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RESUMO

O artigo abarca uma reflexdo sobre a conexdo de profusos fatores oncoiniciadores e
oncopromotores na constituicdo do cancer de pele. Correlacionados na presente contemplagéo
estdo os fatores ocupacionais de trabalhadores foto expostos, assim como, de forma sincrona e
sinérgica, este estudo reflete sobre a transcendéncia do Sistema Unico de Saude (SUS) na
construcdo de campanhas educacionais, promocdo da salde publica, e a sua relevancia na
estruturacdo atempada do diagndstico e tratamento de pacientes portadores do cancer de pele.
No contexto do cancer de pele, alguns fatores genéticos, habitos de vida, tabagismo, uso de
imunossupressores, exposicdo solar prolongada e desprotegida, queimaduras solares
recorrentes, sao condicdes que tem potencial para predispor a formacéo de um tumor, uma vez
que alteracGes celulares irreversiveis podem ocorrer.

O cancer de pele tem apresentado, na contemporaneidade, um aumento significativo na sua
incidéncia e prevaléncia, carecendo de uma maior atencdo por parte da salde publica —
entendendo dentro deste contexto que o SUS e a Sociedade Brasileira de Dermatologia
desemprenham papel fundamental quanto a promocgéao de campanhas relacionadas a prevengéo
e deteccdo precoce da referida patologia. O Sistema Unico de Satde também realiza papel
crucial quanto a disponibilizacdo do acesso a consultas médicas, encaminhamento para exames,
diagnosticos, tratamento e cirurgias.

Compreende-se que é imperativo observar os desafios postos ao profissional biomédico frente
a prevencdo e no combate do cancer de pele, onde deve ser ressaltado que estes atuam na
realizacdo de investigacdes na literatura disponivel, e na revisdo e construgdo de material
didatico, buscando identificar formas de estadiamento, diagnosticos precisos, identificacdo e
divulgacdo de fatores de prevencao e tratamento para o cancer de pele.

Palavras-chave: Cancer de pele. Exposicdo ocupacional. SUS. Conscientizacao.



ABSTRACT

This article encompasses a reflection on the connection between profuse onco initiator and onco
promoter factors on the development of skin cancer. Correlated to the ongoing contemplation
are the occupational factors of photo exposed workers, as well as the reflection on the Brazilian
unified health system (Sistema Unico de Satide — SUS), in a synergistic and synchronous way,
on its creation of educational campaigns, promotion of a public healthcare, and its relevance on
the timely structuring of the diagnosis and treatment of skin cancer patients. In the context of
skin cancer, some genetic factors, lifestyle habits, smoking, usage of immunosuppressants,
long-term unprotected exposition to the sun, reoccurring sunburns are some of the conditions
that have the potential to predispose the formation of a tumor, once it can result in permanent
cellular alterations.

Skin cancer, nowadays, has been presenting a significant increase in its incidence and
prevalence, lacking a greater attention from the public healthcare system — it is to be understood
that, in this context, the unified health system and the Sociedade Brasileira de Dermatologia
(Brazilian Society of Dermatology) have fundamental roles on the promotion of campaigns
related to the prevention and early detection of skin cancer. The unified health system also has
a crucial role on the availability of the access to medical consultation, referrals to further
examination of the patient, diagnosis, treatment and surgeries.

It is imperative to observe the challenges posed to the biomedical professional facing to prevent
and combat skin cancer, which has the objective of investigating through the available
literature, revising and making teaching materials, searching to identify ways of staging, of
getting precise diagnosis, and of identifying and sharing the prevention factors and treatment
for skin cancer.

Keywords: Skin cancer. Occupational exposition. Unified Health System. Awareness.
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1. INTRODUCAO

Durante o primeiro trimestre gestacional, ocorrem uma série de eventos significativos
que impactam no desenvolvimento do embrido. Esses diversificados eventos séo caracterizados
pela fertilizacdo e segmentacdo, enfatizando que eles ocorrem logo apos a fecundacgéo do 6vulo
(Moreira,2014). O zigoto comeca a se dividir por meiose, formando a morula, em seguida,
ocorre a formacdo do blastocisto, uma cavidade cheia de blastocélio, do botdo embrionério e
do trofoblasto. Apos a nidagdo onde o blastocisto se fixa a parede uterina, o trofoblasto secreta
enzimas para que o embrido possa se fixar e se integrar ao endométrio (Moreira,2014). A
formacéo dos anexos embrionarios ocorre durante a implantacéo para que o embrido possa se
desenvolver e se nutrir. Por volta da terceira semana, ocorre a gastrulagdo, onde o embrido se
estrutura em trés camadas germinativas diferentes: ectoderme, mesoderme e endoderme, dando
inicio a formacdo dos tecidos e 6rgdos do corpo. As células embrionérias, portanto, comecam
a se diferenciar em tipos exclusivos de células, dando origem a 6rgdos e tecidos (Moreira,
2014).

As camadas germinativas tém papel importante para a formacgéo dos tecidos, 6rgaos e
sistemas do corpo humano. A endoderme é o folheto mais interno, forma o revestimento
epitelial dos tratos respiratorios e digestivos e seus 6rgdos associados, como o figado, o
pancreas e a bexiga (Moreira,2014).

A mesoderme corresponde ao folheto intermediario, onde originam-se os tecidos
conjuntivos, masculos, 0ssos, o sistema circulatorio e o urogenital, além de células como o
fibroblasto que tem como funcdo a manutencdo da integridade do tecido conjuntivo
(Moreira,2014). A ectoderme se apresenta como o folheto embrionario mais externo e é
responsavel por dar origem a pele, ao sistema nervoso, aos 6rgaos sensoriais, a pelos, unhas e
a algumas glandulas como a mamaria e a sudoripara. Durante seu desenvolvimento, o
ectoderma se diferencia em células epiteliais que se tornam queratindcitos, as principais células
da epiderme. (Moreira, 2014).

2. FUNDAMENTACAO TEORICA

A pele € o maior 6rgao do corpo, apresentando dimensdes que se aproximam de 2 m2,
e notabilizando algumas caracteristicas, como a prote¢do, tato, regulacdo de temperatura,
excrecdo e absorcdo (Miranda,2022).

As principais camadas da pele sdo a epiderme e a derme, e seus anexos como glandulas

e foliculos funcionam como barreiras protetoras e reguladores do corpo (Miranda, 2022).
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A epiderme se mostra como a camada superficial, que corresponde a primeira linha de
defesa contra agentes externos e organismos, devido a camada queratinizada que recobre toda
a cltis, composta em sua maior parte por queratindcitos, mas onde também podem ser
encontradas células de Langerhans e de Merkel, além de melandcitos, e é formada também por
tecido epitelial vascularizado (Da pele,2019). E composta por varias camadas, sendo elas a
camada basal, a camada espinhosa, a camada granulosa, a camada lucida e a camada cornea
(Da pele, 2019).

A camada basal é responsavel pela regeneracdo das células epidérmicas, onde podem
ser encontradas células germinativas. Na camada espinhosa sdo encontradas células justapostas,
fortemente aderidas concedendo rigidez mecénica a pele, contra choques (Robbins, 2008).

A camada granulosa € composta por células achatas munidas de granulos de querato-
hialina que formam uma barreira lipidica que defende o organismo contra a perda de agua para
0 ambiente. J& a camada lUcida esta presente em regiGes mais espessas da pele, cheias de
filamentos de queratina. Por fim, tem-se a camada cornea, na qual o processo de descamacao é
continuo (Junqueira; Carneiro, et. al, 2004).

Na epiderme sdo encontrados queratindcitos, melandcitos, células de Langerhans e
células de Merken. Os melandcitos sdo responsaveis pela producdo de melanina, que por sua
vez é infiltrada no citoplasma dos queratindcitos proximos ao nucleo, fornecendo uma barreira
de protecdo fisicaao DNA contra a radiacdo UV(Da pele,2019). As células de Langerhans estdo
dispersas pela epiderme, tendo funcdo imunoldgica para a pele, e as células de Merkel estdo
ligadas a sensibilidade do sistema nervoso central (Da pele, 2019).

A derme faz a unido entre epiderme e a hipoderme, sendo composta por tecido
conjuntivo em maioria e constituida por duas camadas, a papilar, mais superficial, e a reticular,
mais profunda. A camada papilar é formada por tecido conjuntivo frouxo, que forma as papilas
dérmicas que apresentam colageno e penetram na epiderme, nutrindo as células do tecido
epitelial através de pequenos vasos sanguineos. Ja a camada reticular é formada por tecido
conjuntivo denso — nessa camada sdo encontrados vasos linfaticos, vasos sanguineos, glandulas

sudoriparas, glandulas sebaceas, nervos e foliculos pilosos (Junqueira; Carneiro, et. al, 2004).

2.1.Pele: defesa contra agentes externos

A primeira linha de defesa contra agentes externos como a poluigédo, a radiacdo e
toxinas é a pele. Ela tem como funcédo proteger o corpo contra agentes patogénicos externos,

efeitos nocivos da luz solar, a termorregulagédo corporal, impedir a perda de fluidos corporais
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essenciais, a excre¢do de substancias toxicas, e a absor¢do de liquidos e substancias que entram
em contato com a epiderme. Além de atuar no sistema imunoldgico, na sintetizacdo de
horménios, e na regulacdo do calcio através da producédo de vitamina D (Da pele, 2019).

A pele possui mecanismos capazes de reconhecer e destruir substancias que possam
ser prejudiciais ao corpo, 0 que acontece através dos queratindcitos, celulas naturais killer e
células T, células de Langerhans e melandcitos (Da pele, 2019).

A queratina dos queratinocitos realiza a defesa dos tecidos subjacentes contra
microrganismos, calor e substancias quimicas. Através da diferenciacdo dos queratindcitos,
quando ocorre a movimentacdo da camada basal para a camada cdrnea, faz com que a barreira
de queratina seja criada. As células-tronco existentes na camada basal produzem e renovam 0s
queratindcitos da epiderme em um ciclo de aproximadamente 28 dias sucedendo a substituicdo
da epiderme. Aproximadamente 10% das células basais sdo melandcitos, responsaveis pela
producdo de melanina, que tem o pigmento capaz de absorver a faixa ultravioleta (UV) do
espectro luminoso. Os melanossomos sao produzidos e liberados pelos melandcitos, que sdo
fagocitados pelos queratindcitos e sdo transportados para uma parte da camada cornea,
fornecendo a capacidade de protecdo contra a radiacdo UV (Da pele, 2019).

Abaixo da camada granulosa da epiderme, encontramos os granulos lamelares que tem
uma funcdo na protecdo da pele. Através da liberacdo de lipideos, é formada uma barreira
protetora, que ajuda a bloquear a evaporacdo da agua superficial da pele, evitando a
desidratacdo. A producdo de sebo através das glandulas sebaceas, em conjunto aos pelos,
promove uma barreira contra bactérias e ressecamento (Junqueira; Carneiro, et. al, 2004).

Figura 1- Camadas da pele
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Fonte: Leandro Mattos. Sistema Tegumentar (2024).
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2.2. Respostas do sistema imunoldgico

O sistema imunologico é representado por tecidos linfoides sendo eles o bacgo, 0s
linfonodos, o timo e a medula 6ssea, assim como células sanguineas, onde se destacam 0s
agranulocitos e os granuldcitos; e os fagocitos e linfocitos — capazes de responder de formas
distintas aos microrganismos invasores (Jesus, 2002).

Duas respostas imunoldgicas podem ser deflagradas contra patdégenos na busca
organica pela manutencdo da homeostase, sendo uma de suas vertentes a que abarca as respostas
diferidas pelo que conhecemos didaticamente por imunidade inata, ou, dentro do mesmo
raciocinio, englobando a legitimada imunidade adaptativa; entendendo que ambas se
apresentam como formas de defesa em pacientes imunocompetentes, onde elas se postam contra
patdgenos externos e internos. A resposta inata € integrada pela nossa pele, mucosa e secreces,
sendo a primeira barreira(Kumar et al, 2008). Os mondcitos, macrdfagos e neutrofilos séo
células capazes de envolver o patégeno e o aniquilar no interior dos lisossomos, porém, apesar
de promover uma resposta eficaz, o sistema € inespecifico e sem memdria. Em contrapartida, a
resposta adaptativa é extremamente especifica em relacdo ao agente infeccioso, recordando e
sendo capaz de promover uma resposta mais eficiente a cada contato com o patégeno (Jesus,
2002).

Os linfocitos sdo as células mais presentes no organismo apds o nascimento de um
individuo, sendo responsaveis por reconhecer agentes infecciosos, sendo caracterizados em
dois grupos: os linfécitos T e linfécitos B, produzidos na medula 6ssea vermelha através de
células tronco, onde cerca de metade delas sdo direcionadas para o timo para amadurecem e se
tornarem linfocitos T — que atuam em uma gama de mecanismos de acao —, e a outra por¢ao
maturada na medula 6ssea se torna linfocitos B que geram anticorpos especificos para cada
patégeno (Kuman et al, 2021).

Os fagdcitos tém a capacidade de se apresentarem como antigenos aos linfdcitos T, os
quais, por sua vez, liberam citocinas que estimulam os fagdcitos a aniquilar os patdgenos
fagocitados. As células B, ao produzirem anticorpos, atuam como coadjuvantes na acdo de
células efetoras do sistema imunoldgico com o auxilio das células fagociticas (Jesus, 2002).

Além dos linfocitos, as células naturais killer (NK) e os eosinofilos participam na
eliminacdo de células-alvo. Atuando como células-assistentes podemos encontrar os basofilos
fomentadores da inflamac&o, originada através de mediadores com fungéo principal de conduzir

os leucdcitos para a regido infeccionada (Jesus, 2002).
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2.3. Falhas no sistema imune

Segundo a Teoria da Vigilancia Imunoldgica, o sistema imunoldgico tem o papel de
detectar células cancerosas que apresentam antigenos anémalos que ndo estdo presentes em
células tipicas e as eliminar previamente, evitando que elas possam se proliferar e originar
tumores. Porém, algumas células anormais desenvolvem mecanismos capazes de evadir a
vigilancia imunoldgica (Jesus, 2002).

Pacientes imunossuprimidos, imunodeficientes, idosos e recém-nascidos, devido a
imaturidade ou debilidade do sistema imune, estdo mais propensos a uma alta ocorréncia de
canceres. Segundo a Teoria, as células tumorais manifestam antigenos em sua maioria
inespecificos para o tumor e, devido a esse evento, a identificacdo do sistema imunoldgico
acontece atraves da quantidade expressa de antigeno pelas células tumorais (Jesus, 2002).

Subnutri¢do e desnutri¢cdo sdo fatores coadjuvantes para o agravamento do estado do
paciente e para evolucao de patologias, uma vez que a caréncia nutricional, vitaminica, mineral,
ou mesmo a superalimentacdo, provocam danos as células que desempenham papel
fundamental no sistema imunoldgico e na reparacdo do DNA, podendo levar a atrofia de érgéos,
reducdo da producdo de células imunoldgicas e, consequentemente, a elevacdo da
sucessibilidade ao cancer (Amaral et al., 2024).

2.4.  Adaptac0es celulares

A adaptacdo celular é a resposta organica frente a algum estimulo patolégico ou
estresse fisioldgico intenso. Em condicGes desfavoraveis, as células buscam meios de adaptagéo
para que conquistem a sobrevivéncia, mantendo as suas funcdes. AlteracBes reversiveis no
tamanho, numero, fenotipo, atividade metabdlica, ou nas funcdes celulares sdo fatores que
correspondem a essas adaptacoes (Kumar et al, 2008).

Pode-se citar como adaptacdo celular, a hipertrofia caracterizada pelo aumento do
tamanho e volume da célula e, consequentemente, o tamanho do 6rgdo, o que é uma resposta
adaptativa em células aptas a replicagdo. Suas origens podem ser fisioldgicas ou patoldgicas,
sendo a causa do aumento da demanda funcional ou estimulos hormonais especificos (Teixeira,
2003). A atrofia e caracterizada pelo tamanho reduzido da célula devido & caréncia de
substancia celular. Como consequéncia, ocorre a reducdo do tamanho da célula e, como causa,

estdo o envelhecimento, imobilizacdo do membro, e a perda de estimulagdo enddcrina. Seu
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resultado ¢ a sintese proteica reduzida e 0 aumento da degradacdo proteica nas células (Kumar
et al, 2008).

A hiperplasia é caracterizada pelo aumento no numero de células em um tecido ou
orgdo, e atrofia, ou reducdo no tamanho das celulas, tecidos ou Orgdos; e a metaplasia € a
substituicdo de um tipo de célula por outro devido a estimulos patologicos. A metaplasia é
descrita como uma alteracdo reversivel, na qual ocorre a substituicdo de um tecido de uma
determinada origem epitelial ou mesenquimal por um outro tecido da mesma linhagem,
formando um tipo de tecido mais resistente. Geralmente, sdo ocasionadas por agressoes
recorrentes, como, por exemplo, o tabagismo, onde o epitélio colunar é substituido pelo epitélio
escamoso (Kumar et al, 2021).

3. DISPLASIA, NEOPLASIA E METAPLASIA

Displasia é um termo usado para descrever uma condicdo na qual as células de um
tecido ou 6rgao ndo se desenvolvem normalmente. Pode ocorrer em diversos tecidos do corpo,
como tecido epitelial, 6sseo, hematopoiético, entre outros. E frequentemente associado ao risco
aumentado de desenvolvimento de cancer, principalmente quando ocorre no epitélio (Bennett,
2001).

Ja aneoplasia é o termo usado para descrever um novo crescimento anormal de células
em um tecido do corpo. Essas células se multiplicam de forma desordenada, podendo formar
um tumor, seja ele maligno ou benigno (Kumar et al, 2008).

Essas células sdo classificadas como malignas ou benignas de acordo com as suas
caracteristicas microscopicas e macroscopicas. Neoplasias benignas sdo bem localizadas e ndo
invadem outras regides, possuem crescimento lento e de facil acesso para a remocdo cirurgica,
enguanto as neoplasias malignas sdo crescimentos cancerosos que tém a capacidade de invadir
e danificar tecidos proximos e se espalhar para outras regides do corpo, formando as metastases
(Kuman et al, 2021).

Os tumores benignos e malignos possuem estrutura com dois componentes, sendo eles
o parénquima — formado por células modificadas ou neoplésicas, determinando a acdo biolégica
—, € 0 estroma, que fornece suprimento sanguineo e estrutura para o aumento das celulas

parenquimatosas (Kumar et al, 2008).
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Quadro 1- Caracteristicas de tumores malignos e benignos

Tumores malignos Tumores benignos
Compostas por células anaplasicas e Células e estrutura com caracteristicas
atipicas semelhantes a normalidade

Crescimento rapido e processo de divisdo | Chance de regressao da patologia, mesmo

celular anormal com o crescimento progressivo
Invade tecidos adjacentes, pouco Bem delimitada e expansiva, em
delimitada contrapartida, ndo invade tecidos
adjacentes
Alto risco de metastase N&o ocorre metastase

Fonte: Elaboragdo propria (2024)
A metaplasia é caracterizada por ser uma alteracao reversivel na qual um tipo de célula
ou tecido adulto é realocado por outro tipo de célula ou tecido adulto que ndo é comum para
aquele 6rgdo. E um tipo de resposta adaptativa a estimulos patologicos ou ambientais como a

radiacao, inflamacdes cronicas, agentes quimicos, ou alteragdes hormonais (Kumar et al, 2008).

3.1. Cancer

O cancer é uma patologia que pode ser conceituada pelo crescimento anormal e
desordenado de células no corpo que, por algum motivo, perderam sua funcionalidade e
caracteristicas normais, sendo que estas alteracbes, agora desenvolvidas, podem atingir a
faculdade de invadir tecidos e 6rgdos proximos, ou distantes. A multiplicacdo e crescimento
desordenado das células propicia a formacdo de tumores de propriedade maligna ou benigna
(Miranda et al., 2022).

O crescimento desordenado, quando se trata do cancer, é definido pelo
desenvolvimento de células mutadas de forma descontrolada, dando origem a novas células
anormais, podendo se espalhar para tecidos e o6rgdos diversos, gerando uma perda da
funcionalidade celular, tecidual ou orgénica (Miranda et al., 2022).

O crescimento celular ocorre de duas formas: controlada e ndo controlada. No
crescimento controlado, ocorre uma elevacao localizada e autolimitada na quantidade de células
normais presentes no organismo, provocada por estimulos fisiologicos ou patologicos. Nesse
evento, células normais ou com pequenas anomalias em sua forma ou funcdo, podem ser

idénticas ou desiguais dentro do tecido onde elas se acomodam, onde a resposta € reversivel
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apos o término dos estimulos que as geraram. Como exemplos desse tipo de crescimento

podemos citar a hiperplasia, a metaplasia e a displasia (Thuler, 2011).

Figura 2- Tipos de crescimento celular.

Céluia geneticamente

alterada

|

Hiperplasia Dispiasia Cancer in sity Cancer invasivo

Fonte: Cunningham (2011)

No crescimento ndo controlado ocorre uma formacéo anormal de tecido, ocorrendo de
forma quase autbnoma, de forma persistente, mesmo apds o término dos estimulos que a
desencadearam. As neoplasias, cancer in situ e invasivo sdo exemplos desse tipo de evento
(Thuler, 2011).

O desenvolvimento do cancer, ou carcinogénese, geralmente possui surgimento lento,
podendo levar alguns anos para a identificagdo de um tumor aparente. A exposicéo aos efeitos
cumulativos de fatores oncoiniciadores e oncopromotores € a encarregada pela génese e
desenvolvimento do tumor. Alteragdes no DNA de uma célula sdo responsaveis pelo
desenvolvimento do cancer (Miranda et al., 2022). Predisposicdo genética, habitos alimentares,
estilo de vida, tabagismo, etilismo, obesidade, uso de drogas, virus, exposi¢do solar e a agentes
quimicos e sedentarismo, séo fatores atribuidos a predisposicao ao cancer (Jesus, 2002).

A intensidade, periodicidade e interacdo da exposicdo aos agentes carcinogénicos
dizem respeito ao progresso patologico. Ele usualmente é categorizado em trés etapas, sendo
elas: a etapa de iniciagédo, quando ocorrem as mutagdes nos genes das células, apos a exposi¢do
aos agentes carcinogénicos, mas, nessa etapa, ainda ndo é concebivel o reconhecimento do
tumor através das andlises clinicas; a etapa de promogao, na qual as células ja possuem seu gene
modificado e sofrem as a¢es dos agentes oncopromotores, levando a célula a se modificar em

maligna, através de um ciclo lento e progressivo; e, por fim, a etapa de progresséo, representada



20

pela proliferagdo excessiva e irreversivel de células mutadas, quando o céncer ja esta
estabelecido e surgem atributos clinicos patoldgicos (Miranda et al., 2022).

O céancer pode ser definido como um crescimento invasivo, sendo classificado de
formas distintas: tumor benigno € aquele que ndo avanca sobre tecidos adjacentes; e 0 maligno
é aquele que pode sofrer metéstase, podendo deslocar-se para vasos sanguineos ou linfaticos,
alcancando tecidos e 6rgdos (Jesus, 2002).

A classificacdo do tipo de cancer se da através do tecido no qual é originado.
Carcinomas se originam nos tecidos epiteliais, os sarcomas a partir dos tecidos mesenquimais,
os linfomas através dos tecidos linfoides, e a leucemia a partir do sangue e da medula déssea
(Jesus, 2002).

3.2. Carcinoma in situ e carcinoma invasivo

Cancer in situ é a primeira fase na qual ele pode ser classificado. Nessa fase, as células
cancerosas permanecem restritas a camada tecidual de onde foi originada e ndo se espalham
para tecidos proximos. O tratamento na fase do cancer in situ tem altas taxas de sucesso, o0 que
aumenta a chance de cura antes de uma evolugdo para um cancer invasivo (Thuler, 2011).

No cancer invasivo, as células mutadas comecam a difundir-se a camadas celulares de
6rgdos, podendo chegar a corrente sanguinea ou linfatica, o que aumenta o risco de ela se
espalhar para diferentes locais do corpo. Essa invasdo e capacidade de disseminacdo dos
tumores malignos é uma caracteristica marcante do cancer, também conhecida como metéstase
(Thuler, 2011).

Figura 3- Progressdo do Cancer e metastase
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normal cancerosa de células cancerosas cancerosas cancerosa (tumor) cancerosas para outros tecidos.

Carcinogénese

Progressao do Cancer e Metastase

Fonte: Onkos (2022).
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3.3. Neogénese do cancer

Uma célula normal ap6s sofrer uma mutacdo genética, passa a receber informacgoes
erradas, em relacdo a suas atividades (Thuler, 2011).

Mesmo sem o contato com agentes cancerigenos ou carcinogénicos, as células podem
passar por mutacOes espontaneas que ndo interferem em seu desenvolvimento normal. Essas
mudancas sdo responsaveis por afetar genes especificos conhecidos por proto-oncogenes, que
inicialmente permanecem inativos em células normais, porém, quando ativados, passam a se
tornar oncogenes, responsaveis pela transformagédo de células normais em células cancerosas
(Thuler, 2011).

Figura 4- Mutacdo celular no cancer

Célula normal teve mutacao
e sofre morte por apoptose

Célula cancerosa acumula mutacao
e prolifera sem controle

Fonte: Instituto vencer o cancer (2023)

3.4.  Oncogénese

A oncogénese é o processo de formagdo do cancer que, geralmente, ocorre em um
processo lento, podendo levar anos para que uma célula cancerosa dé origem a um tumor
visivel. Os efeitos cumulativos de distintos fatores oncopromotores e oncoiniciadores sdo 0s
responsaveis por dar inicio, promogao, progressao e inibicdo do tumor. Esse processo se dé por

fatores como exposicdo, tempo, frequéncia de exposicao, e a interacdo entre eles.
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O periodo de laténcia ¢ influenciado pela intensidade do agente carcinogénico, bem

como pela presenga ou auséncia de fatores oncoiniciadores,

oncoaceleradores, além do tipo e da localizacdo do tumor (Thuler, 2011).

Quadro 2- Processo de carcinogénese

Estagio de iniciacdo

Estagio de promocéo

Estagio de progressao

Os genes sofrem acéo de

agentes cancerigenos

Os agentes
oncopromotores atuam

sobre a célula alterada

Multiplicacéo
descontrolada e

irreversivel da célula

oncopromotores e

Fonte: Elaboragdo propria (2024)

3.5. Estadiamento

A classificacdo do estagio e extensdo de um tumor € chamada de estadiamento. A
importancia do estadiamento se da por permitir constatar as proporc¢des do desenvolvimento da
patologia, se € discordante, quando isolada ao 6rgao de origem, ou quando se estende a outros
orgdos (Thuler, 2011).

O sistema de estadiamento mais amplamente adotado é o recomendado pela Unido
Internacional Contra o Cancer (UICC), conhecido como Sistema TNM de Classificacdo dos
Tumores Malignos. Este modelo fundamenta-se na analise da extensdo anatémica da patologia,
levando em consideracdo as caracteristicas do tumor primario (T), as particularidades dos
linfonodos nas cadeias de drenagem linfatica do 6rgdo afetado (N), e a presenca ou auséncia de
metastases a distancia (M). Esses parametros sdo classificados em graus, que geralmente vao
de TO a T4; de NO a N3; e de MO a M1, respectivamente (Thuler, 2011).

O estadiamento de um tumor indica ndo apenas a taxa de crescimento e a disseminagédo
da doenca, mas, também, o tipo de tumor e sua interacdo com o hospedeiro. Dessa forma, além
do TNM, a classificacdo das neoplasias malignas deve levar em conta outros fatores, como a
localizag&o, o tipo histopatologico, a producéo de substancias e as manifestacdes clinicas do
tumor, além de caracteristicas como sexo, idade, comportamentos e caracteristicas bioldgicas

do paciente.



Figura 5- Estadiamento TMN do cancer

TUMOR PRIMARIO (T)

Tx Tumor provado pela presenca de células neopldsicas, mas ndo se
sabe sua extensao.

T0 Nenhuma evidéncia de tumor primario.
Carcinoma in situ (les3o pré-neoplasica)

T Tumor com menos de 3 cm no seu maior didmetro porém bastante
restrito.

12 Tumor com mais de 3 cm no maior didmetro ou invadindo tecidos
proximos causando comprometimento moderado.

13 Tumor de qualquer dimens3o invadindo tecidos proximos causando
sério comprometimento.

T4 Tumor de qualguer tamanho invadindo e comprometendo 6rgdos
vitais.

LINFONODOS (N)

Metastases linfonodais ndo identificadas.
Auséncia de metastases linfonodas.
Metastases linfonodais leves.
Metastases para linfonodos moderadas.
Metastases para linfonodos graves.

METASTASES ADISTANCIA (M)

Metastases nao identificadas.

Auséncia de metdstases.

Presenca de metastases a distanda.

Fonte: Simplifique o cancer (2015)

3.6.Marcadores tumorais
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Os marcadores tumorais sao proteinas, abarcando os antigenos de superficie, podendo

ser encontrados e quantificados no sangue, em fluidos bioldgicos e em tecidos. Os valores de

referéncia sdo determinados individualmente para cada marcador tumoral, e € uma forma muito

comum de estadiamento em pacientes oncolégicos, como forma de prevencdo da patologia,

avaliacdo, progndstico, diagndstico e localizacdo de uma possivel metastase (Oliveira, 2011).

3.7.

Marcadores moleculares do cancer de pele
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S&@o encontrados marcadores génicos, tais como o CDKN2A, gene supressor de
tumores encontrado no cromossomo 9, regido ligada a diminuicéo de heterozigose, delecdes ou
mutacdes nos melanomas; o gene p93 que tem como fungdo primaria manter as células em
inércia apo6s um dano ao DNA, sendo um supressor tumoral, detectado em grande parte dos
tumores malignos e benignos, ele ainda pode ser responsavel por induzir um processo de
apoptose, caso o defeito do DNA néo seja corrigido; o WAF1 que esta situado no cromossomo
6p, apresenta de forma recorrente delecdes em melanomas; e o fator de crescimento endotelial
vascular ou VEGF, gene mitdtico das células endoteliais que amplifica a permeabilidade
vascular, elevando os seus niveis em casos de inflamac&o e neoplasias (Figueiredo, 2003).

Ja em nivel imunohistoquimico e proteico, sao identificados a tirosinase, primacial
enzima na sintese de melanina; HBM-45, anticorpo monoclonal que reage com a proteina
gpl100, encontrada no interior dos melanossomas; Fas e Fas ligante, receptores
transmembranares associados aos fatores de necrose tumoral, e sua a interagdo resulta na
apoptose; Antigeno Nuclear de Proliferacdo Celular (PNCA), uma proteina coadjuvante de
polimerase empregado no ciclo celular; integrinas, proteinas transmembranares que atuam
através da migracéo e aderéncia das células na matriz extracelular; e ICAM-1, ou molécula de
adesdo intracelular, identificada em uma vasta gama de células, como nos leucdcitos, células
endoteliais, fibroblastos e células tumorais (Figueiredo, 2003).

O diagnostico laboratorial pode ser obtido através de extracdo do DNA, a ampliacédo
de DNA por reacdo em cadeia de polimerase, avaliacdo de polimorfismos conformacionais, e
técnicas imunohistoquimicas que utilizam anticorpos especificos para material tumoral

emblocado em parafina (Figueiredo, 2003).

4. CANCER DE PELE

O céncer de pele possui como evidéncia a diviséo celular descontrolada, sendo que ela
se torna progressivamente mais agressiva para o tecido, de forma que, a partir de determinado
momento, as células ndo sdo reconhecidas pelas outras do organismo, dando origem aos
tumores. Esses tumores podem ter um crescimento lento, localizado e com namero de células
autodelimitado, por estimulos patologicos ou fisiologicos e com poucas alteracbes em seu
DNA, ou nédo controlados, onde as células se multiplicam de forma desordenada e autdbnoma,

podendo dar origem a uma massa anormal ou metastase (Miranda et al., 2022).
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Em algumas situacoes, as lesdes do cancer de pele apresentam um crescimento lento e
raramente se direcionam para o desenvolvimento de metastase, porem quando ndo tratada
atempadamente, podem invadir tecidos e 6rgdos vizinhos, causando um avanco da patologia. O
risco para metastase ocorre em regides mais fotoexpostas, tais como couro cabeludo, raiz,
l&bios, testa e orelhas. Lesdes indiscriminadas medindo mais de 6 mm de espessura se tornam
mais agressivas, invadindo tecidos mais profundos e gerando um aumento no risco de metastase
(Carminate, 2021).

As principais carateristicas que sugerem o cancer de pele sdo a pigmentacao,
envelhecimento da pele e a perda de colageno, alem de alteragdes pruriginosas, descamativas,
com relevo e bordas irregulares, alteracdes de coloracdo — variando entre acastanhado,
avermelhado, translucido ou multicolorido —, pintas pretas ou castanhas que alteram de
tamanho, cor e formato, e lesdes que ndo cicatrizam e causam coceira recorrente, com erosdes
e/ou sangramentos (Carminate, 2021).

Quando se trata de cancer de pele ndo melanoma, o tratamento atinge um percentual
satisfatorio de cura, mas demanda uma maior atencdo para o diagnostico frequente e um
tratamento eficaz (Buhring et al., 2020).

Segundo dados do Instituto Nacional de Cancer (INCA), no Brasil cerca de 33% dos
diagndsticos de cancer equivalem ao cancer de pele. O cancer ndo melanoma é o mais comum,
possui baixa incidéncia de mortalidade e alta ocorréncia. Os tipos mais recorrentes sédo 0s
carcinomas basocelulares e espinocelulares que apresentam 177 mil novos casos de doenca por
ano da patologia. O tipo mais agressivo e de alta incidéncia de mortalidade é o melanoma, com
registro de 8,4 mil casos por ano (INCA, 2022).

O céncer de pele ndo melanoma é classificado em carcinoma basocelular (CBC) e
carcinoma espinocelular (CEC), onde o CBC é o mais recorrente, menos agressivo, e mais
comum em regides mais expostas, como pescoco e regides da cabeca; e 0 CEC é decorrente de
acumulos da radiagdo solar em um individuo, podendo gerar um alerta para a possibilidade de
gerar uma metastase (Simdes et al., 2023).

Quando se trata do melanoma, sua recorréncia € menor, mas € muito ligado a
exposicdo solar cumulativa. Suas caracteristicas sdo bem estabelecidas, como a assimetria,
bordas irregulares, heterogeneidade do pigmento, amplitude superior a 6 mm e sua progressao
com o decorrer do tempo. Apesar de ser a forma menos constante, é definida como a mais
critica, em consequéncia do seu alto potencial de gerar metastase (Simdes et al., 2023).

A populacdo brasileira desconhece ou ndo concede a devida importancia a doenca,

visto que, ao ano, 180 mil casos sdo diagnosticados, conforme o Instituto Nacional de Céncer.
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Como forma de conscientizacdo, a Sociedade Brasileira de Dermatologia (SBD) criou uma
campanha com o intuito de disseminar informacdes a respeito do cancer de pele, seus sinais e
sintomas (Miranda et al., 2022).

Figura 6- AB C D E do cancer de pele

Sinais de nascenca  Melanoma
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ssimetria
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» -
ordas ‘ m
Qual a aparéncia das bordas?  Regulare Irregular e com

geométrico bordas recortadas

.

Quantas cores? Uma Diversas
Imensao %
Qual é otamanho?  Pequena (< Smm] Grande [> 5 mm)
volucao .

Fonte: Hospital do Cancer UOPECCAN

4.1. CBC E CEC nao melanomas

As formas mais recorrentes de carcinoma sao o carcinoma espinocelular (CEC) e o
carcinoma basocelular (CBC). O CBC, é uma neoplasia maligna derivada de células basaloides
da camada basal da epiderme e do foliculo piloso. E a neoplasia maligna mais rotineira e menos
agressiva, ocorrendo principalmente em regifes expostas a radiacdo solar. Possui baixo
potencial de se tornar uma metastase, porém é localmente destrutivo, de crescimento lento e
permanente (Habif et al., 2002).

O carcinoma basocelular pode ocorrer devido & exposi¢do solar cumulativa e a
radioterapia. E dividido em variantes, sendo eles: carcinoma basocelular nodular, pigmentado,

superficial, micronodular e morfeaforme (Habif et al., 2002).
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A subdivisdo CBC nodular é caracterizada por uma lesdo plana e luminosa com
presenca de telangiectasias ramificadas, podendo exteriorizar ulceragdes, representando 60 a
80% dos CBCs. O CBC superficial acomete regiées como tronco e margens, compreendendo
a derme papilar e acometendo 20% dos CBCs. O CBC esclerodermiforme se apresenta como
uma lesdo sem delimitacdo, lisa, com borda rosada ou esbranquicada que apresenta
desenvolvimento agressivo e destruicdo tecidual no local (Gruber, 2023).

Os tumores reconhecidos dos genes PTCH e/ou Smoothened realizam a ativacdo da
sinalizacdo hedgehog sénico (SHH), relacionado ao crescimento de tumores, além de estar
associado a mutacdo no gene p53 — gene supressor de tumores, responsavel pela homeostase
do ciclo celular e do reparo do DNA comprometido —, e no proto-oncogenes RAS, genes que,
guando mutados, podem levar ao crescimento e proliferacdo descontrolada das células, sendo
associado a diversos tipos de cancer, incluindo o CBC (Buhring et al, 2020).

O carcinoma espinocelular € um tumor maligno oriundo da multiplicacdo de células
atipicas da camada espinhosa da epiderme, sendo o segundo tipo de cancer de maior incidéncia,
ocorrendo devido ao acumulo de exposicdo aos raios solares durante a vida do individuo.
Corresponde a 20% de todas as neoplasias malignas cutaneas, podendo ocorrer devido a
exposicao solar demasiada por lesdo actinica exacerbada (Habif et al., 2002).

O CEC é originado através de uma singular célula queratolitica mutada, e suas
alteracOes genéticas, morfoldgicas e numéricas sdo capazes de gerar uma mutagdo genética
maligna desconhecida (Gruber, 2023).

O prognédstico e o estadiamento da patologia se devem a analise da espessura,
localizacdo, diferenciacdo e a capacidade de propagacdo do tumor, bem como o estagio da
patologia. O tipo de tratamento, a presenga do tumor proveniente no tecido cicatricial e grau
histopatolégico sdo fatores de risco para o reaparecimento (Gruber, 2023). De modo geral,
expressa queratindcitos atipicos em toda camada da epiderme, pleomorfismo nuclear, apoptose
e mitose. O CEC, quando bem caracterizado, é recorrente em regiGes da epiderme com
modificacOes, exibindo alteracbes celulares, genéticas, proliferacdo celular, diferenciacdo, e

exocitose, podendo gerar uma morte celular (Gruber, 2023).
4.2. Melanoma
O melanoma é caracterizado como uma neoplasia maligna que tem sua origem no

melandcito. A espessura tumoral medida em milimetros é o principal indicador do melanoma

que, apesar de ser menos recorrente, € o mais letal, podendo levar o individuo a morte. A
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ocorréncia da patologia continua crescente, sendo o tipo de cancer mais frequente, o que
consequentemente eleva os indices de mortalidade (Habif et al., 2002).

O melanoma é categorizado em subtipos, sendo eles o melanoma de disseminacao
superficial, o melanoma nodular, lentigo maligno e lentigo maligno melanoma, o melanoma

lentigioso acral e 0 melanoma amelandcito (Habif et al., 2002).

Figura 7- Tipos de cancer de pele
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Fonte: g1 Globo (2019)

5. FATORES DESENCADEANTES PARA O CANCER DE PELE

Como possiveis fatores para o desenvolvimento do cancer de pele podem ser citados
os fatores genéticos, queimaduras solares com bolhas, ou queimaduras solares com
desconfortos por mais de 48 horas, nervos congénitos, pele claratipo I e 11 ou albino, exposicao
a raios ultravioleta (UV) de camaras de bronzeamento ou do sol, cicatrizes decorrentes de
queimaduras, exposicdo a agrotdxicos, ser trabalhador rural, de transporte rodoviario,
ferroviario, de industrias de couro e calgados, borracha, plastico, ceramica, porcelana, laticinios,
madeira, de industria téxtil, de usinas elétricas, de lavagem a seco, de refinarias de petrdleo,
exposicao ao virus Epstein-Barr e HIV-1, e tabagismo (INCA, 2022; Habif et al., 2002).

O cancer ndo melanoma possui fatores de exposicao e condigdes que elevam os riscos
ao desenvolvimento da patologia, sendo eles a exposicdo a raios ionizantes como na

radioterapia, ao arsénico, hidrocarbonetos, fototerapia com UVA, cicatriz de queimadura,
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Ulcera venosa cronica, osteomielite cronica, imunossupressdo, ser portador de dermatoses, ter
fototipos baixos e histdrico pessoal de cancer de pele (Zink, 2014).

Uma escala muito utilizada como parametro para a classificagdo da sensibilidade e
capacidade de pigmentacdo da pele quando exposta ao sol € a escada de Fitzpatrick, onde a pele

é classificada em seis fototipos. Cada fototipo possui a sua particularidade e um tipo de cuidado

em relacdo as alteracGes cutaneas (Da Costa, 2021).

6.

Figura 8- Escada dos fototipos, segundo Fitzpatrick

Aparéncia

Fototipo

Reacdo a
exprosicao
solar

Pigmentacdo
imediata
(dura 6-8
horas)

Pigmentacdo
retardada
(dura 10-14
dias)

Pele muito branca, cabelo Queima
loiro ou ruivo, olhos claros e facilmente, Menhuma Menhuma
frequentemente sardas nunca bronzeia
Queima
Pele branca, olhos claros, facilmente, ..
. ! Fraca Minima a fraca
cabelo claro bronzeia muito
pouco
Queima um
Pele clara, olhos e cabelos pouco e .
i, . Pouca Baixa
de cor varidvel bronzeia
gradualmente
Raramente
Pele moderadamente ueima &
pigmentada a muito quein Moderada Moderada
pigmentada bronzeia com
facilidade
Escura ou do Sudoeste N3o queima e
. . Intensa Intensa
Asiatico bronzeia
. Bronzeia o
Muito escura . Muito intensa Intensa
facilmente

Fonte: A pele que habito (2023)

BARREIRAS FISICAS E QUIMICAS

Barreiras fisicas como éculos escuros com prote¢do UV, sombrinhas, bonés ou

chapéus, roupas com protecdo solar; e quimicas, como a aplicagéo de filtro solar 15 minutos

antes da exposicao solar, e o protetor solar de via oral s&o mecanismos de protecédo contra 0s

danos causados pelos raios UV, e da prevencdo contra o cancer de pele (INCA, 2022; Santos,
2017).
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7.  DIAGNOSTICO

Como forma de tratamento no céancer, tem-se o0 diagndstico acompanhado do
estadiamento, a fim de avaliar a extensdo do comprometimento do tecido ou érgéo, tornando
possivel o planejamento terapéutico. Através da rede de servigos de salde, como exames
laboratoriais, historico clinico, e avaliagdo fisica e histopatoldgica, é possivel de diagnosticar
de forma precisa a extensdo e o tipo de cancer de pele. Através do exame histopatologico,
determinam-se informacfes sobre a maneira como 0 tumor se comporta, possiveis

comprometimentos, investigacfes oncologicas e possiveis progndsticos (Thuler, 2010).

8. PREVENCAO

As principais formas de prevencédo contra o cancer pele sdo 0s usos de protetor solar,
oculos de sol, camiseta de protecdo solar, boné, guarda sol, evitar exposi¢do ao sol nos horarios
das 10 as 16 horas, quando a incidéncia solar € mais agressiva, além de evitar praticas como a
do bronzeamento artificial, e, também, observar o aparecimento de pintas e manchas
irregulares, além do cuidado com a satde imunolégica (Buhring, 2020).

O uso do fotoprotetor é indispensavel mesmo em dias nublados, frios e chuvosos.
Além de que o uso do protetor solar previne ndo somente contra o cancer de pele, como também
contra o aparecimento de manchas, sardas, lesdes causadas pelo sol e o envelhecimento da pele
(Bihring, 2010).

9. TRATAMENTO

O tratamento visa a cura, a melhoria da qualidade e o prolongamento da vida do
paciente. As trés principais formas de tratamento para o cancer de pele sdo constituidas pela
retirada cirargica da lesdo, quimioterapia topica e imunoterapia (Bihring, 2020).

Em casos de estagio inicial, o tratamento pode ser isolado a retirada local da lesdo em
ambiente ambulatorial, ja em casos avancados, a lesdo necessita de estadiamento e avaliacao
do tamanho da lesdo, cirurgia, além da bidpsia, tratamento de radioterapia e quimioterapia
(Buhring, 2020).

Nos casos de metastase, decorrente de casos de melanomas ndo tratados
preliminarmente, o tratamento consiste em medicacéo que visa estabilizar a patologia para uma

melhor qualidade de vida e o sucesso terapéutico (Biihring, 2020).
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A radioterapia consiste no tratamento local ou locorregional do cancer que utiliza

equipamentos e técnicas diversificadas, previamente demarcadas com o intuito da cura do

paciente, em casos pré-operatorios, pos-operatorios ou pos-quimioterapia, visando reduzir o

tumor e facilitar a remocdo cirurgica, enquanto a radioterapia paliativa visa o tratamento do

tumor ou da metastase e é utilizada em casos de analgesia e hemorragias (Thuler, 2010).

A quimioterapia consiste em um medicamento que age de forma sistémica,

administrado em intervalos regulares, sendo variaveis conforme o planejamento terapéutico. As

finalidades para esse tratamento sdo a citorredutora, neoadjuvante ou prévia, e é indicada em

casos de reducdo da lesdo, ou em casos de avangos em outras regides. A quimioterapia

adjuvante ou profilatica é utilizada em pos-tratamento cirdrgico curativo e a curativa visando a

cura de neoplasias malignas, podendo estar ou nao associada a radioterapia e cirurgias. A

quimioterapia para controle temporario, em casos de tumor avangado, recidivados, sélidos,

permitindo um prolongamento da sobrevida, mas sem a possibilidade de cura. E a quimioterapia

paliativa, indicada para a paliacdo de sinais e sintomas que implicam na demanda funcional do

individuo, mas que ndo necessariamente influencia na sobrevida (Thuler, 2010).

10. SISTEMA UNICO DE SAUDE

Quadro 3- Linha do tempo do Sistema Unico de saude e a sua implantagéo:

1988 - Constituicdo da Republica Federativa

do Brasil

A saulde foi instituida como um direito de todos

os cidaddos e dever do estado.

1990 - Lei Organica n° 8.080

Estabelecimento dos objetivos, atribuicoes,

diretrizes, principios, organizacao,
financiamento e planejamento do setor da salde

proposto pelo SUS.

1990 - Lei Complementar n° 8.142

Deliberagdo acerca do carater participativo da
comunidade na gestdo do SUS e sobre as
redefinicdes nas formas de transferéncia

intragovernamentais dos recursos financeiros.

1991 - Norma Operacional Basica (NOB)
01/1991

Instituiu a Unidade de Cobertura Ambulatorial
e a Autorizacdo de Internacdo Hospitalar,
definiu recursos para o custeio da méaquina
Nacional de

administrativa do Instituto
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Assisténcia Médica da Previdéncia Social,

financiamento de programas especiais de satde

e investimentos no setor.

1992 - Norma Operacional Bésica (NOB)
01/1992

Complementacdo dos aspectos do
financiamento e enfatizacdo da
necessidade de descentralizacdo das
acOes e servicos da salde;
Normalizagdo do fundo nacional de
salde e o fator de estimulo municipal e
estadual;

Descentralizacdo o planejamento e a
distribuicdo das autorizacdes de
internacdo hospitalar pelas secretarias

estaduais de saude.

1993- Norma Operacional Basica (NOB)
01/1993

Estabelecimento de procedimentos e
regras regulamentares focadas no
avanco do processo de descentralizaco;
Criagdo de comissOes intergestoras:
comissdo triparte e a comissao biparte;
Avanco em estratégias de
descentralizacao focada na
municipalizagao;

Implementacdo de mecanismos de
transferéncia “fundo a fundo” nos
municipios em condi¢des de gestdo
semiplena;

Definicdo da habilitagdo dos estados e
municipios de acordo com a capacidade
de atender as necessidades da populagéo

e gerenciar o sistema de saude.

1996 - Norma Operacional Basica (NOB)
01/1996

Criacdo da gestdo plena municipal de

salde;
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e Ampliacdo da cobertura do programa de
salde da familia e do programa de
agentes comunitarios de salde;

e Implementacdo do piso de atencao
bésica e da programacdo pactuada e

integrada.

2001- Norma Operacional de Assisténcia &
Saude (NOAS) 01/2001

Regulamentacdo da  regionalizagdo da
assisténcia a saude por meio da divisdo de
responsabilidades dos estados e municipios no

gerenciamento do SUS.

2002 - Norma Operacional de Assisténcia a
Saude (NOAS) 01/2002

e Ampliacdo das responsabilidades dos
municipios no que se diz respeito aos
cuidados assistenciais prestados pela
atencdo basica;

e Caracterizagdo do  processo de
regionalizacdo como estratégia de
hierarquizacdo dos servicos de salde e
busca de igualdade assistencial;

e Criacdo de mecanismos para a
consolidacdo da capacidade de gestdo
do SUS e seguimento na atualizacéo dos
critérios de habilitacdo de estados e

municipios.

2003 Norma Operacional de Assisténcia a
Saude (NOAS) 01/2003

Fortalecimento do gerenciamento dos estados
sobre as referéncias intermunicipais, sobretudo
no que se diz respeito ao acompanhamento dos
recursos financeiros federais repassados para o

atendimento da populacéo.

2006 - Pacto pela saude

Mudanca logistica da implementagcdo do SUS
passa a ser norteada por meio de pactuacao entre

0s gestores.

Fonte: Elaboragdo propria (2024)
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No dia 19 de setembro de 1990 foi assinada a Lei n° 8.080 que firma as condicdes
acerca da promocao, protecdo e recuperacdo da salde, além da organizacéao e o funcionamento
dos servicos correlatos, instituindo o Sistema Unico de Sadde, também conhecido como SUS
(INCA, 2011).

O SUS é o sistema de saude publica mais complexo no mundo, englobando desde a
simples avaliacdo dos sinais vitais, como pressdo arterial, até transplantes de érgdos, atestando
acesso integral, universal e gratuito para toda populacdo, sem discriminacdo. O acesso integral
a saude passou a se tornar um direito de todos os brasileiros, desde a gravidez até o fim da vida,
objetivando uma melhor qualidade de vida. Os principios do SUS sdo pautados na
universalizacdo, equidade e integralidade, onde o acesso aos servi¢os de salde é para toda
populacdo, sem discriminacdo de raca, género, classe social, crenca ou idade (INCA, 2011).

O SUS é formado pelo Ministério da Saude, pela Secretaria Estadual de Saude e pela
Secretaria Municipal da Saude, onde cada um exerce suas corresponsabilidades. O Ministério
da Saude é responsavel por elaborar, regulamentar, supervisionar e avaliar as politicas e acGes
em colaboracdo com o Conselho Nacional de Saude. A Secretaria Estadual de Saude participa
da criacdo de politicas e acdes na area de salde, prestando suporte aos municipios em
cooperacdo com o conselho estadual. E a Secretaria Municipal de Salde é responsavel pelo
planejamento, organizacdo, controle, avaliacdo e execucdo das acles e servicos de salde
(INCA, 2011).

Séo classificados em trés os estagios de atencdo a satde: o primeiro € o atendimento e
a entrada principal no sistema de saide, como as unidades de pronto atendimento e unidades
basicas de salde; o segundo sdo servicos especializados, como consulta com especialistas,
exames diagnosticos e tratamentos ambulatoriais especializados; e o terceiro sao servigos de
maior complexidade, que exigem internacdo hospitalar, cirurgias de alta complexidade e
tratamentos singularizados (INCA, 2011).

O conselho de satde atua nos niveis nacional, estadual e municipal, sendo um 6rgéo
colegiado de carater permanente e deliberativo, formado por representantes do governo,
prestadores de servicos, profissionais de satde e usuérios. E de sua responsabilidade elaborar
estratégias e supervisionar a implementacdo da politica de satde na respectiva esfera (INCA,
2011).

11. POLITICAS ESPECIFICAS RELACIONADAS AO CANCER
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O Decreto Presidencial n® 7.336, de outubro de 2010, determina que o INCA, entre
outras atribuigdes, é responsavel por participar da formulacdo da Politica Nacional de
Prevencdo, Diagnostico e Tratamento do Cancer (INCA, 2011).

A Politica Nacional de Atencdo Oncologica é estruturada pelo INCA, que abrange
acOes de prevencdo, promocdo, diagnostico, tratamento, reabilitacdo e cuidados paliativos
oncolodgicos, a serem inseridos em todas as unidades federais de forma conjunta com o
Ministério da Saude e com as Secretarias de Satde dos Estados e Municipios (INCA, 2011).

Os servigos de alta complexidade seguem as orientacdes da norma Portaria SAS/MS
n® 741/2005, que estabeleceu diretrizes relacionadas a autorizacdo de procedimentos de alta
complexidade no ambito do Sistema Unico de Saude. Essa portaria teve como objetivo a
regulamentacdo do acesso e a cobertura de procedimentos de alta complexidade e de alto custo,

garantindo que eles sejam executados de forma eficiente e segura pelo SUS (INCA, 2011).

12. POLITICAS ESPECIFICAS RELACIONADAS AO CONTROLE DO CANCER

No Brasil, € um direito de toda populacdo o acesso a salde, e cabe aos governos
federal, estadual e municipal a responsabilidade da sua vigéncia. As politicas de salde sdo
estabelecidas através do Ministério da Saude por meio de portarias e normas administrativas
que direcionam o planejamento, a organizacdo, a implementa¢do, o monitoramento e a
avaliacdo das acdes de salde no controle das patologias (INCA, 2011).

O controle do cancer no Brasil precisa de uma maior atencdo quando se trata de
medidas de conscientizacdo sobre os fatores desencadeantes, as formas de prevencdo e
diagnostico, e sobre o tratamento. O cancer de pele tem se tornado uma das patologias mais
recorrentes no mundo, e cabe as politicas de salde publica a educacdo de trabalhadores rurais,
operarios de obras, garis, pavimentadores, e de profissionais e populacdo em condi¢cdes mais
propensas aos fatores de risco ao desenvolvimento do carcinoma, como forma de garantir o
controle e monitoramento das acGes de salde, garantindo para a populacdo uma melhor

qualidade de vida e um risco menor de desenvolvimento do carcinoma (INCA, 2011).

REFERENCIAS

AMARAL, Pamella Polastry Braga, et al. Fatores associados a desnutricdo em pacientes
oncoldgicos e alternativas de vias nutricionais: revisao integrativa. Revista CPAQV-Centro
de Pesquisas Avancadas em Qualidade de Vida, v. 16, n. 1, p. 11-11, 2024.



36

BENNETT, J. Claude; GOLDMAN, Lee. Cecil/tratado de medicina interna. 21. ed. Rio de
Janeiro: Guanabara Koogan, 2001.

BUHRING, Cristina Alessandra Zachow, et al. Subtipos de cancer de pele e os impactos dos
fatores de risco. Revista Interdisciplinar de Ensino, Pesquisa e Extensao, v. 8, n. 1, p. 241-
254, 2020.

CARMINATE, Camila Baquieti, et al. Detec¢do precoce do cancer de pele na atencdo basica.
Revista Eletronica Acervo Saude, v. 13, n. 9, p. e8762-e8762, 2021.

CAVALCANTE, Patricia Barreto, et al. O cancer e a questdo da exclusdo no ambito da
politica de satde. VIII Congresso Luso-Afro-Brasileiro de Ciéncias Sociais, Coimbra, 2004.

DA COSTA, Matheus Matos, Ana Paula Andrade Farias, and César Augusto Batasini De
Oliveira. "A importancia dos fotoprotetores na minimizacao de danos a pele causados pela
radiacéo solar/The importance of photoprotectors in minimizing skin damage caused by solar
radiation.” Brazilian J. Dev 7 (2021): 101855-101867

DA PELE, II-ANATOMIA E FUNCOES. A histologia e anatomia da pele. S&o Carlos/SP
Edicdo do Autor. 2019: 17.

FIGUEIREDO, Licia Caldas, et al. Cancer de pele: estudo dos principais marcadores
moleculares do melanoma cuténeo. Revista Brasileira de Cancerologia, v. 49, n. 3, p. 179-
183, 2003.

FELIN, Izabela Paz D. Patologia Geral. Rio de Janeiro: Guanabara Koogan, 2016.
Gruber, Cristiane Regina, et al. Cancer de pele ndo melanoma: revisdo integrativa.
BioSCIENCE, v. 81, n. 2, p. 16-16, 2023.

HABIF, Thomas P. Doencas da pele: diagndstico e tratamento. Porto Alegre: Artmed
Editora, 2002.

INSTITUTO NACIONAL DE CANCER (Brasil). ABC do cancer: abordagens bésicas para
o controle do cancer. Rio de Janeiro: Inca, 2011.

INSTITUTO NACIONAL DE CANCER (Brasil). Cancer. Tipos de cancer. Cancer de pele
melanoma. Rio de Janeiro: INCA, 2022b. Disponivel em: https://www.gov.br/inca/pt-
br/assuntos/cancer/tipos/pele-melanoma. Acesso em: 20 mar. 2024.

INSTITUTO NACIONAL DE CANCER (Brasil). Cancer de pele ndo melanoma. Rio de
Janeiro: INCA, 2022c. Disponivel em: https://www.gov.br/inca/pt-
br/assuntos/cancer/tipos/pele-nao-melanoma. Acesso em: 20 mar. 2024.

JESUS, Mariana Cintra de. Imunologia do Cancer. 2002. 31 f. TCC (Graduacéo) - Curso de
Ciéncias Bioldgicas, Uniceub, Brasilia, 2002. Disponivel em:
https://repositorio.uniceub.br/jspui/bitstream/123456789/2487/2/9915020.pdf. Acesso em: 3
out. 2024.

KUMAN, Vinay; ABBAS, Abul K.; ASTER, Jon C. Robbins & Cotran: bases patoldgicas
das doengas. 9. ed. Rio de Janeiro: Guanabara Koogan, 2021.



37

KUMAR, Vinay et al. Robbins: patologia basica. 8. ed. Elsevier, 2008.

MIRANDA, Maise Ferreira de Freitas; GOMES, Marcela Leal; DEUS, Tailane Cristina
Gabriel de. CANCER DE PELE. 2022. 34 f. TCC (Graduagc&o) - Curso de Técnico em
Enfermagem, Etec Antdnio Devisate, Marilia, 2022. Disponivel em:
https://ric.cps.sp.gov.br/bitstream/123456789/12676/1/tecnico_enfermagem_2022 2 maise_f
erreira_de_freitas_miranda_cancer_pele.pdf. Acesso em: 3 out. 2024.

MITCHELL, Richard, et al. Robbins & Cotran: fundamentos de patologia. 9. ed. Rio de
Janeiro: GEN | Grupo Editorial Nacional, 2021.

MOREIRA, Catarina. Desenvolvimento embrionario humano. Revista de Ciéncia
Elementar, v. 2, n. 4, 2014.

OLIVEIRA, Gyzelly Gondim de; FONSECA, Cristiane Alves da. Uso de marcadores
tumorais no diagnéstico e acompanhamento do tratamento do cancer. Revista Eletronica de
Farmacia, v. 8, n. 2, p. 15-15, 2011.

PAIM, Jairnilson Silva. Sistema Unico de Satde (SUS) aos 30 anos. Ciéncia & Satde
Coletiva, v. 23, n. 6, p. 1723-1728, 2018.

SANTOS, Livia Gongalves dos; ROCHA, Marcia Santos da. O uso de antioxidantes orais na
fotoprotecdo. Revista Oswaldo Cruz. Disponivel em:
http://www.revista.oswaldocruz.br/Content/pdf/Edicao_11 Santos_Livia_Goncalves.pdf.Ace
sso em: 05 de maio 2017,

SIMOES, Yanna Bosca Jezini, et al. Estratégias de prevencdo do cancer de pele no Brasil.
Brazilian Journal of Health Review, v. 6, n. 3, p. 9749-9758, 2023.

TEIXEIRA, D. A. "Patologia Geral." Epidemiologia e Servigos de Saude 12.4 (2003): 177-87.
THULER, Luiz Claudio Santos, Denise Rangel Sant'Ana, and Magda Cortes Rodrigues
Rezende. "ABC do cancer: abordagens basicas para o controle do cancer." ABC do cancer:

abordagens basicas para o controle do cancer. 2011

ZINK, Beatrix Saboia. Cancer de pele: a importancia do seu diagnostico, tratamento e
prevencdo. Revista Hospital Universitario Pedro Ernesto, v. 13, 2014.



38

ARTIGO REVISTA Terra & Cultura

CANCER DE PELE: FATORES ONCOPROMOTORES E ONCOINICIADORES E
SAUDE PUBLICA

SKIN CANCER: ONCO PROMOTER AND ONCO INITIATOR FACTORS AND
PUBLIC HEALTH

Ana Carolina Yuka Hiratal
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RESUMO

Os fatores oncoiniciadores e oncopromotores sao a chave quando se trata da génese de um
tumor benigno ou maligno. Pensando nessas condi¢cOes, pode-se compreender as adaptacdes
celulares e as mutacdes que ocorrem durante o processo de agressdo da célula normal, dando
origem a uma neoplasia.

A Sociedade Brasileira de Dermatologia e o Sistema Unico de Saude desempenham papel
fundamental no desenvolvimento de campanhas com o intuito de promover a educacgéo e a
prevencdo da exposicdo solar sem protecdo e sobre a deteccdo precoce do cancer. O SUS tem
uma parte crucial, quanto ao fornecimento de exames, diagndsticos, tratamentos, medicamentos
e cirurgias.

Foi realizada uma busca em uma base de dados bibliogréficos dos ultimos 22 anos (2002-2024).
O objetivo desse artigo é demonstrar como os fatores de exposi¢do ocupacional associados a
ndo prevencao ao cancer de pele, podem acarretar um risco aumentado de metéastase e apontar
o trabalho do SUS na conscientizacéo e tratamento do cancer de pele, abarcando o problema de
salde publica, uma vez que o cancer de pele tem se tornado uma das patologias com mais
acometimentos progressivos.

PALAVRAS-CHAVE: Melanoma e ndo melanoma. Exposi¢cdo ocupacional. SUS.
Conscientizacdo.

ABSTRACT

The onco initiator and onco promoter factor are key when it comes to the genesis of a benign
or malign tumor. Thinking about these conditions, it’s possible to comprehend the cellular
adaptations and the mutations that occur during the process of aggression on the normal cell,
originating a neoplasia.

The Brazilian Dermatology Society and the Unified Health System both play a fundamental
roll in the making of campaigns with the objective of promoting education and prevention
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against solar exposition without protection and about the early detection of cancer. SUS has a
crucial part providing exams, diagnosis, treatment, medication and surgery.

In this work, research was made considering a bibliographic database from the last 22 years
(2002-2024). The objective of this article is to demonstrate how factors of occupational
exposition associated with no prevention of skin cancer can lead to an increased risk of
metastasis; and to point towards SUS’ work on the awareness and treatment of skin cancer,
encompassing this public healthcare problem, once skin cancer has become a pathology with
the most progressive attacks.

Keywords: Melanoma and not melanoma. Occupational exposition. SUS. Awareness.

INTRODUCAO

O cancer € a patologia que mais tem apresentado niveis de incidéncia crescente em
todo mundo, e representa cerca de 30% dos acometimentos da patologia. Alteragdes a nivel
celular, tecidual e nos 6rgdos retratam o nivel da agressao do cancer, podendo ser divido em
melanoma e ndo melanoma (INCA, 2011).

Neste contexto, o cancer de pele ndo melanoma aparece como o de menor incidéncia
e 0 com alta taxa de cura quando diagnosticado e tratado previamente, enquanto o0 melanoma é
mais agressivo e menos recorrente, e que, devido a sua hostilidade, pode levar a chance
aumentada de formacdo de metastase, gerando consequéncias irreversiveis quando ndo tratado
precocemente (Habif et al, 2002).

Fatores oncoiniciadores e oncopromotores sdo citados como agentes desencadeantes
da génese do cancer. Diante dessas circunstancias, os fatores genéticos, exposi¢cdo ocupacional,
habitos de vida — como alimentacéo, consumo de bebidas alcodlicas e tabagismo —, exposicao
solar sem fotoprotecdo, queimaduras solares, e uso de imunossupressores sdo alguns dos
aspectos levados em consideracdo quanto ao diagnéstico e desenvolvimento do cancer de pele
(Habif et al, 2002).

O Sistema Unico de Saude (SUS) e a Sociedade Brasileira de Dermatologia (SBD),
sdo responsaveis por campanhas educativas com a finalidade de conscientizacdo e prevencéo
do céncer de pele. O SUS também é o Orgdo responsavel pelo atendimento clinico,
encaminhamento para exames de bidpsia, tratamento e cirurgias. Devido as altas demandas
relacionadas aos servicos de saude, ocorrem superlotagdes, filas de espera e falta de recursos
para encaminhamentos com especialistas e cirurgias, tornando o acesso a saude dificultoso
(INCA, 2022).

1. FISIOPATOLOGIA DO CANCER DE PELE
O céncer de pele surge a partir de uma mutacéo genética, devido a alteracGes celulares,

onde o organismo deixa de reconhecer o defeito como estranho, propiciando o crescimento
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descontrolado e anormal das células, podendo levar a formacdo de tumores de cunho benigno
ou maligno. Os principais agentes desencadeantes da formagéo da neoplasia sdo a exposi¢éo
solar prolongada e sem fotoprotecdo, a exposi¢cdo ocupacional — como em casos de
trabalhadores da zona rural, de transporte ferroviario e rodoviario —, tabagismo, predisposicédo
genética, queimaduras solares com bolhas e uso de imunossupressores (INCA, 2022; Habif et
al. 2002).

Figura 1 — Génese do cancer
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Fonte: INCA (2022)

1.1.Melanoma e ndo melanoma

As formas mais recorrentes de carcinoma sao o carcinoma espinocelular (CEC) e o
carcinoma basocelular (CBC). O CBC é uma neoplasia maligna derivada de células basaloides
da camada basal da epiderme e do foliculo piloso. E a neoplasia maligna mais rotineira e menos
agressiva, ocorrendo principalmente em regides expostas a radiacdo solar. Possui baixo
potencial de se tornar uma metastase, porém é localmente destrutivo, de crescimento lento e
permanente (Habif, et al, 2002). O carcinoma basocelular pode ocorrer devido a exposi¢éao solar
cumulativa e a radioterapia. Sdo divididas em variantes, sendo elas: carcinoma basocelular
nodular, pigmentado, superficial, micronodular e morfeaforme (Habif et al., 2002).

A subdivisdo CBC nodular € caracterizada por uma lesdo plana e luminosa, com
presenca de telangiectasias ramificadas, podendo exteriorizar ulceragdes, representando 60 a
80% dos CBCs. O CBC superficial acomete regides como tronco e margens, compreendendo a
derme papilar e acometendo 20% dos CBCs. O CBC esclerodermiforme se apresenta como uma
lesdo sem delimitag&o, lisa, com borda rosada ou esbranquigada e apresenta desenvolvimento
agressivo e destruicdo tecidual no local (Gruber, 2023).

Os tumores reconhecidos dos genes PTCH e/ou Smoothened realizam a ativacdo da
sinalizacdo hedgehog sénico (SHH), relacionado ao crescimento de tumores, além de estar
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associado a mutacdo no gene p53 — gene supressor de tumores, responsavel pela homeostase
do ciclo celular e do reparo do DNA comprometido —, e no proto-oncogenes RAS, genes que,
guando mutados, podem levar ao crescimento e proliferacdo descontrolada das células, sendo
associado a diversos tipos de cancer, incluindo o CBC (Bruring et al, 2020).

Carcinoma espinocelular ¢ um tumor maligno oriundo da multiplicacdo de células
atipicas da camada espinhosa da epiderme, sendo o segundo tipo de cancer de maior incidéncia,
ocorrendo devido ao acumulo de exposicdo aos raios solares durante a vida do individuo.
Corresponde a 20% de todas as neoplasias malignas cutaneas, podendo ocorrer devido a
exposicao solar demasiada por lesdo actinica exacerbada (Habif et al, 2002).

O CEC ¢ originado através de uma Unica célula queratolitica mutada e suas alteracoes
genéticas, morfolégicas e numéricas capazes de gerar uma mutacdo genética e maligna
desconhecida (Gruber, 2023).

O prognostico e o estadiamento da patologia se devem a analise da espessura,
localizacdo, diferenciacdo e a capacidade de propagacdo do tumor, bem como o estagio da
patologia, o tipo de tratamento, a presenca do tumor proveniente no tecido cicatricial e o grau
histopatolégico, que também sdo fatores de risco para o reaparecimento. De modo geral,
expressa queratindcitos atipicos em toda camada da epiderme, pleomorfismo nuclear, apoptose
e mitose. O CEC, quando bem caracterizado, é recorrente em regiGes da epiderme com
modificacOes, exibindo alteragdes celulares, genéticas, proliferacdo celular, diferenciacdo e
exocitose, podendo gerar uma morte celular (Gruber, 2023).

O melanoma é caracterizado como uma neoplasia maligna que tem sua origem no
melandcito. A espessura tumoral medida em milimetros é o principal indicador do melanoma,
que, apesar de ser menos recorrente, € o mais letal, podendo levar o individuo a morte (Habif
et al, 2002).

A ocorréncia da patologia continua crescente, sendo o tipo de cancer mais frequente,
0 que, consequentemente, eleva os indices de mortalidade. O melanoma é categorizado em
subtipos, sendo eles 0 melanoma de disseminacdo superficial, 0 melanoma nodular, lentigo
maligno e lentigo maligno melanoma, o melanoma lentiginoso acral e 0 melanoma amelandcito
(Habif et al, 2002).
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Figura 2 — Tipos de cancer de pele

# VoceNoBemEstar

TIPOS DE C NCER DE PELE

CARCINOMA
BASOCELULAR
o B

y

Fonte: G1 Globo (2021)

1.2.Prevencao

As principais formas de prevencéo contra o cancer pele sdo o uso de protetor solar e
reaplicacdo a cada 2 horas, uso de oculos de sol com protecdo UV, uso de camiseta de protecéo
solar, boné, guarda-sol, evitar os horarios das 10 as 16 horas — onde a incidéncia solar é mais
agressiva —, observar o aparecimento de pintas e manchas irregulares, cuidado com a saude
imunoldgica, além de evitar praticas que elevem o risco para 0 acometimento do cancer de pele,
como o bronzeamento artificial (Biihring, 2020).

O uso do fotoprotetor é indispensavel mesmo em dias nublados, frios e chuvosos.
Além de que, o uso do protetor solar previne ndo somente o cancer de pele, como também o
aparecimento de manchas, sardas, envelhecimento precoce da pele e lesdes causadas pelo sol
(Buhring, 2020).

1.3.Diagnostico

Como forma de tratamento de céncer, tem-se o diagnostico acompanhado do
estadiamento, a fim de avaliar a extensdo do comprometimento do tecido ou 6rgéo, tornando
possivel o planejamento terapéutico. Através da rede de servicos de salde, com exames
laboratoriais, historico clinico, avaliacdo fisica e histopatoldgica, é possivel diagnosticar de

forma precisa a extensdo e o tipo de céncer de pele. Através do exame histopatoldgico,
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determinam-se as informagBes sobre a maneira como 0 tumor se comporta, possiveis
comprometimentos, investigacfes oncoldgicas e possiveis progndsticas (Thuler, 2010).

Pode ser utilizada a regra do ABCDE, onde o A corresponde a assimetria, o B as
bordas, o C as cores, 0 D a dimenséao, ou tamanho, e o0 E a sua evolugéo.

Figura 3 — ABCDE do cancer de pele

Sinais de nascenca  Melanoma

K.

ssimetria X
Qual é o formato?  Bem redondo e Assimétrico
simétrico
W i
L 1
ordas
Qual a aparéncia das bordas?  Regulare Irregular e com
geométrico bordas recortadas
or l ! i
Quantas cores? Uma Diversas
Imensao %
Qual é otamanho?  Pequena (< S5mm] Grande [> 5 mm)

volucao ¢ ‘

Fonte: UOPECCAN

1.4. Tratamento

O tratamento visa a cura, a melhora da qualidade de vida e um prolongamento da vida
do paciente. As trés principais formas de tratamento para o cancer de pele sdo a retirada
cirtrgica da lesdo, quimioterapia topica e imunoterapia (Buhring, 2020).

Em estagios iniciais, o tratamento pode ser isolado a retirada local da lesdo em
ambiente ambulatorial, ja em casos avancados, a lesdo necessita de estadiamento e avaliacdo
do tamanho da les&o, cirurgia, além da biopsia, tratamento de radioterapia e quimioterapia
(Bihring, 2020).

Nos casos de metastase, decorrente de casos de melanomas ndo tratados
preliminarmente, o tratamento consiste em medicamentos que visem a estabilidade da

patologia, para uma melhor qualidade de vida e o sucesso terapéutico (Blhring, 2020).



44

A radioterapia consiste no tratamento local ou locorregional do céncer, que utiliza
equipamentos e técnicas diversificadas, previamente demarcadas, com o intuito da cura do
paciente em casos pré-operatorios, pds-operatorios ou pos-quimioterapia, visando reduzir o
tumor e facilitar a remocéo cirurgica; e a radioterapia paliativa visa o tratamento do tumor ou
da metéstase, utilizada em casos de analgesia e hemorragias (Thuler, 2010).

A quimioterapia consiste em um medicamento que age de forma sistémica,
administrado em intervalos regulares, sendo variaveis conforme o planejamento terapéutico. As
finalidades para esse tratamento sao a citorredutora, neoadjuvante, ou prévia, indicada em casos
de reducéo da lesdo ou em casos de avangos em outras regifes; quimioterapia adjuvante, ou
profilatica, utilizada em pos tratamento cirdrgico curativo; a curativa, visando a cura de
neoplasias malignas, podendo estar ou ndo associada a radioterapia e cirurgias; quimioterapia
para controle temporario, em casos de tumor avancado, recidivados, solidos, permitindo um
prolongamento da sobrevida mas sem a possibilidade de cura; e a paliativa indicada para a
paliacdo de sinais e sintomas que implicam na demanda funcional do individuo mas que ndo

necessariamente influencia na sobrevida (Thuler, 2010).

2. SISTEMA UNICO DE SAUDE (SUS)

O SUS é o sistema de saude publica mais complexo no mundo, englobando desde a
simples avaliacdo dos sinais vitais, como pressdo arterial, até transplantes de drgaos, atestando
acesso integral, universal e gratuito para toda populacdo, sem discriminagdo. O acesso integral
a salde passou a se tornar um direito de todos os brasileiros, desde a gravidez até o fim da vida,
objetivando uma melhor qualidade de vida (INCA, 2011).

Os principios do SUS sdo pautados na universalizacdo, equidade e integralidade, onde
0 acesso aos servicos de salde é para toda populacdo, sem discriminacdo de raca, género, classe
social, crenca ou idade (INCA, 2011).

O SUS é formado pelo Ministério da Salde, Secretaria da Saude Estadual e Secretaria
da Saude Municipal, onde cada um exerce suas corresponsabilidades. O Ministério da Saude é
responsavel por elaborar, regulamentar, supervisionar e avaliar as politicas e agdes, em
colaboracdo com o Conselho Nacional de Satde. A Secretaria Estadual de Sadde participa da
criagdo de politicas e acdes na area de saude, prestando suporte aos municipios em cooperagao
com o conselho estadual. A Secretaria Municipal de Saude é responsavel pelo planejamento,
organizacdo, controle, avaliacdo e execucao das agdes e servigos de satde (INCA, 2011).

Sdo classificados em trés os estagios de atencdo da saude: o primeiro é o atendimento

e a entrada principal no sistema de satde, como as unidades de pronto atendimento e unidades
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basicas de salde; o segundo sdo servicos especializados, como consulta com especialistas,
exames diagnosticos e tratamentos ambulatoriais especializados; e o terceiro sdo servigos de
maior complexidade, que exigem internacdo hospitalar, cirurgias de alta complexidade e
tratamentos singularizados (INCA, 2011).

O conselho de satde atua nos niveis nacional, estadual e municipal, sendo um 6rgéo
colegiado de carater permanente e deliberativo, formado por representantes do governo,
prestadores de servicos, profissionais da satde e usuarios. E de sua responsabilidade elaborar
estratégias e supervisionar a implementacdo da politica de satde na respectiva esfera (INCA,
2011).

2.1.Politicas especificas relacionadas ao cancer

De acordo com o Decreto Presidencial n° 7.336, de outubro de 2010, o INCA, entre
outras atribuigdes, é responsavel por participar da formulacdo da Politica Nacional de
Prevencdo, Diagnostico e Tratamento do Céancer (INCA, 2011).

A Politica Nacional de Atencdo Oncoldgica é estruturada pelo INCA, que abrange
acOes de prevencdo, promocdo, diagnostico, tratamento, reabilitacdo e cuidados paliativos
oncolodgicos, a serem inseridos em todas as unidades federais de forma conjunta com o
Ministério da Salde e com as Secretarias de Saude dos Estados € Municipios (INCA, 2011).

Os servigos de alta complexidade seguem as orientacGes da norma Portaria SAS/MS
n° 741/2005, que estabeleceu diretrizes relacionadas a autorizacdo de procedimentos de alta
complexidade no ambito do Sistema Unico de Saude. Essa portaria teve como objetivo a
regulamentacdo do acesso e a cobertura de procedimentos de alta complexidade e de alto custo,
garantindo que eles sejam executados de forma eficiente e segura pelo SUS (INCA, 2011).

2.2.0bstéaculos enfrentados pelo SUS

A alta demanda nos servicos de satde acarretam em superlotacdo e longas filas de
espera para consultas com especialistas, exames, diagndsticos, tratamentos e cirurgias, uma vez
em que 0 acesso ao atendimento € limitado e a demanda é alta, a estrutura das unidades de satde
ndo sdo suficientes para atender todos os pacientes adequadamente. Além disso, as campanhas
educacionais a respeito da prevencdo e diagnostico do cancer de pele ndo chegam a toda a
populacéo, causando uma falta de informacéo e, consequentemente, diagndsticos tardios. Outro
problema ¢ a falta de profissionais especializados associada a escassez de recursos financeiros,
gue muitas vezes ndo é o suficiente para suprir a demanda do tratamento oncolégico, levando

a uma limitacdo nos insumos e medicamentos (Cavalcante et al, 2004).
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3. Contribuigdes do profissional biomédico

A biomedicina é uma area da saude que engloba diversas areas, em especial as analises
clinicas, analises patologicas, imagenologia e farmacologia, campos da ciéncia de extrema
importancia quando se trata do diagnostico, prevencdo e tratamento de patologias que antes
eram vistas como incuraveis, como o cancer. Através dos estudos e pesquisas, o profissional
biomédico pode contribuir para a descoberta de patologias, diagnostico, e para o

desenvolvimento de tratamentos para uma série de patologias.

4. METODOLOGIA

A pesquisa foi conduzida por meio de uma andlise inicial da literatura disponivel, na
qual um avaliador independente conduziu a pesquisa bibliogréafica nas seguintes bases de dados:
Google Académico, Instituto Nacional do Céncer (INCA), e Scientific Electronic Library
Online (Scielo). Foram implementadas as seguintes palavras-chave nas buscas: Melanoma e
ndo melanoma; Exposicdo ocupacional; SUS; Conscientizacdo. Os critérios de inclusdo
utilizados para a selecao de artigos foram que fossem textos disponibilizados em portugués,
com pesquisa e estudos somente em humanos e estarem adequados ao tema proposto. Também
foram excluidos trabalhos que ndo fossem disponibilizados gratuitamente, e nos quais 0s
autores ndo conversassem com o tema abordado neste trabalho. Com relacdo as datas de
publicacéo, foi determinado o periodo dos Gltimos vinte e dois anos, de 2002 a 2024, a fim de
obter melhor credibilidade aos resultados do estudo. Para a selecdo dos artigos relevantes para
esta pesquisa, adotou-se uma abordagem ampla, dada a natureza multifacetada do tema
abordado, que engloba diversos subtemas. Esta revisao bibliografica, apds intensa e sistematica
analise da literatura, localizou 285 estudos, dos quais a maioria ndo se enquadrava nos critérios
de selecdo, sendo excluidos 260 artigos em outros idiomas além do portugués, artigos com
estudos em animais e plantas, e textos que ndo enquadravam ao tema proposto. Resultando,
assim, em quinze artigos e quatro livros.
5. RESULTADOS E DISCUSSAO

Constatou-se, de forma inicial, por meio das leituras, analise e posterior correlacdo dos
artigos cientificos congéneres ao funcionamento do SUS, que realmente existe uma falta de
dotacdo orcamentaria, assim como de campanhas educacionais para o diagnostico, prevencao e
tratamento do cancer de pele (Cavalcante, 2004). Dessa forma, existe uma expectativa para uma
melhoria do SUS, ao observar seu desenvolvimento desde sua criagéo, avancos e as dificuldades
que atualmente enfrenta (Paim, 2018). Portanto, a base de dados do INCA (2011; 2022) é uma
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importante ferramenta para a conscientizacao acerca do cancer de pele, informacdes sobre sua
prevencdo, autoexame e diagndstico.

Para além do papel do SUS, levantaram-se diversas questfes relacionadas ao cancer
de pele, e os autores das leituras feitas no decorrer da pesquisa sempre aparecem com grande
foco em formas de prevencao, diagnéstico e tratamento. Bliring et al. (2020), por exemplo, diz
respeito aos tratamentos de radioterapia e quimioterapia; Carminate (2021) e Zink (2014) ja
trazem a importancia de um diagnostico precoce, demonstrando estratégias utilizadas para que
isto ocorra; de Oliveira (2011) aborda o uso de marcadores tumorais no diagndstico e
estadiamento durante o tratamento do cancer, sendo um adjuvante para o nivelamento do grau
da lesdo; em uma vertente préxima desta Ultima, o autor Figueiredo (2003), traz o uso de
marcadores moleculares no estadiamento do cancer de pele, como forma de melhorar o
prognostico da patologia; em meio as leituras, também houve um autor que levou em
consideracdo cada tipo de cancer de pele ao desenvolver sobre 0os mecanismos basicos de
prevencdo, como Simdes (2023).

Os trabalhos perscrutados também tiveram como objetivo descrever fatores que
usualmente podem redundar no cancer de pele. Dentre eles pode-se citar Thuler (2011), citando
o0 crescimento celular que ocorre na génese do cancer devido a estimulos, e que podem gerar
neoplasias, e carcinoma in situ e invasivo; Habif et al(2002), que descreve a CEC (carcinoma
espinocelular) e a CBC (carcinoma basocelular), quanto as alteragdes genéticas, morfoldgicas
e numéricas que levam a formagao do tumor; Jesus (2002) que em seu artigo “Imunologia do
cancer” evidenciou que, por algum motivo desconhecido, ocorrem alteragdes celulares que
podem ndo ser reconhecidas pelo sistema imunolégico e que isso pode acarretar o
desenvolvimento de uma neoplasia; Miranda et al. (2022) que caracteriza o cancer de pele
abordando as alteracdes celulares que ocorrem na neoplasia, evidenciando os fatores de
predisposicdo a patologia e, também, as medidas preventivas quanto ao diagnostico e a
capacitacdo de profissionais da salde; e Moreira (2014) que aborda o desenvolvimento
embrionario e detalha o processo da formacdo das camadas da pele até a formacao de tecidos,
Orgdos e sistemas do corpo humano. Sobrepondo essas leituras, também apareceram aquelas
mais focadas em um estudo voltado para classificacdes e descri¢des delas, como em Gruber et
al. (2023) que trata das diferengas, a nivel celular e tecidual, entre cada classificagdo do cancer
de pele; Kumar et al. (2008; 2021), que estudou as alteracGes celulares que ocorrem devido as
agressdes ao organismo e a resposta celular promovida por essa lesdo, descrevendo e

classificando os tumores malignos e benignos, e caracterizando, também, a metaplasia; e Felin
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(2016) que, em sua pesquisa, descreve a displasia, a neoplasia e a metaplasia, de acordo com a
alteracéo celular promovida pela classificacao.

Portanto, as leituras se mostraram essenciais para a construcao de um entendimento
com maior profundidade, do cancer de pele, além das diversas facetas que o tratamento, o
diagndstico e a prevencdo dele — além da consideragdo de que seu tratamento pode ocorrer, no
Brasil, por meio do SUS —, pensando na origem do problema, suas classificacfes etc. Lembra-
se também que, apesar de, neste breve resumo, ter-se preferido dividir estes autores segundo
seu principal objeto de estudo em suas respectivas obras, muitas vezes esses assuntos de
sobrepunham, ou seja, um autor pode ter seu trabalho focado no funcionamento do SUS, mas

também abordar o tratamento do cancer de pele em seu excerto.

6. CONCLUSAO

Com base no que foi desenvolvido ao longo deste trabalho, € possivel afirmar que os
fatores oncoiniciadores e oncopromotores detém a capacidade de influenciar no
desenvolvimento do cancer de pele, evidenciando dentro deste contexto a importancia da
prevencdo e da conscientizacdo acerca da patologia; além de enfatizar a dimensao ocupada pelo
SUS na prevencdo e tratamento do cancer de pele. Através dos estudos, pode-se notar que, com
a crescente demanda dos servicos de salde, o SUS ndo consegue suprir as necessidades da
populacdo, o que acaba gerando superlotacdo em unidades de salde, falta de recursos e
displicéncia, quando se trata da conscientizacdo a respeito da prevencao e diagnostico do cancer

de pele.
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ANEXOS

Normas da Revista Terra & Cultura (UniFil)

1.

10.

Utilizar o editor de texto Word, em formato A4 (21 x 29,7 cm). O texto deve ser formatado
em fonte Times New Roman, tamanho 12, espacamento entre linhas 1,5 e justificado. O
artigo deve ser inserido no Template da revista Terra & Cultura para submisséo.

O texto deve conter até 25 paginas.

Resumo € elemento obrigatdrio, ndo ultrapassar 250 palavras, escrito em portugués e deve
conter os seguintes itens: introducdo, objetivo, metodologia, resultados e consideracfes
finais.

Indicar até cinco palavras-chave em portugués. As palavras-chave devem constar logo ap6s
0 resumo separadas por ponto final (.).

llustracbes como quadros, tabelas, fotografias e graficos (incluir se estritamente
necessarios), devem ser indicados no texto, com seu numero de ordem e o mais préximo do
texto onde a imagem foi citada e indicar a fonte.

As notas explicativas devem vir no rodapé do texto e devem ser indicadas com nimero
sobrescrito, imediatamente ap0s a frase a qual fez mencéo;

Os agradecimentos, se houver, devem figurar apds o texto.

Anexos/apéndices devem ser utilizados quando estritamente necessarios.

As citacdes no texto devem seguir a norma NBR 10520/2002 da Associacao Brasileira de
Normas Técnicas (ABNT), utilizando-se o sistema autor-data. As referéncias bibliograficas
(NBR 6023/2018) devem aparecer em lista Unica no final do artigo e em ordem alfabética,
sendo de inteira responsabilidade dos autores a indicacdo e adequagéo das referéncias aos
trabalhos consultados.

E de responsabilidade dos autores a revisdo dos artigos de acordo com a norma culta da

lingua portuguesa.



