

Zero 196 (93,3) 238 (94,8)

1-5 anos 6(2,9) 1(0,4) 0,41

6 e mais anos 8 (3,9 12 (4,8)

NACE 16 Empregados domésticos

Zero 164 (78,1) 185 (73,6)

1-5 anos 14 (6,6) 25 (10,0) 0,36

6 € mais anos 32 (15,3) 41 (16,4)




Tabela 18. Odds Ratio bruta e Odds Ratio ajustada e intervalo de confianca (IC 95%) do
periodo de Tempo de Atividade Econdmica (NACE) em anos, Rio de Janeiro, 1999-2003.

NACE: Tempo de atividade (anos) OR bruta (IC 95%) OR ajustada™ (IC 95%)

NACE 1 Agricultura
Zero

1-5 anos

6 —10 anos

11 anos e mais
NACE 3 Mineracao
Zero

1-5 anos

6 anos e mais

NACE 4 Manufatura
Zero

1-5 anos

6 — 10 anos

11 anos e mais
NACE 6 Construciao
Zero

1-5 anos

6 e mais anos

NACE 7 Atacadista
Zero

1-5 anos

6 e mais anos

NACE 8 Hotéis

Zero

1-5 anos

6 ¢ mais anos

NACE 9 Transporte
Zero

1-5 anos

6 € mais anos

NACE 11 Bens Iméveis

Zero

1 e mais anos

NACE 16 Empregados domésticos

Zero
1-5 anos

6 e mais anos

1
1,31 (0,77- 2,20)
1,19 (0,63-2,06)
1,27 (0,89-2,04)

1
1,28 (0,78 - 2,08)
1,19 (0,77- 1,83)

1
0,72 (0,41 — 1,26)
0,90 (0,81 - 1,03)
0,87 (0,53 -1,41)

1
1,40 (0,77-2,79)
2,30 (1,40-3,71)

1
0,88 (0,51-1,53)
0,71 (0,46-1,10)

1
1,73 (0,64-4,62)
0,88 (0,35-2,23)

1
0,80 (0,37-1,72)
0,80 (0,48-1,44)

1
1,30 (0,60-2,84)

1
0,62 (0,31-1,25)
0,88(0,53-1,46)

1
0,89 (0,69-1,15)
1,12(0,60-1,18)
1,45 (0,86-2,36)

1
1,08 (0,65-1,18)
1,20 (0,77-1,88)

1
0,66(0,37-1,17)
0,82 (0,55-1,34)
0,90 (0,78-1,88)

1
1,29 (0,60-2,53)
2,15 (1,30- 3,59)

1
0,76 (0,43-1,38)
0,63 (0,40-0,99)

1
1,75(0,64-4,76)
0,93 (0,36-2,41)

1
0,75 (0,46-1,22)
0,84 (0,52-1,36)

1
1,40 (0,62-3,18)

1
0,67 (0,33-1,36)
1,00 (0,55-1,82)

* ajustada por sexo, idade, fumo e consumo de bebida alcodlica
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6.5.2 Ocupacio

A andlise do tempo médio de ocupagdo (tabela 19) revela que ndao houve

diferengas significativas entre casos e controles, sendo que a maior média de tempo de

ocupacdo, em ambos 0s grupos, foi observada para os trabalhadores da producao e

transporte (21,8 anos para casos e 20,2 para os controles).

Tabela 19. Distribuicao de frequéncias do tempo de ocupacao (ISCO), casos e controles Rio de

Janeiro, 1999-2003.

Ocupagdo (ISCO) Status Numero Tempo de trabalho ~ p-valor
(anos) média (dp)

Profissional técnico/administrativo Caso 138 10,5 (13,0) 0,58
Controle 152 11,9 (13,0)

Emprego em escritorios Caso 54 10,8 (9,7) 0,39
Controle 70 8,9 (8,7)

Trabalho em vendas Caso 54 13,8 (9,7) 0,96
Controle 91 12,6 (11,6)

Auxiliar servigos Caso 73 17,4 (13,6) 0,57
Controle 96 17,1 (12,8)

Agricultor Caso 58 13,0 (9,8) 0,08
Controle 70 10,1 (7,4)

Trabalho em produgdo/transporte Caso 154 21,8 (14,4) 0,73
Controle 153 20,2 (14,8)

Aposentado/doente/desempregado Caso 29 10,5 (9,3) 0,97
Controle 23 9,6 (9,2)

Tabela 20. Distribuicao de frequéncias dos periodos de ocupagio (ISCO), casos e controles, Rio

de Janeiro 1999-2003.

ISCO: Tempo de ocupagdo (anos) Casos Controles p-valor
n (%) n (%)

ISCO 1, 2, 3 Funcionarios

Zero 56 (26,7) 79 (31,3)

1- 5 anos 64 (30,5) 61 (24,2) 0,43

6 — 10 anos 32(15,2) 37 (14,7)

11 anos e mais 58 (27,6) 75 (29,8)

ISCO 4 Vendedores

Zero 158 (75,6) 158 (62,2)

1- 5 anos 14 (6,7) 35(14,0) 0,013

6 — 10 anos 13 (6,2) 14 (5,6)

11 anos e mais 24 (11,5) 43 (17,2)

ISCO 5 Auxiliares

Zero 138 (65,7) 156 (62,2)

1- 5 anos 21 (10,0) 22 (8,8) 0,35

6 a 10 anos 9(3,8) 19 (7,6)

11 anos e mais 43 (30,4) 54 (21,5)

ISCO 6 Agricultor

Zero 152 (72,3) 181 (72,1)

1- 5 anos 11(5,2) 25(9,9) 0,83

6 a 10 anos 19 (9,0) 17 (6,7)

11 anos e mais 28 (13,3) 28 (11,1)
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Tabela 20 (continuaciio). Distribui¢do de frequéncias dos periodos de ocupacdo (ISCO), casos e

controles, Rio de Janeiro 1999-2003.

ISCO: Tempo de ocupagao (anos) Casos Controles p-valor
n (%) n (%)

ISCO 7 Producao

Zero 67 (27,1) 97 (39.,4)

1- 5 anos 19 (13.3) 30 (12,0) 0,14

6 a 10 anos 17 (7,6) 20 (8,0)

11 anos e mais 107 (51,9) 102 (40,6)

Quando o tempo de ocupacdo foi estratificado em periodos (tabela 20),

observou-se diferenca estatisticamente significativa entre casos e controles para os

trabalhadores do grupo de vendedores. A andlise das estimativas de risco relativo

ajustadas (tabela 21) revelou uma redug¢do no risco do grupo dos vendedores com tempo

de ocupacdo de 1 a 5 anos (OR = 0,45), perdendo a significincia estatistica apos o

ajustamento.

Tabela 21. Odds Ratio bruta e Odds Ratio ajustada e intervalo de confianca (IC 95%) de

ocupagoes (ISCO), segundo periodo de tempo em anos, Rio de Janeiro, 1999-2003.

ISCO: Tempo de ocupagdo (anos)

OR bruta (IC 95%)

OR ajustada™ (IC 95%)

ISCO 1, 2, 3 Funcionarios
Zero

1- 5 anos

6 — 10 anos

11 anos ¢ mais
ISCO 4 Vendedores
Zero

1- 5 anos

6 anos e mais
ISCO 5 Auxiliares
Zero

1- 5 anos

6 a 10 anos

11 anos e mais
ISCO 6 Agricultor
Zero

1- 5 anos

6 a 10 anos

11 anos e mais
ISCO 7 Producio
Zero

1- 5 anos

6 a 10 anos

11 anos e mais

1
1,48 (0,90-2,41)
1,38 (0,80-3,83)
1,09 (0,68-1,77)

1
0,45 (0,24-0,77)
0,70 (0,46-1,06)

1
1,07 (0,54-2,15)
0,47 (0,21-1,23)
0,90 (0,55-1,69)

1
0,52 (0,89-1,16)
1,33 (0,63-2,80)
1,19 (0,65-2,18)

1
1,49 (0,78-2,85)
1,30 (0,59-2,84)
0,93 (0,43 -1,79)

1
1,47 (0,89-2,42)
1,22 (0,68-2,18)
1,31 (0,77-2,22)

1
0,38 (0,26-1,26)
0,84 (0,53-1,34)

1
0,61 (0,30-1,24)
0,51 (0,21-1,22)
0,95 (0,57-1,59)

1
0,83 (0,50-1,37)
0,75 (0,45-1,24)
0,76 (0,44-1,20)

1
1,24 (0,69-2,24)
1,17 (0,64-2,13)
1,03 (0,57-1,83)

* ajustada por sexo, idade, fumo e consumo de bebida alcodlica.
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6.5.3 Exposicao

Foi relatada a ocorréncia de 4.783 exposicdes a substancias carcinogénicas,
sendo que as mais frequentemente relacionadas foram diesel, 6leo e poeiras abrasivas.
Nao foi observada a presenca de associacdo estatisticamente significativa entre a

exposicao as diversas substancias e o cancer oral (Tabela 22).

Tabela 22. Distribuicdo de frequéncia de exposicdo a substancias carcinogénicas, casos €

controles, Rio de Janeiro, 1999-2003.

Variaveis de exposi¢dao Status Casos Controles p-valor
n (%) n (%)

Fibras naturais INao exposto 169 (81,5) 207 (83,5)

Exposto 41 (19,5) 44 (17,5) 0,18
Poeira abrasiva INao exposto 126 (59,5) 163 (64,9)

Exposto 85 (40,5) 88 (35,1) 0,27
Poeira de carvéo N0 exposto 176 (83,8) 185 (90,0)

Exposto 34 (16,2) 25(10,0) 0,06
Fumaca de cromatos INao exposto 137 (65,3) 182 (72,9)

Exposto 73 (34,7) 68 (27,1) 0,09
Pigmentos inorgénicos INao exposto 130 (61,9) 167 (66,5)

Exposto 80 (38,1) 84 (35,5) 0,39
Gases de petréleo INao exposto 91 (42,7) 104 (41,4)

Exposto 119 (57,3) 147 (58,6) 0,75
Oleo mineral N&o exposto 71 (34,6) 89 (75,7)

Exposto 134 (65.,4) 162 (24,3) 0,94
P¢ de algodao INao exposto 192 (91,4) 230 (91,5)

Exposto 18 (8,7) 21 (8,5) 0,95
Aecrossol de animais N0 exposto 153 (72,9) 190 (75,7)

Exposto 57 (29,0) 61 (24,3) 0,55
Poeira de madeira INao exposto 154 (79,5) 200 (73,1)

Exposto 56 (20,5) 51(26,9) 0,13
Fumaca de combustio IN2o exposto 179 (85,2) 218 (86,9)

Exposto 31 (14,8) 33 (13,1) 0,71
Pesticidas INao exposto 191 (91,0) 227 (90,6)

Exposto 19 (9,0) 24 (9,4) 0,99

Na andlise dicotdmica, em presenca ou auséncia de exposi¢do a substancias

carcinogénicas (tabela 23), evidenciou-se que nenhuma das estimativas de odds ratio,
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mesmo apds o ajustamento pelos fatores de risco reconhecidos e confundidores

potenciais, apresentou associagdo com significancia estatistica para o cancer oral.

Tabela 23. Odds ratio bruta e ajustada e intervalos de confiangas (IC 95%), segundo exposicao

a substancias carcinogénicas. Rio de Janeiro, 1999-2003.

Variaveis de exposi¢do

OR bruta
(95% IC)

OR ajustada™
(95% 1C)

Fibras naturais

Poeira abrasiva
Poeira de carvao
Fumaca de cromatos
Pigmentos inorganicos
Gases de petroleo
Oleo mineral

P6 de algodao
Aerossol de animais
Poeira de madeira
Fumaca de combustio

Pesticidas

1,19 (0,69 — 179)
1,25 (085 - 1,82)
1,06 (0,65 ~1,72)
1,41 (0,95 — 2,10)
1,18 (0,80 —1,72)
0,92 (0,62 — 1,34)
1,00 (0,68 — 1,47)
1,28 (0,82 -1,97)
1,16 (0,76 — 1,76)
1,43 (0,90 — 2,25)
1,15 (0,65 —2,00)
0,89 (051 —1,85)

0,94 (0,58 — 1,54)
0,98 (0,66-1,47)
0,96 (0,56 —1,56)
1,14 (0,76 — 1,72)
0,90 (0,61 — 1,35)
0,74 (0,55 —0,99)
1,07 (0,52 — 1,27)
1,07 (0,52 — 2,14)
1,25 (0,81 — 1,93)
1,20 (0,76 —1,90)
1,07 (0,62 —1,85)
0,82 (0,43 — 1,52)

* ajustada por idade, fumo e bebida alcoodlica

A andlise da frequéncia de exposi¢des categorizada em quatro niveis: zero

(nenhuma), 1 (1 a 4,99 %, 5 minutos ou 0,5 hora por dia), 2 (5 a 30% ou 0,5 a 2,5 horas

por dia) e 3 (>30% ou >2.,5 horas por dia), revelou a inexisténcia de diferencas nas

distribuicdes entre casos e controles (tabela 24).

A exposicdo a fumaga de cromatos no nivel de frequéncia mais elevado

apresentou-se como fator de risco para o cancer oral na analise univariada, perdendo a

significancia estatistica, contudo, ap6s ajustamento (tabela 25). O nivel 1 da frequéncia

de exposicao a poeira de madeira revelou uma odds ratio bruta de 2,46 (95% IC: 1,14-

5,42), entretanto, apos controle dos fatores confundidores, a magnitude da associacao

com o cancer oral foi pouco reduzida, perdendo a significancia estatistica.
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Tabela 24. Distribuicao das frequéncias de exposi¢ao a substancias carcinogénicas, casos e
controles, Rio de Janeiro, 1999-2003.

Variaveis Frequéncia Casos Controles p-valor
n (%) n (%)

Fibras naturais 0 168 (80,4) 205 (82,3)
1 19 (9,1) 15 (6,0) 0,56
2 13 (6,2) 15 (6,0)
3 94,3 14 (5,6)

Poeira abrasiva 0 125 (59,5) 163 (64,8)
1 11(5,2) 7(2,8) 0,58
2 45 (21,4) 46 (18,4)
3 29 (13,8) 35 (14,0)

Fuligem 0 185 (88,0) 217 (86,4)
1 3(1,4) 3(1,2) 0,56
2 12 (5,8) 22 (8,8)
3 10 (4,8) 9 (3,6)

Fumagca de cromatos 0 137 (65,4) 183 (72,8)
1 7 (3,3) 9 (3,6) 0,16
2 31 (14,7) 34 (13,6)
3 35 (16,6) 25 (10,0)

Pigmentos inorganicos (25-27) 0 131 (62,4) 166 (66,4)
1 15(7,1) 15 (6,0) 0,83
2 38 (18,1) 40 (16,0)
3 26 (12,4) 29 (11,6)

Gases de petroleo (31-38) 0 91 (43,3) 104 (41,4)
1 33 (15,7) 33(12,4) 0,32
2 43 (20,5) 46 (18,3)
3 43 (20,5) 70 (27,9)

Oleo mineral (40-46) 0 76 (35,9) 89 (35,5)
1 58 (27,8) 51(20,3) 0,18
2 49 (23,4) 66 (16,3)
3 27 (12,9) 45 (17,9)

Po de algoddo (50-51) 0 192 (91,4) 229 (91,6)
1 2 (1,0) 1(0,8) 0,52
2 3(1,4) 8(3,2)
3 13 (6,2) 11 (4,4)

Aerossol de animais (60-61) 0 152 (71,5) 190 (75,7)
1 10 (4,7) 16 (6,4) 0,41
2 36 (16,8) 32 (12,7)
3 15 (7,0) 13 (5,2)

Pocira de madeira (15) 0 152 (73,1) 198 (79,5)
1 17 (8,2) 9 (3,6) 0,88
2 24 (11,5) 23 (9,2)
3 15(7,2) 19 (7,6)

Fumaga de combustao (30) 0 181 (86,2) 218 (87,2)
1 6(2,9) 6(2,4) 0,88
2 10 (4,8) 14 (5,6)
3 13 (6,2) 12 (4,8)

Pesticidas (80) 0 191 (91,0) 228 (90,8)
1 524) 9 (3,6) 0,65
2 10 (4,8) 12 (4,8)
3 4(1,9) 2 (0,8)
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Tabela 25. Andlises univariada e multipla da frequéncia de exposi¢des a substancias
cancerigenas, Rio de Janeiro, 1999-2003

Variaveis de exposi¢do Frequéncia OR bruta OR ajustada™
(95%1C) (95% IC)
Fibras naturais 0 1 1
1 1,55 (0,81-2,97) 1,29 (0,62-2,67)
2-3 0,93 (0,54-1,58) 0,79 (0,43-1,46)
Poeira abrasiva 0 1 1
1 2,05 (0,82-5,23) 1,56 (0,59-4,12)
2-3 1,36 (0,95-1,95) 0,99 (0,61-1,40)

Fuligem

1
1,17 (0,23-5,96)
0,69 (0,32-1,40)
1,30 (0,55-3,11)

1
1,18 (0,23-5,9)
0,56 (0,25-1,14)
1,08 (0,43-2,70)

Fumaga de cromatos

1
1,04 (0,39-2,71)
1,22 (0,75-1,98)
1,87 (1,13-3,11)

1
0,89 (0,31 - 2,54)
0,95 (0,55 - 1,65)
1,50 (0,85- 2,60)

Pigmentos inorganicos (25-27)

1
1,27 (0,63-2,54)
1,20 (0,77-1,86)
1,14 (0,67-1,92)

1
0,97 (0,45-2,09)
0,91 (0,45-1,52)
0,92 (0,50-1,65)

Gases de petréleo (31-38)

1
1,14 (0,69-1,90)
1,07 (0,63-1,83)
0,70 (0,43-1,16)

1
1,60 (0,91-2,84)
1,22 (0,76-1,26)
0,78 (0,44-1,43)

Oleo mineral (40-46)

1
1,33 (0,86-2,06)
0,87 (0,52-1,34)
0,70 (0,38-1,29)

1
1,28 (0,76-2,15)
0,83 (0,50-1,38)
0,63 (0,35-1,14)

P¢6 de algodao (50-51)

— O (W N — OW N~ OIWN P, OIWND R~ OWND — O

t
w

1
0,60 (0,17-1,94)
1,41 (0,58-3,46)

1
0,95 (0,57-1,56)
1,52 (0,63-3,64)

Acrossol de animais (60-61)

2 - o

1
0,78 (0,32-1,87)
1,41 (0,95-2,11)

1
1,03 (0,57-2,44)
1,56 (0,95-2,55)

Poeira de madeira (15)

1
2,46 (1,14-5,42)
1,36 (0,78-2,37)
1,03 (0,48-2,72)

1
2,00 (0,84-4,72)
1,15 (0,61-2,16)
0,84 (0,33-1,77)

Fumaga de combustio (30)

—_— O W N = O

2-3

1
1,20 (0,40-3,65)
1,07 (0,56-2,01)

1
0,97 (0,45-2,09)
0,91 (0,54-1,52)

Pesticidas (80)

0
1
2-3

1
0,66 (0,19-2,21)
1,19 (0,52-2,73)

1
0,87 (0,53-1,41)
0,95 (0,54-2,07)

*  ajustada

por

sexo,

idade,

fumo

€ consumo

de

bebida

alcoodlica.
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A andlise da intensidade da exposicdo as substancias cancerigenas para casos €

controles ndo esteve associada com a presenga do cancer de cavidade oral (tabela 26).

Tabela 26. Distribuicao das frequéncias relativas a intensidade da exposicao a substancias
cancerigenas, casos e controles, Rio de Janeiro, 1999-2003.

Variaveis de exposi¢do Niveis de Casos Controles p-valor
intensidade n (%) n (%)
Fibras (13) 0 169 (80,4) 205 (82,3)
1 29 (13,9) 24 (9,6) 0,15
2 94,3) 9 (3,6)
3 3(1,4) 11 (4,4)
Poeira (49) 0 125 (59,5) 163 (64,8)
1 14 (6,7) 16 (6,4) 0,61
2 61 (29,0) 59 (23,9)
3 10 (4,8) 13 (5,2)
Fuligem (10-14) 0 185 (88,0) 217 (86,4)
1 8(3,8) 17 (6,8) 0,56
2 13 (9,3) 15 (6)
3 4(1,9) 2 (0,8)
Fumaga de cromatos (16-24) 0 137 (65,4) 183 (72,8)
1 18 (8,5) 22 (8,8)
2 43 (20,4) 34 (13,6)
3 12 (4,8) 12 (4,8)
Pigmentos inorganicos (25-27) 0 131 (62,1) 166 (66,1)
1 32(15,2) 32 (12,7) 0,83
2 35(16,6) 45 (17,9)
3 13 (6,2) 9 (3,6)
Gases de petroleo (31-38) 0 91 (43,3) 104 (41,4)
1 70 (35,5) 89 (33.3)
2 43 (19,9) 50 (20,5)
3 6(3,2) 8(2,9)
Oleo mineral (40-46) 0 75 (35,9) 89 (35,5)
1 90 (43,1) 108 (43) 0,18
2 38 (18,2) 41 (5,2)
3 6(2,9) 13 (5,2)
Po de algodao (50-51) 0 192 (91,4) 229 (91,6)
1 4(1,9) 12 (4,8) 0,52
2 6(2,9) 6(2,4)
3 8 (3,8) 3(1,2)
Aecrossol de animais (60-61) 0 153 (71,5) 190 (75,7)
1 23 (10,7) 16 (9,2) 0,41
2 25(11,7) 32 (12)
3 13 (6,1) 13 (3,2)
Poeira de madeira (15) 0 152 (73,1) 198 (79,5)
1 19 (9,1) 9(5,2) 0,88
2 30 (14,4) 23 (12)
3 7 (3.,4) 19 (3,2)
Fumaca de combustio (30) 0 181 (86,2) 218 (87,2)
1 8(3,8) 6 (5,6)
2 10 (4,8) 14 (4,8)
3 11(5,2) 12 (2,4)
Pesticidas (80) 0 191 (91) 228 (90,8)
1 7 (3.3) 9 (6,8) 0,65
2 94,3) 12 (1,6)
3 3(1,4) 2 (0,8)
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Quando foram calculadas as estimativas das odds ratio para a fumaga de

cromatos na analise univariada, a intensidade da exposi¢@o para o somatdrio do nivel 2

e 3 (nivel de exposi¢do igual ou superior ao TLV) apresentou-se como fator de risco

para o cancer oral, mas apds o controle dos fatores de risco reconhecidos e os

potencialmente confundidores, a associagdo ndo manteve a significancia estatistica.

Tabela 27. Analises univariada e ajustada da intensidade de exposicao a substancias
cancerigenas, Rio de Janeiro, 1999-2003.

Variaveis Niveis de OR bruta OR ajustada*™
intensidade (95% IC) (95% IC)

Fibras (13) 0 1 1
1 1,54 (0,76-3,11) 1,22 (0,67-2,22)
2 1,21 (0,43-3,42) 0,95 (0,36-2,40)
3 0,33 (0,03-1,30) 0,65 (0,03-1,40)

Poeira (49) 0 1 1
1 1,13 (0,49-2,14) 0,99 (0,45-2,16)
2-3 1,27 (0,96-1,95) 0,99 (0,65-1,51)

Fuligem 0 1 1
1 0,55 (0,21-1,39) 0,55 (0,23-1,33)
2-3 1,17 (0,55-2,49) 0,92 (0,45-1,88)

Fumaca de cromatos 0 1 1
1 1,03 (0,71-2,71) 0,90 (0,45-1,76)
2-3 1,60 (1,07-2,39) 1,25 (0,78-1,99)

Pigmentos inorganicos 0 1 1
1 1,26 (0,78-2,07) 0,97 (0,55-1,69)
2-3 1,13 (0,75-1,69) 0,88 (0,55-1,40)

Gases de petroleo 0 1 1
1 0,90 (0,62-1,31) 0,88 (0,55-1,39)
2-3 0,97 (0,59-1,59) 0,71 (0,42-1,20)

Oleo mineral (40-46) 0 1 1
1 0,99 (0,68-1,43) 0,90 (0,58-1,41)
2-3 0,97 (0,61-1,59) 0,84 (0,49-1,45)

P¢ de algodao (50-51) 0 1 1
1-2-3 1,03 (0,56-1,88) 1,17 (0,58-2,35)

Acrossol de animais (60-61) 0 1 1
1 1,24 (0,71-2,18) 1,39 (0,73-2,65)
2-3 1,24 (0,79-1,94) 1,41(0,83-2,41)

Poeira de madeira (15) 0 1 1
1 1,90 (0,97-3,78) 1,50 (0,69-3,25)
2 1,27 (0,81-1,99) 1,25 (0,73-2,15)

Fumaga de combustao (30) 0 1 1
1 1,06 (0,45-2,43) 0,72 (0,29-1,75)
2 1,41 (0,77-2,58) 1,26 (0,63-2,52)

Pesticidas (80) 0 1 1
1-2-3 1,08 (0,60-1,96) 0,93 (0,47-1,80)

* ajustada por sexo, idade, fumo e consumo de bebida alcoodlica.
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7. DISCUSSAO

Os principais fatores de risco apontados na literatura como associados ao cancer
da cavidade oral sdo os antecedentes de exposi¢ao ao fumo e ao alcool. Desta maneira, a
obtencdo de estimativas confidveis de exposicdo a ambos pode ser considerada como
crucial neste estudo, considerando-se a idade média relativamente avangada de casos e
controles, as distribui¢gdes de idade de inicio de ambas exposi¢des e sua duragdao. Assim,
embora a amostra estudada nesta investigacdo seja composta por elevado percentual de
participantes de baixa escolaridade, acreditamos que a forma padronizada com que foi
efetuada a coleta dos dados tenha minimizado o comprometimento da confiabilidade da
informacao do status de consumo de fumo e alcool nesta investigacao.

Uma das caracteristicas da amostra de controles ¢ a presenca de um elevado
percentual de fumantes (49%) e consumidores de bebidas alcodlicas (72%), bem como
o baixo nivel de escolaridade (85%) sem o primeiro grau completo, o que possivelmente
seja decorréncia do processo de selegdo de controles em hospitais da rede publica
assistencial no Rio de Janeiro, e pode ter contribuido para diminuir a magnitude das
estimativas de risco estimadas para estes dois fatores de risco.

Tal como apontado na literatura, a associacao do cancer oral com a exposi¢ao ao
fumo e ao alcool mostrou-se presente através de todas as variaveis de analisadas,
associadas a ambas. Em rela¢do ao tabagismo, a condi¢do de fumante revelou risco
elevado para cancer de oral (OR 6.9, 95% IC 3.8-12.1), o mesmo sucedendo em relagao
a intensidade da exposicao, aferida por magos/ano de consumo (OR = 5.9; 95% IC 3.2-
11.0 para 50 magos de cigarro/ano ou equivalente), ambas revelando a presenga de
efeito dose-resposta com elevacdo monotonica das razdes de chance em estratos
crescentes de exposicdo. O mesmo foi observado em relacdo a idade de inicio do
tabagismo (OR 6.4, 95% IC 3.4-12.1 para menores de 14 anos de idade), duracdo do
habito (OR 2.0, 95% IC 1.2-3.0 para fumantes durante 41 anos ou mais) e, em sentido
inverso, em relagdao ao tempo na condigao de ex-fumantes.

Estes resultados sdo concordantes com outros estudos, como o de Mac Farlane e
colaboradores (1995) que observaram risco de 3.8 (95 IC 2.5-5.8) para grandes
fumantes (consumo maior que 32 magos de cigarro/ano), enquanto Blot e colaboradores
(1988) mencionam risco de 4.4 (95% IC 2.7-7), em homens fumantes de 40 cigarros ou
mais por dia durante 20 anos ou mais.

Em relagdo ao consumo de alcool, as estimativas de risco determinadas

apontaram igualmente no sentido de uma associagdo positiva, conforme amplamente
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corroborado pela literatura cientifica. Foram observadas razdes de chance crescentes em
relacdo a quantidade de bebidas alcodlicas consumidas (OR =4.9; 95% IC 1.7-14.6 para
ingestao diaria de 120 a 159 gramas de alcool ou mais e OR = 5.9; 95% IC 3.1-11.5
para consumo de 160g ou mais por semana) e duragdo do consumo (OR =1.9; 95% IC
0.9-3.9 para 45 anos ou mais de exposi¢ao).

Em consonancia com tais observagdes, Huang e colaboradores (2003)
mencionam razao de chances de 6.4, 95% IC 2.4-16.8, para bebedores de 43 doses de
alcool ou mais por semana em Porto Rico. Em outro estudo no Brasil, Schlecht e
colaboradores (2001) relataram riscos elevados de cancer de boca para consumo de
cachaca (OR 4.5, 95% IC 2.2-9.0) e outras bebidas destiladas (OR 6.9, 95% IC 2.8-
17.1).

A andlise de polimorfismos genéticos selecionados na amostra estudada revelou
alguns resultados em concordancia com a literatura, em que pese a amostragem
reduzida quando se analisam apenas os casos do Rio de Janeiro. Na analise conjunta, a
ser futuramente realizada, com as demais populacdes latino-americanas participantes da
mesma investigacdo, possibilitando o estudo de cerca de mais de mil casos de cancer da
boca, as estimativas de risco estardo possivelmente mais claramente definidas.

O excesso de risco de cancer da boca estatisticamente ndo significativo
associado a um perfil genético com a presenca de CYP1A1 C2/C2 observado na
amostra analisada (OR = 3.47; 95% IC 0.62-25.2) foi também relatado por Sreelekha e
colaboradores (2001), os quais observaram uma OR de 5.3 (95% IC 1.0-26.3).

Um aumento na expressdo do gene TP53 tem sido também mencionado na
literatura como associado ao cancer da boca, sobretudo na presenga de infec¢dao pelo
HPV (Lingen et al., 2000), podendo inclusive ser caracterizado, segundo alguns autores,
como biomarcador do prognostico evolutivo da doenga (Yamazaki et al., 2003). Em
nossa amostra no Rio de Janeiro, entretanto, ndo foi observada associacao deste
polimorfismo com o risco de cancer oral.

O emprego da analise dos estudos de interagdo entre exposi¢cdes ambientais e
polimorfismos genéticos observados apenas entre casos (case-only studies, Khoury &
Flanders, 1996), consiste numa adaptagdo metodologica dos estudos caso-controle,
através da qual € possivel se estimar aquelas interacdes, desde que tanto a exposi¢ao em
questdo como o polimorfismo analisado apresentem, ambos probabilidades

independentes de distribuicdo. Mesmo assim, a observagdo de razdes de chance de
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interacdo nestes estudos proximas a unidade ndo implica, necessariamente, na
inexisténcia deste tipo de relacao entre as variaveis analisadas (Brennan, 1999).

Na analise realizada com os casos de cancer de boca no Rio de Janeiro, foram
identificadas interagdes entre fumo e alcool e alguns dos polimorfismos analisados. Um
destes ¢ CYP1AI1, o qual tem sido descrito na literatura como associado ao metabolismo
de hidrocarbonetos policiclicos aromaticos (Kawajiri, 1999), como o benzopireno,
formado através da combustdo do tabaco. A associagdo de polimorfismos de CYP1A1
com tumores da cabeca e pescogo tem sido também descrita em diferentes grupos
populacionais (Varzim et al., 2003; Sato et al., 1999; Kao et al., 2002). No estudo da
interacdo de CYP1A1 com fumo em nossa amostra foi observada uma razao de chances
de intera¢do da ordem de 1.86 (95% IC 0.58-6.90).

O fenotipo acetilador lento de NAT2 tem também sido descrito como associado
a riscos elevados de cancer de mama, bexiga, figado e pulmao (Hirvonen, 1999), uma
vez que acarretaria uma capacidade diminuida de desintoxicar xenobidticos
cancerigenos associados ao fumo (Chen et al., 2001). Em nosso estudo, foi observado
um efeito protetor de NAT2 11/11 em relagdo a NAT2 4/4, ajustado para sexo, idade,
fumo e alcool, da ordem de 0.46 (95% IC 0.25-0.84).

Em relacdo a dieta, os resultados observados neste estudo sdo compativeis com
aqueles mais frequentemente relatados na literatura, sobretudo em relagdo ao efeito
protetor para o cancer da cavidade oral decorrente de um elevado consumo de frutas e
legumes.

Neste estudo no Rio de Janeiro, foi observado que a distribuicdo do consumo
alimentar que, comparando com o primeiro tercil, o segundo e terceiro tercis
apresentaram estimativas de risco declinantes, muitas vezes com efeito dose-resposta e
estatisticamente significativas para os alimentos selecionados: legumes (OR ajustada
para fumo e alcool, respectivamente, de 0.44 e 0.36), cenoura (OR 0.74 e 0,54), tomate
(OR 0.61 ¢ 0.59), suco de frutas (OR 0.59 e 0.67), maca (OR 0.48 ¢ 0.33), citricos (OR
0.75 ¢ 0.67), leite (OR 0.60 e 0.43) e pao (OR 0.90 ¢ 0.47).

O consumo de carne suina, mas nao bovina, esteve discretamente associado com
a neoplasia embora sem apresentar significancia estatistica (OR 1.27, 95% IC 0.86-
1.87), enquanto o consumo de carnes brancas revelou efeito protetor (OR 0.74 ¢ 0.59).
Estes resultados estdo em concordancia com aqueles relatados por Garrote e

colaboradores (2001) em estudo realizado em Cuba.
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A dieta inclui um conjunto complexo de exposi¢des com elevada colinearidade
entre nutrientes e alimentos, cujos compostos quimicos podem competir entre si, sendo
antagonicos e alterando a biodisponibilidade de outros compostos quimicos ou
nutrientes, ndo devendo suas associagdes serem atribuidas a um tUnico item (Willet,
2000).

Quando analisados segundo grupos de alimentos neste trabalho, um efeito
protetor foi observado para o consumo de frutas (OR 0.55 e 0.33), legumes (OR 0.46 ¢
0.53), laticinios (OR 0.86 e 0.57), cereais (OR 0.63 e 0.62), e amiladceos (OR 0.64 e
0.58), mesmo apds ajustamento para o consumo de fumo e bebidas alcoolicas. Estes
resultados estdo em concordancia com os relatos de Esteve e colaboradores (1996) de
que as neoplasias do trato aéreo-digestivo superior apresentam uma associagdo inversa
com o consumo de frutas, hortaligas, 6leo vegetal, peixe e reduzido consumo de carne
industrializada e manteiga. No caso particular do Rio de Janeiro, um consumo elevado
de arroz e feijdo ja foi caracterizado por outros trabalhos (Sichieri et al., 2002), sendo
igualmente observado nesta investigagdo. Em relacao a redugdo no risco de cancer em
varias localizagdes, o consumo de frutas talvez represente aquele onde ¢ mais intensa
esta observacdo, com uma redugdo de risco relatada na literatura da ordem de 50%
(Potter& Steinmetz, 1996; WCRF, 1997), o que foi corroborado neste trabalho no Rio
de Janeiro.

O consumo diario médio de alimentos com efeito protetor para o cancer de boca
foi geralmente mais reduzido nos casos que entre os controles, como observado com o
arroz (respectivamente, 1.6 e 1.8 porcdes), feijdo (1.6 porgdes para ambos), leite (0.5 e
0.8 copos), frutas (0.7 e 1.0 porgdes) e legumes (0.6 ¢ 0.9 porg¢des). Por outro lado, tanto
casos como controles apresentaram consumo muito reduzido de peixe, carne suina e
iogurte, conforme igualmente observado na analise dos dados de Sdo Paulo, referentes a
esta mesma investigagdo (Marchionni, 2003).

Embora os graos apresentem alto teor de antioxidantes associados a redugdo no
risco de desenvolvimento de neoplasias, as evidéncias neste sentido, em estudos
epidemioldgicos, tém sido controversas (Mathers, 2002), havendo relatos na literatura
tanto de efeito protetor (Petridou et al., 2002) como de risco (Chyou et al., 1995;
Garrote et al., 2001).

Os resultados obtidos em termos de reducao de risco relativamente ao consumo
de legumes sdo consistentes com diversas publicacdes internacionais (Garrote et al.,

2001; Franco et al., 1989; Levi et al., 1998; Tavani et al., 2001). Estes revelam um
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amplo efeito protetor decorrente do consumo de legumes, o qual parece ser de maior
magnitude para os legumes comidos crus (Uscudun et al., 2002), o que poderia ocorrer,
na opinido de alguns, em funcdo da destrui¢do de certos elementos quimicos pelo calor
decorrente do processo de preparo (Franceschi et al., 1999).

Certos compostos organosulfurados, como os glucosinolatos e isotiocianatos,
observados nos legumes cruciferos como repolho, couve, couve-flor e brdocolis, tém sido
apontados envolvidos nos processos de desintoxificacdo de substancias carcinogénicas,
apresentando assim atividade anti-neoplasica, sendo (Shapiro, 1998; Verhoein, 1997;
Kristal & Lampe, 2002). Em consonédncia com estes relatos, nosso estudo revelou uma
redugdo estatisticamente ndo significativa no risco de cancer de boca dos individuos
situados no 3° tercil do consumo de cruciferas, comparativamente com aqueles no 1°
tercil (OR 0.62, 95% IC 0.26-1.48).

O mesmo efeito protetor no cancer, incluindo o da cavidade oral, tem sido
apontado nos alimentos ricos em caroteno (cenoura, frutas amarelo-alaranjadas)
decorrente da atividade anti-oxidativa da vitamina A. Nesta investigagdo, a associagao
com o cancer de boca comparando-se o 3° com o 1° tercil do consumo de cenoura
revelou um efeito protetor estatisticamente significativo (OR = 0.54, 95% IC 0.32-0.90).
No mesmo sentido, o consumo de alimentos ricos em licopeno, como o tomate, tem sido
relatado como apresentando efeito protetor (Rao & Agarval, 2000), tendo sido
observado, neste estudo uma OR de 0.59 (95% IC 0.37-0.94) na comparagdo do 3° tercil
como 1°, e de 0.61 (95% IC 0.46-1.19) do 2° tercil com o 1°.

Uma associacdo com o consumo de ovos tem sido mencionada com resultados
controversos na literatura, incluindo evidéncias sugestivas de risco (Franceschi et al.,
1999; Levi et al., 1998, De Stefani et al., 1999) ou protecdo (Zheng et al., 1993). Em
nosso estudo, os resultados ndo sugerem associag¢ao entre o consumo de ovos e o cancer
de boca (2° tercil vs 1°, OR 0.82, 95% IC 0.50-1.35, € 3° vs 1° tercil com OR 1.08, 95%
IC 0.69-1.69).

O mesmo parece suceder em relagdo ao consumo de batata, com associagdes
tanto positivas (Levi et al., 1998; de Stefani et al., 1999) como inexistentes (Garrote et
al., 2001; Franceschi et al., 1999), tendo sido sugerido que o consumo deste item estaria
refletindo a presenca de uma padrdo alimentar de menor variedade e menor aporte de
nutrientes (Franceschi et al., 1990). Em nosso estudo, um discreto efeito protetor
estatisticamente ndo significativo foi observado (OR 0.83, 95% IC 0.51-1.36) entre o 3°

quartil e o 1°.
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Um aspecto frequentemente levantado nos estudos epidemioldgicos de cancer
para analisar a contribui¢cdo da dieta, diz respeito ao controle do consumo caldrico na
analise, uma vez que este se correlaciona com a presenca de fatores de promocao ou de
protecdo (Serra Majem & Aranceta, 1995). Alguns autores sugerem que 0 consumo
energético seja ajustado através do controle do peso como opg¢ao ao ajuste do consumo
calorico (Day & Ferrari, 2002), uma vez que o peso apresentaria maior correlagdo com
o dispéndio energético do que com as estimativas de ingestdo.

A contribuicdo das exposicdes ocupacionais no desenvolvimento das neoplasias
da cavidade oral foi analisada através do emprego de duas classificacoes
internacionalmente adotadas como padrao na determinacao deste tipo de caracterizagdo,
a classificagdo NACE e a ISCO. A primeira agrupa as atividades ocupacionais em
grandes grupos de atividades laborais, enquanto a segunda especifica aquelas atividades
em ramos especificos. Dessa maneira, pode-se, por exemplo, classificar um trabalhador
no ramo da industria téxtil (Classificacio NACE) e com atividades de mecanico de
maquinas (classificagdo ISCO).

Considerando a historia ocupacional de casos e controles obtida, através de
entrevistas pessoais com os participantes do estudo, e conhecendo-se os ramos de
atividade que os mesmos realizaram ao longo da vida, foram estabelecidos escores
qualitativos de exposi¢cdo a agentes quimicos, fisicos e bioldgicos relacionados a cada
atividade laboral em termos de sua frequéncia, intensidade da exposicao e grau de
certeza sobre a ocorréncia pregressa da mesma. Assim, por exemplo, considerando-se a
mencado a trabalho pregresso de pedreiro da construcdo civil, eram obtidos escores de
exposicdo a agentes especificos relacionados a esta atividade (argila, asbestos, acidos,
etc.) em termos das varidveis mencionadas (duragdo, intensidade e confiabilidade
quanto a exposicdo a cada agente em particular). Embora mesclando critérios objetivos e
subjetivos na determinagdo do perfil de exposi¢cdes ocupacionais, esta metodologia tem
sido empregada regularmente em investigagdes internacionais, com resultados
considerados satisfatorios (Siemiaticky, 1991).

Na andlise da duracdo das atividades ocupacionais através da classificacao
NACE, algumas diferengas estatisticamente significativas entre casos e controles foram
observadas nos diferentes ramos de atividades. Assim, foi verificada uma duragao
média de trabalho na agricultura de 12,2 anos para casos e 11,2 para controles (p=0.03),
mineracdo (17.8 anos versus 2.0, respectivamente, p < 0.01) e no ramo de atacadistas

(14,0 anos versus 12,5; p < 0.01). Quando sdo comparadas as distribuigdes de
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frequéncia dos intervalos de tempo dedicados a cada ramo de atividade, observa-se um
maior periodo de tempo nas atividades de Manufatura (39,5% dos casos com onze anos
ou mais versus 19.9% dos controles, p = 0.001) e Construgdo Civil (26% dos casos com
seis ou mais anos versus 14.7% dos controles, p = 0.002). Estas diferengas se traduzem
em estimativas de risco para cancer de boca nas referidas atividades, de 3.34 (95% IC
2.11-5.30) para atividades de onze anos ou mais no ramo da Manufatura e de 2.13 (95%
IC 1.30-3.52) para seis anos ou mais de atividade na Construgdo Civil. Caberia ressaltar
que, nestes dois ramos, estimativas de risco elevadas para cancer de boca foram
igualmente observadas para menores intervalos de tempo despendidos nos respectivos
grupos de atividades.

A andlise do perfil ocupacional, empregando a classificagdo ISCO entre os
participantes deste estudo no Rio de Janeiro, revela que tanto casos como controles
permaneceram envolvidos em atividades especificas por longos periodos, superiores a
dez anos. Emerge desta andlise também um perfil ocupacional com predominancia
marcada do setor terciario (profissionais técnico-administrativos, empregados de
escritdrio, trabalhadores no setor de vendas e trabalhadores do transporte).

De maneira geral o tempo médio desenvolvido em grandes ramos de atividade
foi similar entre casos e controles, com excecdo da atividade de agricultor, que revelou
uma dura¢ao média de trabalho dos casos de 13 anos, comparativamente a 10 anos em
controles (p =0.08). Quando analisada a distribui¢do de frequéncias de intervalos de
tempo envolvido em cada tipo de ocupacdo, observa-se, entretanto, que no ramo da
Produgdo, 52% dos casos permaneceram por onze anos ou mais nestas atividades,
comparativamente com 40% dos controles (p=0.006). Para este grupo em particular
trabalhando por onze ou mais anos no ramo da Produgdo, foi observada uma associagao
estatisticamente significativa (OR = 1.87; 95% IC 1.17-2.81).

A analise das exposigdes ocupacionais foi realizada tomando-se em
consideragdo a intensidade referente a cada uma das mesmas, a frequéncia relacionada a
atividade ocupacional desempenhada e o grau de certeza sobre a mesma. Assim, por
exemplo, a exposi¢do ao pd de madeira em uma serraria era categorizada como muito
intensa, frequente e com elevado grau de certeza; por outro lado, a exposicdo ao mesmo
agente na constru¢cdo civil poderia ser de intensidade e frequéncia reduzidas ou
moderadas dependendo da atividade (pedreiro, carpinteiro, etc.) e com grau de certeza

baseado no relato do trabalhador.
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Na analise das diferentes exposi¢cdes ocupacionais foram observados padrdes
relativamente similares entre casos e controles, o que se traduziu na obten¢do de razdes
de chances ajustadas para idade, fumo e alcool proximas a unidade, ou sugerindo riscos
muito reduzidos e sem significancia estatistica, como observado em relacdo a aerossoéis
de animais (OR 1.25, 95% IC 0.91-1.93) e p6 de madeira (OR 1.20, 95% IC 0.76-1.90).
Um padrao similar foi igualmente observado na distribui¢do das razdes de chance de
intensidade de exposi¢do aos mesmos agentes, verificando-se estimativas similares entre
casos e controles. Em relagdo a plausibilidade bioldgica destas exposi¢des, uma discreta
elevagdo no risco de cancer oral foi observado através da analise dos registros de cancer
em acougueiros na Suécia (SIR ndo ajustado para fumo e alcool de 1.6; 95% IC 1.0-
2.17), o que poderia decorrer da exposicdo a virus, nitrosaminas e hidrocarbonetos
policiclicos aromaticos (Boffetta et al., 2000). Uma elevacdo de cancer de laringe foi
igualmente observada em agougueiros no Uruguai (OR 2.8, 95% IC 1.1-7.2), atividade
com importante exposicao a aerossois de animais (de Stefani et al., 1998). Em relagdo a
poeira da madeira, esta consiste numa exposi¢ao ocupacional com associacao de
natureza causal ja estabelecida para o cancer da cavidade nasal, sendo incluido no grupo
I de agentes cancerigenos estabelecido pela Agencia Internacional de Pesquisa em
Cancer (IARC, 1999).

Ao contrario das neoplasias com uma forte associagdo com exposicoes
ocupacionais descritas na literatura em diferentes populagdes, como o cancer da laringe,
bexiga, tumores hematologicos, entre outros (Wunsch Filho & Koifman, 2002), o risco
atribuivel das mesmas no cancer oral parece ser de menor magnitude. Riechelmann
(2002), analisando a contribuicdo dos diferentes fatores de risco para cancer oral na
Alemanha sugere que em individuos com elevado consumo de fumo e élcool, o risco
atribuivel das exposi¢des ocupacionais no desenvolvimento do cancer oral teria um
“peso marginal”. Mesmo assim, associacdes de magnitude reduzida tém sido relatadas,
sobretudo quando associadas a exposi¢cdo a solventes e outras substancias quimicas,
quer em atividades agricolas (Coble et al., 2003) ou industriais (Vagero & Olin, 1983;
Winn et al., 1982), bem como as fibras de asbestos (Selikoff et al. 1976; Moulin et al.,
1986).

Os resultados observados nesta investigacdo realizada no Rio de Janeiro ndo
sustentam a existéncia de associagdes de magnitude importante entre exposi¢des
ocupacionais € o cancer de boca, e algumas hipoteses podem ser levantadas como

possiveis explicagdes. A primeira consiste no fato mencionado de que as neoplasias da
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boca e orofaringe ndo apresentam associagdo com exposi¢des ocupacionais de
magnitude elevada mesmo em outros estudos na literatura.

A segunda ponderacdo a ser considerada diz respeito a sensibilidade do método
empregado em medir com precisdo o padrao de exposi¢cdes ocupacionais ao longo da
vida. Uma das principais dificuldades dos estudos epidemioldgicos ocupacionais
consiste exatamente na determinacao das exposi¢des resultantes de atividades multiplas
ao longo da vida, as quais podem ser, frequentemente, heterogéneas mesmo quando
incluidas numa mesma denominacdo ocupacional. Com o objetivo de superar tais
obstaculos, foi desenvolvida a metodologia de avaliagdo qualitativa de entrevista
semiestruturada empregada neste trabalho, a qual toma como ponto de partida os relatos
dos trabalhadores quanto aos diferentes tipos de exposi¢do em seu ambiente de trabalho,
a duracdo das mesmas e o grau de certeza deste e do pesquisador sobre a sua ocorréncia
(Siemiatycki, 1991). Embora este método tenha sido validado, sua execugao pressupoe a
constru¢do de um cenario de exposigdes ambientais dependentes do relato do
trabalhador e dos conhecimentos técnicos dos profissionais em higiene do trabalho que
o avaliam quanto a especificidade daquela ocupagdo, muitas vezes variando de empresa
para empresa num mesmo periodo de tempo no passado, bem como ao longo do tempo.

A terceira condi¢do a ser refletida diz respeito ao momento em que estas
informacdes foram obtidas dos casos de cancer de boca, geralmente durante as
atividades de triagem no ambulatorio de um centro hospitalar de referéncia para a
aten¢do do cancer, em pacientes muitas vezes em estadio avangado da doenca e sob
intensa pressdo psiquica por seu estado de saude. Neste sentido, a capacidade de
recordagdo de aspectos minuciosos quanto a exposi¢des ocupacionais ocorridas em
passado remoto pode ter sido afetada, sobretudo entre os casos e considerando-se a
multiplicidade de trabalhos desenvolvidos por cada participante do estudo. Por outro
lado, embora os controles sejam igualmente constituidos por pacientes hospitalizados, a
ocorréncia de viés de memoria nesta investigagao nao pode ser desconsiderada.

Finalmente, a quarta possivel razdo ¢ a de que o Rio de Janeiro apresenta uma
forca de trabalho historicamente inserida nas atividades ocupacionais do setor tercidrio,
com padrao relativamente reduzido de exposicao a agentes relacionados a carcinogénese
ocupacional (pesticidas e outras substancias quimicas, asbestos, radiagdo, etc.), em
termos de frequéncia e intensidade, comparativamente a outros centros com perfil
marcadamente industrial ou agricola. Neste sentido, a amostra de casos e controles

retratada neste estudo no Rio de Janeiro foi composta principalmente por trabalhadores

69



do setor de servicos, com niveis relativamente reduzidos daquelas exposi¢des. Uma das
questdes que surgem nesta analise e que poderiam ser consideradas na interpretagao dos
resultados das exposicdes ocupacionais nesta investigacdo, diz respeito ao debate sobre
se a dose ou concentracdo da exposicdo ¢ reduzida porque ndo causa efeitos adversos
quantificaveis, porque ¢ tdo baixa para ser medida, ou porque seus valores aproximam-
se das estimativas consideradas na esfera da “normalidade” em uma populacao de
referéncia (Apostoli & Manno, 2003), o que resultaria na aparente auséncia de efeitos
quantificaveis decorrentes da exposi¢des em baixas doses ou concentracdes.

Em resumo, o conjunto de resultados observados quanto as associagdes do
cancer de boca e orofaringe com os fatores de risco analisados nesta investigacao, revela
que o consumo de fumo e bebidas alcoodlicas, bem como o padrio de dieta,
apresentaram-se como os principais fatores na determinagao destas neoplasias no Rio de
Janeiro. Os resultados obtidos apresentam evidéncias sugestivas da contribuicdo de
fatores genéticos na suscetibilidade ao cancer oral, sobretudo dos polimorfismos de
CYPIAL, GSTM3, GSTMI1 e NAT2, os quais contribuiriam na modulagao da resposta

biologica a agressao acarretada pelos fatores de risco ambientais acima mencionados.
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8. CONCLUSOES

O estudo epidemiologico com delineamento caso-controle de fatores de risco para

cancer de boca e orofaringe realizado no Rio de Janeiro apresentou os seguintes

resultados:

Em relagdo ao habito de fumar, foi observada uma associa¢ao com o cancer oral em
fumantes versus nao fumantes (OR ajustada 4.8, 95% IC 2.5-9.7) com efeito dose-
resposta (OR ajustada 4.7, 95% IC 3.2-11.0, para > 50 magos cigarro/ano ou
equivalente) e associacdo com a precocidade do habito (OR ajustada 5.6, 95% IC
2.5-12.2).

Quanto ao consumo de bebidas alcodlicas, observou-se associagao com a doenga e
efeito dose-resposta (OR ajustada 5.9, 95% IC 1.8-18.5 em bebedores de 160 g. de
alcool ou mais diariamente).

Na andlise da suscetibilidade genética foi observada associagdo entre o
polimorfismo de CYP1A1 2C2/2C com o cancer oral (OR ajustada por sexo, idade,
fumo e alcool de 5.3, 95% IC 0.8-36.2), GSTM3 AB. (OR ajustada 1.33, 95% IC
0.9 -2.0) e GSTM1 AB. (OR ajustada 0.08, 95% IC 0.01 — 0.69).

Foi verificada uma razdo de chances de interacdo de fumo com CYP1A1*2C (OR
=1.9, 95% IC 0.6-6.9), com GSTM1*1A (OR 1.9, 95% IC 0.7-5.6) e GSTM1*B
(OR 2.2, 95% IC 0.5-10.4).

Em relacdo as interacdes de polimorfismos com o consumo de 4lcool, as seguintes
razdes de chance foram observadas: com CYP1Al1* 2C, OR 1.3, 95% IC 0.3-6.2;
com GSTM1*A, OR 3.4, 95% IC 1.0-13.5; com GSTM1*B, OR 1.6, 95% IC 0.5-
6.7; com GSTM3*B, OR 2.1, 95% IC 0.8-5.7.

em relacdo a dieta, foi observado efeito protetor para o consumo de 4 ou mais
porcdes/semana de vegetais crus (OR ajustada 0.4, 95% IC 0.2-0.6), para mais de 14
porcdes/semana de feijao (OR ajustada 0.3, 95% IC 0.1-0.9), 2 ou mais
magcas/semana (OR ajustada 0.3, 95% IC 0.2-0.6) e 5 e mais bananas/semana (OR
ajustada 0.5, 95% IC 0.3-0.9), mais de 7 copos de leite/semana (OR ajustada 0.4,
95% IC 0.3-0.7) e mais de um copo de iogurte/semana (OR ajustada 0.5, 95% IC
0.3-0.7), sendo verificada a presengca de risco para cancer oral decorrente do
consumo de mais de uma porc¢ao semanal de embutidos (OR ajustada 1.8, 95% IC

1.1-3.1).
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Em relacdo a analise das exposi¢des ocupacionais, foi constatada presenca de risco
de cancer oral em trabalhadores da construcao civil (OR ajustada 2.2, 95% IC 1.3-
3.6) e efeito protetor em atacadistas (OR ajustada 0.63, 95% IC 0.40-0.99).

Razdes de chance ajustadas para idade, fumo e alcool de magnitude reduzida
estatisticamente nao significativas foram observadas em trabalhadores expostos a
aerossois de animais (OR ajustada 1.3, 95% IC 0.8-1.9) e poeira de madeira (OR
ajustada 1.2, 95% IC 06-1.9).
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ID N || ]

ESTUDO INTERNACIONAL MULTICENTRICO SOBRE DOENCAS DA BOCA,
LARINGE E ESOFAGO

ANEXO 1
QUESTIONARIO SOBRE HABITOS DE VIDA

1. Numero de identificagdo | | | | | L]
Pais Centro  N° pessoa

O numero de identificagdo ¢ composto dos valores para pais, centro e numero da pessoa.
Os numeros das pessoas sao numeros consecutivos para cada centro e ndo devem incluir a identificagdo de
casos ou controles.

2. Regras gerais
¢ As colunas devem ser preenchidas com justificagdo pela direita.

(valido| | 1 [ 2 | naovalido | 1 [ 2] |)

¢ Deixe em branco se a questdo nao foi perguntada ou nao se aplica.

e Evite ignorado ou codigos desconhecidos; insista em obter uma resposta mesmo que seja uma estimativa.
¢ Se vocé ndo conseguir uma resposta ou uma estimativa, as colunas devem ser preenchidas com 9.

¢ Quando estiver escrito “especifique”, anote sua resposta na linha pontilhada.

¢ O nimero de identificagdo devera ser usado no questionario € nas amostras bioldgicas e devera ser escrito,
junto com as iniciais da pessoa, em cada amostra.

3. Codigos locais (CL)
Variam de um lugar para outro. Pergunte ao coordenador local do estudo (ex:entrevistador, hospital, cidade,
contetdo de nicotina e tipo de tabaco para cigarros, etc).

INOME O PACIENLE. .....eiieiiiieiieeciie ettt ettt et e e e e et eeaeeetaeesae e saeesaeessseesssaessseesnseeenseeas

ENACTECO ..ttt et e et e e e et e e e etb e e e eatae e e s ataeeesnrreeas




TABELA DE CONTEUDOS

Informacdes gerais:
Pagina 3: estado, hospital, diagnostico
Péagina 4: introdu¢do
Pégina 5: termo de consentimento
Pagina 6: idade, sexo, residéncia, escolaridade

Habitos do fumo
Pagina 7-8: cigarros, cigarilhas, cachimbo

Habitos de dieta
Péagina 9: alimentos
Pégina 10: gordura, vitaminas

Habitos de bebida
Péagina 11: alcool
Péagina 12: mate

Habitos sexuais
Pagina 13

Historia de doencas
Paginas 14

Historia de cancer na familia
Péaginas 15-16

Saude da boca
Péagina 17

Histdria ocupacional
Pagina 18: historia ocupacional
Pégina 19: questionarios especializados

Exame do entrevistador
Pégina 20: instrugdes da coleta de células esfoliadas da cavidade oral
Péagina 21: medidas antropométricas, exame oral, coleta da amostra

CA (somente para casos)
Péaginas 22-23

ID N° |




ID N || ]

ESTUDO INTERNACIONAL MULTICENTRICO SOBRE DOENCAS DA BOCA , LARINGE E

ESOFAGO
NUmMero de identifiCaCa0: ....coueeivieiieiieiieieeieet ettt [ o
(para ser usado nos espécimes biologicos) Pais C N° pessoa
o 1RSSR RRRRRRRR |
Pais Centro (C)
(08) Brasil (1) Porto Alegre
(2 ) Rio de Janeiro
(3) Sao Paulo
(4) Pelotas
(5) Goiania
(15) Argentina (1) Buenos Aires
Numero da pessoa = nimero consecutivo, para cada centro
Al Estado: (1) Caso  (2) CONIOLC.......eeiiiiiiieeiie ettt ettt e et aeesnaeesavee e ||
N°do registro médico ou prontudrio:
A2 IniciaiS (SODIENOME-TIOME) ......eeuieiieiieiietientienttestee st et et e et et esieesaeesbeesbeesaeesseesseesaeenaeens L]
A3 HOSPILAL (CL).c.iiiiicieee e /]
Y B 1<) -V g 111 1S) 110 SRS PRUSRSRRIN |
(1) Clinica médica (8) Odontologia
(2) Cirurgia (9) Radioterapia
(3) Gin/Obst (10) Oncologia
(4) Ortopedia (11) Ambulatério
(5) Otorrinol. (12) Outro
(6) Dermatologia (especificar)
(7) Oftalmologia
A5 Diagnostico principal da baixa hospitalar ..........cc.ccceoriiiininiinnniieceee, o]
(em caso de pacientes ambulatoriais apenas com suspeita de cancer=8888) (CID-10)
A6  Data da admissao hospitalar (ou consulta) ...........ccceeveeeviieieenienieneeieeenn -]
dia més ano
A7 ENtrevistador (CL) ..oueeiiiiieiecee ettt ettt ettt ettt s e e enaeenees /]






ID N® ||

Bom dia Sr.(a)

Meu nome é

Nos estamos realizando um estudo para saber se certos habitos das pessoas estdo relacionados
com algumas doengas.

Vou lhe fazer algumas perguntas e anotar as respostas neste questionario.

Tudo que for dito sera confidencial.

Se o(a) Sr.(a) ndo entender qualquer uma das questoes, peca para eu lhe explicar.

Além desse questionario, vamos passar uma escova de dentes na sua boca para coletar células

e retirar uma amostra de sangue (alguém do laboratdrio fard a coleta do sangue).

Podemos comecar?

Seré que o(a) Sr.(a) poderia assinar essa folha de consentimento?



ID N® ||

TERMO DE CONSENTIMENTO

Eu concordo em participar do estudo sobre doengas da boca, laringe,
es6fago ou outras doengas respondendo a um questionario ¢ permitindo que
seja coletada uma amostra de sangue e um escovado da boca.

Assinatura



ID N || ]

INFORMACOES GERAIS
B1 Data da €NTIEVISTA .....eeiiiiiieiiiiiee ettt eeeenes - ]
dia més  ano
B2 INiCIO da @NIIEVISTA ...eoviieeiiieeiieeiee ettt ettt et e es L
hora  min
B3 Sexo: (1) Masculino (2) FEMININO ......c.cooeuiiiiiiiiiiiieciiieciie ettt et e ||
B4  Qual ¢ a sua idade (an0s COMPIELOS)? ....oovveeeeiieiieieeie ettt ]
B5 Data de NASCIMENTO .......cocoiuvriiieeieeiiieee et e e et e eeetae e e e e eaeeeeeeeeaes L
dia més  ano
B6  Qual a cidade onde o(a) Sr.(a) mora (CL)?....cccveevvieiiieiieeieecee e J
B7  Haé quanto tempo o(a) Sr(a) mora nessa cidade?..........cccvvvveeieeiiniieeiieeieeie e ]
(se menos de um ano, codifique como 00)
B8  Seo(a) Sr(a) esta vivendo ha menos de 1 ano nessa cidade, onde o Sr(a )
MOTaAVa ANLES? (CL) couiiiiiiiiiiieiiieeiie ettt e e e snaeeesseeens /]
B9  Em que cidade o(a) Sr.(a) nasceu (CL)? ...coovievierienienieniieeiesee e [
B10 Of(a) Sr.(a) freqiientou a escola? (1) SIM  (2) NAO....eevveerrieriieeieieeieeeesre e ||
(SE “NAO”, VA PARA C1)
B11 Qual o tltimo ano (série) completo que o(a) Sr.(a) terminou na escola?  ano .......... L
B12  Até que grau o(a) Sr(a) estudou? (CL)  @raU....cccceeeiieeiieeiie e /



ID N || ]

HABITOS DO FUMO

Cl O(a) Sr(a) fuma ou ja fumou em média 1 cigarro ou charuto ou cachimbo, diariamente, pelo
MNENOS POT 1 AN0 1.utiiuiieiieiieiiei ettt etee sttt e st e et e et e st e et e enteeateenteenseenbeenseenseenseenseenseenseenseenns ||
(1) sim, ainda fuma (2) nunca fumou (3) somente no passado
(SE “NUNCA”, VA PARA A C5)

Por favor, descreva os periodos de sua vida em que o(a) Sr(a) fumou cigarro, charuto ou cachimbo,

as quantidades que fumou e outros detalhes sobre o fumo. Por favor, tente lembrar as mudancas mais

importantes quanto a quantidade e tipo de cada cigarro. Ignore mudancas que ocorreram por periodos

curtos (menos de 1 ano).

Entrevistador: Evite a superposi¢ao de anos para o mesmo tipo de cigarro, por exemplo,
30-40, 41-45 ao invés de 30-40, 40-45.

C2  Of(a) Sr.(a) fuma ou ja fumou “cigarro” ? (SE NAO, VA PARA A C3)

Cigarro Idade de Idade que Tipo de Tipo de Marca Ne°dia
(a) inicio parou tabaco (b) cigarro (c¢)

| | | || I/ -
| | I/ -
| | I/ |
| | I/ -

|

|

|

|

| | | I/ -
| || L I/ -
|

|

|

|

| | [/ -
| | /1 -

- | —y -
| | [/ -

(@ (1)sim (2) ndao

(b)  Perguntado somente na Argentina

(¢) (1) manufaturado, com filtro (2) manufaturado, sem filtro
(3) emroladinho de papel (4) enroladinho de palha
(9) nao sabe

C3  Of(a) Sr.(a) fuma ou ja fumou charuto? (SE “NAO”, VA PARA A C4)

Charuto Idade de Idade que Marca Ne°dia
(a) inicio parou
| | ] I/ ]
I | I/ |
| ] I/ ]
(a) (1) sim
(2) néo

C4  O(a) Sr.(a) fuma ou ja fumou cachimbo? (SE “NAO”, VA PARA A C5)



IDN®|__|_ |||

Cachimbo Idade de Idade que Marca N° de vezes que
(a) inicio parou enche cahimbo/dia
| - || I/ |
- - I/ -
- - I/ -
(a) (1) sim
(2) ndo

C5 O(a) Sr(a) fuma ou ja fumou maconha (marijuna) , pelo menos uma vez por semana e pelo
menos por 6 meses? (SE NAO, VA PARA A C6)

Marijuana Idade de Idade que N° de vezes
(a) inicio parou semana
| L - L
- || ||
] - -
(a) (1) sim
(2) nao

AS QUESTOES C6-C9 SAO SOMENTE PARA NAO FUMANTES

Cé6 O(a) Sr(a) esteve casado (ou vivendo junto) com um(a) fumante?

(1) sim (2) ndo (SE “NAO”, VA PARA C8)
C7  Descreva o habito do fumo de seu(sua) esposo(a) na sua presenca:
Sua idade quando  Sua idade quando N° de horas que seu esposo
esposo(a) iniciou  esposo(a) parou fuma(ou) em sua presenga

Durante a semana  Fim de semana

C8 O(a) Sr(a) trabalhou em um lugar fechado onde as pessoas fumassem?

(1) sim (2)ndo (SE “NAO”, VA PARA D1)
Cc9 Descreva os periodos durante os quais o(a) Sr(a) trabalhou com fumantes:
Sua idade de Sua idade de N° de horas/dia Nivel de fumaca
inicio término que estava exposto (1) muita (2) pouca

(9) ndo lembra

HABITOS ALIMENTARES



ID N || ]

Antes do(a) Sr(a) ficar doente, qual era a freqiiéncia com que o(a) Sr(a) comia os seguintes alimentos
e bebidas ?
Alguns alimentos aparecem apenas na época de colheita e serdo especificados.

Unidade.........cccccveueee.... Alimento Quantas vezes/semana?

(-de 1 vez/sem = 98, nao consome= 00)

D1 1copo Leite ]
D2 1 pote Iogurte ]
D3 1 porgado Manteiga ]
D4 1 porgao Pao ]
D5 1 porgado Massa ou Arroz L
D6 1 porgdo Cereal de milho (Sucrilhos e etc.) ]
D7 1 porgao Yucca ]
D8 1 porgdo Mandioca -
D9 1 porgao Carne ]
-

D10 1 porcao Porco |
D11 1 porgdo Galinha L
D12 1 porgdo Outra carne (ovelha) -
D13 1 porgao Peixe |
D14 1 porcao Presunto ou salame ou salsicha L]
D15 1 Ovo ]
D16 1 porcao Queijo ]
D17 1 média Batata -
D18 1 porgao Vegetais verdes ndo cozidos (saladas) ]
D19 1 porgédo Cruciferas (brocoli, repolho, etc) L
D20 1 média Cenoura |
D21 1 média Tomate (fresco da estagio) ]
D22 1 porgdo Gréos (ervilha, feijdo, lentilha ) |
D23 1 porgao Em resumo, quantas vezes o(a) Sr(a) come uma porcao de L

qualquer tipo de vegetal (exceto batata) por semana ?

D24 1 copo Suco de frutas frescas L]
D25 1 média Magca ou Pera ]
D26 1 média Fruta citrica (laranja, limao, lima) na época de colheita L]
D27 1 média Banana ]
D28 1 média Em resumo, quantas vezes vocé come 1 fruta de qualquer ]

tipo , fresca, por semana ?

D29 1 fatiaoutaca  Bolo e sobremesa ]

Qual o tipo de gordura que o(a) Sr(a) usa predominantemente:
(1) azeite de oliva  (4) manteiga (7) 6leo de uva (10) 6leo de soja



D30
D31

D32

D33

D34

D35

D36
D37

ID N® ||

(2) azeite dendé (5) margarina (8) 6leo de milhol  (11) outro 6leo de semente
(3) azeite de coco  (6) ndo usa gordura (9) girassol (12) banha de porco
(13) outra gordura animal
(99) ndo sabe

Para temperar 08 VEZELAIS?.......ccueevieiieiieiieieeie ettt |
Para COZINhATI?.......cccoooiiiiieeee e e ||

Com que frequéncia o(a) Sr(a) come carne?
Tipo de carne Quantas vezes/semana

em anos recentes aos 30 anos
Carne salgada L] | ]
Carne seca L L]
Outras carnes L] | ]

Nos ultimos dois anos, o(a) Sr(a) tem tomado vitaminas(remédios)?
(1) sim (2) ndao (9) ndo sabe ||
(SE “NAO”, PULE PARA D36)

Com que freqiiéncia o(a) Sr(a) toma estas vitaminas?

(1) Diariamente ||
(2) Uma vez por semana

(3) Uma vez por més

(4) Ocasionalmente

(5) Nunca

Quando adulto (>=18 anos), com que idade o(a) Sr(a) comegou a tomar L

vitaminas ?
anos

Qual seu peso hd dois anos? kg ]
Qual era seu peso aos 30 anos? kg L]

10



HABITOS DE BEBIDA

El O(a) Sr.(a) ja bebeu bebidas de alcool pelo menos 1 vez por MmES?........cceveveeveeveeiieeeeneenne. |
(2) nunca

(1) sim, ainda bebe

(SE “NUNCA?”, PULE PARA E7)

ID N° |

(3) s6 no passado

E2  Quando € que 0(a) Sr(a) bebe (DEDIa)? ....cc.eieiiieiiieeiieeie et ||
(2) entre as refeicoes

(1) nas refeicdes

(3) ambos

Descreva os periodos de sua vida durante os quais o(a) Sr.(a) tomou bebidas alcoolicas. Por

favor, tente resumir as mudangas mais importantes em sua vida em relagdo a quantidade e tipo
de bebida. Ignore quaisquer mudangas ocorridas durante curtos periodos de tempo
( menos de 1 ano), ou bebidas consumidas ocasionalmente.

Entrevistadores: Evitem sobrepor os anos de consumo de uma mesma bebida. Por exemplo,
escreva 30-40 e 41-45, e ndo 30-40 e 40-45. Perguntar separadamente sobre cada bebida.

Unidade (a)

(1) Copo pequeno - 50ml
(2) Copo médio - 100 ml
(3) Copo grande - 250ml

(4) 1/2 ou pequena garrafa - 330 ml

(5) Garrafa — 700-750 ml
(6) Garrafa— 11

E3 Cerveja Idade de
inicio
|
|
|
|
-

E4  Vinho Idade inicio

E5 Aperitivo  Idade inicio
(cachaca)

Idade que
parou

L
Idade que
parou

Idade que
parou

Unidade(a)

Unidade(a)

Unidade(a)

11

Por (b)
(1) Dia
(2) Semana
(3) Més

Quantas unidades
consome

]
Quantas unidades
Consome

Quantas consome

Por(b)



E6

ID N || ]

(>35%)

Licores Idade inicio  Idade Unidade(a) Quantas Por(b)
(<359 Parou Consome

CHIMARRAO

E7

O(a) Sr(a) tomava ou toma chimarrdo habitualmente?............cccoevviriiiriiniiniieeeeeeeeee, |
(1) sim, ainda (2) nunca (3) s6 no passado
(SE “NUNCA”, PULE PARA A F1)

Descreva os periodos de sua vida durante os quais o(a) Sr(a) consumia mate. Por favor, tente

resumir as mudangas mais importantes em sua vida em relagdo a quantidade. Ignore quaisquer
mudangas ocorridas durante curtos periodos de tempo ( menos de 1 ano).

Entrevistador: Evite sobrepor os anos. Por exemplo, escreva 30-40 e 41-45, e ndao 30-40 e 40-

45.

E8

Idade de Idade que Quantidade de agua
Inicio Parou por dia (litros,
mililitros)

E9

A que temperatura o(a) Sr(a) costuma ou costumava tomar 0 Mate? .........cccceevveerueereeerueenenne |
(1) frio (2) morno  (3) quente  (4) muito quente

HABITOS SEXUAIS

F1

O(a) Sr.(a) ja esteve casado(a) ou vivendo junto com alguém?...........ccoeceevveviirienieenienneennn. |
(I)sim  (2) ndo
(SE “NAO”, PULE PARA F7)

12



ID N || ]

F2 O(a) Sr.(a) ainda ¢ casado(a) ou vive como se fosse casado?..........cceevveveerierieniieniieenienieene, ||
(1) sim (2) separado(a) ou divorciado(a)  (3) viavo(a)
F3 Quantas vezes o(a) Sr.(a) ja esteve casado(a) ou vivendo como casado? ..........ccceceevueenee. L
F4  Quantos anos o(a) Sr.(a) tinha pela primeira vez que casou ou viveu como casado?........ L
F5 Até que ano sua(eu) ultima(o) esposa(o) freqiientou a escola? ~ ano _ grau........ L
F6 Qual ¢ ou foi o trabalho mais longo da(o) sua(eu) tltima(o) esposa(0)?.......cccceevvereveeennennn L
Especificar:
F7  No total, quantos filhos 0(a) S1.(2) tEVE?. .....eeriieriieeiieeie et L]
F8  No total, quantos parceiros sexuais o(a) Sr.(a) ja teve? ( regulares e casuais ).............. L
F9 Se dificil e TESPONALT.......eiiiiiiiiiieeiie ettt et e st e st eeebeeenseeesaeens ||
(1)2-5 (4)21-50
(2) 6-10 (5)51-100
(3) 11-20 (6) mais de 100
PERGUNTAR F10 E F11 SO PARA HOMENS
F10 Destas parceiras, quantas eram prostitutas? ..........cccecceeerveerieerieeniieesieessieeesieeenseeenenens L
F11  Se dificil de reSPONAET ....c.eiiiiieiiieeiieeiie ettt e st e et e e s e enaeeesneens ||
(1)2-5 (4) 21-50
(2) 6-10 (5)51-100
(3) 11-20 (6) mais de 100
PERGUNTAR PARA TODOS
F12  O(a) Sr.(a) ja fez sexo oral? ( sua boca e os genitais do(a) parceiro(a) ) ......cccceevveevreeerreeennnenns ||
(1) sim (2) nao
F13  Com qUE fIEQUENCIAT .....eeeuiieiiieiieieeie ettt ettt ettt ettt ettt et e bt e bt ebeenseense e ||
(1) ocasionalmente (2) freqlientemente ( 3) quase sempre
HISTORIA DE DOENCAS
Gl (a) Sr.(a) ja teve verrugas Na PEIE7.......c.eeviiiiiiieiiieeiie e ||
(1)sim (2) ndo (9)ndosei (SE “NAO”, PULE PARA G6)
Se a resposta for “sim”, onde ? (1) sim (2) nao

13



G2
G3
G4
G5

G6

G7
G8
G9

G10

Gll1
Gl12
G13

Gl4

Gl15
Gle6
G17
G18

ID N || ]

1Y T T TR |
S et e ettt e e e bt e te e e aae e at e e taeeanbeenntaeereeenreas ||
CADEGA € PESCOGO .euvienrieniieniieniietteteeteesteesteesteesteesseesseessteaseesseeeseeesseensesnsesnseenseenseenseensesnseenss ||
Outros [ugares? (ESPECITIQUE) ..eeuveeruiieriieeiieeite ettt e e e s e eteeeaeeenseeesaeens ||
O(a) Sr.(a) ja teve sapinho (Monilia, Candida Albicans)? .........cccccceveeeriieniieeeiieenie e ||
(1)sim (2) nao (9)ndosei  (SE “NAO”, PULE PARA G10)

Se a resposta for “sim”, onde ? (1) sim (2) nao

GENIAL (NAS PATEES) .+ veeuvveeiieeiieeiieeeiee et te et e et ee et e e teeeteeesteeessteessaeessseesnseesnseesnseeenseeenseeenseeens ||
BOCA. . e e e be e e aae e aa e e tbeeenbeentbaeenreeenreas ||
Outros 1ugares? (ESPECITIQUE).....ccuueruierierieiierieetie e eteete ettt ettt e e eiaeenaeeaeenaeensesnseeneas ||
O(a) Sr.(a) ja teve lesdes de cobreiro (NErpes)? .....occveeeveeiiieiieeiie et ||
(1)Sim (2) ndo (9)ndosei (SE “NAO”, PULE PARA G14)

Se a resposta for “sim”, onde ? (1) sim (2) nao

52103 1 TSSOSO UR R RRPIPRRRSRRPR ||
GENItal (NS PATTES). .eeuveertietieiieriietiert et ee et e st e st e st e st e stte st esatesatesstesatesstesateentesnseenbeenseenseenses ||
Outros 1ugares? (ESPECITIQUE) ...eevveeruieriieriierierie ettt eiaeenae e enaeeeeenneeneas ||
O(a) Sr.(a) ja teve alguma doenga venérea (pegada, sexualmente transmissivel)?.................. ||
(I)sim  (2)ndo (9) ndo sei (SE “NAO”, PULE PARA G19)

Se a resposta for “sim”, quais ? (1) sim (2) nao (9) nao sei

STFIIS=CANCTO ..vtieeiiieeiie ettt ettt et e st e st e et e e bt e e nseesnseesnseeenseesnseeenseeens ||
GONOTTEIA-COTTIMENIED ...veeuvveeeiiesiieesieesteeeteesteeeteeeseeessaeesseeensseesssaessseessseessseesseesseeessseesseeens ||
CONAILOMA-VEITUZAS. .....eeuvietieiieiietieeteestte st te sttt et e st e st e s teesaeeentesntesnsesseesaseentesnseenseenseenseensas ||
HIV-AIDS ettt et h et b e st et e eb e et e bt eeseente b ||
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ID N || ]

O(a) Sr(a) ja teve alguma das seguintes doencas:

G19

G20

G21

G22

G23

G24

G25

(1) sim (2) ndo

Laringite aguda ObStIrUtIVA (CIUPE)....ceveeuieiieiietieieeiee sttt ettt ettt st st ste e sene e ||
Laringite CTOMICA . ....vieiuiiesiiieeiieeiieeiteeite et et e e et e st e snbeeeteeeseeenseeessteensseessseesnseesnseeanseeenseeans ||
Polipo de corda vocal ou de [aringe........c.eevveeiieriieriieiieciececeeee e |
NOAUIO de COTrda VOCAL......c.veieiiieiiiciieee et ettt e e e e e saeeebeeeaneas ||
Edema ou estenose de 1aringe........cccueeeuiieiiieiiieeiie ettt ||
Abscesso ou granuloma de COTAas VOCAIS. ....ccuuieruiiriieeiieeiieeiiieesiee et esteesaeesteesseeeneeeneeeens ||
Abscesso de retrofaringe ou parafaringe .........ccoecveevverieriiieieeie e ||

HISTORIA DE CANCER NA FAMILIA

Eu agora vou perguntar sobre seus familiares em 1° grau e esposo(a) ou companheiro(a).

Hl
H2
H3
H4
HS5

Quantos iIrma0S 0(2) ST(Q) LEVET.....eeuieeiieeeie et eee ettt e eee e tee e e esae et eesseesseesnseeenneas Jo ]
Quantas irmas 0(a) ST() TEVE....cccueeeriieeriieeiie et et e et e et e eteeeteeeaeeesaeessaeesseesseesnseeenseas Jo ]
Quantas filhas 0(2) ST() tEVET ......eiiuiiiieieiieeee e Jo ]
Quantos filhos 0(2) ST(Q) tEVE? .....ccieiiiiiiiiierieee et L
Quantas(os) companheiras(0s) 0(a) S1(2) tEVE? .....eviirierierieiierierie et Jo ]

Vamos falar sobre sua mae/ pai/irma/irmao/filha/tilho/esposa(o) ou companheira(o)

RESPONDER AS PROXIMAS PERGUNTAS NA PROXIMA PAGINA!

H6

H7

Ele (ela) ainda vive?

Se sim, quantos anos ele(ela) tem?

Se nao, quantos anos ele(ela) tinha quando faleceu?
Ele(ela) teve algum tumor maligno?

Se sim, qual?

Com que idade ele(ela) estava?
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Tipo de familiar: (um familiar por linha)

ID N° |

(1) mae (3)irma (5) filha (7) companheiro(a)
(2) pai (4) irmao (6) filho (8) proprio(a) paciente
Tipo de | Vivo =1 Idade morte | Tumor (1) sim | Tipo do tumor Idade ao
familiar | Morto =2 | Idade atual (2) nao diagn.
(se vivo) (9) IGN

0_| 1] || (I L L CID/_/ /-] L
0_| 2 || (. (- L CIb/_/_ /] -
10_| 3] ||| (. - L CIb/_/_ /-1 |
10_| 4] ||| (I L L CID/_/ /-] L
10_L S| ||| (. - L CIb/_/ /-] |
10_| 6f ||| (I L L CID/_/ [ -/ L
10_|_7 || (I (I || CIb/_ /1] L
10| 8 ||| L L L CIb/_/ [/ L
10_ 9 ||| (I L L CID/_/ [ /] L
O ]| (. - L CIb/_/ /] |
2 (I L L CID/_/ [ -/ L
| 3 | (I (I || CID/_/_ /] L
| 4] (I - L CIb/_/ /-] |
|5 (. (- L CID/_/_ /] -
| 6f ||| (. - L CIb/_/ [/ L
L 7] (I L L CID/_/ /-] L
| 8 ||| L - L CID/_/ [/ -
L9 ] L L L CIb/_/ /] L
21O ||| (I L L CID/_/ [ -/ L
21 (. - L CIb/_/ /-] -
212 || (I L L CID/_/ [ -/ L
21 3] || L - L CID/_/_ /-1 -
214 ||| (I L L CID/_/ [ -/ L
2 |50 |1 (I L || CID/_/_ /] -
2| 6f ||| (. - L CIb/_/ /-] L
217 || (I L L CID/_/ /-] L
2| 8 ||| (I - L CIb/_/_ /-1 L

16



ID N° |_|

SAUDE DA BOCA

I1

I2

I3

14

I5

I6

17

I8
19

110

I11

112
113

Com que freqiiéncia o(a) Sr.(a) escova seus dentes? ........ccccceeeveeriveereeeneeennens

(0) nunca (5) 2 vezes ao dia

(1) <uma vez por semana  (6) 3 vezes ao dia

(2) 1-2 vezes por semana  (7) > 3 vezes ao dia

(3) um dia sim, outro ndo  (8) ndo se aplica (ir para I5)
(4) uma vez ao dia

O que o(a) Sr.(a) usa para limpar Seus dentes? ........ccceeeverrveerieeriieerieeniee e

(1) escova dental

(2) dedo
(3) palito
(4) fio dental
(5) outros (especifique)
O que o(a) Sr.(a) usa junto com a escova dental? ..........cccoeceevvieniiniiinieniinienene
(1) nada
(2) pasta dental
(3) outros (especifique)
Suas gengivas sangram quando o(a) Sr.(a) escova 0s dentes? ...........cceeverurennnnne.
(1) ndo (2) as vezes (3) sempre ou quase sempre
Com que freqiiéncia o(a) Sr.(a) faz bochechos com antisépticos? ............cceu....
(0) nunca (5) 2 vezes ao dia
(1) < uma vez por semana (6) 3 vezes ao dia
(2) 1-2 vezes por semana (7) > 3 vezes ao dia

(3) um dia sim, outro ndo
(4) uma vez ao dia

O(A) Sr.(a) usa dentadura ? .........ccceeevieiiiieeiee e eeee e

(1) sim (2) ndo (SE NAO, PULE PARA 19)

E uma dentadura total (superior ou inferior)?............coooeeveeeeeeeeeeeeeeeeeeeeens

(1) sim (2) ndo

Com que idade o(a) Sr.(a) comegou a usar dentadura?..........ccceevvverveenieenneenne

Durante os ultimos 20 anos, com que freqiiéncia o(a) Sr(a) tem ido ao dentista?
(1) todo ano (3) > cada 5 anos
(2) acada 2-5 anos (4) nunca

Antes da doenca atual, o(a) Sr(a) j& fez alguma bidpsia na sua boca ou laringe?
(1) sim (2) ndo (SE NAO, PULE PARA 113)

De que tipo?

(1) Boca(oral) (2) orofaringe (3) hipofaringe (3) laringe.........ccceevevverieenieennen.
Com QUE 1AAACT? ... et s e s e et e e raeeaae e

O que mostrou? (1) normal (2) anormal (3) cancer (4) ndo sabe............c............
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ID N || ]

HISTORIA OCUPACIONAL

Por favor relate todas trabalhos que o(a) Sr(a) ja teve. Pense nas principais mudangas no seu trabalho,
dentro da mesma companhia, como trabalhos separados. Ignore trabalhos que o(a) Sr(a) teve por
menos de 12 meses. Inclua todos os periodos de desemprego se eles duraram pelo menos 12 meses.
Inclua trabalhos informais.

J1 TRABALHON°1 DO:ano19 | | | AOano L]
DOS:idade | | | AOS idade | | |

(O Tu0 o Tor Lo YA OF: 3 e RO PRSPPI L
Companhia/ Nome dO €MPIEZadOT........cccuveiuieriieriieriieriieriterteseee sttt seeesttesaesseesaesseesseessaesseessaessnesnnesneas
L0516 4 1< PSSR
AtIVIAAdE/PTOAUGAD ...evvieiiieiiieieeie ettt sttt e st e st e eneesaeeeneesnnesnneennas L

Se ha um periodo sem ocupagao antes do trabalho 2, anote a razao:

12 TRABALHON°2 DO:anol19 | | | AOano L
DOS:idade | | | AOS idade | | |

(O T00) o Tor Lo YA OF: 3 e TR PSRPR L
Companhia/ Nome dO €MPIEZadOr.........ccuveiuieruierieiiierieesiertesee st seeseeestesaesteeseesseesseessaesaeessaesssesnnesneas
L0516 . 4 1< OSSPSR
AtIVIAade/PTOAUGAO ..ottt L

Se ha um periodo sem ocupagao antes do trabalho 2, anote a razao:

I3 TRABALHON®°3 DO:ano19 | | | AOano L]
DOS:idade | | | AOS idade | | |

OCUPAGAD/ CATZO .ttt ettt ettt e sat et sat e e it e et esateeabesate et e sabeeaseeabeeaneenees L]
Companhia/ Nome dO €MPIEZadOT.........ccuviiuieriieriieiieriiesie e see st etesteesatestesteeeeesaeesseessaesaeessaesnsesnnesneas
CRAAAE! .ttt b bbbt e b e bt h e h e e bt h e bt s bt bt eat e bt e at e et
AtIVIAAdE/PTOAUGAOD ...eevviieiiieciiieciee ettt ettt ettt e et e et e e staeesaseessseesnseeenseeenneeans L

Se ha um periodo sem ocupacado antes do trabalho 2, anote a razao:
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Se houver mais que 3 trabalhos use mais folhas.

ID N® ||

O entrevistador deve checar se algum dos trabalhos acima relatados necessita o questionario

especializado.

Preencher o questionario ocupacional geral para cada um dos trabalhos listados acima. Preencher o
questionario especializado sempre que necessario.

LISTA DE TRABALHOS QUE REQUEREM QUESTIONARIO ESPECIALIZADO

Trabalho

Questionario especializado

Numero do trabalho

Mecénica de motores de veiculo

Trabalho com madeira

Pintura

Soldador

Quimicos

Curtume — couros

Metalurgico

Isolamento térmico

Agricultura

Frigorifico

Industria téxtil

Obrigado por ter respondido esse questionario.

J4 Término da entrevista

hora minuto

J5 Qualidade da entrevista (a ser estabelecida pelo entrevistador) .........ccceevevveeiieeiieenieenieeee, ||

(1) insatisfatoria
(2) questionavel

(3) digna de confianga

(4) alta qualidade

J6 Comentarios
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ID N || ]

INSTRUCOES PARA COLETA DE CELULAS ESFOLIADAS DA BOCA
1. Instruir o entrevistado a lavar a boca com agua.
2. Remover a dentadura, se for o caso.

3. Realizar o escovado com uma escova suave.

Nos casos de CA de laringe e em todos controles : 5 a 10 escovadas suaves feitas em cada um dos
seguintes locais:

Mucosa do lado direito da boca (de cima para baixo).

Mucosa do lado esquerdo da boca (de cima para baixo).

Lado direito da lingua.

Lado dorsal da lingua.

Lado esquerdo da lingua.

Lado interno do labio superior e inferior.

Nos casos de CA de boca: apds o escovado descrito acima, a lesdo visivel serd escovada com 5 a 10

suaves escovadas tentando evitar as areas necroticas.

4.  Imediatamente apds o escovado, preparar um esfregagco em uma lamina com o nome do
paciente ¢ o numero do estudo. Fixar a lamina imediatamente com 90% de alcool e
posteriormente lavar com Papanicolau e cobrir com uma laminula. Conforme o centro, podera
ser decidido ser feita a [amina para todos os casos (laringe e boca) e controles.

5. Depois de preparar a lamina, introduzir a escova em um tubo plastico de 50 ml contendo 20 ml
de PBS (solucdao tampao de fosfato). Sacudir para que todas as células desprendam-se da
escova.

6.  Pedir ao paciente para lavar a boca energicamente, incluindo a garganta, com gargarejos de 10
ml de solucdo salina, que serdo despejados no mesmo tubo conico.

7. Processar a amostra conforme protocolo.
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ID N || ]

EXAME REALIZADO PELO ENTREVISTADOR |

MEDIDAS ANTROPOMETRICAS
K1 PESO (KE) cevveeeiieiie ettt ettt e e e e abe e e b e e enneeennes L
K2 ATTUTA (CT11) 1eiiiiiiiieeeiee ettt ettt e e et e et e e teeesaaeesaseessbeeesseeenseeesseeensseensseensseenns

EXAME DA BOCA PARA TODOS OS CASOS E CONTROLES ( a ser realizado antes
da coleta de células)

K3  Exame: (1) aceito (2) TECUSAAO ..ottt ||

K4  Quem 1ealiZou 0 €XAME? ....ccccviiiiieeiieeiieeite et eiteesite et e et eesaeesiaeesabeesnseeenseesnseeenseeesaeenseeens ||
(1) entrevistador (2) outro, especifique

K5  Data do exame oral (se diferente da entrevista) ...........cccceeevuieeirieeciieeneenne. L -]

Dia més ano

K6  Higiene oral em geral ( tartaro, sangramento gengival, €tC.) .......cceveerverieriienienieniienieeeeene ||
(1) boa  (2) média  (3) pobre

K7 Perda de dentes: .......ooouiiiiiiiiiiiecieeeiee ettt ettt ettt st e e et e s b e e entae e taeenaeenaaeenreens ||
(1) menos de 5 (2) 6-15 (3) 16 ou mais

K8  Ha alguma 1880 VISIVE] .....ooiiiiiiiieiieitee ettt |
(1) ndo (2) sim (3) incerto
S ST, AESCIEVA. ...eiiiiiieieiieee ettt ettt e e e e ettt e e e e e et e e e e eaaaeeeeeeeensaaeeeeeseenaaaaneeeas

Se suspeitar de lesdao tumoral, favor falar para o investigador principal
COLETA DA AMOSTRA
e (¢lulas esfoliadas da boca sdo obtidas de acordo com as instru¢des da pagina anterior

e 10ml de sangue serdo colocados em tubo heparinizado para processamento posterior, conforme

protocolo.
K9 Células esfoliadas ObtIAAS ........ceviiriiriiiieiiee e ||
(1) sim (2) somente lavado bucal (3) nao
K10  Amostra sangliinea obtida: .........ccueeiuieiiieiiieiiieiieieccee ettt |
(1) sim (2) ndo
K11 Datada coleta de CEIULA .......ocoviiiviviiiiiiieieeee e L
K12 Data da coleta de SANGUE.........cccueeeieiieiieieeieeie et Ll
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ID N || ]

SOMENTE PARA CASOS |

L1 Descrever o aspecto macroscOPicO dO tUMOT (€5) ...eevvveerreeeiueeeiiieeiiieeiieeneeereeeseeeseeeeereeeneeas ||
(1) Exofitico (3) Verrucoso
(2) Ulcerativo (4) Outros
L2 Topografia, de acordo com CID-10, 1990 ........cccceeiiiiiiiiiiiiieeeseeesee e L
(preencher mais que um se 0 cancer ocupar 2 OU Mais reZIOCS) ..ovveervreeruveerveereveennes L
................................................................................................................................................. L
L3 Morfologia, de acordo com CID-10, 1990 ........cccoviiiiieiiiiiieeeceeeeeeeeee ]
L4  Numero das laminas do diagndstico histologico (do laboratorio de patologia; ndo codificar)
L5 Data da cirurgia, se realizada. ..........ccccocoeieviieiiiieiiiecieee e L
dia més ano
L6  Usando a tabela seguinte, classifique o tumor pelo estadiamento TNM

CANCER ORAL

UICC Extensao do tumor

(1) TIS Carcinoma in situ

2)T1 Tumor <2 cm

3)T2 Tumor >2 <4 cm

4) T3 Tumor >4 cm

(5) T4 Tumor invadindo estruturas adjacentes ||
(1)NO Sem metastases em linfonodos

(2) N1 Metastases em linfonodo ipsilateral <3 cm

(3)N2 Metastases maiores ou em linfonodos bilaterais ||
(1) MO Sem metéstases a distancia

2)M1 Metastases a distancia ||
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CANCER DE LARINGE

IDN®|_|_|]

UICC Extensdo do tumor
(1) TIS Carcinoma in situ
GLOTE
(2) Tla Tumor limitado/mével, uma corda
(3) T1b Tumor limitado/mével, duas cordas
4) T2 Tumor extensivo a supra ou subglote, mobilidade diminuida
(5) T3 Fixacdo das cordas
(6) T4 Tumor invadindo estruturas adjacentes
SUPRAGLOTE
(7 T1 Tumor moével/um sitio
(8)T2 Tumor moével/mais que um sitio/extensivo a glote
9 T3 Fixacdo das cordas
(10)T4 Tumor invadindo estruturas adjacentes
SUBGLOTE
(11) T1 Tumor limitado a subglote/mével
(12) T2 Tumor extensivo a corda vocal/mdvel
(13) T3 Fixacao das cordas
(14) T4 Tumor invadindo estruturas adjacentes L]
(1)NO Sem metéstases
(2) N1 Metastases em linfonodo ipsilateral <3 cm
(3) N2 Metéstases tnicas do mesmo lado 3-6 cm, ou multiplas, contralateral, ou
em linfonodos bilaterais <= 6 cm
(4)N3 > 6 cm ||
(1) MO Sem metéstases a distancia
2)M1 Metastases a distancia ||
CANCER DE ESOFAGO
UICC Extensdo do tumor
(1) TIS Carcinoma in situ
2)T1 Tumor invadindo lamina prépria ou submucosa
3) T2 Tumor invadindo muscular
(4) T3 Tumor invadindo adventicia
(5) T4 Tumor invadindo estruturas adjacentes ||
(1)NO Sem metastases em linfonodos
(2) N1 Metastases em linfonodos regionais ||
(1) MO Sem metéstases a distancia
(2) M1 Metastases a distancia ||
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L7

L8

L9

L10

IDN®|_|_|]

Se o estadiamento formal nao esta disponivel, qual ¢ a extensdo estimada do tumor?
(1) Local (2) Regional (3) Disseminado

Ha bidpsias/tecidos disponiveis para este estudo?
(1) Sim, biopsias congeladas

(2) Sim, outras (especifique)

(3) Nao

Ha laminas histologicas disponiveis para este estudo?
(1) Sim, pungao biopsia

(2) Sim, biopsia cirargica

(3) Nao

Fotocopia do laudo diagnostico histologico ou citologico
(1) Incluido (2) Nao incluido (3) Nao disponivel
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ANEXO 11

ESTUDO INTERNACIONAL SOBRE CAVIDADE ORAL E LARINGE
Questionario Ocupacional Geral
Numero de identdicagao 082 - T TR T

PaisiCenlro

N? do participante

TRABALHO N° || | desde 19 | | até 190__|_|

Era um \rabatho de tempo inlegral 7 |__| Sim L_{Nao
Se sim, quantas horas/isemana |_ || |

Era umitrabatho de lempo parcial 7 || Sim
Se sim, quanlas horas/semana |11 |

| Nao

Era lrabatho sazonal ? |__| Sim
Se sim, quanlos meses/ano? | || |

L} Nao

Por quantos anos?{__ 11|

Q.1 O Sr{a) poderia descrever em delalhes as alividades e os produtos {abricados
na empresa ou pelo empregador?

Q.1a Em qual setor ou departamento \rabalhava dentro da empresa’?

Q.2 Poderia descrever o local onde o Sr{a) lrabaihava usualmente?
interior |

_ | exterior |__} subterraneo i
BmM Casy [ | rum escritario |} num veiculo .
num laboratério I} num depdsito I} numa fabrica o
oulros '

| Nota para o enirev

istador: em case de trabaiho externo vé para Q3

Q.2.a (Quanlas pessoas trabalhavam nesse mesmo local?

Q.2.b Qual era aproximadamente o tamanho da sala? (Proponha exemplos)







Q.3 O Sr{a) poderia descrever suas tarelas especificas (0 que fazia e como fazia)?.
Se realizava larelas diferenles, comece ¢

oM a8 mais importantg (2 que consumia
mais tempo)
Tarefa principal:

Qutras tare{as:

e

tarefa principal? (% do dia , Y% da
as/semana, dias/meés. Por favor,

Q.3.2 Quanio lempo o St(a) dispendia reslizandg a
semana, % do més, ou hidia, hisemana ou di
especitique )

Q.4 Quais maquinas ou squipamentos o St(a) utilizava?

I__18im - Quantas horas POF semana?

Descreva como o Sr(a) lazia isso L

L1

‘Nota para o enfrev?sfagan €M caso de f{rabsglhg de escritdrio s
Possibikdade de exp

st . em qualguer
981630, por [avor va para g proximo trabatho




Q.6 O Sr{a) esleve exposto auma ou mais das seguintes poeiras?

Sim Nao NS hsem. Fonie de exposicéo
Metal L} | R (R A

Areig i i - -
Cimenio i} (. |1 T
Concrelo ] (I - 1L O |
Madeira | i | T I T I
Carvao 11 i1 I SR T S
Coque R il L TR O DR
Fuligem ) . 14 b3
Tecido Nalural L Ly | S T

Se sim. era:

-algodio | ] | R SO R |

tE T T T T

- Outros. especificar:

Tecido sinlélico 1 i) 4 o

8 de vidro i ] IR D T | T
Oulros, especificar;

Q.7. 0 Sr(a) esleve exposio a um ou mais dos seguintes oleos?

‘ S5im Ndo NS
Oleo lubrilicanie

hisem Fonte de exposicao
_ S R T O Y O
Oleo de Corle N S N N W S T
Oleo Mineral R S T S I O
QOutros. especificar

(.8 O Sr(a) esleve exposto a um ou mais dos seguintes fumos?

Sim Nao NS hisem  Fonle de exposigdo
Molores a Gasolina b | il T
Mofores a Diesel I 11 i S
Molores a Alcool L L I R N O
Queima de combusiiveis
{gasocling, dlcool gueroseneg)

Combusido de coque

- |__| Y O S I

3 i | [ N N
Combusido de carvio ] |l N R R T

Queima de plastico | ] I R N T

Queirma de madeirg | L_d -

VUulros especilicar

[




(.8. O Sr(a) esteve exposto a um ou mais dos se

au thinner?

Aguarraz

Solventes ciorados
S5e sim, era

-Tricloroetiteno
~-Percloroelileng
-Outros. espacificar
Solvenles de celuiose
Qutros, especilicar:

Sim Nao
[ i
] Ll
| ]|
I |
| ||
L 1

NS

-
L

I
-
|1
-

hisem

N

I

guinies solventes, desengraxantes

Fonte d‘e exposicao

L1l

!

I_ll__._l|

[}

i

L

|

Q. 10. Quais das seguinles substancias o Si(a) manipulou ou esteve axposto?

Creosolo

Asfallo ou belume
Acidos
Se sim, era;

-ac Cloridrico
-ac Sulturico

- outros, especificar
Colas

Produtos de limpezsa
Se sim, qual?
Produtos
desintetanies

Se sim. era
-Hipaclorito de
Sodio? (Candida. squa
sanilaria)

-oulros especificar.
Gasoling

Alcoo

Pelrdleo ou
quergsene

Culros, especificar

Q.11. Quais oulros malerigis pu

anteriormente o Sr(a) usava ou esfav
especificar 0 uso ou funcao (

{ou esteve exposto)?

Material / Subslancia quimica

Sim

Néo N S hisem Fonte de Exposicao

) || - -

.1 .| 1 1

Ll | L I -
| [ [ |
| . L |
|l I |__| Ll
L |1 [ I
[ . L L]
! L L ]
] L L |
Ll | || L

hisem

subslancias quimicas aiém das descritas

3 exposto(al? Para csda uma o sr{a) poderia
ex: materig prima, corante), e por quanto tem

po usou

Fonte de exposigdo




Q. 12. Houve alguma mudanga significativa no l_rabalho que reatizava oiaggz
produtos gque wtilizava duranie este periodo? Descreva qual fol a mudanca e g

OCcofrey.

Q. 13. O Si(a) Iazia soldagem ou corle corm magarico {a gas)?

I | Sim® |} Nao || Nao sabe i1 hs/sem

Se ndo, era realizada soldagem a gas ou corte com magarico perto do Si(a)?
L} Sim* I 1 N&o |__} N&o sabe 1 i1 hsisem

"Se sIm. va para a Q 19 e assinale o Quesiiondric Especlilco para Soldador (SQ8)
que deverd ser preenchido epos o término desta. Vé entéo para a Q 14.

Q. 14, O Si(a) pintlava?
I }Sim® l__{Nao |} Naoc sabe 1| hs/sem

Se ndo. era realizada pintura por outros perto do Sr(a)?
L__| Sim? | _INao |__1 Nao sabe L_ll__{hsisem

ﬁ'éé";i‘m'._\;é'par—a 2 Q 19 e assinale o Questionario Especifico para Pintar (3Q7) quse
deverd ser preenchido apds o lérmino deste. Va entédo para a Q 15.

Q. 15. O Sr(a) instalava, remavia ou trabalhava com algum tipo de material de
isolamento ou painel de fibra?

L_| Sim* | | Néo |__| Nao sabe Y| hsisem

Se ndo era instalado. removido ou oulros utilizavam material de isolamento térmico
ou paineis de flibra, proximo ao Sr(a)?

j__}Sim* - I Nao t__{Nac sabe L _1I__|hsisem
-‘-éqe"sir“r;,_vuélﬁa;é a Q 19 e assinale o Questionario Especifico para Trabalhos com

solanles Termicos (SQ13), que devera ser preenchido apds o término deste. Va
entéo paraa A 16,

1. 16, O Sria) esteve exposio a
- radiagao ionizanle {ex Raios X)7?
| Sim" | _}Nao || Ndo sabe I__H__|hsisem

Se sim. gual o motivo da exposican?

- tmalerial radioalivo (césio, iridio, lodo1317
L_|Sim |__1Nao {__| Nao sabe L_l__|hsisem

Se sim, descreva o nome do material, a fonte e o motivo da exposicdo.



Q. 47. O Sr{a) usava algum Equipamento de Prolecdo Individual (EPH)?
Se sim, para quais larelas?

EP1 Sim Nao NS Tarefas
Mascara para poeira ] L |1
Mascara com suprimenlo de ar SR T W -
{gr mandado. squipsments suldénomo)
Oculos 1 ]
Equipamento feilo com smianto R L 1 |
(luvas. prolelores, eic}
Equipamenio feito em couro b} . L
QOulros, especificar:

Q. 18. Havia ventilagdo local exaustora no locai ande o Sr(a) trabalhava
habilualmante, e 38 sim, em quais larefas?
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Q. 19. Assinale nesla lisla us Quesliondrios Especializados que seréo
necessarios para completar esta entrevista, Preencha os questianarios
especliicos antes de passar para o proximo trabaiho.

8Q. 1 Trabaihador na Industria de Producfio de Melais
§Q. 2 Trabalhador na Produgio de Coqus

54.3 Trabalhader de Fundigio

SQ. 4 Trabalhador da Indistria de Vidro

SQ. 5 Mecanico de Velculos a Motaor

50Q. 6

Trabalhador com Madeira
5Q.7 Pinlor

54G. 8 Soldador

SQ. 9 Trabaihador na Industria Quimica

5Q.190 Trabalhador com Couro, Curlume

SQ. 11 Trabalhador da Induslriag

Metalirgica
Torneiro, Frezador e outros)

(Ferramenteiro,

5Q. 12 Trabaihador de Mineragao

5Q13 Trabalhador com tsolamento Térmico

S5Q. 14 Trabalhadores em Grafica, Tipografia, Serigrafia e outros afins
5Q.15 Trabathador em Matadouro, Agougueiro e outros afins

5Q. 16 Trabathador na Agricultura

sa. 17 Trabathador na Industria de Borracha

5Q. 18 Trabalhador em Galvanopiastig

SQ. 18

Trabalhador ng Industria Textil

[l
L]
Ll
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ESTUDO INTERNACIONAL SOBRE CAVIDADE ORAL E LARINGE
Questionario Especializado Segunde Ocupagao n° 1

TRABALHADOR NA INDUSTRIA DE PRODUGCAO DE METAIS

Numero de identificacdo 082 - |
Pais/Centro N° do participante
TRABALHO N® | || desde 19__| | ate 19__ | )

Q. 1. O Sr(a) trabaihou no setor de producao de coque?

Sim || Nao |_ |

. Nota para o entrevistador: R

. » Se sim. e se trabalhou apenas neste setor, passe para o questionano n® 2 —
Trabalhador na Produgéo de Coque ao invés de preencher este questionano. J
‘e 3e sim, e trabalhou em outros setores da fabica, por favor preencha o |
questionario n° 2 - Trabalhador na Producéo de Coque para os anos
: relevantes nesta tarefa, apds ter completado este questionario.

Q. 2. Quais dos seguintes metais eram produzidos na fabrica?

Sim Nao N S
Aco doce |

|| |
Aco inoxidavel I || I
Aco répido (liga dura) | ] [
Ferro-gusa Ll I__| ||
Aluminio - || -
Liga de cobre || |__| |
Se outros metais, especifique:

Q. 3. O Sr(a) estava envolvido(a) em uma ou mais das seguintes tarefas com
metais:

Sim Nao NS h/sem
Lavagem (iimpeza) de minérios | | | ]
Esmagamento, imprensagem ou
peneiramento de minérios || || ] L
Mistura de minérios cam carvio || |} [ L
Secagem, aglomerac&o, calcinacac,
peletizacao | | . L]

Se outro, especifique:
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Q. 4. O Sr(a) trabalhava no aito forno?

Sim |_ | Nao [_] Nao sabe || hisem|[_ |_ |

Se ndo, va para Q.5.
Se sim, em qual fase do processo?

Sim N&o
Carregamento do carvéo | |
Carregamento de minérios | ||
Mistura de minério e carvdo | |__!

Recuperag¢ado do metal fundido ou escéria | ]
Se outro, especifique:

NS

.
|
||

|}

h{sem

]

-
]
L]

Q. 8. O Sr{a) trabathou com ou préximao a autro tipo de forne?

Sim || Nao | | N3o sabe ||

Se ndo, va para 0.6
Se sim, qual era o tipa de energia utilizada?

Sim Nao
Gas de coque || |
Oleo pesado {élec diesel?) || L]
Gas naturel | ||

Energia elétrica ] |_|

Se outro. especifique:

hisem] | |

Q. 6. O Sr(a) trabalhou em urm mais destes setores?

Sim Nao
Manufatura ou manutencéo de eletrodos - |
Manutencao de maquinas ] |
Manutencao de fornaihas ou fornos ] |
Producao de sub-produtos de escoria P I
Forja L [
Se outro, especifique:

NS
|

|
||

M/ sem

|
[
I
-

!

(3%
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Q. 7. Se o Sr{a) esteve envolvido com a manutencao de

alto fomo, teve que cortar
ou perfurar tjolos refratarios?

Sim |__| Na&c | | N&o sabe |_ | nN/isem|__ | |

Se sim, a tarefa era realizada com:

Sim N&o NS h/sem
Maquina elétrica, numa area abera | L

| [ ]
Maquina elétrica com sistema fechado L I |}
manualmente Ll -

Q. 8. O Sr(a) temperava partes de metal com um ou mais dos seguintes
processos?

|

Sim Nao NS h/sem.

Por carburizacdo em fornaiha | | || ]
Cianizando em banho quente i L | L
Temperando em dleo | ] L L]
Se outro, especifique:

Q. 8. O Sr(a) usava ou esteve espostoie) & uma ou mais dos seguintes
compostos? Em qual tarefa?

Sim NZo NS h{sem. Tarefa
Carvao | || |

|
Piche || || |
Negro de fumo || || | |
Grafite - |__| : |
l

!

-

o

Resinas sintéticas 1] _"
Areia I | |
Se outro, especifique:

-

|
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ESTUDO INTERNACIONAL SOBRE CAVIDADE ORAL E LARINGE
Questionario Especializado Segundo Qcupagdo n° 2

TRABALHADOR NA PRODUGCAQC DE COQUE

Numero de identificagdo 082 - I R R
Pais/Ceniro N° do participante
TRABALHO N® | [ | desde 18|__| | até 18| |

1. O Sr(a) estava envolvido em trabalho com carvao?

Sim || Nao |_| NZo sabe | _|

Se sim, era;

Sim Nao NS h { sem

Carregando / descarregando o carvao I ) [
Triturag&o. mistura de carvao O R | T
Se outro, especifique:

2. O Sr(a) estava envolvido em trabalho préximo a bateria de cogue?

Sim || Nac |_| N&o sabe ||
Se sim, era:

Sim Nao NS h/sem.
Aquecedar o

Trabalho no topo da bateria ||
Operador de plataforma ||
Removedor de cinzas [
Removedor de fuligem |
Apagador de coque .
Se outro. especifique:

L
|
L
||
|l
[

||
-

-
]

[

-
|
L
|

||

Q. 3. O Sr(a) estava envolvido na fase final ¢= trabalhos com-coque?

(transporte, peneiramento, armazenamentc

Sim || Néo [__| N&o szpe ||

hisem |__|_ |
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Q. 4. O Sr{a) estava envolvido em trabaihos na area de refinacdo de gas?
Sim || Nao | | N&o sabe | | hisem |__| |
Se sim. estava envolvido na remog&o de enxdfre do gas de coque?

Simo || Nio | | N&o sabe | | hisem |__ | |
Q. 5. O Sr(a) estava envolvide na manutencéo de fornos?

Sim | Nao | _] N&o sabe |_| hisem | [ |

Se sim, necessitava cortar, esmerilhar (moer) ou perfurar tijolos refratarios com:

Sim Nao NS h/sem

Com méaquina elétrica, em area aberta | - || [
Com maquina elétrica em local fechado | [ . |
manuaimente || |l | ||
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ESTUDO INTERNACIONAL SOBRE CAVIDADE ORAL E LARINGE
Questionario Especializado Segundo Qcupacio n® 3

TRABALHADORES DE FUNDICAO

Numero de identificacéo 082 - O T
Pais/Centro N° do participante
TRABALHO N® | | | desde 19| | ate 19]__ | |

Q. 1. O Sr(a) trabaihou no setor de producdo de coque?

Sim | N&o

|1

Nota para o entrevistador: !

* Se sim. e se lrabalhou apenas neste sator, passe para o questionarion® 2 —
Trabalhador na Produgdo de Coque ao invés de preencher este guestionario.
* Sesim. e trabalhou em autros setores da fabica. por favor preencha o
questionario n® 2 — Trabalhador na Producio de Coque para os anos !
relevantes nesta tarefa, apds ter completado este questionaria.

Q. 2. Que tipo de metais eram fundidos na fundicdo onde o Sr(a) trabaihava?

Sim Nao NS
Aco doce | || [

AGo inoxidavel || || ||
Ferro fundido ] | ||
Cobre | || ||
Bronze I || |_|
Cromo | | [
Nique! . | -
Aluminio - |__| |
Se outrcs metars, especifique:;

Q. 3. Que tipo de combustivel era utilizado nos fomos desta fundicae?

Sim Nao NS
Carvio vegetal | || ||

| |
LI || ||
| | ||

Carvdo mineral |
Coque

Eletricidade

Se autro. especifique:
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Q. 4. Em qual parte do processo o Sr(a) estava envolvida?

Sim Nao NS h/sem
Preparacao da areia || |1 [ |1}
Fabricacio de moldes / macho 1 || || .
Fusdo de metais || |__1 || |
Vazamento || |

N .
-

|l
Esvaziamento (Desmoldagem?) L . ] L
Acabamento, rebarbacgdo | i | ]
Abastecimento de combustivel de fomos
e fornalhas || L] || -
Manutencdo de farnos ] ]

|| N

Construgao com tijolos refratarios 4 ] L L
Se outro, especifique:

Q. 5. Que tipo de macho e moldagem com areia era usado na fundicdo?

Sim N&o NS
Arewa verde (mistura de areia e argila) . .

Processo de dioxido de carbono (areia de
siticato de sodio) | | ]
Arela ligada com resinas sintéticas ] ]

Se sim, quais?
Se outra. especifique (olivina, zirco, cromita...)

Q. 8. O Sr(a) aplicava algum revestimento nos moldes?

Sim |__| Nao || Nao sabe |_ |

Se sim.

Sim Nao NS h/sem
Aplicava na forma de “spray” | | |
Aplicava com pincel L ] ] ]
Era po? -
Se sim. qual?
Era um dleg? L] ]
Se sim. cual?
Se outro, especifique;

||
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Q. 7. O Sr{a) esteve esposto a algum dos seguintes compostos?

Sim Nao NS i/ sem
Areia seca | || P i
Areia Umida [ | [ |
Farinha de madeira i | 1 [
Carvdo em pd ] ] | |
Piche ou alcatrdo de hulha ] L | ]
Olecs minerais || || | |
Resinas sintéticas | | | -
Se sim, era: alquidica ~isocianato* L ! | ||
fenc! - formaldeide [ . | 1]
Qutras, especifique:

Se outro, especifique:
" processos de cura fria (Ashiand, pep-set, Croning)

Q. 8. O Sr(a) usou uma ou mais das seguintes maquinas, ou alguém usava
proximo do seu local de trabalho?

Sim Néo NS h/sem
Esmeril | | || ||
Macarico . ! ! ||
Equipamento de jateamento de areia L] [ | S

Equipamento de jateamento com granalha ] I ] f 1
Se outro, especifique:




ESTUDO INTERNACIONAL SOBRE CAVIDADE ORAL E LARINGE

Questionario Especializado Segundo Ocupagao n° 4

TRABALHADOR NA INDUSTRIA DE VIDRO

Numero de identificacio 082 -

Pais/Centro

TRABALHO N° |_| |

Q. 1. Em qual parte da preducéo o Sr{a) esteve pessoalmente envolvida?

Armazenamento ou mistura da matéria prima
Fusdo

Sopro

Moldagem

Acabamento

Adicao de resinas para aglomeracao de fibra
de vidro

Abastecimento de forno ou fornatha
Manutencgae de forno ou fornalha
Manutengdo de maguinas

Se cutro, especifique:

desde 18| |__|

Sim

|—|
||

N I

N° do participante

até 19f__|__|

Z
W

I

||
|l

||
|
|
|

Q. 2. Que tipo de fornalha era usado?

Carvao mineral
Eletrico

(Gas

Oleo combustivel
Ccque

Carvéo vegetal
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Q. 3. Quais dos seguintes materiais o Sr{a) usou ou esteve exposto?

Sim N&o NS h{sem

Areia seca | | | |
Areia Umida | || |_| ||
Soda calcinada (carbonato de sadio) | 1 L] I
Pigmentos de cromo | || | ||
Resinas para liga |__| || | -
Compostos de arsénico | | ] I
Se outro, especifique:

Q. 4. Se 0 Sr(a) esteve envolvido na manutencdo de fornalhas, necessitava
cortar, esmerilhar (moer) ou perfurar tijolos refratarios com:

Sim Nag NS h{sem

Com maquina elétrica. em érea aberta ! L o

Com maquina elétrica em local fechado || i || I
manualmente . - - [ |

i

Q. 5. Se o Sr{a) estava envolvide no armazenamento ou mistura de matérias
primas, como transportava, pesava ou misturava estes materiais?

Sim Nao NS h/sem
Manualmente || ] | |

Automaticamente, sem qualquer ventifagdo  |__| ] ] |t
Automaticamente, em sistema fechado ] ] ]

|
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ESTUDO INTERNACIONAL SOBRE CAVIDADE ORAL E LARINGE

Questionario Especializado Segundo Ocupagdo n® §

MECANICO DE VEICULOS A MOTOR, GARAGEM, FUNILEIRO E QUTROS

Numero de identificagio 082 - |
Pais/Centro N® do participante
TRABALHO N® |_ | | desde 19{__|_| até 19]__ ]|
Q. 1. Quais dos sequintes servigos o Sr.(a) fazia:
Sim  Né&o NS  hisem

Reparo de motores a alcoot |
Reparo de motores a diesal |
Reparo de molores a gasolina !
Reparo de ireios |
Se sim. usava ar comprimido para fimpar a poeira? |
Reparo de bateras ;
Reparo de lalana (funilaria, lanternagem) {
Repaio de pneus |
Se outros espealique

|

-

L
[l

||
||
I
|||
I

I

Q. 2. O Sr(a) poiia, afiava ou amolava
seguintes formas:

Com lixa ]

Se sim de que forma-
Manuaimente

Com maquina elétrica ||

com esmeril {amoladores) | ]

com jateamento Se sim. de que forma- (] [

- jateamento de areia I ]

- granalha de aco
Se oulros especifique:

L

partes metalicas com uma ou mais das

h/sem

i

]|
||
Il
.
i
I

]

Q. 3. O Sr (a} usava massa”?
Sim || Nac | _ |

SREROPTE LN S R——.
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Se sim. que tipo?

Sim Nao N S hisem
Poliester || |__| | |

Celuiose ] . || .
Epoxy . —t ||
Betume _— U S ]
Se outro lipo, especifique:

e o i T e Lt

- Q. 4. O Sr(a) limpava supericies ou Pegas. com um ou mais dog seguinies
processos”?

Sim Nao NS h/sem
Por combustan . [ I L]

|
Com removedores de linta i | P .
Com &cidos |__| - L I
Se sim, qual?
Com aguarras || i I I
Com gasolina ] i . |||
Com soiventes clorados || I || |||
Se sim. qual?
Se outros, especifique.

Q. 4.1 Quars das seguinies substancias o Sria) removia?

Sim Nzo N § hisem.
Alcatrao ou asfaito [ || |

Oleos ou graxas L L ] .
Massa || N I 1|
Pinturas [

_ L
Se ouiros, especifique:

Q. 5. 0 Sr (&) usava maquinas ferramentas?

|___1Sim | Nao N&o sabe | | hisem |_ | |

Se sim. usava dleos de corie?

|__{Sim || Nao MZo sabe || hisem |__|_ |



— .. T .G S P
= e e e ——— oy e -

OOE -

Q. 6. Quars dos seguintes produtos ulilizay
trabalho (pinceis, espalulas)?

Sim
Gasolina ||
Solvente clorado |
Gasolina mislurada com &lcool |
Aguarras f]
Thinner i
Querosene ||

Se oulros, por favor especilique;

Né&o
I
[
||
|
Il
[

NS

|_.._.|

-
|
||
||
||

a para limpar as méas e o material de

h/sem

-
Ll
L |
[

|l

|
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ESTUDO INTERNACIONAL SOBRE CAVIDADE ORAL E LARINGE
Questionario Especializado Segundo Qcupagdo n° 8

TRABALHADOR COM MADEIRA

Numero de identificacdo 082 - [ -
Pais/Cantro N® do participante
TRABALHO N® || | desde 18| 1 até 19_[ |

Q. 1. Quais dos seguintes trabalhas com madeira Q Sr(a) realizava?

Sim Nao NS h/sem
Serrana ] L) L |l
Tratamento de madeira ] L [ [
Carpintaria L || || ]
Processamento da madeira ] L L] [
Mobiiigrio | [ || |
Colocacao de pisos de madeira [ ] | L L

Se outras. especifique:

Q. 2. Com que tipo de madeira o Sr(a) trabalhava?

Sim NZo NS hisem
Madeiras duras || - I -
Madeiras macias [ ] i Ll -
Madeira compensada N L] L L
Aglomerado, madeira folheada ] || | [

Se outras. por favor escecifique:

Q. .3 Quais das seguintes maguinas o Sr{a) usava?

Serras (cone. corte transverszl. ripas. painel) ]
Lixadeiras. piainas. |
Se sim. possuia saco coletor para poeira |

S hisem,
[
|
|

proceTas?
Zmaras de zquecimento a vapor {pare tratamente ) ) L) i
da madeirg)

Prensas de madeirs compensada ou aglomeraco
Prensas para foiheamento
Se autro. por favor especifigue:

N R
N T T S S

Q. 4. O Sr.{a) ratave a madeira com aigum produto quimico?

|___[Sim || N&o N3o sabe ||



Q. 4. 1 Se sim. quais destes produtos quimicos eram utilizados?

Sim Nao NS hisem.

Creosétos 1 . [ [ —
Breu, alcatréo, resina de pinheiro ou piche R T L] L
Sais de covre, arsénico, cromo (CCA) . L_! ||
Clorofendis (ex: pentaciorofenal e cutros) ] - T
Arseniato de fidor-cromo fenol 1 L L} i

Se outro. especifigue:

Q. 4. 2 Como aplicava este tratamento para madeira?

Sim N&o NS h/sem.
Na farma de “spray” ] | . [
Imers&g a quente | (| L -
Imers&c a fno || L [ L
Pince! ou rolo L L L L

Se outro. par favor especifique:

Q. 5. O Sr.(a) limpava ou retirava a tinta da madeira com uma ou mais das
seguintes substancias ou processos?

Sim NZo NS hisem.

Solugo &cida L [ R L
Se sim. qual?

Solvenies clorados 1 !t L [
Se sim. qual?

Removedor de tinta L e L

Agusarras mineral ou vegetal | | . L

Por combustio L T L]

Se outro, especifique:

Q. 6. O Sr.(z) usava tintas, vernizes. tinturas ou esmaltes para madeira?
| 1Sim || N&o NZo ssbe |__ ] m/semi_|

Q. 8.1 Se sim. qusis tipos de tintas, vemizes O ezmalies usava?

Sim
Tintas & tase de agua b
Tintas z base de salventes {1
Vernizas. inturas, esmaltes & base de &gua |
Vernizes. tinturas. esmaltes a base de solventes ]

Vernizes a base de alicool |_d
Qutros vernizes:

NS

|
-
L
||




o
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Q. 6. 2 Que tipo de tintas, vemizes, tinturas ou esmaltes usava?

C e Sim
Paliuretano |
Uréia - formaldeido !
Paliester |
Celuiose -

Gliceroftalico {alquidicos) 1
Se outros, por favor especifique:

NZo
||
L
L
L
L

NS h/sem

[ Lt
[ L
|| Ll
[ L1
- Lt

Q. 6. 3 Como eram aplicadas estas tintas, vernizes, tintur

as ou gsmaltes?

Sim N30 NS hfsem.
Cormn revélver (“spray”) b L
Pincel ou rolo | L L Ll
Se outrao, por favor especifique:
Q. 7. O Sr.(a) usava colas?
|__[Sim |__IN&o NZo sabe |__|
Se sim, que tipo de calas usava?
Sim Nidc NS h/sem.
A base de sclventes TR TR T [
A base d'agua T T A
Vinilica S T R o
Uréie ou ferol formaldeido T . -
Paliciaroprene (neoprene) T T T R [
Se autro, por favor especifique:
Q. 8. O Sr.{a) usava solventes ou thinners?
| |Sim || N&o Nao sabe |__|
Se sim, quais dos seguintes solventes usava?
Sim Nido NS h/sem
Aguarras T T O R R W
Solventes clorados T O [
Se sim, erza:
Tricloroetilenc L L A
Cloreto de metileno . T S L
Se outro. especifique: ;
Terebenting. aguarras vegetal {turpentina) L | L L

Alcoal | i

Se outro, especiiique:
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ESTUDO INTERNACIONAL SOBRE CAVIDADE QRAL E LARINGE
Questionaric Especializado Segundo Qcupagdo n® 7

PINTOR — TRABALHADORES QUE PINTAM

Numero de iaenuficscao g8zZ - ]
Pais/Centra N° dq parucpante
TEABALHO N® ||| desde 19| ate 1¢_L |

Q. 1. Subre gquals bpus Jde superticies o Si(a) putava’?

Sim Nio NS hfsem
Macers || Y R I
Metzl ! R ]
Parzces internas | T — !
Parsces externas [ [ I

Se outras, por favor especifigue!

Q. 2. Antes de aplicar & tinta o Sr(&) limpava as superficies com ume Cu MEals

desias substéncias ?
Sim N&o NS h/sem
Remcvedores | L N 11
Aguarrés au thinner L | L L
Sciveries clorados | L -
Se sim, erz:
_Triccroetilena L L I
_Permaroetilenc (Tetracloroetilenc) | I I
Se cutro, por favor especifique: | . -
Acices || N R [
Se sim. era:
_&c. Cloridnco ] L || .
_Zc Sutfuncs | L | L
Se ouira espeoifiique’
Gascina P | L o
ccs caustca L L] || -
| ! L)

S
FPer combustao
Se quir. por favor especifigue:




S ST

2. 3. Cual cu quals das sequintes substancias o Sr.(g) removia?

Sim Nio NS hisem
|

| L
[ ]

L

Piiures

Ficme cu asfsitc

!
.
Olezs ou graxas |
I

!
Mzzsa L ] 1]
Se 3im quai”

)

Q. 4. 0 Sriz) colia cu esmenihava as superficies amtes de aplicar @ untg?

[ [Sim [__| N&a NZc szbe ||

Se sim 3 que usava?

Sim Nao N S n/sem
Esmsni icdiscas para polimento. rebolo) ] I L]
Jatzzmernio. Y N S L
Se sim zam
- araiz i ] |
- grzrzlha de aco il [ ! I
Lixas ] [ ] i
Se sim e que forma:
- manuaimants N | [l i
- lixazerz slémica | [ [
Se cutros, sspecfique

) utilizave tinta antioxidante ou primer (zarcda) ?

I8
_n
O
H
4
‘o

__ISim [__I Néc N&c sate |__|

Se sim. qual era?

Cromaio de zince | [ N I
Crerraio de chumto ] L -
Se cuirzs, cor favor especifique:

UEls S0s seguIintes produtas o Sria) costumava usar?

CRRRSNE - Boo SRSFEER . Bie § ok 4

£
(o)}
R

Sim NZo NS hfsem

] ]

Tintas = tass da 2cus [ I

Tintas 2 baszs de solventes ] N T -
Tintas =oniendc amianta ou asbesias [ L] | ]
Vernizes | ] - [
Esmaitss. corantes ou vernizes para N I .

madeirz (lacz)

Se sutras. por favor especifique:



QOE -7

Q. 7. Que tipos de lintas costumava usar?

N

Sim No NS hfsem
Olea de linhags || L L L
Acrilica |l - - |11
Vinilica L] T - 1|
Alquidica (gliceroftalica) L Pl - A
Celulose L L. | L]
Epoxi Ll L] L L}
Fenal/Farmaldeide ou Uréia/Formalde:do L P - 1
Poliuretanc P L] ! O
Se outras, por favar espectlique.
(1. 8. Quais dos sequinies de solventes cu thinners usava parg as Hatse?
Sim NZo NS h/sem
Thinner celuldsico [ ] [ [ L
Solventes clorados [ - Lt
Se sim, quai? L L] L] L |
-Tncioroetileno || | L] L
-Percioroetilenc (| P || -
_Se outra, por favor especifique: L] L L (.
Gasalina L . L
Aguarrés Minerat ou thinner comum L] L || ||
Querosene L - ||
Q. 8. Como aplicava a tinta”?
Sim NZo NS hisem
Com auxilio de revdlver a ar compfimice ] L R T P
Spray em cabine de pintura || Ll R R B
Por imers&o P |1 T T -
Pincel cu ralo de pintura [ ] P S
Se outros, por favor especiique.
0. 10. Onde reslizava a pintura?
Sim NEa NS hisem
Ag ar livre || [ L 1
Nz fabrica (ambients amplo) L] || ! L
Em uma sala (ambiernte pegueno) P L L i

Se quiras, por favar especifigue:



ESTUDO INTERNACIONAL SOBRE CAVIDADE ORAL E LARINGE

Questionario Especializado Segundo Ocupagdo n® 8

SOLDADOR, CORTADOR COM MAGARICO (A GAS)

Numero de idenlificacdo 082 -

PaisiCentro

TRABALHO N° |||

1
N° do participante

desde 18| | ate 19| |
Q. 1. O Sr (a) realizava scldagem fria?

| ISim || Nao N&o sabe |_|
Se sim, que tpo realizava:

Sim N&o NS hisam
Ferro de soldar | | ] 1
Macarico || || || Il
Em forno ] | L -
Se oulras, por faver especifique:
Q. 1. 1 Que tipo de fluxo (pasia de scldagem) utilizava?
Sim Nao NS n/sem

Inorganica (com cloretos) [
A base de resinas

|1
Organmica sem resing |
Se outras por favor especifique

i
[ R T
TR W

1]
|1
L]

Q. 2 O Sra) realizava soldagem ou corte com magarico {a gas) ou brasagem

{com latao?)
[ lSm

Se sim. que lipo de gas ulilizava?

Oxi-acetileno
Propano cu gas natural

Se oulros, por favor egpecifique:

Q. 3 O Sr (a) realizava soldagem por resisténcia elétrica?

|_ISim |__| Nao

|| Néao N&o sabed~ |
Sim Nao NS hisem
| Il | 4|
|| | | -
N&o sabe ||



Q. 4 O Sr (a) realizava soldagem com arco elétrico?

L iSim | Nao Né&o sabe |__|

Se sim, que lipo”?

Sim Nao NS h/sem
Arco de soldagem metalico manual {MMA) || | 1 |
Arco de soldagem com eietrodo de 1 L | L
lungstenio (T1G)
Arco semi-attomatico (MIG ou MAG) b [ [ 1
Arco de soldagem a plasma | (- | [
Arco submerso {SMA) | ] Lt Lt
Se oulras, por favor especifique:
Q. 5 Que tipos de metal o Sr.{a) monlava ou recortava’”

Sim Nac NS hisem
Ferro lundido I | || [
Ago doce | || || [
Aco moxidavel ] | | S
Aluminio || || || o
Cobre || L I S -
Se outras, por favor especifique:
Q. 6 O Sr (a) realizava sclda em material recoberto com:

Sim Nao NS hisem
Produtos a base de alcatrao [ [ || L
Graxas ou oleos [ | ] ]
Tintas ou zarcao || [ ] L
Se outras, por favor especiiique

Q.7 O Sr (a) poha ou esmerithava partes de metai de uma ou mais das seguintes

formas

Sim Nao
I i

Se sim. era

- manual | |

- ultlizandg lixadetra eiélrica || 1t

Discos abrasivos, rebolos || il

Jaleamento . |__i

Se simera

- com areia |__| .l

- com esferas de ago ou granalha L ||
Se outras, especifique;

Lixas

NS
[

-
-
-
||

-
-

hisem -

L

.
I
||
1

Il
]




G. 8 O Sr(a) limpava pares metalicas

_ com uma ou mais das seguintes
substancias ou processo?

Sim Nao NS hisem
Aguarras mineral ou thinner L4 i1 i [ -

Solvenles clorados L - - Ll
Se sim. qual?

Tricioroetiieno i1 Il | |
Perciorostilenc il | . |t |
Se gulro, especifique:

Clorofluorcarbono (CFC) 4 R 1 it
Removedores de tintas L i | A
C_Basolina L | i L_\_,_\
Acidos ! i 1 \__,l_l
Se sim, era:

-ac. Cloridnico ! L | -
-ac. Sulfurico . O SR N
-4c. Fosiorico [ ] I i
Se oulro, especifique:

Por aquecimento Ll 1 -
Se outras, por favor especifique:

Q. 9 O Sr (a) cortava ou soldava:

Sim Nao
Ao ar livre 1 |
Em uma sala (ambiente pequeno) |__| |
Na fabrica (ambienie ampio) L i
Se oulro, por favor especifigue:

S hisem

I
|1
L

[LLa

Q. 10 O Sr {a) realizava testes utilizando Raios X ou gama?
| |1Sim || N&o Nao sabe |__| hisem |__|_|

Q.11 O &r fazia tralamento térmice para o endurecimente de parnes metalicas?
__ISim || Nao

Nao sabe |__] hsem | ||
Esses tratamentos eram feitos perto do Sr.(a)?
|_jSim || Néo N3o sabe || hisem |__|_|
Se sim, por um colega ou peio Sr{a), era:
Sim Nao NS hfsem
Carbonizacao em forno 1 | (. [
Cianetago em banho quente | L |1
Tem;:':era ‘ 1 || ) ]
Se sim. era: - em agua . | || -
- em cleo

0 IS U B |l
Se outro, especifique:

REN FECERE R
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ESTUDO INTERNACIONAL SOBRE CAVIDADE ORAL E LARINGE
Questionario Especializado Segundo Ocupagdon® @

TRABALHADOR DA INDUSTRIA QUIMICA

Numero de identificacao 082 - i
Pais/Centro N° do participante

TRABALHO N° ||| desde 19__|_| até 1911 |

Q. 1. Na faébrica em que o Sr.{a) trabalhava eram preduzidos ou embalados tintas
ou vernizes”?
[ |Sim |__] N&o Nao sabe |_|

Se njo. va para Q. 2.

Se sim.
Q. 1. 1 Quais?

Sim N&o NS
Tintas a base de solventes || | |
Tintas a base de agua L ] |
Primers | || ||
Tintas que previnem ferrugem (zarcao) || | |
Vermnizes [ . -
Esmaites . | ||

Se outro. especifique!

Q. 1. 2 Quais das seguintes tipos de tintas eram produzidas?

Sim N&o NS
Tintz de oleo de linhaga ] || |
Tinta acrilica || [ |l
Tinta vinilica - [ |
Tinta alquidica (gliceroftalica) . |1 |
Tinta celolusica _ | -
Tinta resinofendlicas (fenol / formal ou | | |

ureia / formol)
Se cutra. especifigue:
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Q. 1. 3 Quais dos seguintes solventes eram usados?

Sim Nao NS
Selventes clorados . |} ||
Se sim.
- Tricioroetilenc || ] [
- Percioroetilenc . | [
Se outro, espegifique: | || -
Turpentina 1 | |
Gasolina | || ||
Aguarras ] |l I
Thinner celuldsico . || ||
Se outro, por favor especifique ¢ nome:

Q. 1. 4 O Sr.{a) esteve exposto a poeira de:

Sim Nao NS h/sem
Pigmentos ] L || |l
Se sim, eram:
- Compostos de cromo (cromatos) L] L ] L
- Compostos de arsénico (verde Paris) ] ]
Se outro, especifique:
Cargas ou expansores
Se sim. eram:
- Negro de fumo ] il Ll |
- Asbesto (amianto) L | ] -
- Fibra de vidro || | ||
Se outro, especifigue:
Se outra poeira. especifique:

(DU S N |l DO

L

Q. 1. 5 O Sr(a) lembra algum nome destes produtos? (marca. matéria prima,
name comercial)

Q. 2. Eram produzidos polimeros (para plésticos, borracha sintética ou fibras
sintéticas) na fabrica em que trabaihava?

I ISim |__| Né&o N&c sabe ||
Se ndo. va para Q3.

Q. 2. 1 Quais?

Sim Nio NS
Polietileno ou polipropilena | | -
Cloreto de polivinila | I ||
Poliestireno 1 | ||
Poliacrilato ou Poiimetacrilato | | -
Borracha sintética (ABS ou SAN) | || |
Poliester || |__| -
Poliamida I__| -
Ursia ou fenciiformaldeido | L] ||
Se cutro, por faver especifique:
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Q. 2. 2 O Sr.(a) esteve exposto a poeira de:

Sim Ndo NS hfsem
Pigmentos | i || I
Se sim. eram: '
- Compostos de cromo (cromatos) ] || | (-
- Compostos de arsénico (verde Pans) || L] 1 b
Se outro, especifique:
Cargas ou expansores 1 [ . -
Se sim. eram.
- Negro de fumo i || || [
- Taico | [ |__] |1
- Asbesto (amianto) i | || L
- Fibra de vidro ] | | -

Se outro, por favor especifigue:
Se outra poeira, por favor especifique:

Q.2.30 Sr.(a) lembra algum nome destes produtos? (marca. matéria prima,
nome comercial)

Q. 3 Eram produzidos ou embaiadas colas na fabrica em que G Sr.{a) trabalhava?
[ 1Sim || Nao N&o sabe [ _|
Se nao, véa para Q.4

Q. 3. 1 Quais?

Sim N&o NS
A pase de solventes ] |__| ]
A base de agua || L ||
Celuldsica - ] ||
Polivinil || | L]
Paliuretano ] Il |
Uréia ou fenolfformaldeido Ll il I

Se oufro. especifique:

Q. 3. 2 Quais dos seguintes solventes ou thinners eram usados”?

Sim NZo NS
Solventes clorados | | |__I
Se sim,
_ Tricloroetileno L - L
- Percloroetilenc I | |__|
Se outro, especifique:
Aguarras mineral . || |
Cetonas || Ll -
Alcool || | |

Se outra, por favor especifique:

= il - -
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Q 3. 3 O Sr.(a) lembra algum nome destes produtos? (marca, matéria prima. nome
comerciat)?

Q. 4. Na fabrica em que o Sr.(a) trabalhava eram produzidos ou embaiados

pesticidas ou fertilizantes?
{__1Sim |__I N&o Nao sabe |__|
Se ndo, va para Q.5

Se sim, quais?

Sim N&o NG h/sem
Merbicidas | || I |
Inseticidas | L || -
Fungicidas - [ || .
Compostos de arsénico | |l |__| - |||
Ferillizantes 1 || L] i

Se outro, por favor especifique:

O Sr.(a) lembra algum nome destes produtos? (marca, matéria prima, nome
comercial)

Q. 5. Na fabrica em que o Sr.(a) trabalhava eram produzidos ou embalados
preservativos ou conservantes de madeira”?

I ISim || Néo Nao sabe ||
Se ndo, va para Q6

Se sim, quais?

Sim No NS
Sais de cobre, arsénico e cromo (CCA) [ || ||
Clorofendis ] || |
Fitor-croma-arseniato-Fenot (FCAP) . L] |
Se outro, por favor especifique:

O Sr.(a) lembra algum nome destes produtos? (marca, matéria prma, nome
comercial)

Q. 6. Algum dos seguintes produtos eram produzidos ou embalados na fabrica em
gue o Sr.(a) trabalhava?

Agentes de /impeza:
| ISim |__| Nao N&o sabe |__|

Se sim, o Sr.{a) lembra de algum nome: marca. matéria prima, produto”?
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Agentes desinfetantes:
[ _|Sim |_IN&o N&o sabe ||

Se sim. ¢ Sr.(a) lembra de algum nome: marca, matéria prima. produto?

Compostos de petréieo:
| _|Sim || Nao N&o sabe |_ |

Se sim, o Sr.(a) lembra de algum nome: marca, materia prima, praduto?

Corantes ou pigmentos:
| |Sim |__{N&o Nao sabe |_|

Se sim, o Sr.(a) lembra de algum nome: marca, matéria prima, produto?

Acidos:
[ |Sim || Nao NZc sabe |__|

Se sim. o Sr.(a) lembra de algum nome: marca. matéria prima, produto?

Q. 7. Quais dos seguintes produtos guimicos o Sr.(a) usava ou esieve exposto(a)?

Sim N&o NS hs/sem
Folmaldeido |l || || -
Compostos de arsénico O I - L]
Compostos de cromo || | | -
Pigmentos L || |

Se outro, por favor especifique:




ESTUDO INTERNACIONAL SOBRE CAVIDADE ORAL E LARINGE

Questionario Especializado Segundo Ocupago n® 10

TRABALHADOR DA iNDUSTRIA DO COURD, CURTUME

Numero de identificagao 082 -

PaisiCentra

TRABALHO N° |_j | desde 19{__|__|

N

N° do participante

até 19)__{__|

Q. 1. Em quais das seguintes partes do processo o Sr.(a) trabalhava?

Sim
Recebimento da pele do animal (courg) L
Rebarbacso (recorie)

Ll
Embebimento e lavagem (I
Descarnacéo ||
Retirada dos pelos (depilagaoc) [
Retirada dos pelos {guimica) |
Caonservagao (.
Cunlicdo i
Recurticao .
Tingimento 1
Acabamento i
Se outro, por favor especifique:

N&a
-
|
[
|
|
L]
]
|
||

||
L]

NS
|
|
||
||
Il
||
]

hisem
.
||
[
||
I
O
[T -

|__|

|l

||
|
|t

R
|1
i1

Q. 2. O Sr.(a) utilizava agentes desinfetantes?

Sim || Nao | |

—_—

Se sim, quais?

Sim
Pesticidas sintéticos

[
Formaldeido (gas cu liquido) |
. Compostos de arsénico

1
Se outro. por favor especifique:

Nao sabe

N&o
{1
||
|

!

NS

L
|
I

hisem
[
i
i

Q. 3
quimica de pelos?

Sim |__| Nao |__|

Nao sabe | |

O Sr{a) estava envolvido nos processos de conservagdo ou retirada



Se sim, o Sr.(a) usava?

Sim Néo NS hisem
Acidos . 1 | b1
Sea sim,
-4c. cloridrico i1 i1 I o
-ac. sulfurico ] 14 L] L
Se outro, especifique: )
Enzima L . L .
Se oulro, por favor especifique:

Q. 4. O Sr.{a) usava produtes para a curticdo?

Sim || Nao |__| Nao sabe | |

Se sim,

Curtidores vegetais (taninos) |
Curtidores sintéticos

Curtidores a base de formaldeido (R

Curtidores a base de cromo | L
Se sim, eram realizados:

- um banho de cromo (sulfato de cromo) | || 1 1

- dois banhos de cromo {bicromatos) ]

e e e

Q. 4. 1 O Sr.(a) mesmo(a} pesava, misturava ou preparava estes banhos para
curlicao?

Sim | __| Nac || NZo sabe | | hisem || |

—_

Q. 5. O Sr.{a) utilizava "spray” ne couro na area de acabamentag?
Sim |__| Nao | | NZo sabe | |

Se sim. quais das seguintes substancias usava?

Sim Nao NS hisem

Resinas | L 1 T
Se sim, era: )
~colorida ] || L] -
-preta L | || I T

leos i | | .
Se sim, era:
Derivado de petrolec ] L - b
Oleo animatl ou vegetal L] . I |1}
Se gutre, por favor especifigue:

Q. 5. 1 O Sr.(a8) mesmo(a) pesava, misturava ou preparava estes produtos?

Sim || Nao | | Nao sabe | |
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ESTUDO INTERNACIONAL SOBRE CAVIDADE ORAL E LARINGE

Questionario Especializado Segundo Qcupagdo n® 11

FERRAMENTEIRO, OPERADORES DE MAQUINA (TORNO, PRENSA, FREZA,
PLAINA), MECANICO METALURGICO

Numero de identificacio

TRABALHO N° |||

Pais/Centro

desde 19| _ | |

082 -

N

N® do participante

até 19} ||

Q. 1. Quais das seguintes ferramentas ou maquinas o Sr.(g) operava?

Tomo mecanico
Fresadora
Plaina
Mandriladora
Furadeira
Retificadora
Serra

Esmerii

Se outro, por favor especifique:

Sim
||
|
|
]
.
|
|
L]

Nao
1
-
-
|l
||
-
i
[

NG

|
|
||
||
||
Ll
-
L

Q. 2. Quais dos sequintes materiais o Sr.(a) processava ou utilizava?

Bronze

Latdo
Chumbo
Aluminio
Ferro fundido
Ago doce

Aco inoxidavet
Cobre
Plastico

Se outro, por favor especifique:

Sim
||
-
||
|
||
||
|
|
[

N&o
||
||
-
|
-
||
|
||
I

NS

Ll
-
-
|
-
|
[
||
-

hisem ™

[

||

|
[
ol
.
|
-

FrE.
L

hfsem !

|

S
|
|
[
1
||
[
Ll
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Q. 3. O Sr.{a) fazia ou conserava feramentas ou pecas feitas com os seguintes

materiais?

Sim Nao NS h/sem
Ago alto carbono || A O .
Ago rapido | [ | Ll
Carboneto de tungsténio P | L .
Q. 4. O Sr.(a) limpava superficies com alguma(s) das seguintes substancias?

Sim Néo NS hfsem
Soda ou potassa L] | P -
Aguarras mineral ou thinner | ] |_{ L
Solventss clorados [ I O ]
Se sim, qual?
- Tricloroetileno I N R |||
- Percloroetilenc ] ] i |
Se outro, especifique:;
Removedores de tintas {1 || L] 1 ]
Acidos | T I i
Se sim, era;
- &c. cloridrico [_| I S Lt
- &c. sulftirico || | I ]
- dc. cromico || I B Lt
Se outro, especifigue:
Por aquecimento - U S I ]
Se outre, especifique:
Q. 4. 1 Se sim, de que mansira fazia?

Sim Nao NS hisem
Com pincel ou rolo || S0 I Pl
Por imers3o em banho frio - | |__{ -
Por imersao em banhc quente L] | b
Se outro, por favor especifique:
Q. 4. 2 Se sim, que tipo de cobertura {substancia) o Sr{a) removia?

Sim Nao NS hisem

Alcatrao ou asfalto ]
Oleos au graxas 1]
Massa -
Tintas i1

Se outro, por favor especifique:
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Q. 5. O Sr.(a) usava diecs de corte?
Sim |__| Ngo |__| N&o sabe |__|

Se sim, 0 que usava?

Sim N&o NS h/sem

Oleo Ll L Ll ]
Oleos soltveis L d [ ] Ll
Oleos sintéticos L L] | Lt
Q. 6. O Sr.(a) neéessitava polir ou desgastar as superficles do material que
usava’?

. Sim Nao NS hisem
Lixag L] - I |
« manualmente L L [l |
s com lixadeira elétrica || i || -
Rebolos || . [t O
Jateamento ] || ] L]
e COM arsia Ll |1 L |t
« com granaiha de ago [ |l (- 1|

Se outro, por favor aspecifique:

B i ISR Ll e

Q. 7. O 5r fazia tratamento térmico para ¢ endurecimento de partes metalicas com
um cu mais dos seguintes processos?

Sim Nao N8 hisem
Carbonizacio em forno ] L - ]
Cianetagado em banho quente L_| b || [ ]
Témpera i - | L]
Se sim, era:
- em agua || [ - .

- em 6leo 0 T S T R O

Se outro, por favor especifique:

T G
.




(QOE -2

ESTUDO INTERNACIONAL SOBRE CAVIDADE ORAL E LARINGE
Questionério Especializado Segundo Qcupagso n°® 12

TRABALHADOR DE MINERAGAO E LAVRA EM PEDREIRA

Numero de identificacéo 082 - |~___|_|___‘|
Pais/Centro N° do participante
TRABALHO N® | [ | desde 19 |__| ate 191 _|_ |

Q. 1 Q Sr(a) trabalhou em:

Sim N3o h/ sem
Mina de superficie [ || |___|

Pedreira || | ||
Mina subterranea L] L )

Q. 1.1 Se era uma mina subterranea, havia mensuragdo de radicatividade?

Sim || Nao | | NZo sabe | |

Q. 2 Quals dos seguintes materiais eram extraidos?

Sim Néo h / sem.
Cobre |__t || |||

.
Ll
-

Chumbo | Ll
Niquel | [
Ferrg | ||
Asbestos [ || il
Carvao | [ i

Marmore | ] [

Granito i ] [}
Padras | || i

Arsia || ] 1
Se outra, especifique:
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Q.3. Quais das seguintes tarefas o Sr{a) realizava?
Sim N&o NS h/sem.

Dinamitag&o (detonagio por fogo) || || i ]

Manutencao [ |__| | -

Contencao e suporte de teto ] . l_ ]

Se sim, - com madeira L ) || |

- com metal [ O |

Extragao | |__| . i

Trituragdo ou moagem [ | o -
Se outro, especifique:

Q.4. O Sr(a) opercu uma ou mais das seguintes maguinas?
Sim N&o NS h/sem.

Maquina de cortar (cortadeira) || | ] .
Perfuratriz | ] ] ]
Instrumento pneumatico para perfurar i | | |
Mandriladora, broqueadeira i L] ] ||}
Maquina de tranporte {(carregador, MAaguina ] L ] I
de terraplanagem)

Britadeira | L] || A
Lavador de minérios || || ] I
Maquina de fiotacdo || | || ]
Carro de transporte i Ll I .
Correiz ou esteira transportadora | | I |}
Se outro, especifique:

Q. 4. 1. Se o Sr{a) operava cortadeira, perfuratriz ou britadeira, este irabaiho sra
feito:

Sim N&o h/sem.
|| | .
|} || L

A secao?

Umidificado?
Se outro, especifique:

Q. 5. Se o Sr{a} realizava dinamitacao, que tipo de explosivos utilizava?

Sim Nao h/ sem.
Nitrato de amdnia granulado saturado de dleo ] I L
diesel (ANFO)

Se outro, especifique:

Q. 6. Como o equipamento pneumatico da mina era alimentado?

Sim N&o h{ sem.
Por motor a gasolina, no subsolo ] || i ]

Por motor a diesel, no subsalo | | .
Por motor no piso externo ] |
Se outro, especifique:
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ESTUDO INTERNACIONAL SOBRE CAVIDADE ORAL E LARINGE
Questionario Especializado Segundo QOcupagio n°® 13

TRABALHADOR COM MATERIAL DE ISOLAMENTO TERMICO OU PAINEIS

DE FIBRA
Numero de identificagao 082 - 1 ]
Fais/Centro N° do panticipante
TRABALHO N® |} | desde 19{__|_ | até 19|__|_j

Q. 1. Para que o Sr.{a) entrava em contato com materiais de isolamento ou paingis
de fibra?

Sim NZo NS hisem
Fabrica¢B0 de materiais de isolamento ]

Fabricagdo de tecidos de isolamento . I || ]
Fabricacdo de pecas de polyester reforgado || [ L 1
Fabricacao de gaxetas || ] i L
Isolamento de fornos, caideiras ] ] | ||
Isolamento de edificios ] |4 ]
Isclamento de equipamentos elétricos || L L
Se outro, por faver especifique:

Y U T A A

.

I

Q. 2. Com quais dos sequintes materiais o Sr.{a) teve contato?

Sim N@o NS h/sem
La mineral || [} ||

Fibra de vidro || | | 4|
Fibras ceramicas | I | .
Asbestos ou amianto | || | 1.
Poliestireno || | - i
Espuma de uréia/formaldeido || ] |}
Espuma de poliuretano |__| I |
Se outro, por favor especifique:

L

i

||
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i

Q. 3. O Sr.(a) misturava esses materiais com alguma das seguintes substancias?

Sim N&Eo NS hisem
Resinas/ plasticos | Lt 4

Se sim, era:
- Uréia / farmaldeido [ 1 L
-Polyester ]
Se outro, especifique:

[

||

N .

Cimento L I I [
Areia ] N R ]
Se outro, por favor especifique:

Q. 4. Se 0 Sr.(a) mesmo{a) instalava material de isolamento, como fazia?

Sim Nao NS hisem
Injecdo de espuma || | | i

Borrifando Pl ) ]
Aspergindo po || | |
Instalando painéis rigidos (placas) [l | -
Revestindo tubuiagdes || || -
Se outro, por favor especifique;

-
]

||

Q. 5. O Sr.(a) instalava ou removia estes materiais em ambiente fechado, sem
ventilacdo natural ou mecénica?

I__iSim [ | Nao N&o sabe |__| hWsem |_|_|

Q. 6. O Sr.(a) necessitava cortar, fazer recortes. triturar ou furar esse material?

|__[Sim I | Nao N&o sabe ||

Se sim. era:

Sim Ndo NS h/sem
Fibras {1 O ||
Concreto || | |__! )]

Tiolo [ T A A A
Se sim, era

- Tijolo refratario || L ]
-Manualmente [ |__i | ||
Com magquina elétrica | O ]
Se outro, por favor especifique;
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ESTUDO INTERNACIONAL SOBRE CAVIDADE ORAL E LARINGE

Questionario Especializado Segundo Ocupacgada n° 14

TRABALHADORES EM GRAFICA, TIPOGRAFIA, SERIGRAFIA E OUTROS

AFINS
Numero de identificacao 083 - I
Pais/Ceniro N° do participante
TRABALHO N® ||| desde 189{ | | ate 19| | |
Q. 1. Quais dos seguintes processos eram usados no seu local de trabalho?
Sim N&o NS h/sem

Flexografia ' || - || -
impressora p || [—] [ |
Litografia / “offset” , - ] L] | o
Gravura L | | ! ]
Processo de “silk screen” [ ! I ] I |
Se outro, especifique:

Cl: 2 Em c\ﬁJais pantes do processo o Sr(a) estava envolvido?

Sim Nag NS h/sem

Compesigdo manual ou mecanica L] i || .
Processo gravacéo de fotos, estampa | ] {1 i
' Desenvolvimenta de imagens I |1 L i1
Impressdo || ] |__| -
Encadernagdo L] L] L 1]
Se outro, espacifique:

Q. 3. Quais destas tarefas eram realizadas pelo Sr{a)?

Sim Nao NS hi/sem

Jateamento de areia (blocos, placas de metal...) || S R I D N
Jateamento com granalha L O T e A
Cobertura com material fotosensivel (foihas de (- L [ 1 1
papel, placas de metal, telas...)

Gravag&o com acido (de placa, tela...) | | ] |-
Limpeza (de cilindros, telas...) I T S O e
Deposigéo eletrolitica O R T B A L]

Se outro, especifique:
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Q.3. Quais das seguintes tarefas o Sr{a) realizava?

Sim Néo NS h/sem.

Dinamitagdo (detonacac por fogo) ||
Manutencio ]
Contencéo e suporte de teto P
Se sim, - com madeira {1
_f

||

|

- com metal

Extracdo

Trituragdo ou moagem
Se outro, especifique:

Q.4. O Sr(a) operou uma ou mais das seguintes maquinas?

Sim Nao NS i1/ sem.

Maquina de cortar (cortadeira)
Perfuratriz

(]
||
Instrumento pneumético para perfurar [ ]
-
|

Mandritadora, bragueadeira

Maquina de tranporte (carregador, maquina

de terraplanagem)

Britadeira | I

Lavador de minérios ] L

Maquina de flotacao |t |
|___] |
| I

||
|1
|
-
||

Carro de transporte

Correia ou esteira transportadora
Se outro, especifique:

l
I
l
]
|

Q. 4. 1. Se o Sr{a) operava cortadeira, perfuratriz ou britadeira, este trabaiho era
feito:

Sim Nao h/sem.
A seco? [ [ |
Umidificado? | [ ]
Se outro, especifique;
Q. 5. Se o Sr{a) realizava dinamitagio, que tipo de explosivoes utilizava?

Sim NZo h/sem.
Nitrato de amonia granulado saturado de élea L] ] {1
diesel (ANFO)

Se outro, especifique:

Q. 6. Como o equipamento pneumatico da mina era alimentado?

Sim - Néagp h/sem.
Por motor a gascling, no subsoio | L] 1 ]

Por motor a diesel, no subsalo | L] L |
Por motor no piso externo . | Lt
Se outro, especifique:




ESTUDO INTERNACIONAL SOBRE CAVIDADE ORAL E LARINGE
Questionario Especializado Segundo Ocupagéo n® 15

TRABALHADOR EM MATADQURO, AGOUGUEIRO E QUTROS AFINS

Numero de identificagac 082 - T

Pais/Centro N° do participanie

TRABALHON® { | | desds 181_|_ | ate 19|__1__|

Q. 1. Por favor, indique quais animais eram abatidos ou processados & o numere
em sua area de trabalho.

Animal Sim Nao NS N° semana
Porco - | | T

Gado ! | || T

Carneiro. Ovelha [ I | i

Frango, Peru VO R N WO N S

Cavaio

L VO T O T
Qutro, especifique:

Q. 2. O Sr(a) realizava alguma destas tarefas com o animal?

Sim Nao NS % do

trabatho
Receber [ segurar o animal R SR U R T -
Atordoar / matar T N R L]
Sangria | | | .
Remocao da cabega e/ou patas

S R i .
Retirada do couro { Epilagdo / Depenagao . i1 i g
Evisceragao

N R T R I |
Separacdo / Corte da carcaca Ll | | [
L avagem / Escaldamenta |1 L L} L
Resiriamenio b 1 | -

. Desossar (. o I L
Disposicao da carcaga . 11 4 .
Embalagem e empacotamento b 1 [ |} 11
Quiro processamento de carcagas, especifique:
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Q. 3. O Sr(a) teve contato proximo com as seguinies partes:

Sim
Penas / Pelos i1
Sangue -
Fezes, Urina i
Visceras [

Nao
Il
1

-
L

NS % do trabatho

) ||

I—1 |—!
L L

1 L

Q. 4. O Sr(a) realizou alguma das seguintes operagdes no processamento da

carna’

Sim Nao NS % do trabalho
Trinchar |- - i1 J_1
Cortar em pedagos . | L L I -
Cura L1 I | I
Defumacao || || i [
- Processo a frio | td | 1
- Processo a quente i | 1 S
Embalamento - | | [
QOutro, especifique:

Q. 5. O Sr(a) i1a teve verrugas nas maos?
Sim |__| Nao | _| Ndo sabe |__|

Se sim, quando ocorey?

Por quanto tempo estiveram presentes?
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ESTUDO INTERNACIONAL SOBRE CAVIDADE ORAL E LARINGE

Questionario Especializade Segunde Qcupacio n® 16

TRABALHADOR NA AGRICULTURA / JARDINEIRO

Numero de identificacio 082 -
Pais/Centro

desde 19] | |

TRABALHO N® [ | |

[

N° do participarnte
ate 19} 1 |

Q. 1. Como o Sr{a) poderia classificar a fazsnda au o local em que trabalhava?

Sim
Horticuitura [}
Crnacdo de animais (pecuéria) ||
Horicuftura e pecuaria L]
Jarainagem L
Silvicultura ]

Outros, especifique:

N3o

||
-
[
]
|

Tamanho da fazenda

(hectares)

|
N
I
S I
]

Q. 2. Que animais eram criados onde o Sr{z) rabalhava?

Sim
Nenhum 1
Gaae letteira |
Geado de corte |
Porcas I
Ovelhas e Cabras ]
Frangos |__|

Cutros, especifique:

NZo
]
||
L
||
|}

]

N® aproximada

[

I
l
!
I
I
I
I

I |
]
Ll
-
1|
||
|

I
|
|
|
|
|
|

| Nota para o entrevistadar- se nenhum va pare Q6

Q. 3. Os animais eram zbatidos nz fazenda (sitio, chécara)?

| |Sim LES
Se sim.

Q. 3.1 O Sr(a) mesma(a) matava os animais?

|__ISim |__{N&o

Q. 3. 20 Sr(a) mesmo(a) cortava as animais?

L_ISim || Nao

N&o sabe ||
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Q. 4. Q Sr(a) estava envolvido com a desinfecgio da animais?

[ |Sim [ I Nao

Se sim,

Q. 4. 1 Qual era o tratamento que geraimente aplicava?

N e o A

CITDATL

Tratamento Sim N&c NS N° dias por Em qual periodo
ano
Compostosde arsénica | _| | | || de 19 | _{at1e{_| |
DDT Ll L de18_| latgl_| |
Qutros, especificar; de1e{_| laitsl | |
de19_| lat9_| 1

Q. 5. Qcorreu alguma epidemia {(doenga) entre os animais da fazends (sitio,

chécara) enquanto o Sr(a a) trabalhava 187

[ |Sim |_| Nao NS |
Se sim,
Q. §.1 Quais enidemias (doengas)?
Epidemia (doenca) Tipo de animal Quande? {(ano)

190 1 |
121 I ||
191 |
181 |

Q. 8. Quai tipo de horticultura o Sr{a) cuidava?

Sim N&o

Nenhum [ |__|

Cereais [ ]

Se sim, especifique:

Videira | .

Cogumelos || [

Frutas | L i

Se sim. especifique:

Sojz. girassol Ll ||

Flores - L]

Tabaco || ||

Legumes | [

Se cutro, especifique:

-—
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Q. 7. Era utilizado algum inseticida, herbicda ou fungicida (pesticidas) na fazends,
jardim ou fioresta?

|__ISim [__{N&o NS ||
Se sim, compiete as sequintes questdes:

Q. 8. O Sr(a) mesmo(a) preparava ou aplicava os seguintes tratamentos?

Sim,eu  8Simeu N3a NS For qual perioda
preparava aplicava
Herbicidas 1 1 1 .t de1gl ] T a9 ] |
Inseticidas ] i1 Lt Lt detsl 1 | ais]_| |
Fungicidas I 1 It ] detegl 1 | at9_ 1 |
Compostos de
arsénico ] | ! .l detg_| | a9 | |

Q. 8.1 O Sr{a) usava Equipamentos de Proiecso Individual (EPIs) quando aplicava
QU preparava 0s pesticidas?

Sim, quando Sim, quando NEo NS

preparava aplicava
Lenco sobre a boca |1 ] . -
Méscara com filtra || || [_] 1
Avental [ [ - [
Cabine de trator [ ] || ||

Se outro, qual?

Q. 8. O Sr(a) limpava o equipamentc ou as feramentss usadas para os
lratamentos com pesticidas, com um ou mais dos seguintes produtos?

Sim NEa NS
Querosene . 1 1
Gasalina |1 ] |l

Se cutro solvente, por favor especifique:
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ESTUDO INTERNACIONAL SOBRE CAVIDADE ORAL E LARINGE
Questiondrio Especializado Segundo Ocupagio n® 17

TRABALHADORES DA INDUSTRIA DA BORRACHA

Numero de identificacdo 082 - | T
Pais/Centro N° de participante
TRABALHO N® | | desde 19]__]__] até 19]__|__|

Q. 1. Quais dos seguintes tipos de borracha eram produzidos?

Sim Nao NS
Borracha natural . 1 Lt

Sintetica, Acrilonitrita Estireno Butadieno (ABS) | 1 1
Sintética, Estireno Acrilonitrila (AN) || | Ll
Sintética, Estireno Butadieno (S8) || || N
Quiros, especifique:

Q. 2. Em quais dos seguintes setores ou departamentos de atividade}ou producdo
0 Sr{a) estava envolvido(a)? -

Sim Né&o N§ h/isem
Linha de producao 4 || || I W
Sata de controle ] o [ |
Laboratdrio || i i |l
Manutencao do edificio | ] | || -
Manutengdo das maquinas L | || S
Limpeza dos locais de trabaiho |1 | | |
Embatagem | i . I
Qutro, especifique:

Q. 3. O Sr(a) ou algum de seus vizinhos de trabalho manuseavam matéria prima?
{estocagem, pesagem, mistura, composicao, transporte)

Sim, o proprio || Sim, vizinhos |__| Nao | | N&o Sabe ||

Q. 3. 1 Se sim, quais dos seguintes compostos o sr{a) ou seu vizinho
manuseavam?

Sim- N&o NS
Borracha ' i || |}
Negro de Fumo o ] {1 -
Pigmentos i |__| ||
Oleos [ [

|
Alcatrao de hulha L ) L
Outros aditivos, especifique:
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Q. 4. O Sr(a) ou algum de seus vizinhos de trabalho operavam maquina
laminadora. calandra, prensa ou extrusora?

Sim, o proprio || Sim, vizinhos |__| Nao| | N&o Sabe ||

Q. 5. O Sr(a) ou algum de seus vizinhos de trabalho estavam envolvidos no
processc de vulcanizagdo?

Sim, o proprio || 3im, vizinhos |_| Néo} | N&o Sabe | |

Q. 6. O Sr(a) ou algum de seus vizinhos de trabalho usavam produtos
antiaderentes?

Sim, o proprio |_ | Sim, vizinhos |_| Nao |__| Naoc Sabe |__|

Q. 6. 1 Se sim, este produto era usado:

Sim N&o NS
Por merguiho {imersac) -

|| ||
Spray - ] || .
Em pd | | ||
Se sim, era talco? | || ]
Pedra - sabao | | ]
Se outros composto, especifique: -

Q. 7. O Sr(a) ou algum de seus vizinhos de trabalho usavam dleo derivade do
petréleo?

Sim, o proprio || Sim, vizinhos |_| Nac{ | N&o Sabe |__ |

Q. 7. 1 Se sim, este produto era usado;
Sim Nag NS
Por mergulho (imersao) || | |

Spray _ || . ||
Se outro uso, especifique:

Q. 8. O S8r(a) ou algum de seus vizinhos de trabalho misturavam 'a borracha com
sclvente (para fazer uma pasta ou uma cola...)?

Sim, o proprio |_| Sim, vizinhas || Nao | | Naao Sabe |__ |

Q. 8. 1 Se sim, o produto usado era;

Sim Néo NS
Gasolina L} | |__|
Benzeno | i ||
Aguarraz | | [
Solventes clorados [ || [

Se sim, qual?
Se outro solvente, especifique:
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ESTUDO INTERNACIONAL SOBRE CAVIDADE ORAL E LARINGE
Questionario Especializado Segundo Gcupagioe n® 18

TRABALHADOR EM GALVANOPLASTIA

Numero de identificacio 082 - o
Pais/Centro N° do padicipante
TRABALHO N® || | desde 19] | | até19)__ ]|
Q. 1 Algum dos seguintes revestimentos de metais era feito na fabrica em que o
Sr(a) trabalhava? '

Sim N3o NS h{sem

Cromo brilhante (decorativo)

] | U R I
Croma duro

|| |__] - |
Cobre

]

|| || b
Nigue]

| |__| ] |
Ouro

]

| [ || |1}
Prata [ | ] Ll
Estanho || L || I
Zinco L] i || |}
L.atdo, bronze

| |__{ L I
Se outro, especifique;

Q. 2. O Sr(a) relizava operagdes de desengraxe au decapagem?

Sim || Nao | | Nao sabe | |

Se sim, com quais dos seguintes banhos?

Sim Nao
Banho frio

|__| -
Banho quente | 1
Banho alcaline (com soda caustica)

| [
Banho acido

Il
Solverttes clorados

NS
I
|
!
|| 1
: [ L —
Se outro, especifique:

Q. 3. O Sr(a) realizava Operacdes de banho ou revestimento?

Sim |__| Nao |_ | N&o sabe |__|
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Se sim, era com um ou mais dos seguintes:

Sim Nao NS h/ sem
Banho com acido

| |} 1 (.
Banho aicalino ] || I .
Banho de cianeto i [ [ L |
Se cutro, especifique:

Q. 2. 1. Era o Sr(a) quem preparava a solucdo para o banho?

Sim |_ | Nio | | Ndo sabe | _ |
Q. 4. O Sr(a) realizava um ou mais das seguintes operacdes antes de aplicar o
revestimento? '

Sim Nao NS f1 / sem.
Jateamento de areia b

S O O
Polimento com escova, esmerithamenta I ] | [T
Palimente com camurga

[ L} W

Se sim, realizava com -
- méquina elétrica Simi__|  Nzo! | Naosabe |}
- manual Siml_!| Nao! | Naosabe ||

Q. 5. Que tipo de equipamento de prote

¢80 era utilizado para previnir ou reduzir a
exXpPosicdo, e para qual tarefa?

Sim NZo N

Ventilagao local exaustora | l
Mascara | |
Macacio | !
|

Tarefa

L o

|
Luvas ]
Oculos L] |
Se outro, especifique:

— i skt i
S Y S S
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ESTUDO INTERNACIONAL SOBRE CAVIDADE ORAL E LARINGE
Questionario Especializade Segundo Qcupagao n° 19

TRABALHADORES DA INDUSTRIA TEXTIL

Numero de identificagio 082 -

.

Pais/Centro N° do participante

TRABALHO N® || | desde 19|_ || até 19 |__|

Q.1. Qual das seguinies tarefas o Sr(a) executava?

Sim
Recebendo, abrindo, dobrando tecidos ]
Alvejando -

]
Tingindo ou Imprimindo

[
L

Acabamento mecanico {molhando, modelando..) ]

Acabamento quimico (impermeabilizacdo, anti-
dobras)

||
Passando, prensando

L] —
Manutengéo de maquinas W N O
Se outro, especifique: )

—— T 2
S Y SN WY N o |

Q. 2. Com qual dos sequintes tecidas o Sr(a) trabalhava?

Sim Nao NS h/sem
Algodao S I OO T T
La R [N Y N O R O
Linho S O O A A WO
Seda | i I T I
Se outras fibras naturais, especifique:
Poliamida (Nylon) = ]
Poliéster (Dacron, Tergal) L] ! S I I
Se outras fibras sintéticas, especifique:




