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Occupational lung cancer
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RESUMO

O objetivo deste trabalho ¢ revisar os riscos ocupacionais relacionados ao cancer de pulméo. Inicialmente, situa-se a
importancia desse cancer na populacgio brasileira. Discute-se a seguir a associacdo de alguns agentes fisicos e quimicos,
presentes em diferentes processos industriais relevantes, na génese desse tipo de neoplasia. Na parte final é salientado o
diagnostico clinico e a importancia da prevencdo primaria para seu controle.

Descritores: Doencas ocupacionais; Exposi¢do ambiental; Pneumopatias; Asbestose; Dioxido de silicio; Neoplasias
pulmonares/induzido quimicamente

ABSTRACT

The objective of this chapter was to review the occupational risk factors for developing lung cancer. Initially, the
significance of lung cancer in the Brazilian population is addressed. Subsequently, the relationships between the genesis
of this type of neoplasia and various physical and chemical agents generated by industrial processes are discussed. In the
conclusion, the roles that clinical diagnosis and early prevention play in controlling occupational lung cancer are
addressed.

Keywords: Occupational diseases; Environmental exposure; Lung diseases; Asbestosis; Silicon dioxide; Lung neoplasms/
chemically induced

INTRODUCAOQ

No Brasil o numero de pessoas acometidas por
neoplasias malignas, de uma maneira geral, esta
aumentando. Especificamente com relagdo a mor-
talidade por cancer de pulmio, esse crescimento
parece evidente. O Instituto Nacional do Céancer
estimou, para 2003, um total de 16.230 mortes
por cancer pulmonar, sendo 11.315 em homens e
4.915 em mulheres. No sexo masculino a neopla-
sia de pulmio ¢é a primeira causa de 6bitos por
todos os tipos de cancer e, nas mulheres, repre-

senta a quinta causa, superada pelos canceres de
mama, colo de utero, c6lon e reto, e estdmago.”

As estimativas do Instituto Nacional do Cancer
para 2003 sdo de 15.165 casos novos de neoplasias
pulmonares em homens e 6.920 em mulheres, re-
presentando, respectivamente, taxas de incidéncia de
17,41 e de 7,72 por 100.000 habitantes.

A maioria dos pesquisadores reconhece que o
cancer ¢ o resultado da acdo de fatores externos
ambientais atuando conjugadamente com a sus-
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cetibilidade individual, com os primeiros desem-
penhando papel central na causa dos canceres,?-
e os fatores genéticos um papel secundario.t

Os fatores ambientais relevantes podem ser di-
vididos em quatro grupos:" relacionados aos ha-
bitos e condicdes de vida (tabagismo e dieta);®
relacionados ao ambiente de trabalho (agentes,
misturas de agentes quimicos e radiacoes);® rela-
cionados ao meio ambiente (contaminacio da terra,
ar, agua e alimentos, exposicdo ao asbesto, hidro-
carbonetos aromaticos policiclicos, erionita e ra-
doénio);? e relacionados a intervencio terapéutica
(medicacéo, radiacdo).

FATORES DE RISCO AMBIENTAIS OU
EXTERNOS

Ha muito, baseados em evidéncias de natureza
epidemioldgica, alguns autores® vém apontando
varios fatores ambientais envolvidos na causalida-
de de canceres, de uma forma geral. Os estudos
revelam a importincia dos fatores geograficos,
hébitos e costumes dos povos ou mesmo indivi-
duais (como ¢é o habito de fumar), e outros, todos
ligados ao ambiente, como relevantes na etiologia
dos cinceres. Dentre estes fatores genericamente
classificados como ambientais ressalta-se o habi-
to do uso do tabaco.

Ao habito de fumar atribui-se cerca de 30% de
todos os canceres e 80% dos cinceres de pul-
mio0. Entre os fatores identificados como associa-
dos ao aumento do risco de desenvolvimento de
cancer de pulmdo em fumantes, os principais sdo
a idade do inicio, sendo quanto mais precoce,
maior o risco,” e o tempo de tabagismo, expresso
em macos/anos.”® A interrup¢io do héabito de
fumar diminui sensivelmente o risco, mas estudos
evidenciam que ele ¢ sempre maior quando com-
parado com individuos ndo fumantes, provavel-
mente pelas alteracdes genéticas irreversiveis in-
duzidas.”

CANCER DE PULMAO E AMBIENTE DE
TRABALHO

Outros fatores de importancia sdo aqueles li-
gados ao trabalho, e/ou ao ambiente em que ¢
realizado. Neste particular, a ocupagdo assume
posicdo de importancia, pois ela pode fazer com
que trabalhadores se exponham a doses mais ele-
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vadas que a populacdo geral, assim como se ex-
ponham a um mesmo agente cancerigeno duran-
te anos.® O conhecimento da carcinogénese qui-
mica foi trazido a publico pela classica descricdo
de Percival Pott, de 1775, que, com base apenas
em evidéncias factuais (observacio), relacionou a
ocorréncia de cancer de escroto a atividade de
limpeza de chaminés.('?

Entre os fatores de risco considerados relevan-
tes para o cancer de pulmao, os riscos ligados ao
trabalho representam a causa mais importante, apos
o héabito de fumar."V A maioria das exposicdes
avaliadas e consideradas cancerigenas para a es-
pécie humana estdo relacionadas com a ocupa-
¢d0,'? o que demonstra a importancia do ambi-
ente de trabalho na geracdo de riscos.

Os fatores ocupacionais de risco destacam-se
entre os chamados riscos evitaveis (tabagismo,
nutricdo, ocupacionais, etc.) considerados respon-
saveis por 80% a 90% dos canceres,*' pela mai-
or possibilidade de serem prevenidos através de
controle dos ambientes de trabalho, de alteracdes
nos processos de trabalho e limitacdo ou elimina-
cdo do uso de determinadas substancias reconhe-
cidas como cancerigenas.

Os unicos estudos epidemioldgicos analiticos
realizados no Brasil e voltados especificamente
para verificar os riscos ocupacionais para cancer
de pulmio foram do tipo caso-controle hospita-
lar, o primeiro"¥ envolvendo 316 casos e 536 con-
troles e o segundo® 398 casos e 860 controles.

No primeiro estudo,® foi analisada a exposi-
cdo ocupacional, a qual foi classificada com esco-
res de intensidade, em funcdo do tempo de traba-
lho e risco de exposicdo, tendo sido encontrado
duas vezes mais risco de desenvolvimento de can-
cer entre os trabalhadores da industria quando
comparados com aqueles de outros ramos de ati-
vidade. A partir deste dado, estimou-se a incidén-
cia de neoplasia de pulmdo na populagdo com
maior risco, na regiao metropolitana de Sdo Paulo
(SP), em 71,9/100.000 habitantes, comparada com
a incidéncia de 36,5/100.000 habitantes observa-
da no conjunto da populagdo dessa regido.

No segundo estudo,® com maior numero de
casos e controles e utilizando uma matriz de anali-
se trabalho-exposicdo para riscos especificos, en-
controu-se risco aumentado para o sexo masculi-
no, em trabalhadores de industrias de maquinas (ra-
zdo de chance: 1,62; intervalo de confianca para a
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proporgao de 95%: 1,02 - 2,55), de cerdmicas com
mais de dez anos de exposicio (razdo de chance:
6,43; intervalo de confianca para a propor¢io de
95%: 1,12 - 37,01) e de tecelagens com mais de
dez anos de exposi¢do e 40 anos de laténcia entre
o inicio da exposicdo e o surgimento do céancer
(razdo de chance: 21,93; intervalo de confianca
para a proporcdo de 95%: 1,96 - 245,0).

AGENTES, MISTURAS E EXPOSICOES
CANCERIGENAS PARA O PULMAO

O International Agency for Research on Cancer
(IARC), da Organizacido Mundial de Saude, classi-
fica os agentes cancerigenos em quatro grupos.

No grupo 1, o agente ou mistura € cancerige-
no para o homem. Para a inclusdo neste grupo,
deve haver evidéncia suficiente de o agente ser
cancerigeno em seres humanos. Excepcionalmen-
te, um agente ou mistura ¢ classificado quando a
evidéncia em seres humanos néo ¢ suficiente, mas
existe evidéncia experimental suficiente em ani-
mais e forte evidéncia em seres humanos expos-
tos, de que o agente atua através de relevantes
mecanismos de carcinogénese. A evidéncia aqui
referida ¢ aceita quando comprovada através de
estudos epidemiolégicos.

0 segundo grupo ¢ dividido em dois. No gru-
po 2A, o agente ou mistura ¢ provavelmente can-
cerigeno para o homem. O agente ou mistura ¢
incluido neste grupo quando existe evidéncia li-
mitada de ser carcinogénico para o homem e evi-
déncia suficiente de ser carcinogénico para ani-
mais de laboratorio. Em alguns casos, um agente
(ou mistura) pode ser classificado nesta categoria,
quando ha evidéncia inadequada de carcinogeni-
cidade em humanos e evidéncia suficiente em ani-
mais, e forte evidéncia de que esta ¢ mediada por
um mecanismo que também pode ocorrer em hu-
manos. Excepcionalmente, um agente, mistura ou
condicdo de exposicdo pode ser classificado nes-
ta categoria com base apenas na evidéncia limita-
da de carcinogenicidade em seres humanos. No
grupo 2B, o agente ou mistura ¢ possivelmente
cancerigeno para o homem. Este grupo inclui agen-
tes ou misturas para os quais existem evidéncias
limitadas de serem cancerigenos para seres huma-
nos e menos que suficientes em animais, experi-
mentalmente. Inclui também aqueles agentes ou
misturas com evidéncia inadequada de serem car-
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cinogénicos para o homem e suficiente evidéncia
para animais de laboratorio. Em algumas situacdes,
um agente, mistura ou condi¢do de exposicio, para
0s quais existe evidéncia de ser cancerigeno em
seres humanos e evidéncia limitada em animais
experimentalmente, associadas a outras evidénci-
as relevantes, pode ser incluido neste grupo.

No grupo 3, o agente ou mistura néo ¢ classifi-
cavel como cancerigeno para o homem. Estdo aqui
incluidos os agentes, misturas ou condicées de ex-
posicdo para os quais a evidéncia de serem cance-
rigenos ¢ inadequada em seres humanos e inade-
quada ou limitada em animais de laboratorio. Ex-
cepcionalmente agentes (misturas) para os quais a
evidéncia de carcinogenicidade ¢ inadequada para
o0 homem, mas suficiente para animais de laborato-
rio, podem ser classificados nesta categoria, quan-
do existirem fortes evidéncias de que o mecanismo
de carcinogenicidade nos animais de experimenta-
¢do ndo ocorre no ser humano. Agentes, misturas
ou condicdes de exposicdo que ndo se enquadram
em nenhum outro grupo sdo classificados neste.

No grupo 4, o agente ou mistura provavelmente
ndo ¢ cancerigeno para o homem. Este grupo agre-
ga agentes ou misturas para as quais existem evi-
déncias de falta de carcinogenicidade para seres
humanos e animais de laboratorio. Em certas cir-
cunstancias, agentes ou misturas para os quais
existem evidéncias inadequadas de carcinogenici-
dade para humanos, mas evidéncias sugestivas de
falta de carcinogenicidade em animais de labora-
torio, podem ser classificados neste grupo.

AGENTES E MISTURAS DE AGENTES:
PRINCIPAIS USOS E RISCOS

Asbesto

Das diversas fibras de asbesto existentes, os
anfibolios, especialmente a crocidolita, sdo consi-
derados com maior poder cancerigeno do que a
crisotila para o desenvolvimento de mesotelioma
e de fibrose pleural. Entretanto, existe grande con-
trovérsia quanto a diferenca de toxicidade entre
eles para a inducdo de asbestose e de cincer de
pulmio. Alguns autores sugerem maior toxicidade
para os anfibolios crocidolita, tremolita e antofili-
ta.[lB—IB)

Outros autores consideram que o desenvolvi-
mento do cancer de pulmio esteja relacionado a
existéncia de asbestose.*?® Qutros ainda(">?'->?
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manifestam opinido oposta, afirmando que a ex-
posicdo ao asbesto, mesmo na auséncia de fibrose
pulmonar, ja é condicio suficiente.?>29

Quanto a localizagdo pulmonar, trabalhos bem
desenhados e controlados®>?® chegaram a con-
clusdo de que ndo existe um local preferencial em
lobos superiores ou inferiores para o desenvolvi-
mento de neoplasias de origem ocupacional.

A incidéncia de cancer de pulmio aumenta
com o tempo de laténcia, apresenta risco aumen-
tado a partir de quinze a vinte anos do inicio da
exposicdo, aumenta com o tempo, sobretudo apos
30 anos, e estd também relacionada com a quan-
tidade de fibras inaladas, caracteristicas das fibras
(fibras maiores do que 5 micra e finas sdo consi-
deradas com maior toxicidade), fatores associa-
dos como o tabagismo e exposicdo a hidrocarbo-
netos aromaticos policiclicos."> 10

Individuos fumantes e expostos apresentam
risco relativo de desenvolvimento de cancer de
pulmao entre 50 e 100 vezes maior do que indivi-
duos ndo fumantes e ndo expostos. Em um estu-
do de uma coorte de trabalhadores expostos a
asbesto encontrou-se risco relativo de 92 vezes
para expostos e fumantes com relacdo a ndo ex-
postos e ndo fumantes.?”

No Brasil, o uso de asbesto do grupo dos anfi-
bolios esta proibido desde 1991,%® estando libera-
da a mineracdo, comercializacdo e utilizacdo da
crisotila para cuja exposicdo esta estabelecido um
limite de tolerdncia de duas fibras por centimetro
cubico.?? A partir de 1979, a 1ARC passou a con-
siderar todos os tipos de asbesto como canceri-
genos para o pulmio.?¥

Arsénico

As primeiras evidéncias de cancerogenicidade
do arsénico remontam a1822"e sua inclusio na
lista de cancerigenos pela IARC foi feita em 1979.%%

Os principais riscos de exposicdo a arsénico
ocorrem em mineragcdes de cobre, e em menor
extensdo nas de zinco e de chumbo, fundicdo e
refino de cobre, vinicultura e agricultura em geral
(aplicacdo de pesticidas), revestimento de super-
ficies, fabricacdo e aplicacdo de pesticidas a base
de arsénico e fabricacdo de dcido acético. Pesqui-
sas com trabalhadores em alguns tipos de ativida-
des tais como fundidores, manipuladores de pe-
les, e trabalhadores na fabricacio e aplicacdo de
inseticidas contendo arsénico tém demonstrado um
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aumento de risco de cincer respiratdrio.0-3?

Berilio

As primeiras suspeitas do efeito cancerigeno do
berilio foram apresentadas em 1979.1" Pesquisas
epidemioldgicas posteriores deram consisténcia a
estas suspeitas.®” Entretanto, apenas em 1993 o IARC
passou a incluir o berilio no grupo 1 de agentes
cancerigenos.®¥

Os principais riscos de exposicdo ao berilio
ocorrem na mineracio, refino, industria de cera-
micas, eletrénica, de equipamentos para industria
aeroespacial, fundicdo e modelagem de materiais
dentarios, industria nuclear, solda, telecomunica-
coes, fundicdo de metais ndo ferrosos e refino de
metais preciosos.

Clorometil metil éter e bis clorometil éter

As primeiras evidéncias do efeito cancerigeno
do clorometil metil éter e do bis clorometil éter
foram relatadas experimentalmente em 1971, com
a inducdo de carcinomas de células escamosas em
ratos submetidos a inalacdo de 0,1 ppm de bis
clorometil éter durante seis horas.®® As primeiras
evidéncias na espécie humana foram relatadas a
partir de 1972 e, principalmente, em 1973.69 O
1ARC classificou o clorometil metil éter e o bis clo-
rometil éter no grupo 1 dos agentes cancerigenos
em 1987.2Y 0 risco relativo maximo para o desen-
volvimento de neoplasias parece ocorrer quinze a
vinte anos apos a primeira exposi¢do.” Das duas
substancias, a mais ativa é o bis clorometil éter,
que existe como contaminante do clorometil metil
éter comercial, em valores de 6% a 89.0%

0 clorometil metil éter e o bis clorometil éter
sdo substancias usadas na industria quimica como
intermediarios em sinteses organicas, na produ-
cdo de resinas de trocas idnicas, para tratamentos
em industria téxtil, na fabricacdo de pesticidas, de
polimeros, de bactericidas, de agentes dispersan-
tes, de substdncias protetoras contra o fogo e
como solventes em reacdes de polimerizagdo.

Cadmio e compostos de cadmio

Considerado como suspeito de ser cancerigeno
humano para cancer de prostata desde 1976 pela
1ARC, o cadmio foi incluido no grupo 1 dos agen-
tes cancerigenos a partir de 1993,?** como causa
de cancer pulmonar entre trabalhadores que o ma-
nipulam, havendo forte suspeita de ela estar relacio-
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nada com o tempo e a intensidade de exposi¢io.®?

Os principais usos e riscos de exposicdo sdo
refino de cadmio, eletrodeposicdo para revestimen-
to de superficies, uso como estabilizador para plas-
ticos, fabricacdo de pigmentos, fabricacdo de ba-
terias, fabricacdo de vidros, pintura, solda e tintu-
raria em industria téxtil.

Cloreto de vinila

Trabalhos experimentais publicados em 1970
e 1973 trouxeram evidéncias do efeito cancerige-
no do cloreto de vinila, sendo relatada, em 1974,
a ocorréncia de angiossarcoma hepatico em qua-
tro trabalhadores do setor de polimerizacdo de
cloreto de vinila da Goodrich Company, nos EUA.#%
Em 1987 foi incluido pelo 1ARC no grupo 1 dos
agentes cancerigenos, inicialmente por sua asso-
ciacdo com a ocorréncia de angiossarcoma hepa-
tico e posteriormente também de cancer de pul-
mio.? Até onde se sabe, ndo existe um limite de
exposicdo seguro conhecido abaixo do qual nédo
haveria risco de cancer.”)

Os principais usos e riscos estdo na industria
quimica, no seu uso como solvente ou como in-
termediario em reacdes quimicas, na sua fabrica-
¢cdo e na de cloreto de polivinila.

Cromo V1 e seus compostos

As primeiras evidéncias da acdo cancerigena
do cromo datam de 1948.1" Ele foi incluido no
grupo 1 dos agentes cancerigenos pelo IARC em
1990.%4 Algumas formas deste metal, como o cro-
mo zero ou o cromo trivalente, ndo se mostraram
carcinogénicas em animais de laboratdrio.*? En-
tretanto, estudos epidemioldgicos tém mostrado
relagdo entre a exposicdo dos trabalhadores da
industria de producio de cromatos e a ocorréncia
de cancer de pulmio.*?

Existem mais de 100 diferentes ocupacoes com
risco de exposicdo ao cromo, sendo as principais as
envolvidas na fabricagio e utilizacdo de pigmentos
cromados, fabricacio de bicromatos, aco inox, bate-
rias, industria grafica, produgio de refratarios, fun-
dicdo de zinco, soldagem de aco inox (libera fumos
com cromo VI+), fabricacdo de transistores, revesti-
mento de superficies (cromeacio), e atividades de
pintura a revolver (spray) com tinta a base de cromo.

Carvéo
A exposicdo ao carvdo estd presente na produ-
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cdo de coque e gaseificacdo de carvdo (alcatrdo
do carvdo ou asfalto e piche).

As evidéncias relacionadas ao efeito canceri-
geno da producdo de carvdo coque (carvdo puro),
utilizado na siderurgia para a fabricacio de ferro
gusa (ferro com contetido de até 6% de carbono)
e de aco (ferro com menor conteudo de carbono,
até 1,7%), e na producdo de gas, a partir de car-
vado, datam de 1920 e de 1931, respectivamen-
te." O carvio foi incluido pelo 1ARC no grupo 1
dos agentes cancerigenos em 1987.(4%

Os principais usos e riscos relacionam-se com a
producdo de aluminio, de carvdo coque, de gas a
partir de carvdo, pavimentacio asfaltica de estra-
das, impermeabilizacdo de lajes e pisos, e vedacdes.

Os principais componentes gerados na queima
de carvédo sdo os hidrocarbonetos aromaticos po-
liciclicos formados pela pirdlise ou combustio in-
completa de matéria organica, em sua maioria ad-
sorvidos no material particulado emanado da com-
bustao.

Fuligem

A primeira exposi¢do ocupacional associada ao
cancer foi descrita em 1775, por Pott, que, base-
ado apenas em observagdes pessoais, relacionou
a ocorréncia de canceres de escroto em pacientes
jovens com a ocupacao que estes haviam exerci-
do quando criangas (limpeza de chaminés). Pos-
teriormente, a acdo cancerigena da fuligem tam-
bém foi comprovada com relagdo ao pulmio. Ela
foi incluida no grupo 1 dos agentes cancerigenos
pelo TARC em 1987.2%

Os principais riscos de exposicdo ddo-se atra-
vés da combustdo incompleta de materiais orga-
nicos (como pode ocorrer, por exemplo, em quei-
madas de cana-de-acucar), queima de carvio para
a producio de coque e gas, producdo de carvdo
vegetal (carvoarias), tratamento de metais subme-
tidos a impregnacdo de carbono pela queima de
produtos orgéanicos e uso de fornos a lenha.

Niquel: niquel metalico, 6xidos e sulfetos de niquel
Considerado suspeito de ser cancerigeno des-

de 1952, foi incluido no grupo 1 dos agentes

cancerigenos pelo IARC em 1990.?%

Uma publicacdo de 1990,“" sobre a agio can-
cerigena do niquel, descrevendo os resultados de
nove estudos de coorte e um caso controle, reve-
lou consistente aumento da incidéncia de cancer
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de pulméo e nasal entre individuos expostos a este
metal.

A exposi¢do ocorre principalmente no refino
do niquel e nas atividades em que o metal ¢ em-
pregado na producédo de aco inoxidavel, ligas de
metais ndo ferrosos, fabricacido de baterias, uso
como catalisador, em revestimento de superficies
metalicas, etc.

Radonio e seus produtos de decaimento

As primeiras observacdes de que a exposicdo
ao radonio estaria relacionada ao aumento da in-
cidéncia de cancer datam de 1879,") mas foi so-
mente em 1988 que o 1ARC passou a considera-lo
cancerigeno, incluindo-o no Grupo 1 dos agentes
cancerigenos.®¥

0 raddnio (222 Rn) é um gas radioativo nobre,
inerte, formado pelo decaimento da atividade do
uranio (238 U) e do radio (226 R). O decaimento
do radonio produz ions metdalicos radioativos de
poldnio, bismuto e chumbo, que aderem a parti-
culas em suspensdo no ar. Estas particulas, uma
vez inaladas, podem se depositar nas vias respira-
torias, onde, no processo de decaimento, emitem
radiacoes alfa, capazes de produzir lesées na mo-
lécula de acido desoxirribonucléico.®? As pesqui-
sas que se referem a carcinogenicidade do rado-
nio e produtos de seu decaimento foram realiza-
das entre os mineiros de urdnio, através de estu-
dos de coorte e casos controle.

Os principais riscos de exposicdo ocupacional
ocorrem na mineracdo de uranio, hematita (miné-
rio de ferro) e ouro.

Estudos realizados em minas de uradnio dos EUA
revelaram valores médios de exposicdo ambiental
mais de 100 vezes maiores que o limite de tole-
rdncia preconizado naquele pais.®? No Brasil nido
existem estudos publicados sobre este tipo de ex-
posic¢do ocupacional e ambiental.

Silica cristalina - quartzo e cristobalita

Ha muito tempo é discutido o papel canceri-
geno da silica, sendo que, em 1986,"") surgiram
os trabalhos mais consistentes sobre o seu efeito
no pulmao. Entretanto, somente em 1996 o IARC
incluiu a silica, nas formas de quartzo e cristoba-
lita, no grupo 1 dos agentes cancerigenos.®#40)

A inalacdo de quartzo, a forma mais comum de
silica livre cristalina, ocorre principalmente nas ati-
vidades de jateamento de areia, perfuracdo de po-
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cos, mineracdes de ouro e de diamante, extracdo e
refino de pedras (pedreiras), cerdmicas, perfuracdo
de tuneis e galerias, fundicdo de ferro, fabricacdo
de vidro, industria da borracha, fabricacdo de talco
(existem no Brasil varios tipos de talco produzidos
de minérios com elevado conteudo de silica, como,
por exemplo, o algamatolito). A exposicdo a cristo-
balita ocorre principalmente no processo de calci-
nacédo de terra diatomacea, na instalacido de mate-
riais refratarios e nas atividades de reparos dos
mesmos. As evidéncias relacionadas a exposicdo a
silica cristalina do tipo tridimita sdo insuficientes.

No Brasil, ha que se considerar a elevada inci-
déncia de exposicido a silica e de silicose. Em pu-
blicacdo recente™ estimou-se que em nosso pais
mais de 6 milhdes de trabalhadores estdo poten-
cialmente expostos a poeira contendo silica. Nos
EUA, estimou-se haver cerca de 1,7 milhdes de
individuos expostos.®?

Névoa de acidos inorganicos fortes, contendo
acido sulfurico

Suspeita de provocar cancer desde 1952, 3
exposicdo a névoa de acido sulfurico passou a ser
considerada cancerigena pela 1ARC a partir de
1992.0547)

Os principais usos e riscos relacionam-se com
a fabricacio de acido sulfurico, corantes, fabrica-
cdo e recuperacdo de baterias (setor de cargas),
decapagem de metais (tratamento prévio de metal
que vai ser submetido a revestimento de superfi-
cie, como cromeacdo ou zincagem), e anodizacdo
(tratamento de metais, geralmente aluminio, com
acidos nitrico e sulfurico).

DIAGNOSTICO CAUSAL

Pelo fato de os mecanismos etioldgicos do can-
cer ndo estarem completamente elucidados, o es-
tabelecimento do seu diagndstico causal ¢ dificil.
No entanto, da mesma forma como ¢ possivel le-
vantar a hipétese de o tabagismo ser causa de
cancer, também ¢ possivel levantar hipdteses para
outros agentes. O estudo de caracteristicas epide-
mioldgicas, por exemplo, tem permitido identifi-
car muitos fatores de risco envolvidos direta ou
indiretamente em sua causalidade.”

Pesquisas tém mostrado evidéncias suficientes
de que fatores ambientais ocupam lugar prepon-
derante entre os fatores de risco, como por exem-
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plo, as diferencas significativas na ocorréncia de
cancer de um mesmo tipo em uma mesma raca,
porém vivendo em comunidades ou ambientes di-
ferentes, e variacdes de incidéncia de cancer em
uma mesma comunidade, com o passar do tempo
e mudancas em habitos e costumes.

Atente-se para o fato de que, entre os varios
fatores ambientais, os relacionados a ocupagio
assumem posicdo de destaque, porque a ocupa-
cdo pode fazer com que trabalhadores se expo-
nham a um mesmo agente em concentracdo ou
intensidade maiores que a populacdo geral, du-
rante varios anos seguidos.” O diagnostico etio-
logico toma importancia muito grande tanto do
ponto de vista epidemioldgico, quanto preventi-
Vo, pois se tratam de canceres que perfeitamente
podem ser prevenidos. Além disso, estdo também
implicados aspectos judiciais, econémicos e soci-
ais na importancia deste diagndstico.

Para o diagnostico causal é necessario o levanta-
mento de diversas informacdes: histdria ocupacio-
nal que possa caracterizar a exposicdo; informacoes
sobre analises ambientais realizadas na ou nas em-
presas onde o paciente trabalhou; existéncia ou nio
de alteragdes pulmonares que auxiliem a comprovar
a exposicdo, como nos casos de silicose, asbhestose e
beriliose; existéncia ou ndo de outros pacientes que
estiveram ou estdo acometidos de cancer; tempo de
laténcia, geralmente acima de quinze anos; fatores
associados, como tabagismo e presenca de hidro-
carbonetos policiclicos com asbesto.“?)

Estes dados permitem levantar a hipdtese etio-
l6gica. Entretanto, nem sempre sdo disponiveis para
o trabalhador, ou mesmo para estudos cientificos,
as avaliagdes de condi¢des ambientais de trabalho,
como a dosagem da concentracdo e/ou intensida-
de dos agentes ou exposicdo dos trabalhadores. De
qualquer forma, ao médico clinico cabe, de forma
inequivoca, a missdo de esclarecer, da melhor for-
ma possivel, estes tipos de contatos ou exposicoes.
Para tanto, nada melhor do que a histéria ocupaci-
onal cuidadosa, tentando detalhar o tempo de ex-
posicdo diaria, o nimero de anos de exposicio, as
condicdes de trabalho e a época em que o trabalho
se desenvolveu. Por outro lado, deve-se considerar
que o agente em questdo pode ndo ser o responsa-
vel unico pela condicéo.

A avaliacdo clinica, o diagnostico e o trata-
mento de cancer pulmonar ocupacional sao reali-
zados da maneira tradicional. Deve-se considerar,
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entretanto, que o risco de neoplasias malignas no
grupo de expostos a carcindogenos ocupacionais é
maior, de tal maneira que, diante de anormalida-
des clinicas e/ou radiologicas, deve-se realizar uma
exploracdo extensa e cuidadosa. Uma vez identifi-
cado um ndédulo ou massa pulmonar, a possibili-
dade de doenga maligna deve ser sempre consi-
derada e um diagndstico definitivo impde-se, com
uma avaliacdo citologica ou mesmo uma biopsia
pulmonar. O estadiamento com tomografias tora-
cicas, abdominais e cerebrais, ou por tomografias
por emissdo de positrons, associadas a medidas
como mediastinoscopia ou avaliacdo de liquido
pleural, quando indicadas, sem duvida nenhuma
podem sugerir a melhor forma de tratamento.

PREVENCAO

Existe um complexo mecanismo envolvido no
desenvolvimento do cancer de pulmao, o que per-
mite compreenderem-se as dificuldades na identi-
ficacdo precoce da doenca e os insucessos dos
tratamentos. Atualmente é opinido majoritaria a
necessidade de se priorizar os aspectos relaciona-
dos a prevencdo primaria da doenca, o que signi-
fica, no caso dos riscos ocupacionais, evitar a ex-
posicdo a agentes cancerigenos nos ambientes de
trabalho. Nenhum programa de rastreamento de
cancer pulmonar ocupacional mostrou-se efetivo,
mas novas técnicas utilizando tomografias de bai-
xa dose constituem, no momento, uma boa pers-
pectiva para a identificacdo de tumores ainda em
uma fase de possivel cura através de cirurgia.
Embora seja controverso falar em limites permis-
siveis de exposicdo a substancias cancerigenas,
este conceito ¢ utilizado em legislagdes de diver-
sos paises. Vale lembrar que, em geral, estes limi-
tes, quando se tratam de substancias quimicas
cancerigenas ou suspeitas de serem cancerigenas
para o ser humano, referem-se apenas aos limites
estabelecidos para outros efeitos que ndo o can-
cer. A recomendacio de exposi¢do para estas subs-
tancias normalmente ¢é de grau zero.
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