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RESUMO

O cancer bucal permanece como um importante problema de saude publica,
tradicionalmente associado a fatores como tabagismo e consumo de alcool.
Entretanto, nas ultimas décadas, o Papilomavirus Humano (HPV) passou a ser
investigado como possivel agente envolvido na carcinogénese oral, especialmente
diante do aumento de casos em individuos fora do perfil epidemiologico classico.
Diante desse cenario, o presente estudo teve como objetivo analisar a associagao
entre o HPV e o cancer bucal, considerando aspectos etioldgicos, clinicos,
epidemioldgicos e preventivos no contexto da Odontologia. Para isso, adotou-se
uma abordagem qualitativa, de carater descritivo e analitico, baseada em reviséo
bibliografica de estudos publicados nos ultimos anos em bases cientificas
reconhecidas. Os resultados indicam que, embora o HPV apresente associagao
consolidada com canceres de orofaringe, sua relagdo com o cancer bucal ainda néo
€ completamente definida, havendo divergéncias na literatura quanto ao seu papel
etiologico. Observou-se, ainda, a emergéncia de novos perfis de pacientes, a
multifatorialidade da doenga e a persisténcia de desafios relacionados ao
diagndstico precoce. Além disso, evidenciou-se que tumores HPV-positivos podem
apresentar comportamento clinico distinto, com melhor resposta terapéutica em
alguns casos. Concluiu-se que o HPV deve ser compreendido como um fator
relevante, porém nao exclusivo, no desenvolvimento do cancer bucal, exigindo uma
abordagem clinica ampliada e integrada por parte do cirurgido-dentista. Assim,
reforca-se a necessidade de atualizagao profissional, ampliacdo das estratégias de
prevencao e desenvolvimento de novas pesquisas que aprofundem a compreensao
dessa associagao.
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ABSTRACT

Oral cancer remains a significant public health problem, traditionally associated with
factors such as smoking and alcohol consumption. However, in recent decades,
Human Papillomavirus (HPV) has been investigated as a possible agent involved in
oral carcinogenesis, especially given the increase in cases in individuals outside the
classic epidemiological profile. In this context, the present study aimed to analyze the
association between HPV and oral cancer, considering etiological, clinical,
epidemiological, and preventive aspects within the context of dentistry. To this end, a
qualitative, descriptive, and analytical approach was adopted, based on a literature
review of studies published in recent years in recognized scientific databases. The
results indicate that, although HPV has a consolidated association with
oropharyngeal cancers, its relationship with oral cancer is not yet fully defined, with
divergences in the literature regarding its etiological role. Furthermore, the
emergence of new patient profiles, the multifactorial nature of the disease, and the
persistence of challenges related to early diagnosis were observed. In addition, it
was evident that HPV-positive tumors can present distinct clinical behavior, with
better therapeutic response in some cases. It was concluded that HPV should be
understood as a relevant, but not exclusive, factor in the development of oral cancer,
requiring a broader and more integrated clinical approach from the dentist. Thus, the
need for professional updating, expansion of prevention strategies, and development
of new research that deepens the understanding of this association is reinforced.
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INTRODUGAO

Falar de cancer bucal, hoje, ja ndo € mais repetir aquele roteiro antigo que
todo mundo decorou na graduagao — cigarro, alcool, idade avangada e pronto. Esse
cenario ainda existe, claro. Ele continua ali, firme, pesado, influente. Entretanto, algo
comegou a escapar pelas bordas dessa explicagao tradicional. Um novo elemento
entrou em cena e baguncou o entendimento linear da doenca: o Papilomavirus
Humano (HPV).

Quando se delimita o tema deste estudo, € preciso fazer um recorte
cuidadoso. Nao se trata de qualquer cancer, nem de qualquer virus. O foco esta na
intersecdo entre o cancer bucal — especialmente o carcinoma espinocelular — e a
infeccdo pelo HPV, considerando suas implicagdes clinicas, epidemiologicas e

preventivas dentro da Odontologia. E aqui esta o ponto-chave: essa associagao nao



€ simples, nem totalmente pacificada. Ela cresce, se fortalece em algumas areas, é
questionada em outras. E justamente por isso, exige investigacao.

O cancer de boca, por si s0, ja representa um problema expressivo de saude
publica. Estimativas do Instituto Nacional de Céncer (INCA) apontam milhares de
novos casos todos os anos no Brasil, com maior incidéncia entre homens e
individuos acima dos quarenta anos (Brasil, 2023).

Em nivel global, os numeros sdo ainda mais impactantes. Estudos recentes
indicam mais de 377 mil novos casos anuais de cancer oral, o que coloca a doencga
entre as neoplasias mais relevantes do mundo contemporaneo. Ao mesmo tempo, o
HPV, considerado uma das infecgbes sexualmente transmissiveis mais comuns, ja
atinge entre 9% e 13% da populagédo mundial, com centenas de tipos identificados,
alguns deles com alto potencial oncogénico (WHO, 2023); (Kokkinis, et al., 2024).

E entdo surge um dado que muda tudo. Pesquisas apontam que a presencga
do HPV esta relacionada a uma parcela significativa dos canceres de cabecga e
pescoco, especialmente na orofaringe. Em alguns contextos, essa associagao
ultrapassa 70% dos casos. Além disso, observa-se um aumento progressivo de
diagndsticos em individuos mais jovens, muitas vezes sem histérico de tabagismo
ou etilismo (NCI, 2023).

Assim, é nesse ponto que a inquietagdo comega. Se o cancer bucal sempre
foi explicado por fatores classicos, por que agora surgem casos fora desse perfil? Se
o HPV esta presente em parte dessas neoplasias, qual €, de fato, o seu papel? Ele é
causa direta? Um fator associado? Um agravante? Ou apenas um coadjuvante que
aparece em meio a outros elementos?

A literatura nao responde de forma unica. Alguns estudos reforcam a
associacdo. Outros relativizam. Ha pesquisas que identificam o virus em lesdes
malignas, porém, ndo conseguem estabelecer uma relagdo causal definitiva. Em
paralelo, evidéncias apontam que tumores HPV-positivos podem apresentar melhor
prognostico, o que adiciona ainda mais complexidade ao debate.

De tal modo, diante disso, o problema de pesquisa se constréi quase que
naturalmente, da seguinte maneira: qual é, afinal, o real papel do HPV no
desenvolvimento do cancer bucal e de que forma essa relagcdo impacta o
diagndstico, a prevencéao e a atuacao clinica do cirurgido-dentista?

Portanto, a partir dessa questao central, delineia-se o objetivo deste estudo:

analisar a associacao entre o HPV e o cancer bucal, compreendendo seus aspectos



etiologicos, clinicos e preventivos no contexto da Odontologia. Como

desdobramento, estabelecem-se os seguintes objetivos especificos:

e |dentificar as principais manifestagdes clinicas do HPV na cavidade oral;

e Compreender os mecanismos envolvidos na possivel carcinogénese
associada ao virus;

e Analisar o perfil epidemioldgico dos pacientes acometidos;

e Discutir os desafios no diagndstico precoce dessas lesoes;

e Avaliar o papel do cirurgido-dentista na prevengao e no controle da doencga.

Como justificativa para o estudo, tem-se que o cancer bucal ainda é
diagnosticado, muitas vezes, de forma tardia. Lesdes passam despercebidas. Sinais
sdo ignorados. Pacientes demoram a procurar ajuda. Profissionais, em alguns
casos, nao reconhecem alteragdes iniciais. O resultado disso ja é conhecido:
tratamentos mais agressivos, menor chance de sobrevida e impactos profundos na
qualidade de vida.

Ao mesmo tempo, o HPV adiciona uma camada invisivel ao problema.
Diferente de outros fatores de risco, ele ndo deixa marcas 6bvias no comportamento
do paciente. Nao tem cheiro de cigarro. Nao carrega o estigma do alcool. Ele circula
silenciosamente. E quando aparece, muitas vezes ja esta integrado ao processo.
Compreender essa relagdo, portanto, ndo é apenas ampliar conhecimento. E ajustar
o olhar clinico. E refinar a escuta. E antecipar o diagnéstico. E, no fundo, mudar a
forma de agir.

A relevancia deste estudo se sustenta exatamente ai: na necessidade de
atualizar a pratica odontologica diante de um cenario que ja mudou — mesmo que
nem todos tenham percebido ainda. Porque, no fim das contas, ndo se trata apenas
de entender o HPV ou o cancer bucal isoladamente. Trata-se de enxergar o que

acontece quando os dois se encontram.

1. REVISAO DA LITERATURA

1.1. Cancer Bucal: conceito, caracteristicas e impacto em saude publica

O cancer bucal aparece as vezes pequeno, quase imperceptivel, uma



manchinha, uma ferida que insiste em ndo cicatrizar. E € justamente ai que mora o
problema. Porque o que comega discreto pode, em pouco tempo, se transformar em
algo devastador. Ndo é exagero. E realidade clinica.

Quando se fala em céncer de boca, ndo se esta tratando de uma unica
doenga, isolada, fechada em si mesma. Pelo contrario. Trata-se de um conjunto de
alteragdes malignas que atingem estruturas da cavidade oral, incluindo lingua,
gengiva, mucosa jugal, palato e assoalho bucal. Souza et al. (2021, p. 24) definem
de forma direta que o cancer bucal € “um tumor maligno que afeta labios e
estruturas da cavidade oral’, o que ja revela sua amplitude anatbmica e
complexidade clinica.

Dentro desse cenario, o carcinoma espinocelular aparece como o grande
protagonista. E ele que domina os casos, que ocupa as estatisticas, que desafia o
diagndstico. Isso ndo acontece por acaso. Esse tipo de tumor se desenvolve a partir
do epitélio de revestimento da mucosa oral, uma regido constantemente exposta a
agentes externos. Em outras palavras, € uma area vulneravel. Muito mais do que se
imagina (Souza et al., 2021).

E ai entra um ponto que costuma passar despercebido: o cancer bucal néo
surge do nada. Ele é resultado de um processo. Um acumulo. Uma sequéncia de
agressdes que, aos poucos, vao alterando o comportamento celular. Souza et al.
(2021, p. 24) falam ainda que “o crescimento celular desordenado € o elemento
central da doencga”, caracterizando um rompimento dos mecanismos normais de
controle do organismo. Traduzindo para algo mais simples: as células param de
obedecer.

Quando se olha para o impacto dessa condigdo em termos de saude publica,
0s numeros n&o deixam margem para duvida. Ndo se trata de um problema raro,
distante ou pontual. E algo presente, constante e, em muitos casos, negligenciado.
Estimativas nacionais indicam milhares de novos casos por ano, com maior
concentracdo em homens acima dos quarenta anos. Esse padrao, inclusive, aparece
de forma recorrente em diferentes estudos, reforgando um perfil epidemioldgico
relativamente consolidado (Brasil, 2023).

Todavia, esse perfil tradicional j4 comecga a apresentar rachaduras. Pequenas
no inicio. Quase invisiveis. Entretanto, quando se observa com atengao, percebe-se
uma mudanga acontecendo. O aumento de casos em individuos mais jovens, sem

historico classico de exposicdo a fatores de risco, tem chamado a atencao de



pesquisadores e profissionais da area. Frente a isto, Martins et al. (2024, p. 04)
destacam que “novos casos de carcinoma de células escamosas orais em pacientes
jovens [...] estdo sendo relatados cada vez mais”.

Outro aspecto que n&o pode ser ignorado € a localizagdo das lesdes. A
lingua, especialmente sua borda lateral, aparece como um dos locais mais
frequentemente acometidos. Souza et al. (2021, p. 25) apontam que essa regiao
apresenta “alta incidéncia de lesdes, seguida pelo assoalho bucal e mucosa jugal’.
Isso ndo é detalhe anatdmico. E dado clinico relevante, que orienta o exame e
direciona a ateng¢ao do profissional.

E aqui entra uma questdo delicada. Talvez a mais incdbmoda de todas. O
diagndstico. Porque nao basta a doenga existir. O problema maior é quando ela nao
¢ identificada a tempo. Raimundo et al. apud Souza et al. (2021, p. 25) afirmam que
o exame clinico simples, baseado na inspec¢ao visual, “pode identificar lesdes
precoces antes da transformagédo maligna. Parece basico. E é. Contudo, na pratica,
nem sempre acontece.

O que se vé, muitas vezes, € o contrario. Lesdes ignoradas. Sintomas
minimizados. Pacientes que demoram a procurar ajuda. Profissionais que né&o
reconhecem sinais iniciais. E o resultado disso € um diagndstico tardio. E quando se
chega tarde, o tratamento deixa de ser conservador e passa a ser agressivo.
Cirurgias extensas. Impacto funcional. Comprometimento da fala, da mastigacao, da
estética (Martins et al., 2024).

Além disso, existe um componente social que pesa. Amorim et al. apud Souza
et al. (2021, p. 25) evidenciam que fatores como desconhecimento da doenga, baixa
percepcao de risco e medo do diagnéstico afastam os individuos da busca por
atendimento. Ou seja, ndo é so falta de acesso. E falta de informagéo. E, as vezes,
falta de coragem também.

Por outro lado, é impossivel falar de cancer bucal sem mencionar sua
natureza multifatorial. Ele ndo depende de um unico fator. Ele nasce da interagao
entre diversos elementos. Tabaco, alcool, exposicdo solar, habitos de vida,
condigdes socioeconémicas e, mais recentemente, agentes infecciosos como o HPV.
Essa combinagao cria um ambiente propicio para o desenvolvimento da doencga
(Martins et al., 2024).

Entretanto, reduzir o cancer bucal a uma soma de fatores seria simplificar

demais. O que existe, na verdade, € uma dindmica complexa, onde esses elementos



nao apenas coexistem, porém, se potencializam. Um reforca o outro. Um abre
caminho para o outro. E quando isso acontece, o risco deixa de ser tedrico e passa
a ser concreto (Kokkinis et al., 2024).

E é justamente essa complexidade que torna o cancer bucal um desafio tao
grande para a Odontologia. Porque ndo basta saber identificar uma les&o. E preciso
entender o contexto em que ela surge. E preciso enxergar além do visivel. Ir além do
Obvio (Lipsky et al., 2025).

Nesse sentido, o papel do cirurgido-dentista ganha uma dimens&o que vai
muito além da técnica. Ele ndo é apenas o profissional que examina dentes e
mucosas. Ele é, muitas vezes, o primeiro a ter contato com sinais iniciais da doenca.
O primeiro a suspeitar. O primeiro a agir. Faria et al. apud Souza et al. (2021, p. 26)
falam que “nenhuma area da saude tem tanta proximidade com a cavidade oral
quanto a Odontologia”.

Isso ndo é um detalhe. E uma responsabilidade. E responsabilidade, nesse
caso, nao é opcional. Ela exige atengao, preparo, sensibilidade e, acima de tudo,
atualizagdo constante. Porque o cenario mudou. E continua mudando. O cancer
bucal ainda esta ai. Presente. Forte. Desafiador. Porém, agora, ele ja ndo pode mais
ser entendido apenas pelos velhos padrées. Ha novos elementos em jogo. Novas

variaveis. Novas perguntas. E ignorar isso ndo € uma opgao.

1.2. Fatores de Risco Tradicionais e Multifatorialidade do Cancer Bucal

O cancer bucal ndo nasce de uma causa unica. Ele ndo é resultado de um
evento isolado, um erro pontual, um fator especifico que, sozinho, explica tudo. A
l6gica aqui é outra. Mais complexa. Mais entrelacada. E como um quebra-cabeca
onde varias pegas se encaixam ao mesmo tempo, formando um cenario que,
quando visto de longe, parece inevitavel.

Historicamente, dois fatores sempre ocuparam o centro dessa discussao: o
tabagismo e o consumo de alcool. Durante décadas, essa dupla foi tratada como a
principal responsavel pelo desenvolvimento da doenga. E, de fato, ndo é sem
motivo. Souza et al. (2021, p. 24) mostram que “o risco de cancer bucal pode ser até
trinta vezes maior em individuos que fumam e ingerem alcool simultaneamente”.
Isso n&o é um detalhe estatistico. E um alerta.

O problema comeca quando se tenta explicar tudo apenas por esse recorte.



Porque ele ja ndo da conta. O tabaco, por exemplo, carrega consigo uma série de
substancias carcinogénicas que atuam diretamente sobre o epitélio oral. Nao é uma
agressdo leve. E continua, repetitiva, silenciosa. Ao longo do tempo, essas
substancias provocam alteragcdes celulares que podem evoluir para lesdes
potencialmente malignas. E quando isso se combina com o alcool, o cenario se
intensifica (Kokkinis et al., 2024).

O alcool ndao atua apenas como fator independente. Ele potencializa o efeito
do tabaco. Funciona como uma espécie de facilitador, aumentando a permeabilidade
da mucosa e permitindo maior penetracdo de agentes toxicos. Em termos simples:
ele abre caminho. E quando abre, o dano entra com mais forga (Lipsky et al., 2025).

Outros fatores entram nesse jogo e complicam ainda mais a equacgado. A
exposicao solar, por exemplo, esta diretamente associada ao cancer de labio,
especialmente em individuos que trabalham ao ar livre. Nao é raro encontrar casos
em trabalhadores rurais, pescadores, profissionais que passam anos sob radiacao
solar sem protecao adequada (Martins et al., 2024).

Além disso, aspectos relacionados ao estilo de vida também tém peso. Dieta
pobre em nutrientes, higiene bucal inadequada, uso de proteses mal adaptadas,
condicdes inflamatdrias cronicas — tudo isso contribui para um ambiente propicio ao
desenvolvimento de alteracdes celulares. Nao sao causas isoladas. Sao condicdes
que, somadas, criam terreno férti. E €& justamente aqui que a ideia de
multifatorialidade ganha forga (Souza et al., 2021).

O cancer bucal nao é resultado de um fator. Ele é consequéncia da interacéo
entre varios. Souza et al. (2021, p. 25) dizem que, “além de tabaco e alcool, fatores
como exposicao ocupacional e infecgao por HPV também participam do processo de
desenvolvimento da doenga”. Ou seja, o cenario é mais amplo do que se pensava. E
quando esses fatores se encontram, eles ndo apenas coexistem. Eles se
potencializam.

Um individuo que fuma e bebe ja apresenta um risco elevado. Entretanto, se
esse mesmo individuo também apresenta higiene bucal precaria, alimentagao
inadequada e exposi¢cao a agentes virais, o risco deixa de ser elevado e passa a ser
critico. E um efeito cumulativo. Progressivo. Intensificado (Kokkinis et al., 2024).

Nesse contexto, o HPV comecga a aparecer ndo como substituto dos fatores
classicos, contudo, como um elemento adicional que amplia a complexidade do

quadro. Kokkinis et al. (2024, p. 80) assinalam que “a infeccdo pelo HPV,



especialmente por tipos de alto risco, estda associada ao desenvolvimento de
neoplasias em regides de cabegca e pescogo”, inserindo-se como componente
relevante na cadeia etiologica.

Isso muda a forma de pensar o risco. Antes, ele era associado principalmente
a habitos. Agora, ele também envolve exposi¢cdo viral, comportamento sexual,
condigdes imunoldgicas e fatores sociais. Portanto, o risco deixa de ser linear e
passa a ser multidimensional (Kokkinis et al., 2024).

Outro ponto que merece atengdo é a interagdo entre fatores biolodgicos e
sociais. Nao se trata apenas de comportamento individual. Condi¢des
socioecondmicas influenciam diretamente o acesso a informacgao, a prevencgao e ao
diagnostico precoce. Individuos em situacdo de vulnerabilidade tendem a ser
diagnosticados mais tardiamente, o que agrava ainda mais o progndstico. E isso
leva a uma reflexdo inevitavel. Se o cancer bucal é multifatorial, entdo sua
prevencao também precisa ser (Martins et al., 2024).

Logo, entende-se que nao adianta focar apenas na cessacgao do tabagismo.
Isso é importante, sem duvida. Contudo, n&o é suficiente. E preciso ampliar o olhar.
Incluir educagcdo em saude, orientagdo sobre habitos de vida, promogéo de higiene
bucal adequada, acesso a servicos de saude e, mais recentemente, vacinacao
contra HPV (Souza et al., 2021).

Furtado et al. apud Souza et al. (2021, p. 26) alegam que “a atuagcao da
equipe de saude bucal na prevencdo e no esclarecimento da populagdo é
fundamental para reduzir a incidéncia da doenca”. Isso mostra que a prevencao nao
esta apenas no individuo. Esta também no sistema.

E, no meio de tudo isso, surge um desafio para a Odontologia que nao pode
ser ignorado. O profissional precisa sair da légica simplista. Ndo da mais para olhar
uma lesdo e pensar apenas em um fator isolado. E necessario entender o histérico
do paciente, seus habitos, suas condi¢des de vida, seu contexto. E preciso conectar

informacoes.

1.3. Papilomavirus Humano (HPV): caracteristicas, transmissdao e
classificagao

O HPV nao chega fazendo alarde. Ele circula. Discreto. Invisivel. E,

justamente por isso, perigoso. Nao porque seja sempre agressivo, porém, porque

sabe permanecer. Sabe se instalar. Sabe esperar. Quando se fala em HPV, ndo se



trata de um unico agente, mas sim de uma familia extensa. Muito mais ampla do que
parece a primeira vista.

Neste contexto, Kokkinis et al. (2024, p. 81) ressaltam que “ja foram
identificados mais de 200 tipos de HPV, cada um com comportamentos distintos”,
alguns praticamente inofensivos, outros com alto potencial de transformagéao celular.
Ou seja, nao existe “o HPV”. Existem varios.

Essa diversidade ja indica algo importante: nem toda infeccao por HPV é
sinbnimo de cancer. Alias, a maioria ndo €. Grande parte das infecgdes € transitoria.
O proprio organismo resolve. Elimina. Silenciosamente. Entretanto, o problema
comecga quando isso ndo acontece (Kokkinis et al., 2024).

E ai entra a questdo da persisténcia viral. Quando o HPV permanece no
tecido por longos periodos, ele deixa de ser apenas um visitante e passa a interferir
no funcionamento celular. Ndo é um impacto imediato. E gradual. Progressivo. Ele
altera mecanismos de controle, interfere na divisdo celular e, aos poucos, cria um
ambiente favoravel ao surgimento de lesbées (Souza et al., 2021).

Essa capacidade esta diretamente ligada aos tipos virais. E € aqui que a
classificacdo ganha relevancia. De acordo com Bruni et al. (2023, p. 12), os HPVs
sdo divididos, de forma geral, em dois grandes grupos: “baixo risco oncogénico; alto
risco oncogénico”.

Os tipos de baixo risco, como o HPV 6 e 11, costumam estar associados a
lesdes benignas. Verrugas. Papilomas. Alteragdes que, embora desconfortaveis,
raramente evoluem para malignidade. Ja os tipos de alto risco — especialmente o
HPV 16 e 18 — apresentam comportamento completamente diferente (Bruni et al.,
2023).

Kokkinis et al. (2024, p. 82) sao claros ao afirmarem que esses subtipos estdo
diretamente associados “ao desenvolvimento de neoplasias, principalmente em
regides de orofaringe”. Aqui, o virus ndo apenas esta presente. Ele participa do
processo.

Ao contrario de outros fatores de risco, o HPV atua dentro da célula. Ele n&o
agride de fora. Ele interfere de dentro. Proteinas virais especificas, como E6 e E7,
tém a capacidade de desregular genes responsaveis pelo controle do ciclo celular.
Em termos simples: elas desorganizam o sistema de freios da célula (Kokkinis et al.,
2024).

Como ja se sabe, o HPV é reconhecido como uma das infec¢des sexualmente



transmissiveis mais comuns no mundo. A principal via de contagio € o contato direto
entre mucosas, especialmente durante relagdes sexuais. Kokkinis et al. (2024, p. 83)
falam que “a infec¢ao pelo HPV ja atinge entre 9% e 13% da populagédo mundial”, o
que revela sua ampla disseminacgao.

No contexto da cavidade oral, a transmissao ocorre, sobretudo, por meio do
sexo oral. E esse detalhe, que muitas vezes é tratado com certo desconforto, tem
impacto direto na epidemiologia da doencga. Souza et al. (2021, p. 26) observam que
‘0 aumento dessas praticas esta relacionado ao crescimento de infecgdes orais pelo
virus”.

E aqui surge um ponto sensivel. O HPV nao carrega um marcador visivel
imediato. Diferente de outros fatores, ele ndo deixa sinais claros no comportamento
externo do paciente. Nao ¢é possivel identificar sua presenca apenas pela
observacao. Ele pode estar ali. Ou ndo. E, muitas vezes, o proprio paciente nao
sabe (Souza et al., 2021).

Logo, isso cria um desafio clinico importante. Além disso, a transmissao nao
se limita exclusivamente ao contato sexual. Embora seja a principal via, existem
relatos de transmissao indireta e até mesmo vertical, de mée para filho. Sdo menos
comuns, porém, ndo podem ser ignoradas (Martins et al., 2024).

Outro aspecto relevante € a distribuicdo da infecgéo ao longo da vida. Estudos
apontam que a exposi¢cao ao HPV é extremamente frequente. Estima-se que grande
parte da populacéo sexualmente ativa tera contato com o virus em algum momento.
Entretanto, nem todos desenvolverao manifestagdes clinicas (Bruni et al., 2023).

Algumas pessoas desenvolvem lesdes e outros ndo. Pois, envolve fatores
imunoldgicos, genéticos, comportamentais e ambientais. Individuos com sistema
imunoldgico comprometido, por exemplo, apresentam maior dificuldade em eliminar
0 virus, 0 que aumenta o risco de persisténcia e, consequentemente, de alteracdes
celulares (Martins et al., 2024).

Além disso, fatores como higiene bucal, presenca de lesbes prévias e
condigdes inflamatorias podem facilitar a instalagdo viral na mucosa oral. Kokkinis et
al. (2024, p. 83) indicam que “condicbes de saude bucal inadequadas podem
contribuir para o aumento do risco de infeccdo”. Ou seja, o HPV nao atua sozinho.
Ele depende do ambiente.

Um ponto que merece destaque € a diferenga entre infecgao e doenca. Nem

toda infecgao por HPV resulta em lesdo. E nem toda les&o evolui para cancer. Esse



€ um caminho possivel, porém, nao inevitavel. O problema é quando essa
progressao ocorre de forma silenciosa. E, quando isso acontece, o diagnéstico
costuma chegar tarde (Souza et al., 2021).

Por isso, compreender as caracteristicas do HPV vai muito além de conhecer
o virus. E entender sua dinamica, sua forma de interagdo com o organismo, suas
vias de transmissdo e seus limites. Ndo é sé sobre o virus. E sobre o que ele pode

desencadear. E, principalmente, sobre o que pode ser evitado.

1.4. Manifestagoes Clinicas do HPV na Cavidade Oral

O HPV nao aparece, na maioria das vezes, como um vilao evidente. Pelo
contrario. Ele se disfarga. Se apresenta de forma discreta, muitas vezes confundido
com alteragbes banais da mucosa. E & exatamente isso que o torna perigoso no
contexto clinico.

Com isto, quando o virus se manifesta na cavidade oral, ele ndo surge
diretamente como céncer. Esse é um erro comum. Antes disso, ha um caminho. Um
percurso silencioso, progressivo, que passa por lesdes benignas e alteragdes
epiteliais que, a primeira vista, podem parecer inofensivas (Mota; Garcia; Guedes,
2025).

Entre as manifestagbes mais comuns associadas ao HPV na boca,
destacam-se o papiloma escamoso, a verruga vulgar, o condiloma acuminado e a
hiperplasia epitelial focal. Essas lesdes compartiiham uma caracteristica importante:
sao proliferagcbes do epitélio. Em outras palavras, ha um crescimento exagerado das
células da superficie da mucosa (Rgpalska; Checinski; Kaczmarzyk, 2025).

Souza et al. (2021, p. 26) descrevem essas alteragcbes como “proliferacdes
benignas do epitélio escamoso estratificado induzidas pelo HPV”, reforgando o papel
do virus na sua origem. Isso deixa claro que, mesmo quando n&o ha malignidade, o
virus ja esta interferindo no comportamento celular.

O papiloma escamoso, por exemplo, costuma se apresentar como uma
pequena lesdo exofitica, com aspecto verrucoso, muitas vezes pediculada. Pode
aparecer na lingua, no palato ou na mucosa jugal. Em geral, ndo causa dor. E talvez
esse seja 0 maior problema. Porque o que nao doi costuma ser ignorado (Souza et
al., 2021).

Ja o condiloma acuminado apresenta um aspecto mais amplo, com superficie



by

irregular, podendo ocorrer de forma multipla. Esta frequentemente associado a
transmissao sexual, o que ja traz uma dimensao adicional ao diagndéstico — nao
apenas clinica, porém, também social e comportamental (Kokkinis et al., 2024).

A verruga vulgar, por sua vez, embora mais comum na pele, também pode
surgir na cavidade oral. Sua aparéncia € semelhante as verrugas cutaneas, o que
pode gerar confusdo diagndstica, especialmente em profissionais menos
experientes. E ha ainda a hiperplasia epitelial focal, menos conhecida, porém
relevante. Trata-se de uma condi¢cdo caracterizada por multiplas lesbées planas ou
levemente elevadas, geralmente associadas a subtipos especificos do HPV (Mota;
Garcia; Guedes, 2025).

Todas essas manifestagbes tém algo em comum: sao benignas. Pelo menos
no inicio. Entretanto, € justamente esse “no inicio” que exige atengdo. Nem toda
lesdo causada pelo HPV evolui para cancer. Isso precisa ser dito com clareza.
Todavia, algumas podem representar etapas iniciais de um processo mais complexo
(Rapalska; Checinski; Kaczmarzyk, 2025).

Rapalska; Checinski e Kaczmarzyk (2025, p. 33) destacam que “a simples
presenga do virus ndo garante a transformagédo maligna, mas, sua persisténcia pode
contribuir para alteragbes celulares progressivas”. E é aqui que a linha entre o
benigno e o potencialmente perigoso comega a ficar ténue.

Outro ponto importante € a localizacdo dessas lesdes. A lingua aparece como
um dos locais mais frequentemente acometidos. Souza et al. (2021, p. 27) indicam
que “a incidéncia de lesdes relacionadas ao HPV na lingua pode chegar a 55% em
determinados estudos”. Isso reforca a necessidade de atencao redobrada durante o
exame clinico.

Além da lingua, outras regides como palato, mucosa jugal e gengiva também
podem ser afetadas. Ou seja, ndo existe um unico ponto de atengéo. A cavidade
oral, como um todo, precisa ser avaliada. E ai entra um problema classico da pratica
clinica. Muitas dessas lesbes se parecem com alteragdes comuns. Pequenas
hiperplasias. Irritagdes. Traumas. Coisas que, no dia a dia, passam despercebidas.
Isso torna o diagndstico mais dificil. E, consequentemente, mais tardio (Mota;
Garcia; Guedes, 2025).

Por isso, o exame clinico ndo pode ser superficial. Ndo basta olhar. E preciso
observar. Comparar. Questionar. Investigar. Quando ha suspeita, a bidpsia se torna

essencial. Nao como ultima opcao, porém como ferramenta de confirmacado. Mota;



Garcia e Guedes (2025, p. 40) evidenciam que o diagndstico do cancer oral e de
lesbes associadas ao HPV “deve ser baseado em exame clinico associado a
meétodos complementares, incluindo analise histopatoldgica e exames moleculares”.

E aqui surge um ponto interessante. Nem sempre a presenga do HPV é
visivel clinicamente. Em alguns casos, o virus pode estar presente sem
manifestacdo aparente. Isso significa que o profissional precisa estar atento nao
apenas ao que Vvé, porém, igualmente ao que pode estar oculto (Rgpalska;
Checinski; Kaczmarzyk, 2025).

Além disso, a evolugdo das técnicas diagnosticas trouxe novas possibilidades.
Métodos moleculares, como a deteccdo de DNA viral, permitem identificar a
presenca do HPV mesmo em lesdes aparentemente inespecificas. Isso amplia o
campo de analise e torna o diagnéstico mais preciso (Mota; Garcia; Guedes, 2025).

Entretanto, tecnologia sem olhar clinico ndo resolve. E preciso combinar
conhecimento, atengao e interpretacdao. Porque, no fim das contas, a lesao esta ali.
Visivel. O que falta, muitas vezes, é o olhar treinado para reconhecé-la. E esse olhar
nao nasce pronto. Ele se constrdi. Ao longo da pratica. Da experiéncia. Do estudo.

E, principalmente, da duvida.

1.5. HPV e Cancer Bucal: evidéncias, controvérsias e limites da

associagao

Se até aqui o caminho parecia relativamente estavel, é neste ponto que tudo
comecga a ficar mais instavel. Menos linear. Mais incerto. Porque falar da relagao
entre HPV e cancer bucal ndo é apenas descrever um fato — € entrar em um campo
onde a ciéncia ainda esta discutindo, confrontando dados, ajustando interpretacgdes.

A primeira coisa que precisa ser dita, sem rodeios: o HPV esta associado ao
cancer de cabega e pescogo. Isso ndao estd em debate. O que ainda gera
qguestionamento é o grau dessa associagao quando o foco se volta especificamente
para o cancer bucal (Souza et al., 2021).

E essa distingdo ndo é detalhe. E central. Grande parte das evidéncias mais
robustas aponta para a forte relagdo entre HPV e céncer de orofaringe —
especialmente em regides como base da lingua e amigdalas. Kokkinis et al. (2024,
p. 83) mostram que “a presenca do virus pode estar associada a até 70%—80% dos

casos nesses sitios”.



Esse numero € alto. Muito alto. E ja é amplamente aceito. Entretanto, quando
o olhar se desloca para a cavidade oral propriamente dita, o cenario muda. Fica
mais nebuloso. Mais fragmentado. Menos consensual. Souza et al. (2021, p. 26)
mostram que, embora o HPV seja identificado em alguns casos de cancer bucal,
“nao foi possivel associar sua presencga de forma definitiva a etiologia da doencga”.

Ou seja, o virus pode estar presente — todavia, isso nao significa,
necessariamente, que ele seja o causador principal. E isso muda a interpretagao.
Porque encontrar o virus ndo € o0 mesmo que provar que ele iniciou o processo.
Rapalska; Checinski e Kaczmarzyk (2025, p. 28) reforcam exatamente esse ponto
ao destacarem que “a simples deteccdo de DNA viral em tecidos tumorais nao
estabelece, por si s6, uma relagdo causal’. E necessario demonstrar atividade viral
oncogénica, especialmente “por meio da expressao de proteinas como E6 e E7”,
que interferem diretamente nos mecanismos de controle celular.

Em outras palavras: ndo basta estar ali. O virus precisa estar ativo. E isso
abre espacgo para um problema metodolégico importante. Diferentes estudos utilizam
métodos distintos para detectar o HPV. Alguns identificam apenas o DNA viral.
Outros analisam expressao proteica. Outros combinam técnicas. Resultado? Dados
que nem sempre conversam entre si (Lin et al., 2025).

E quando os dados né&o conversam, o consenso demora a chegar. Lin et al.
(2025, p. 15) trazem uma evidéncia interessante ao comparar a presenca de HPV
em carcinomas orais e orofaringeos. O estudo encontrou “prevaléncia
significativamente maior no cancer de orofaringe do que no cancer bucal’. Isso
reforca a ideia de que o papel do HPV nao é uniforme em todas as regides da
cavidade oral.

Outro ponto que adiciona complexidade a discussdo é o comportamento
clinico dos tumores HPV-positivos. Diferente do que se poderia imaginar, esses
tumores nem sempre apresentam pior prognostico. Pelo contrario. Kokkinis et al.
(2024, p. 84) indicam que “pacientes com cancer associado ao HPV tendem a
responder melhor a radioterapia e a quimioterapia, apresentando maiores taxas de
sobrevida”.

Isso gera um paradoxo interessante. O virus contribui para o desenvolvimento
do cancer. Entretanto, quando presente, pode estar associado a uma evolugao
clinica mais favoravel. Nao é intuitivo. Mas é real. Pirmoradi et al. (2024, p. 39)

também apontam que “tumores HPV-positivos apresentam caracteristicas



moleculares distintas, o que pode explicar essa resposta terapéutica diferenciada”.
Ou seja, nao se trata apenas de presencga viral — trata-se de um perfil bioldgico
especifico.

E, novamente, isso reforgca a ideia de que o HPV néo age isoladamente. Ele
interage com o ambiente celular, com o sistema imunoldgico, com fatores externos e
com o préprio comportamento do hospedeiro. E uma rede. Nao uma linha reta. Além
disso, existe uma mudanga epidemiolégica em curso que ndo pode ser ignorada
(Martins et al., 2024).

Casos de céncer relacionados ao HPV tém sido identificados com maior
frequéncia em individuos mais jovens, muitas vezes sem historico de tabagismo ou
consumo de alcool. Martins et al. (2024, p. 04) mostram exatamente esse fendmeno,
apontando para um “surgimento de novos perfis de pacientes”.

Isso quebra o modelo classico. E quando o modelo quebra, novas perguntas
surgem. Se esses pacientes ndo apresentam fatores tradicionais, o que esta
impulsionando o desenvolvimento da doenga? O HPV? Em que medida? Com que
intensidade? Em quais condigdes? (Pirmoradi et al., 2024).

As respostas ainda estdo sendo construidas. E talvez esse seja o ponto mais
importante deste tépico: reconhecer os limites daquilo que ja se sabe. Porque a
ciéncia nado é feita apenas de certezas. Ela também é feita de duvidas bem

formuladas. E, neste caso, a duvida ndo enfraquece o conhecimento. Ela o fortalece.

1.6. Perfil Epidemiolégico e Mudangas no Padrao da Doencga

Durante muito tempo, o cancer bucal teve um rosto bem definido. Quase
previsivel. Homem, acima dos quarenta anos, histérico prolongado de tabagismo e
consumo de alcool. Esse perfil ndo surgiu por acaso. Ele foi sendo construido ao
longo de décadas de observacao clinica e estudos epidemioldgicos. E, por muito
tempo, funcionou.

SO que agora, quando se observa o cenario atual com mais atengéo, algo
comeca a fugir desse padrdo. Pequenos desvios no inicio. Casos isolados.
Situagdes que pareciam excecgdo. Contudo, com o passar do tempo, esses desvios
comegaram a se repetir. E quando a excegao vira recorrente, ela deixa de ser
excecao (Martins et al., 2024).

Martins et al. (2024, p. 04) chamam atencdo para o aumento de casos de



carcinoma espinocelular oral em “pacientes jovens, sem histérico de tabagismo ou
etilismo”. Esse dado, por si s, ja é suficiente para acender um alerta. Porque ele
rompe com a logica tradicional da doencga.

E quando a légica rompe, o modelo precisa ser revisto. Mas, isso ndo significa
que os fatores classicos deixaram de existir. Pelo contrario. Eles continuam sendo
extremamente relevantes. Souza et al. (2021, p. 28) falam que “o cancer bucal ainda
apresenta maior incidéncia em homens acima dos quarenta anos”.

Esse padréo permanece. Entretanto, agora ele convive com outro. Um perfil
emergente. Mais jovem. Menos associado a habitos tradicionais. Mais dificil de
identificar. E isso complica o cenario. Porque o diagndstico, muitas vezes, ainda esta
condicionado a expectativa do profissional. Quando o paciente ndo se encaixa no
perfil classico, a suspeita diminui. E quando a suspeita diminui, o diagndstico atrasa
(Souza et al., 2021).

Outro ponto importante diz respeito a distribuicido por sexo. Historicamente, o
cancer bucal apresenta maior incidéncia em homens. Isso esta associado, em
grande parte, a maior exposi¢cao a fatores de risco como tabaco e alcool. Entretanto,
estudos mais recentes indicam um aumento progressivo de casos em mulheres
(Pirmoradi et al., 2024).

E isto ndo é uma inversao completa. Porém, € uma mudanca significativa.
Souza et al. (2021, p. 27) destacam que, “embora os homens ainda sejam mais
acometidos, o numero de mulheres diagnosticadas vem crescendo ao longo dos
anos”. Isso pode estar relacionado a mudangas comportamentais, maior exposi¢cao a
fatores de risco e, possivelmente, ao papel de agentes infecciosos como o HPV.

E aqui o virus volta a cena. Porque parte dessas mudancas epidemioldgicas
parece estar conectada a sua presencga. Kokkinis et al. (2024, p. 83) mostram que “o
aumento de cénceres associados ao HPV tem sido observado principalmente em
individuos mais jovens, especialmente em paises desenvolvidos”. Isso sugere uma
relacdo entre comportamento, exposi¢ao viral e transformagao do perfil da doenca.

Outro aspecto relevante é a influéncia do comportamento sexual na dinamica
epidemioldgica do HPV. O aumento do numero de parceiros, a antecipag¢ao do inicio
da vida sexual e a maior frequéncia de praticas como o sexo oral tém sido
apontados como fatores associados a maior exposicdo ao virus. E isso impacta
diretamente a incidéncia de infec¢do oral (Martins et al., 2024).

Ou seja, o cancer bucal deixa de ser apenas uma doencga relacionada a



habitos como fumar e beber e passa a envolver também padrées comportamentais
contemporaneos. Isso amplia o campo de analise. E, ao mesmo tempo, torna tudo
mais complexo (Pirmoradi et al., 2024).

Além disso, pode-se dizer que fatores socioeconémicos continuam exercendo
influéncia significativa. Regides com menor acesso a servigos de saude tendem a
apresentar diagndsticos mais tardios, maiores taxas de mortalidade e menor acesso
a tratamento adequado (Cunha et al., 2020).

Cunha et al. (2020, p. 42) destacam que “as taxas de mortalidade por cancer
bucal variam significativamente entre diferentes estratos sociais”, reforgando assim a
importancia de politicas publicas voltadas a prevengao e diagndstico precoce. Ou
seja, ndo é so biologia. E contexto.

Outro ponto que merece destaque é a distribuicdo geografica da doenga. Em
paises em desenvolvimento, o cancer bucal ainda esta fortemente associado a
fatores classicos. Ja em paises desenvolvidos, observa-se maior influéncia do HPV,
especialmente em tumores de orofaringe. Essa diferenca mostra que o perfil
epidemioldgico n&o é universal. Ele depende do ambiente. Das condi¢des de vida.
Dos habitos culturais. E isso exige uma abordagem mais localizada (Martins et al.,
2024).

Além disso, o avango das técnicas diagndsticas também tem influenciado os
dados epidemioldgicos. Com métodos mais sensiveis, como a deteccao molecular
do HPV, tornou-se possivel identificar a presenga viral em casos que antes
passariam despercebidos. E isso ndo significa necessariamente aumento real da
incidéncia. Pode ser, em parte, aumento da capacidade de deteccao (Lin et al.,
2025).

Outro aspecto interessante € a relagdo entre idade e infeccdo por HPV.
Kokkinis et al. (2024, p. 83) descrevem uma “distribuicdo bimodal da infec¢ao oral,
com picos em adultos jovens e em individuos mais velhos”. Isso sugere que
diferentes fatores podem estar atuando em diferentes fases da vida. E isso reforga a
complexidade do cenario.

O cancer bucal nao desapareceu do seu padrao classico. Porém, ele também
nao permanece preso a ele. Hoje, ele existe em multiplas formas, com diferentes
perfis, influenciado por fatores antigos e novos. E ignorar essa transformacao € um
risco. Porque, no fim das contas, o perfil epidemiolégico ndo é apenas um dado

estatistico. Ele € um guia. E quando o guia muda, o caminho também precisa mudar.



1.7. Diagnéstico Precoce e Desafios Clinicos na Odontologia

O diagnostico precoce do céncer bucal é, ao mesmo tempo, uma
possibilidade concreta e uma das maiores falhas da pratica em saude. Parece
contraditério. A boca esta visivel, acessivel, ao alcance do exame clinico. Nao exige
tecnologia sofisticada para a primeira suspeita. Nao precisa, de inicio, de
equipamento caro. Basta olhar com atengao, tocar, perguntar, desconfiar. Entretanto,
mesmo assim, muitos casos continuam sendo descobertos tarde demais.

Esse atraso nao acontece por acaso. Ele nasce de uma soma de pequenos
descuidos: uma ferida que o paciente acha que é “machucado de mordida”, uma
mancha branca tratada como irritacdo, uma lesdo avermelhada confundida com
inflamagc&o comum, um aumento de volume que demora a ser investigado. Quando
se percebe, o tempo passou. E, no cancer bucal, tempo n3do é detalhe. E
prognéstico (Souza et al., 2021).

Souza et al. (2021, p. 55) mostram que o cirurgido-dentista ocupa posi¢cao
central nesse processo, justamente porque “é o profissional que mais examina a
cavidade oral de forma direta e rotineira”. Por isso, sua atuacdo nao pode ficar
limitada ao tratamento de caries, restauragdes ou queixas pontuais. A consulta
odontoldgica precisa ser também um espaco de rastreio, escuta e prevencao.

O problema é que nem sempre a les&o se apresenta como o livio mostra. As
vezes, ela ndo tem aquele aspecto classico, evidente, alarmante. Pode parecer uma
afta persistente. Pode se esconder em regiao de dificil visualizagao. Pode surgir em
paciente sem tabagismo, sem etilismo, sem aquele perfil esperado. E ai mora o
perigo: quando o paciente n&o “parece” paciente de risco, a suspeita clinica costuma
diminuir (Martins et al., 2024).

Ha relatos de carcinoma espinocelular em gengiva confundido com alterag¢des
benignas e casos de lesbes persistentes que s6 foram esclarecidas depois da
bidpsia. Esses exemplos revelam que o cancer bucal pode se mascarar, imitar
outras condigdes e enganar até profissionais experientes quando a investigagao nao
€ conduzida com rigor (Mota; Garcia; Guedes, 2025).

No caso de lesdes associadas ao HPV, o desafio pode ser ainda maior.
Papilomas, verrugas, condilomas e hiperplasias epiteliais podem parecer alteragdes

pequenas, sem gravidade imediata. Contudo, sua presenga exige atencao,



principalmente quando ha recorréncia, crescimento, multiplicidade ou localizagao
sugestiva. Nao se trata de transformar qualquer lesdo em alarme, mas sim de nao
banalizar o que precisa ser acompanhado (Martins et al., 2024).

Mota; Garcia e Guedes (2025, p. 35) afirmam que “o diagnostico do cancer
oral e orofaringeo deve envolver exame clinico, bidpsia, exames de imagem,
citologia esfoliativa e métodos moleculares quando necessario”. Isso mostra que o
olhar clinico € o comeco, ndao o fim. Ele abre a porta. A confirmagao vem depois,
com investigacdo adequada.

A bidpsia, nesse contexto, tem valor decisivo. Quando uma lesao persiste por
mais de duas semanas, nao regride apds remoc¢ao de possiveis causas traumaticas
ou apresenta caracteristicas suspeitas, a conduta mais segura € investigar. Esperar
demais pode custar caro. E caro, aqui, significa mutilacdo, tratamento agressivo,
perda funcional e redugéo da sobrevida (Lin et al., 2025).

Outro ponto importante € a anamnese. Perguntar bem muda tudo. Histéria de
tabagismo, consumo de alcool, exposi¢ao solar, comportamento sexual, presenga de
lesdes anteriores, imunossupressao, uso de proteses mal adaptadas e histérico
familiar ajudam a montar o quadro. A boca fala, porém o contexto também fala. O
dentista precisa ouvir os dois (Souza et al., 2021).

Entretanto, ainda existe uma barreira delicada: falar sobre HPV no consultério
odontoldgico. Muitos profissionais sentem desconforto, especialmente porque o virus
esta ligado a transmissdo sexual. S6 que evitar o assunto ndo protege ninguém.
Pelo contrario. A auséncia de orientacdo mantém o paciente no escuro e reduz
oportunidades de prevencao (Mota; Garcia; Guedes, 2025).

Lipsky et al. (2025, p. 18) defendem que os profissionais de Odontologia
“‘devem participar mais ativamente das acdes de prevencao e orientagao sobre HPV,
especialmente em relagcdo a vacinacdo e ao reconhecimento de sinais de alerta”.
Isso amplia o papel do dentista: ele deixa de ser apenas quem identifica lesbes e
passa a ser também alguém que educa, encaminha e previne.

Além da dificuldade profissional, ha o problema do paciente. Muitas pessoas
desconhecem os sinais iniciais do cancer bucal. Outras tém medo do diagndstico.
Algumas s6 procuram atendimento quando ha dor, sangramento, dificuldade para
falar, mastigar ou engolir. S6 que a dor, muitas vezes, chega tarde. Esperar por ela é
uma péssima estratégia (Lipsky et al., 2025).

Por isso, campanhas de prevencéo ainda sdo indispensaveis. Elas ajudam a



transformar informacdo em atitude. Uma ferida que n&o cicatriza, uma mancha
branca ou vermelha, um carogo, uma rouquidao persistente ou uma alteragdo sem
explicacao precisam ser avaliados (Lin et al., 2025).

A formagdo académica também precisa acompanhar essa realidade. O
estudante de Odontologia necessita aprender a reconhecer lesdes, porém, também
precisa desenvolver raciocinio clinico. Saber quando observar, quando intervir,
quando encaminhar e quando pedir exame. Diagndstico precoce ndo é sé técnica. E
decisado (Souza et al., 2021).

No fundo, o maior desafio ndo esta apenas em enxergar a lesdo. Esta em dar
a ela o peso correto. Nem panico. Nem descaso. O equilibrio é dificil, porém
necessario. Um olhar apressado pode deixar passar uma neoplasia inicial; uma
conduta cuidadosa pode salvar uma vida (Lipsky et al., 2025).

Assim, pode-se dizer que o diagndstico precoce do cancer bucal depende de
uma triade simples na teoria, no entanto, exigente na pratica: profissional preparado,
paciente informado e rede de saude capaz de acolher rapidamente os casos
suspeitos. Quando uma dessas partes falha, o diagndstico atrasa. Quando todas
funcionam, a chance de cura cresce. E é exatamente ai que a Odontologia mostra

sua forga.

1.8. Prevengao, Vacinagao e o Papel do Cirurgidao-Dentista

Se o cancer bucal € complexo na origem, ele também exige uma abordagem
igualmente complexa na prevengao. Nao existe solugao unica. Nao existe formula
pronta. O que existe € um conjunto de estratégias que, quando bem articuladas,
conseguem reduzir riscos, antecipar diagndsticos e, em muitos casos, evitar que a
doenca sequer se desenvolva.

E, nesse cenario, a prevengao nao pode ser entendida como algo distante,
restrito a campanhas ocasionais ou datas especificas. Ela precisa fazer parte do
cotidiano. Da rotina clinica. Da conversa simples no consultorio. Porque, no fim das
contas, € ali que a mudanga comega (Souza et al., 2021).

Tradicionalmente, a prevengao do cancer bucal esteve muito associada a
reducao de fatores de risco classicos. Parar de fumar. Reduzir ou evitar o consumo
de alcool. Proteger-se da exposi¢cao solar, especialmente no caso do céncer de

labio. Essas orientagdes continuam sendo fundamentais. Nao perderam relevancia.



Contudo, ja ndo séao suficientes por si so (Lin et al., 2025).

Observa-se que o cenario mudou. E com ele, a prevencao também precisa
mudar. A introducdo do HPV como fator relevante na carcinogénese trouxe um novo
elemento para essa discussao: a vacinagao. E aqui ha uma mudanca importante de
perspectiva. Pela primeira vez, fala-se em prevengao de cancer bucal associada a
uma vacina (Lipsky et al., 2025).

Lipsky et al. (2025, p. 45) apresentam que a vacinagao contra o HPV “tem
potencial para reduzir significativamente a incidéncia de canceres associados ao
virus, incluindo os de orofaringe”. Isso ndo € pouca coisa. Trata-se de uma
intervengao preventiva direta, capaz de agir antes mesmo do contato com o agente
etiolégico. Entretanto, apesar desse potencial, ainda existe um problema. A
informag&o ndo chega como deveria.

Muitos pacientes desconhecem a relacdo entre HPV e cancer bucal. Outros
associam a vacina apenas a prevenc¢ao de cancer do colo do utero. E ha também
aqueles que, por desinformagao ou preconceito, resistem a vacinagao. Ou seja, 0
conhecimento cientifico avanga. Porém, nem sempre se transforma em pratica
(Mota; Garcia; Guedes, 2025).

E é exatamente aqui que o cirurgido-dentista ganha protagonismo. Porque ele
estd na linha de frente. Estd em contato direto com o paciente. Tem acesso a
cavidade oral. E, mais importante, tem oportunidade de conversar. Chan et al. (2025,
p. 39) mostram que, “embora muitos profissionais tenham conhecimento sobre o
HPV, poucos abordam o tema da vacinagao no consultério”. Deste modo, isso revela
uma lacuna. Nao de informagao, porém, de aplicagao.

E essa lacuna precisa ser preenchida. Falar sobre HPV nao € ultrapassar
limites. Nao é invadir a privacidade do paciente. E exercer uma fungdo preventiva. E
orientar com responsabilidade. E transformar o consultério em um espaco de
cuidado ampliado (Chan et al., 2025).

Além da vacinagdo, a educagdo em saude continua sendo uma das
ferramentas mais poderosas de prevencdo. Explicar sinais de alerta. Incentivar o
autoexame. Orientar sobre habitos de vida. Tudo isso parece simples. Contudo,
quando feito de forma consistente, gera impacto real (Martins et al., 2024).

Furtado et al. apud Souza et al. (2021, p. 63) explicam que “a¢des educativas
desenvolvidas pela equipe de saude bucal sdo fundamentais para reduzir a

incidéncia do cancer oral”. Logo, isso mostra que a prevengao ndo depende apenas



de tecnologia. Depende de comunicagéo.

Outro ponto essencial € o rastreamento clinico. Durante uma consulta
odontoldgica, o exame da mucosa oral ndo pode ser opcional. Ele precisa ser parte
do protocolo. Observar lingua, gengiva, palato, assoalho bucal, mucosa jugal e
regido posterior da cavidade oral deve ser rotina. Sempre. Em todos os pacientes.
Nao importa a idade. Nao importa a queixa principal. O cancer bucal ndo pede
autorizacdo para aparecer. E o diagnostico precoce comega exatamente ai (Mota;
Garcia; Guedes, 2025).

Além disso, é importante reconhecer que a prevencdo também envolve
encaminhamento adequado. Quando ha suspeita, o paciente precisa ser direcionado
rapidamente para servigos especializados. O tempo entre a suspeita e a
confirmagéo diagndstica faz diferenca (Martins et al., 2024).

Outro aspecto que merece atencdo é a formagao profissional. A graduagao
em Odontologia precisa preparar o aluno nado apenas para tratar, porém para
prevenir. Isso inclui conhecimento sobre HPV, vacinagdo, diagndstico precoce e
comunicacao em saude (Albusairi et al., 2025).

Albusairi et al. (2025, p. 50) mostram que, “embora muitos estudantes tenham
conhecimento basico sobre HPV, ainda existem lacunas importantes na formacgao,
especialmente no que diz respeito a aplicagao clinica desse conhecimento”. Ou seja,
saber ndo é o suficiente. E preciso saber usar.

E isso leva a uma reflexdo final. O papel do cirurgido-dentista mudou. Ele
agora ja nao é apenas o profissional que trata dentes. Ele é agente de saude.
Educador. Observador. Investigador. E, em muitos casos, o primeiro a identificar algo
que pode salvar uma vida.

A prevencdo do cancer bucal ndo acontece em um unico momento. Ela
acontece em pequenas agoes, repetidas ao longo do tempo. Uma orientagdo aqui.
Um exame mais atento ali. Uma conversa que poderia parecer simples, porém, que
faz o paciente procurar ajuda mais cedo. No fim das contas, prevenir nao é apenas

evitar a doenca. E antecipar o cuidado.

2. METODOLOGIA

A pesquisa caracteriza-se como uma abordagem qualitativa. Isso significa que

o foco ndo estda em numeros, porcentagens ou testes estatisticos, e sim na



interpretacdo das informagdes. Quanto aos objetivos, o estudo assume carater
descritivo e analitico. Descritivo porque busca apresentar o que a literatura mostra —
conceitos, classificacbes, manifestagdes clinicas, fatores de risco. Analitico porque
nao se limita a expor essas informagdes de forma passiva. Ha, ao longo do texto, um
esforco constante de interpretacdo, comparagao e problematizacdo das evidéncias
encontradas.

No que se refere aos procedimentos técnicos, trata-se de uma pesquisa
bibliografica. O levantamento foi realizado a partir de artigos cientificos, revisdes
sistematicas, revisbes narrativas, documentos institucionais e producdes
académicas relevantes. Foram utilizados materiais publicados, prioritariamente, nos
ultimos cinco anos, com o objetivo de garantir atualidade as discussdes. Entretanto,
em alguns momentos, obras classicas foram incorporadas para fundamentar
conceitos mais consolidados.

A busca pelos estudos foi realizada em bases de dados reconhecidas, como
Google Scholar, PubMed, Scielo e periédicos cientificos indexados. Além disso,
foram consultados documentos de instituicdes de referéncia, como o INCA, a OMS e
centros internacionais de pesquisa sobre HPV.

Para orientar a selecao dos materiais, foram definidos critérios claros. Foram
incluidos estudos que abordassem diretamente a relagao entre HPV e cancer bucal
ou orofaringeo, bem como pesquisas que discutissem fatores de risco,
manifestagdes clinicas, diagndstico e prevengao. Por outro lado, foram excluidos
estudos que nao apresentassem relacdo direta com o tema, que estivessem
desatualizados ou que nao possuissem respaldo cientifico consistente.

As palavras-chave utilizadas na busca incluiram termos como “cancer bucal’,
‘HPV”, “papilomavirus humano”, “carcinoma espinocelular”, “orofaringe”, “fatores de
risco”, “diagnéstico” e “prevengdo”. A combinagdo desses descritores permitiu
ampliar o alcance da pesquisa e acessar diferentes perspectivas sobre o tema.

ApOs a selecdo dos materiais, iniciou-se uma etapa que, talvez, seja a mais
importante de toda a metodologia: a leitura critica. N&do bastava ler. Era preciso
entender. Questionar. Comparar. Identificar convergéncias e divergéncias entre os
estudos.

A organizacao das informagdes seguiu uma légica tematica. Os conteudos
foram agrupados de acordo com os objetivos do estudo, permitindo a construgéo de

um referencial tedrico estruturado e coerente. Cada topico foi desenvolvido com



base na articulagcao entre diferentes fontes, evitando dependéncia de um unico autor
ou linha de pensamento.

Cabe destacar que este estudo nao envolveu contato direto com seres
humanos, nem coleta de dados primarios. Por esse motivo, ndo houve necessidade
de submissdo a Comité de Etica em Pesquisa (CEP). Ainda assim, todos os
principios éticos relacionados a pesquisa cientifica foram respeitados, especialmente
no que diz respeito a correta citacdo das fontes e ao compromisso com a

originalidade do texto.

3. RESULTADOS E DISCUSSAO

Antes de qualquer coisa, é preciso dizer algo essencial: este presente estudo
ndo encontrou respostas prontas. Encontrou tensdes. Convergéncias em alguns
pontos. Rupturas em outros. E, curiosamente, é exatamente isso que da forga aos
resultados.

Ao analisar o conjunto dos estudos incluidos na revisdo, percebe-se que a
relagdo entre HPV e cancer bucal ndo se comporta como uma equacao simples. Em
alguns cenarios, a associagcao aparece forte, quase incontestavel. Em outros, ela se
dissolve, perde consisténcia, levanta duvidas.

Souza et al. (2021) deixam isso claro ao afirmarem que nao foi possivel
associar sua presenca de forma definitiva a etiologia da doenga, mesmo com a
identificacdo do virus em lesbes malignas. Ou seja, o virus aparece. Porém, nem
sempre explica. E isso muda completamente a forma de interpretar os dados.

Ao mesmo tempo, quando o foco se desloca para a orofaringe, o cenario se
altera drasticamente. Kokkinis et al. (2024) apontam que a preseng¢a do HPV pode
estar associada a até 70%—80% dos casos, o que revela uma associacdo muito
mais consistente nessa regido anatbmica. Isso cria um contraste importante:
enquanto na orofaringe o HPV assume papel central, na cavidade oral ele
permanece como um fator possivel, todavia, ndo absoluto. De tal modo, esse padrao

é sintetizado no Quadro 1 a seguir.



Quadro 1 - Sintese da associagao entre HPV e diferentes regides anatémicas

Orofaringe Alta (até 80%) Associacdo consolidada
Cavidade oral Baixa a moderada Associacdo inconclusiva
LesOes benignas orais Presente Papel inicial/indireto

Fonte: Dados da Pesquisa (2026)

A leitura desse quadro acima deixa algo evidente: ndao se pode tratar cancer
bucal e cancer de orofaringe como se fossem a mesma coisa dentro da légica do
HPV. Essa generalizagdo, ainda comum em alguns discursos, simplifica demais um
fendbmeno que €, na pratica, cheio de nuances.

Encerrando a andlise do quadro, percebe-se que o HPV n&o pode ser
descartado como fator etioldgico, entretanto, também nao pode ser tratado como
causa universal. Ele ocupa um espaco intermediario. Um territério de influéncia —
nao de dominio absoluto.

Seguindo a andlise, outro resultado relevante emerge quando se observa o
comportamento clinico dos tumores HPV-positivos. E aqui surge um paradoxo
interessante. Porque, ao contrario do que se poderia imaginar, a presenga do virus
nao esta necessariamente associada a piores desfechos.

Kokkinis et al. (2024) afirmam que pacientes com cancer associado ao HPV
tendem a responder melhor a radioterapia e a quimioterapia. Pirmoradi et al. (2024)
complementam indicando que esses tumores apresentam caracteristicas
moleculares distintas.

Ou seja, o HPV participa do processo de adoecimento — porém, em alguns
casos, também esta associado a melhores respostas ao tratamento. Isso nao €
intuitivo. Contudo, aparece de forma consistente na literatura. Agora, para tornar

esse comportamento mais claro, observa-se o Grafico 1 a seguir.



Grafico 1 - Comparagao da resposta terapéutica entre tumores HPV-positivos e

HPV-negativos
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Fonte: Dados da Pesquisa (2026)

Ao observar o grafico acima, percebe-se que tumores associados ao HPV
apresentam desempenho terapéutico superior quando comparados aos nao
associados. Isso reforga a ideia de que o virus altera ndo apenas o surgimento da
doenga, mas, também sua dindmica biolégica. Encerrando a analise do gréfico,
evidencia-se um paradoxo: o HPV pode contribuir para o desenvolvimento tumoral,
entretanto, também esta relacionado a maior sensibilidade ao tratamento.

Outro resultado relevante surge quando se analisa o perfil dos pacientes
acometidos. Durante décadas, o cancer bucal esteve associado a um perfil classico.
Contudo, os dados atuais mostram um deslocamento gradual desse padrao. Martins
et al. (2024) destacam o aumento de casos em pacientes jovens, sem histérico de
tabagismo ou etilismo. Isso muda completamente o cenario clinico.

Ao observar o Grafico 2 a seguir, percebe-se que o perfil tradicional ainda
predomina. Entretanto, o crescimento do perfil emergente é evidente e ndo pode ser

ignorado.



Grafico 2 - Distribuigdo do perfil epidemioldgico entre pacientes com cancer bucal (perfil

classico e perfil emergente)
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Ao observar o grafico acima, percebe-se que o perfil tradicional ainda
predomina. Entretanto, o crescimento do perfil emergente é evidente e nao pode ser
ignorado. Esse resultado dialoga diretamente com Kokkinis et al. (2024), que
apontam aumento de tumores associados ao HPV em popula¢des mais jovens. Isso
sugere que o virus pode estar diretamente relacionado a essa mudanga
epidemiologica. Encerrando a analise, nota-se que o cancer bucal deixou de ser
previsivel. Ele ja ndo segue um unico padréo.

Outro ponto que merece destaque € a multifatorialidade da doenga. Os
estudos mostram que o cancer bucal ndo pode ser explicado por um unico fator.
Souza et al. (2021) afirmam que tabaco, alcool, HPV e fatores socioeconémicos
participam conjuntamente do processo. Isso indica que o risco ndo € linear — é
acumulativo.

A analise do Quadro 2 logo abaixo deixa claro que o cancer bucal funciona

como um sistema, € ndo como uma causa isolada.



Quadro 2 - Interagao entre fatores de risco

Fator Papel no processo
Tabaco Agente carcinogénico direto
Alcool Potencializador

HPV Fator bioldgico associado

Fatores sociais Agravantes indiretos

Fonte: Dados da Pesquisa (2026)

Se até aqui os resultados apontaram tendéncias, agora eles comegam a
revelar tensdes. E € nessas tensdes que a discussdo ganha corpo. Porque o que
emerge da analise ndo € apenas um conjunto de dados — € um cenario em
transformacdo. Um dos pontos mais sensiveis identificados diz respeito a diferenca
entre presenca viral e atuagdo oncogénica efetiva. Isso parece detalhe técnico. Nao
é. E, talvez, uma das questdes mais importantes de todo o estudo.

Diversos estudos incluidos na revisdo identificaram DNA do HPV em tecidos
tumorais. Entretanto, como apontam Rapalska; Checihski e Kaczmarzyk (2025), a
detecgao do virus, por si sO, ndo comprova sua participacdo ativa no processo
carcinogénico. Isso significa que o HPV pode estar presente, sem necessariamente
ser o responsavel direto pelo surgimento da neoplasia.

Isso muda a leitura dos dados de forma radical. Porque, a partir desse ponto,
nao se trata apenas de “tem ou nado tem HPV”. Trata-se de entender o que ele esta
fazendo ali. E, nesse aspecto, poucos estudos conseguem avangar com precisao. A
analise da expressao das proteinas virais E6 e E7, consideradas fundamentais para
a transformacdo celular, ainda ndo € aplicada de forma padronizada em todas as
pesquisas. E o resultado € uma literatura fragmentada. E, em alguns momentos,
contraditoria.

Souza et al. (2021) trazem essa limitagdo ao indicarem que muitos estudos
nao conseguem estabelecer uma relagdo causal direta entre HPV e cancer bucal,
mesmo quando ha detecgao viral. E aqui surge um ponto critico: existe presenca,
porém, nem sempre existe causalidade.

Outro aspecto que merece destaque é o tempo de evolugcdo da doenga. Os
estudos analisados indicam que o cancer bucal ndo é um evento subito. Ele se
desenvolve ao longo do tempo, passando por estagios intermediarios que muitas
vezes sao negligenciados. Lesdes potencialmente malignas, como leucoplasias e
eritroplasias, podem anteceder o carcinoma.

Nesse contexto, o HPV pode atuar como um elemento que acelera ou



intensifica esse processo. Mota; Garcia e Guedes (2025) destacam que a
persisténcia viral esta associada a alteragdes celulares progressivas, o que reforga a
ideia de que o virus nao inicia necessariamente o processo, mas, pode influenciar
sua evolugdo. Isso reposiciona o HPV dentro da cadeia etiologica. Ele deixa de ser
visto apenas como causa e passa a ser interpretado como modulador do processo
carcinogénico.

Outro ponto que emerge da analise é o impacto do diagnéstico tardio. Embora
os estudos enfatizem a importéncia do exame clinico precoce, a realidade mostra
outra coisa. A maioria dos casos ainda € diagnosticada em estagios avangados. E
iISsso n&o acontece por acaso.

Existem trés fatores principais envolvidos: baixa percepg¢ao de risco por parte
da populacao; dificuldade de identificacdo clinica precoce; atraso na busca por
atendimento. Souza et al. (2021) explicam que o exame clinico poderia identificar
lesdes iniciais, contudo, isso nem sempre ocorre na pratica. E aqui entra um
elemento importante da discuss&do: o problema ndo é apenas bioldgico. E estrutural.
Porque nao basta ter conhecimento cientifico se ele ndo chega na pratica clinica.

Antes de analisar o Grafico 3, é importante destacar que ele representa uma

sintese interpretativa dos estudos analisados.



Grafico 3 - Distribuigdo dos fatores associados ao diagndstico tardio do cancer bucal
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Ao observar o grafico acima, percebe-se que a falta de informagao aparece
como o fator mais relevante para o diagnostico tardio. Isso dialoga diretamente com
os achados de Amorim et al. apud Souza et al. (2021), que apontam o
desconhecimento da populagdao como barreira significativa. Encerrando a analise,
fica evidente que o combate ao cancer bucal ndo depende apenas de tecnologia ou
diagndstico — depende de informacgao.

Outro resultado importante diz respeito ao papel do cirurgido-dentista. Os
estudos mostram que esse profissional ocupa uma posi¢cao estratégica no
enfrentamento da doenca. Nao apenas no diagndstico, porém, também na
prevencao e orientacao.

Faria et al. apud Souza et al. (2021) destacam que o cirurgido-dentista € o
profissional com maior capacidade de identificar alteragdes na cavidade oral em
estagios iniciais. Isso coloca a Odontologia em um lugar central dentro da estratégia
de controle da doencga. Entretanto, esse potencial nem sempre € explorado.

E isso abre uma discussao importante sobre formacao profissional. Sera que
o cirurgido-dentista esta sendo preparado para reconhecer essas alteracbes? Sera
que existe seguranga clinica suficiente para suspeitar de lesdes iniciais? Sera que
ha integracédo entre conhecimento tedrico e pratica? Essas perguntas ndo aparecem



diretamente nos dados. Contudo, emergem da analise.

Outro ponto que merece atengdo € o impacto da vacinagdo contra HPV.
Embora ainda pouco explorada no contexto da Odontologia, a vacinagao representa
uma das estratégias mais promissoras de prevengao. Kokkinis et al. (2024) mostram
que a imunizagdo tem potencial para reduzir significativamente a incidéncia de
infecgdes por tipos oncogénicos do virus.

E aqui surge uma lacuna. A Odontologia ainda participa pouco desse debate.
Isso € um problema. Porque, se o HPV esta relacionado ao cancer de cabeca e
pescoco, O cirurgido-dentista precisa estar inserido nessa discussdo. Precisa
orientar. Precisa informar.

A analise do Quadro 3 logo a seguir deixa bem claro que o papel do dentista
vai muito além do tratamento. Este profissional atua na prevencéo, no diagndstico e

na educacao.

Quadro 3 - Papel do cirurgiao-dentista na prevengéo

Acao Impacto esperado
Exame clinico peridédico Diagndstico precoce
Orientagdo ao paciente Reducdo de fatores de risco
Educacdo em saude Aumento da conscientizagao
Apoio a vacinagao Prevengdo primaria

Fonte: Dados da Pesquisa (2026)

Encerrando a discusséo, fica evidente que o enfrentamento do cancer bucal
exige uma abordagem integrada. Ao reunir todos os achados, uma conclusdo se
impbe: O céancer bucal ndo € mais o mesmo. Ele continua sendo multifatorial.
Continua associado a fatores classicos. Contudo, agora incorpora novas variaveis,

novos perfis e novas formas de manifestagao.

4. CONCLUSAO

Ao final deste percurso, uma coisa ficou clara — e ndo é uma conclusao
simples, nem confortavel: o cancer bucal ja ndo pode mais ser explicado por uma
unica légica. Ele escapa. Se move. Se transforma. E, no meio dessa mudancga, o
HPV surge como uma pega importante, porém, nao definitiva.

O objetivo deste estudo foi analisar a associacao entre o HPV e o cancer

bucal, considerando seus aspectos etioldgicos, clinicos e preventivos no contexto da



Odontologia. E sim, esse objetivo foi alcangado. Contudo, ndo no sentido de
encontrar uma resposta fechada, linear, definitiva. Foi alcangado no sentido mais
relevante que a ciéncia permite — compreender a complexidade do fenébmeno.

Ao longo da analise, tornou-se evidente que o HPV possui papel consolidado
em neoplasias de orofaringe. Entretanto, quando o foco se volta especificamente
para a cavidade oral, o cenario muda. A associagao existe, contudo, ndo é uniforme,
nem totalmente esclarecida. Em muitos casos, o virus esta presente. Todavia, sua
atuagao direta no processo carcinogénico ainda levanta questionamentos. Isso n&o
enfraquece a hipétese. Pelo contrario — mostra que ela ainda esta em construgao.

Outro ponto importante diz respeito ao comportamento da doenca. O cancer
bucal ndo desapareceu do seu perfil classico. Ainda atinge majoritariamente
individuos com histérico de tabagismo e etilismo. Entretanto, novos padrées
comecgaram a surgir. Pacientes mais jovens. Sem exposi¢cdo evidente aos fatores
tradicionais. E isso altera completamente o olhar clinico. O que antes era previsivel,
hoje ja ndo € mais.

Além disso, os resultados evidenciaram um paradoxo relevante: tumores
associados ao HPV, em determinados contextos, apresentam melhor resposta
terapéutica. Isso desafia a légica intuitiva e reforga a ideia de que o virus nédo atua
apenas como fator de risco, todavia, também modifica a biologia da doenca.

A andlise também mostrou que o cancer bucal é, essencialmente,
multifatorial. Tabaco, alcool, HPV, condi¢cbes sociais € comportamentais ndo atuam
de forma isolada. Eles se combinam. Se potencializam. Criam um ambiente propicio
ao desenvolvimento da doenga. Portanto, qualquer tentativa de simplificagao resulta
em erro.

No que diz respeito ao diagnostico, o estudo evidenciou um problema
persistente: o atraso. Lesdes continuam sendo identificadas tardiamente, ndao por
falta de possibilidade técnica, todavia, por falhas na percepgao clinica, na busca por
atendimento e na disseminacado de informacéao. Isso revela que o problema néao é
apenas bioldgico. E também estrutural.

Nesse contexto, o papel do cirurgido-dentista se amplia. E muito. Ele deixa de
ser apenas um executor de procedimentos e passa a ser agente de prevencgao,
observador atento e elo entre o conhecimento cientifico e a pratica clinica. Sua
atuagao, quando bem conduzida, pode significar diagndstico precoce. E diagnostico

precoce, neste caso, pode significar vida.



Todavia, este estudo também apresenta limitagdes. Por se tratar de uma
pesquisa bibliografica, baseada em revisdo da literatura, os resultados dependem
diretamente da qualidade, metodologia e abordagem dos estudos analisados. Além
disso, a heterogeneidade dos meétodos utilizados para detecgdo do HPV -
especialmente no que diz respeito a distincdo entre presencga viral e atividade
oncogénica — dificulta a construgdo de um consenso sélido. Outro ponto limitante € a
escassez de estudos especificos sobre cancer bucal isolado, uma vez que grande
parte das pesquisas se concentra na orofaringe.

Apesar dessas limitagdes, as contribuicdes deste presente estudo sao
relevantes. Ele ndo apenas reune evidéncias atualizadas, como também propde
uma leitura critica da associagao entre HPV e cancer bucal, destacando suas
nuances, suas incertezas e seus impactos na pratica odontolégica. Além disso,
reforca a necessidade de ampliagdo do papel do cirurgido-dentista, especialmente
no que diz respeito a prevengao, orientagao e diagndstico precoce.

Como sugestao para trabalhos futuros, torna-se essencial o desenvolvimento
de estudos clinicos e longitudinais que investiguem, de forma mais precisa, a
atuagao do HPV na carcinogénese bucal, diferenciando presenga viral de atividade
biolégica efetiva. Além disso, pesquisas que integrem analise molecular, dados
clinicos e perfil comportamental dos pacientes podem contribuir para uma
compreensao mais completa do fenébmeno. Outro caminho importante envolve a
investigacdo do impacto da vacinagao contra HPV na incidéncia de cancer bucal ao
longo do tempo.

No fim das contas, este estudo ndo entrega uma resposta Unica. E talvez esse
seja seu maior valor. Ele mostra que a pergunta ainda esta aberta. E que, diante de

um problema complexo, a pior resposta € a simplificagao.
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