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RESUMO

Em todo mundo, as populagdes vizinhas de usinas nucleares questionam as
autoridades sobre os possiveis danos que as liberaces radioativas acidentais ou
mesmo as decorrentes das operagdes de rotina destas instalagbes possam causar a
saude. No Brasil, a populacdo de Angra dos Reis também tem manifestado esta
preocupacao, principalmente depois do acidente radiologico de Goiania em 1987,
quando a midia enfatizou os riscos associados ao uso pacifico da radiacéo,
difundindo medo e elevando o nivel de ansiedade das pessoas. Portanto, o objetivo
deste trabalho foi comparar a mortalidade da populacdo de Angra dos Reis com a do
Estado do Rio de Janeiro e com a de Cabo Frio (Que possui caracteristicas socio-
econbmicas e demograficas semelhantes, mas que nao esta exposta). Os dados de
mortalidade (bruta, masculina, feminina e especifica por sexo dos grupos de 0-19,
20-59 e 60+ anos de idade) decorrente de oito grupos de doencas e de 22 tipos de
neoplasias, referentes aos periodos de 1979-1984 e de 1985-2000, foram
analisados utilizando as distribuicbes proporcionais dos obitos (para comparar os
padroes e as tendéncias da mortalidade); as razdes padronizadas de mortalidade
(para comparar a mortalidade de Angra dos Reis e de Cabo Frio com a do Estado do
Rio de Janeiro) e os riscos relativos (para comparar as taxas de mortalidade de
Angra dos Reis com as de Cabo Frio). Os resultados mostraram que nao houve
diferencas estatisticamente significativas entre a mortalidade por neoplasias de
Angra dos Reis e de Cabo Frio. Nao obstante, na avaliagcdo da mortalidade bruta,
masculina, feminina e de mulheres entre 20 e 59 anos de idade, os numeros de
Obitos registrados em Angra dos Reis foram significativamente menores do que os
estimados segundo a populacdo do Estado, nos dois periodos. Na avaliacdo da
mortalidade por tipos de neoplasias, o0s riscos relativos foram significativamente
maiores em Angra dos Reis para as populacdes de 20 a 59 anos de idade, quando
considerados os tumores de estbmago no sexo masculino e de outras partes do
atero no feminino. Em relacdo a populacdo do Estado do Rio de Janeiro, a
mortalidade de Angra dos Reis foi significativamente maior quando decorreu de
tumores dos ossos (mortalidade feminina de 1979-1984), da laringe (mortalidade de
mulheres entre 20 e 59 anos de 1985-2000) e do estdmago (mortalidade masculina
e de homens entre 20 e 59 e com 60 e mais anos de idade de 1985-2000). Contudo,

0 cancer de laringe ndo estid associado com exposi¢cdo a radiacdo ionizante e a



mortalidade por cancer de estdmago foi significativamente menor entre as mulheres
de 20 a 59 anos de idade sugerindo que estes excessos estao relacionados com o
estilo de vida da populacdo de Angra dos Reis. Com base nesta avaliacdo e em
estudos anteriores pode-se concluir que as alteracdes ocorridas nos padrbes de
mortalidade (por grupos de causas e por tipos de neoplasias) da populacdo de
Angra dos Reis, ap0s a instalacdo da usina nuclear, sdo compativeis com as que

ocorreram em Cabo Frio e no Estado do Rio de Janeiro.



ABSTRACT

All over the world, the populations living near nuclear power plants ask the
authorities about the possible health damages resulting from accidental radioactive
releases or even from routine operation of these installations. In Brazil, the Angra dos
Reis population has also manifested this concern, especially after the Goiania
radiological accident in 1987, when the media emphasized the risks associated to the
pacific use of radiation, diffusing fear and elevating people’s anxiety level. Therefore,
the objective of this study was to compare the mortality of Angra dos Reis population
with that of the Rio de Janeiro State and with that of Cabo Frio town (which has
similar socio-economics and demographics characteristics, but isn’t exposed). The
mortality data (crude, male, female and specific by sex of the 0-19, 20-59 and 60+
age groups) due to eight disease groups and to 22 specific malignant neoplasms,
referring to 1979-1984 and 1985-2000 periods, were analyzed using the deaths’
proportional distributions (to compare the mortality standards and tendencies),
standardized mortality ratios (to compare Angra dos Reis and Cabo Frio mortality
with that of Rio de Janeiro State) and relative risks (to compare the mortality rates
among the Angra dos Reis and Cabo Frio populations). The results showed that for
cancer mortality there weren’t significant statistical differences between Angra dos
Reis and Cabo Frio towns. Nevertheless, in the analysis of crude, male, female and
20-59 female age group mortality, the numbers of deaths registered in Angra dos
Reis town were significantly lower when compared with the expected numbers
derived from the Rio de Janeiro State population in both periods. The findings related
to mortality due to specific malignant neoplasms showed relative risks significantly
raised for stomach and others parts of uterus cancers, for male and female
respectively, in the 20-59 age group. The comparison of the specific cancer mortality
among the Angra dos Reis population with that of Rio de Janeiro State registered
significant excesses of deaths due to bone cancer for female in 1979-1984; larynx
cancer for 20-59 female age group in 1985-2000 and stomach tumors for 20-59 and
60+ male age groups in 1985-2000. However, the number of deaths due to stomach
cancer was significantly lower for 20- 59 female age group suggesting that the
excesses are related to Angra dos Reis population life style. Based on these results
and the previous studies, the conclusion is that the alterations occurred in the

mortality standards (by disease groups and by specific malignant neoplasms) of



Angra dos Reis population after the nuclear plant installation are compatible with
those observed in Cabo Frio town and Rio de Janeiro State.



1 - INTRODUCAO

Desde a descoberta dos raios X, em 1895, por Roentgen e da demonstracao
da existéncia da radioatividade natural, em 1896, por Becquerel, o uso da radiacéo
ionizante vem contribuindo de maneira significativa para a melhoria da nossa
gualidade de vida (Mould, 1993; Bordryn, 1998). Atualmente, desfrutamos dos seus
beneficios na producdo de energia elétrica, na industria, na agricultura, na pesquisa
e principalmente na medicina (Saunders, 1990; Lenihan, 1993). Nessa area, onde a
radiacdo ionizante encontrou sua primeira aplicacdo pratica, por meio dos
equipamentos de raios X, o seu emprego vem sendo ampliado e aperfeicoado e foi
responsavel por revolucionarias evolucbes nas técnicas de diagnoéstico e de
tratamento médicos (Mould, 1993; Cosset, 1998; Lochard & Schieber, 2000).

Todavia, evidéncias clinicas logo indicaram que a radiagdo ionizante pode ser
deletéria para os tecidos humanos e que a exposi¢cdo dos tecidos germinativos de
plantas e animais pode resultar em efeitos nos descendentes. Em conseqiéncia,
durante mais de um século de exploracdo do uso da radiacéo ionizante, numerosos
estudos sobre os efeitos bioldgicos tém sido realizados, a fim de proteger os seres
vivos de seus efeitos danosos e maximizar os beneficios de sua utilizagdo
(Eisenbud, 1987; Paynter & Dunderdale, 1998; ICRP, 2001; Pentreath, 2002).

Ainda que amplamente utilizada, a radiac&o ionizante foi de conhecimento de
poucos técnicos e cientistas até a segunda guerra mundial, quando foi apresentada
para a humanidade de forma traumatica. As tragicas consequiéncias das explosées
das bombas atbmicas em Hiroshima e Nagasaki chocaram o mundo e o publico
passou a associar a radiacao ionizante com destruicdo e sofrimento, inclusive pela
falta de conhecimento das vantagens provenientes do seu uso pacifico (Miclkey,
1987; Walker & Conklin, 1987; Kondo, 1993; Chaves, 1998).

Apés a segunda grande guerra, 0 mundo passou a viver a expectativa da
“guerra fria” e durante cerca de quarenta anos o mundo viveu a possibilidade diaria
de que a qualqguer momento iniciasse uma batalha global nuclear, capaz de destruir
a humanidade. Além disso, a energia nuclear era considerada segredo militar, o que
contribuiu ainda mais para mistificar a idéia de que a radiagéo ionizante era sempre
nociva (Walker & Conklin, 1987; Hobsbawm, 1995; Chaves, 1998; Lochard &
Schieber, 2000).



Apesar do fim da “guerra fria”, na década de 1980, e das aplicacdes da
radiacdo ionizante serem atualmente consideradas tecnologias seguras, a radiacao
permanece como uma das formas de energia menos compreendidas e aceitas na
sociedade, visto que o publico ainda tem uma compreensdo desproporcional dos
seus riscos (Cohen, 1986; Sinclair, 1998; Meara, 2002; Riley, 2003).

Em uma avaliacdo realizada pela Agéncia Internacional de Energia Atdbmica
(AIEA), envolvendo duzentos cientistas de vinte e cinco paises e sete organizacdes
multinacionais, verificou-se que o estresse psicologico observado nas pessoas que
residem em areas que circundam reatores nucleares € completamente
desproporcional aos efeitos biolégicos conseqientes as operacdes de rotina dessas
instalacdes (IAEA, 1991).

De acordo com varios estudos (Kemeny, 1979; Doll, 1981; Davidson, 1982;
Collins, 1983, 1989), na ocorréncia de um acidente nuclear, mesmo quando ha
pequena liberacdo de radiagdo, como no caso de Three Mile Island, o estresse € 0
principal efeito observado na populacdo. O acidente de Three Mile Island, em 28 de
marco de 1979, ndo “matou pessoas, porém matou a confianca do publico”. Muitas
pessoas que viviam nas proximidades do reator comecaram a apresentar o que um
médico local chamou de “neurose nuclear”, pois passaram a atribuir a radioatividade
liberada no acidente, qualquer problema de saude, desde uma gripe comum até o
cancer (Stoler, 1985). Segundo Brent (1980), o maior impacto do acidente foi o medo
e a ansiedade presentes na populacao.

O acidente de Chernobyl, em 26 de abril de 1986, resultou na mais importante
precipitacdo radioativa da historia (KeniK, 1995; Kovalchuk, 1995; NEA, 1996;
Mould, 2000). Contudo, os estudos das populacbes residentes nas areas
contaminadas mostraram que a grande maioria das doencas observadas nao estava
relacionada com as doses de radiagdo ocasionadas pelo acidente e sim com o
estresse psicologico decorrente do medo da exposicao (Baverstock, 1995; Hansen,
1995; Souchkevitch, 1995; NEA, 1996). Mesmo nove anos depois do acidente, os
relatos de doencas causadas pela radiacdo se multiplicavam e, como ocorreu em
Three Mile Island, a populagéo local ainda responsabilizava o evento por qualquer
problema de saude (Coles, 1995; IAEA, 1996).

A AIEA estimou que foram realizados de 100.000 a 200.000 abortos na
Europa Ocidental (Ketchum, 1987), em virtude do medo de possiveis efeitos da

exposicdo a precipitacao radioativa, decorrente do acidente.



Para Kondo (1993), os fatos citados anteriormente demonstram que o termo,
“precipitacdo radioativa letal’, usado pela midia produziu um efeito muito mais
danoso ao publico do que a radiacao por si mesma.

A mesma avaliacdo realizada pela AIEA (IAEA, 1991), citada anteriormente,
também evidenciou que nos acidentes nucleares as doencas relacionadas ao
estresse sdo causadas pela falta de informacgéo do publico sobre o desastre e por
contramedidas, como a evacuacdo em massa. O “International Programme on the
Health Effects of the Chernobyl Accident” da Organizacdo Mundial de Saude,
concluiu que os efeitos psicossociais do acidente, ndo relacionados com a exposi¢céo
direta a radiacao, resultaram da falta de informacéo imediatamente apés o acidente
e do estresse e do trauma causados pela relocacdo compulsoria para areas menos
contaminadas. Ainda importantes, foram as rupturas das ligacdes sociais entre os
membros das comunidades e 0 medo de que a exposicdo a radiacdo possa causar
danos a saude no futuro (Harrison, 1995; Souchkevitch, 1995; IAEA, 1996; Mould,
2000). Segundo a AIEA (IAEA, 1995), devido a incompreensdo dos efeitos do
acidente entre o publico e entre muitos formadores de opinido e autoridades, as
vidas de milhGes de pessoas foram adversamente afetadas em termos de saude,
estilo de vida e condi¢des sécio-econdmicas, muito mais por decisdes politicas e
administrativas do que pela liberacdo radioativa.

No Brasil, em setembro de 1987, ocorreu em Goiania 0 mais importante
acidente radioldgico ja registrado no hemisfério ocidental. A semelhanc¢a do ocorrido
em Chernobyl, além dos importantes problemas sociais, politicos, econémicos e
técnicos, também foram registrados outros, como o medo e a depressdo da
populacado e a discriminagcédo das vitimas e dos principais produtos da cidade (IAEA,
1988; Oliveira et al., 1991; Binns, 1998; Carvalho, 1998; Chaves, 1998; Rozental,
1998). Na populagédo de Goiania verificou-se a existéncia de um estresse cronico
gerado pelo medo. Muitas pessoas apresentaram sintomas cardiovasculares e
gastrintestinais, além de dificuldade de concentracdo acreditando que a radiacdo era
a causa de seus achaques (Collins & Carvalho, 1993; Carvalho, 1998; Nouailhetas &
Xavier, 1998).

A rejeicdo dos riscos relacionados a presenca de uma instalacdo nuclear
(Ricks et al., 1991; IAEA, 1998) usualmente observada na populacdo vizinha ao
empreendimento, é atribuida aos fatos de que a maioria do publico ndo esta

familiarizada com o uso da energia nuclear; ndo acha necesséria a sua utilizacéo;



acredita que na ocorréncia de um acidente muitas pessoas serdo afetadas; e néo
aceita os riscos que sao controlados por outras pessoas (governo ou instituicdo
privada).

Adicionalmente, a comunicacdo do risco para 0 publico quase nunca é
adequada. A midia freqiientemente apresenta a visdo dos jornalistas sobre os fatos
omitindo os resultados da pesquisa sobre o que eles realmente sdo e valorizando
nao as verdades, mas apenas 0s pontos de vista sobre a ciéncia. Os meios de
comunicacdo também nao fornecem espaco e tempo suficientes para cobrir as
complexas questbes nucleares; tendendo a ampliar as incertezas cientificas,
interpretando-as como falta de conhecimento (por exemplo: relacdo baixa dose-
efeito); noticiando seletivamente aspectos do drama humano, independente da
existéncia de relacdo entre dose e efeito (e.g: vitimas da bomba atémica);
enfatizando como contradi¢cdes as diferencas entre as opinides dos especialistas e
apresentando as situagdes dicotomizadas, como sendo e ndo sendo seguras. Como
0 publico ndo dispde de critérios para julgar se as informacdes sao dignas de
confianca, freqientemente acaba por ndo acreditar tanto nas autoridades como nos
jornalistas (Chaves, 1988; Gonzalez, 1998; Wieland et al., 1998; Meara, 2002).

Face as consideracdes acima, é evidente que as questdes relacionadas aos
efeitos biologicos da radiacdo ionizante sdo de grande interesse do publico,
principalmente das populac¢des vizinhas de instalacées nucleares (Burlakova et al.,
1995). Apesar da exposicao resultante das liberagfes rotineiras ser responsavel por
uma dose coletiva inferior a decorrente de exames médicos e mesmo de fontes
naturais, (NRC, 1991; UNSCEAR, 2000b), estas populacbes freqiientemente
qguestionam as autoridades sobre os efeitos adversos a saude que podem resultar
desta exposicao (Riley, 2003).

No Brasil, & parte as instalacdes envolvidas no ciclo do combustivel nuclear,
cerca de 3.000 outras utilizam materiais radioativos na medicina, industria e
pesquisa e apesar de todas as atividades mencionadas, o publico brasileiro &
amplamente inconsciente, tanto dos beneficios como dos riscos reais da radiacéo
(Meldonian & Mattos, 1998; Wieland et al., 1998).

N&o obstante todo progresso realizado no campo da protecédo radiolégica e do
controle de fontes radioativas (Dunster, 2003; ICRP, 2003; Valentin & Sowby, 2003),
a opinido publica brasileira é muito sensivel as questdes relacionadas a radiacao.

Informacdes exageradas e tecnicamente incorretas, frequentemente noticiadas pela



midia, encontram seus ouvintes e leitores e 0 uso da energia nuclear sempre causa
polémica (Chaves, 1988; Wieland et al., 1998).

No Brasil, a maior repercussao do acidente de Goiania foi chamar a atencao
da sociedade sobre os aspectos negativos da radioatividade. Os riscos associados
com os usos pacificos da radiacdo, desde a producdo de energia até as aplicacdes
industriais e médicas foram valorizados pela midia brasileira e o medo da radiacao
espalhou-se pelo pais, elevando o nivel de ansiedade da populacdo (Chaves, 1998;
Pereira & Negretti, 1998; Wieland et al., 1998).

Em uma pesquisa realizada dez anos depois do acidente de Goiania 92% dos
entrevistados ainda lembravam do acidente. Estas pessoas acompanharam o
acontecimento pela TV e tinham memorias vividas das ocorréncias, as quais foram,
em muitos casos, expressas com alto grau de emocado. Mais da metade das pessoas
entrevistadas (55%) expressou duvidas quanto a capacidade das autoridades
brasileiras para manusear a tecnologia da energia nuclear com seguranga, sem
colocar em risco a populacédo e o ambiente (Wieland et al., 1998).

A populacdo de Angra dos Reis, municipio onde esta localizada a Central
Nuclear Almirante Alvaro Alberto, ja manifestou esta preocupacéo fazendo chegar ao
Ministério Publico Federal denuncias de que, depois da instalagdo da usina nuclear
Angra |, o nimero de casos de cancer teria aumentado no municipio. Em outubro de
1995, o Ministério Publico Federal, através da Procuradoria da Republica do Estado
do Rio de Janeiro, solicitou formalmente ao Instituto Nacional de Cancer que
averiguasse as reclamacoes.

Como ainda néo foi realizado nenhum estudo referente a esta populagéo, &
importante verificar se existe alguma particularidade especifica na mortalidade por
cancer que venha justificar as preocupacdes da comunidade ou confirmar o que tem
sido observado em outros paises, a fim de evitar que a auséncia de observacoes
cientificas possa gerar uma ansiedade desnecesséaria na populacdo, tornando-a
mais sensivel a especulacdes sem bases cientificas sobre o assunto. Portanto, este
trabalho tem como objetivo comparar a mortalidade da populacdo de Angra dos
Reis, que esta exposta as liberagdes de rotina da Central Nuclear Almirante Alvaro
Alberto, com a do Estado do Rio de Janeiro e com a de um municipio com
caracteristicas socio-econémicas e demograficas semelhantes, mas que nao esta
exposta ao mesmo risco, neste caso, 0 municipio de Cabo Frio. Serdo considerados

apenas os dados de mortalidade, uma vez que os dados relativos a incidéncia néo



se encontram disponiveis. Este trabalho ndo relacionara exposicdo a radiacdo e
mortalidade por céncer, tendo em vista que esta metodologia ndo é considerada
adequada para avaliar causalidade. Em uma revisdo de quarenta estudos
epidemioldgicos sobre populacdes vizinhas de instalagbes nucleares no Reino
Unido, Estados Unidos, Canada e Franca, Shleien e colegas (1991), utilizando
critérios conhecidos como postulados de Hilll avaliaram se um estudo
epidemioldgico pode determinar a relacdo causal entre exposicéo a radiacao e risco
aumentado de cancer. Eles concluiram que, apesar dos resultados serem
biologicamente plausiveis e suportados por dados experimentais, na maioria destes
estudos, a metodologia dos mesmos nao foi adequada para avaliar a causalidade,
Ou seja, para permitir um exame de associagcao entre dose e resposta, 0 que torna
impossivel refutar ou afirmar relacdes causais.

Sabe-se que, atualmente, os dados de mortalidade ndo séo ideais para o
inventario de canceres como o da tiredide, da mama feminina ou a leucemia infantil,
pois 0 aprimoramento dos métodos terapéuticos diminuiu significativamente as taxas
de mortalidade sem, contudo afetar as taxas de incidéncia. Nao obstante, apesar
das limitacBes inerentes a este tipo de estudo, os métodos empregados neste
trabalho foram eficientemente aplicados no passado. Por exemplo, com base nos
achados provenientes de “mapas de cancer” construidos a partir de estatisticas de
mortalidade realizadas pelo “United States National Cancer Institute”, foram
constatadas elevadas taxas de mortalidade por cancer de pulmao em regides que
possuiam estaleiros. Estudos subseqlientes nas areas de alto risco relacionaram o0s
excessos de Obitos por cancer de pulmao as exposi¢cdes aos asbestos (Blot et al.,
1978). Os resultados deste trabalho fornecerdo dados cientificos que poderao
orientar as autoridades e o publico sobre a mortalidade por cancer em Angra dos
Reis e caso constatem que houve aumento da mesma estimulardo a realizagao
posterior de um eventual estudo para tentar estabelecer a relacdo entre dose de

radiacdo e efeito bioldgico.



2 - FUNDAMENTOS TEORICOS

2.1 - Efeitos Bioldgicos das Radia¢des lonizantes

As radiacdes ionizantes sdo radiacdes eletromagnéticas (raios X e gama) ou
corpusculares (particulas alfa e beta) que possuem energia suficiente para ionizar os
atomos do meio que atravessam. A ionizacdo € a formacdo de um par de ions
através da remocao de um elétron de um atomo. Um par de ions consiste do elétron
que foi retirado (o0 qual pode rapidamente ligar-se a outro atomo formando um ion
negativo) e do nucleo residual com seus elétrons remanescentes, o qual constitui um
ion positivo (Shapiro, 1981; Bushberg et al., 1994).

As radiacbes ionizantes classificam-se em diretamente ou indiretamente
ionizantes (Turner, 1995). As radiacBes diretamente ionizantes sdo particulas
carregadas de alta velocidade (elétrons, particulas alfa e beta, positrons, etc.) que
possuem energia cinética suficiente para produzir ionizacdes através de interacdes
coulombicas (colisbes) com os elétrons orbitais de um atomo ou molécula. As
radiacdes indiretamente ionizantes sédo particulas ndo carregadas ou fotons (raios X
gerados artificialmente, raios gama originados de transicdes nucleares, néutrons,
etc.) que podem liberar os elétrons orbitais, mas apenas indiretamente, isto &,
através de uma particula carregada produzida em uma interacao preliminar. No caso
de fotons, a ionizagdo ocorre, contudo a interacédo envolve todo o atomo ou molécula
e ndo apenas os elétrons orbitais. Similarmente, para os néutrons energéticos, a
interac&o ocorre com o nucleo e ndo com seus elétrons orbitais (Sholtis Jr, 1987). As
radiacOes diretamente ionizantes podem ser emitidas de radionuclideos (particulas
primarias) ou podem ser originadas secundariamente (particulas secundarias)
quando as radiacdes indiretamente ionizantes as expelem dos atomos do meio
(Kathren, 1985, Ddrschel et al., 1996).

2.2 - Cronologia dos Eventos na Producédo dos Efeito s Biologicos

Radioinduzidos

A irradiacdo de qualquer sistema biolégico gera uma sucessao de processos

cronologicamente diversos, 0s quais sao divididos em trés fases:



2.2.1 - Fase Fisica

Consiste de interacbes entre as particulas carregadas e os atomos que
compdem o tecido. Estas interacdes sdo aleatOrias e seguem 0S percursos casuais
das particulas carregadas (primarias ou secundarias) através do meio. Cada uma
destas interagbes envolve a transferéncia de uma certa quantidade de energia da
radiacdo para o meio, a qual podera ser capaz de ionizar, ou seja, ejetar um ou mais
elétrons orbitais de um atomo ou molécula ou apenas de excitar, transferindo um ou
mais elétrons orbitais para um nivel mais alto de energia, sem ejecdo real do(s)
elétron(s) de um atomo ou molécula. Se as particulas carregadas (geralmente
elétrons ou prétons) formadas secundariamente possuirem energia suficiente, elas
poderdo excitar ou ionizar outros atomos ou moléculas por onde passarem, dando
origem a uma cascata de eventos ionizantes (Ward, 1975; Steel, 1997).

Esta fase dura cerca de 10 segundos, mas ao longo do percurso das
particulas carregadas, as interacdes podem distribuir-se ampla e descontinuamente
no espaco (Doérschel et al., 1996). A microdistribuicdo das excitacdes e ionizacbes
depende do tipo e da energia da radiagcdo ionizante. Para quantificar a
microdistribuicdo de energia a microdosimetria utiliza o conceito de transferéncia
linear de energia (TLE) da particula. A TLE é definida como a energia média
depositada no percurso da particula por unidade de comprimento (Thacker, 1998).
Portanto, as radiagées que originam ionizagOes esparsas durante 0 percurso Sao
chamadas de radiacdes de baixa TLE (raios X e gama). As particulas que produzem
ionizacbes densas, ou seja, muitos eventos por micron de percurso sdo ditas

radiacOes de alta TLE (particulas alfa, prétons, ions pesados).

2.2.2 - Fase Quimica

E o periodo no qual os atomos ou moléculas envolvidos na fase fisica reagem
guimicamente com outros componentes celulares. A excitacdo e a ionizacao
produzem quebras de ligacBes quimicas formando radicais livres que entram em
uma sucessao de reacdes que levam eventualmente, a restauracdo do equilibrio
eletrénico de cargas (Holahan Jr., 1987). Os radicais livres sdo atomos ou moléculas
livres que por carregarem um elétron orbital ndo pareado na sua camada mais

externa sao altamente reativos quimicamente. Eles sdo formados principalmente



pela irradiagcdo das moléculas de agua que compdem cerca de 80% da célula e sao
capazes de difundir-se alcancando e danificando alvos criticos antes de serem
inativados. As reacgfes com os radicais livres completam-se em cerca de um
milisegundo apos a exposicdo a radiacdo (Goodhead, 1994; Martin & Harbison,
1996).

A acdo da radiacdo é direta quando qualquer forma de radiacdo é absorvida
pelo material bioldgico interagindo diretamente com os alvos criticos nas células. Os
atomos do alvo poderdo ser excitados ou ionizados iniciando assim, a cadeia de
eventos que leva aos danos biolégicos. Por outro lado, a acdo da radiagéo é indireta
quando as alteracdes quimicas responsaveis pelos danos biolégicos sédo produzidas
pelas reacbes entre os radicais livres e os alvos criticos da célula (Holahan Jr.,
1987). As radiacOes de alta TLE agem de forma predominantemente direta, mas a
acdo indireta € o principal processo quando as radiagbes de baixa TLE sé&o
consideradas (Reuvers et al., 1973; Hendee & Edwards, 1996).

2.2.3 - Fase Bioldgica

Inclui todos os processos subsequentes iniciados com as reacdes enzimaticas
destinadas a corrigir os danos quimicos residuais. A maioria das ligacées quimicas
lesadas é reparada com sucesso. Contudo, algumas raras lesées nao sao reparadas
podendo causar as alteragdes moleculares responsaveis pelos danos biologicos
(Goodhead, 1994; Steel, 1997). A expressao dos efeitos biol6gicos pode ocorrer
apos diferentes periodos de tempo (horas, dias, meses ou anos) e de varias
maneiras, dependendo do tecido afetado e das consequéncias do dano produzido.
Se o dano resultar em morte celular, o efeito biologico pode se manifestar apos
horas ou dias quando a célula danificada tentar dividir-se. Se ocorrer a
transformacdo neoplasica de uma célula somatica, a expressdo do efeito como um
cancer patente pode demorar até mais de quarenta anos. Se houver uma mutacéo
em uma ceélula germinativa, a expressdao de uma doenca hereditaria pode néo

ocorrer por muitas geracdes (Holahan Jr., 1987; ICRP 60, 1991).



2.3 - Alvos Celulares Criticos para a A¢do da Radia ¢éo

Os efeitos biologicos da radiacdo resultam principalmente dos danos
produzidos nas moléculas do &cido desoxiribonucléico (ADN), as quais sao
responsaveis pelo desenvolvimento, reproducéo e divisao celulares (Shapiro, 1981).

O ADN é uma macromolécula com estrutura de dupla hélice formada por
quatro unidades repetidas: as bases purinicas (adenina e guanina) e as bases
pirimidinicas (timina e citosina). As bases estdo arrumadas em duas fitas lineares
unidas por pontes de hidrogénio e ligadas externamente a residuos de agucar-
fosfato, através de ligacdes covalentes (o0 esqueleto do ADN). A base adenina pareia
naturalmente com a base timina enquanto que a guanina pareia com a citosina, de
modo que cada fita tem a sequiéncia complementar da outra (Bushberg et al., 1994).
A sequéncia de bases define o cddigo genético; cada gene tem uma sequéncia
Gnica, embora existam certas sequéncias comuns nos elementos de controle e de
estrutura do ADN. O dano do ADN pode afetar qualquer um destes componentes,
porém é a perda ou a alteracdo da sequéncia de bases que produzirdo
conseqléncias genéticas (Steel, 1997).

Os genes estdo contidos nos cromossomas localizados no nucleo da célula.
O homem possui 23 pares de cromossomas, cada um deles constituido de uma
molécula de ADN e de proteinas cromossomiais (UNSCEAR, 1995).

O dano das moléculas de ADN depende do tipo de radiagéo (TLE), da dose
liberada e do tempo total em que a dose é liberada (i.é, da taxa de dose). A
exposicao a altas doses (maiores do que 1 Gy — Gray) provavelmente provocara a
morte de uma grande fracdo de células; a baixas doses (menores do que 0,1 Gy)
causara danos a poucas células e os efeitos danosos, se ocorrerem, sé tornar-se-ao
aparentes apos um longo periodo de tempo (ICRP 60, 1991; Goodhead, 1992, 1993;
Hodgkins, 1996).

2.4 - Tipos de Danos do ADN

A irradiacdo do ADN produz diferentes tipos de danos, os quais séo divididos
em categorias com base na estrutura quimica, no sitio e na extenséo da leséo; e.qg.,
substituicbes de bases, quebras de fitas, “crossing over” (e.g., entre duas fitas de

ADN ou entre o ADN e as proteinas nucleares) e les6es multiplas (Hutchinson, 1985;



Holahan Jr., 1987; von Sonntag, 1987; Grosovsky et al.,, 1988; Goodhead, 1994;
Edwards, 1996; Squire et al., 1998).

Uma categorizacao simplificada baseia-se na habilidade das enzimas de usar
a estrutura complementar de bases para reparar o sitio lesado. Desta forma, os
danos podem ser divididos em (Charton et al., 1989; Thacker, 1998):

a) Dano de uma unica fita: pode ser removido ou modificado, seguido por
nova sintese do material perdido usando a fita ndo danificada como molde (alteracao
de base e quebra simples).

b) Dano das duas fitas: ndo pode ser reparado por molde e, portanto requer
diferentes vias enzimaticas para ser corrigido (quebra dupla, “crossing over” e lesao
multipla).

As lesdes criticas produzidas pela radiacédo ionizante no ADN séo as quebras
de fitas. A quebra dupla é o tipo mais importante, pois é o que melhor se relaciona
com a morte celular (Radford, 1985; 1986; Lobrich, Cooper, Rydberg 1996;
UNSCEAR, 2000a; Chadwick, Leenhouts, Brugmans, 2003).

As consequéncias bioldgicas das quebras simples nas moléculas de ADN
intactas s@o pequenas, ja que elas podem ser pronta e corretamente reparadas
usando as fitas opostas como moldes. Quando as duas fitas de uma molécula sao
quebradas em posicoes afastadas, elas sdo reparadas separadamente como
quebras simples. Mas, quando as duas fitas sdo quebradas em posi¢cdes opostas
uma a outra ou afastadas por poucos pares de bases, ocorre uma quebra dupla que
pode ndo ser corretamente restaurada (Steel, 1997; Squire et al., 1998; Thacker,
1998).

Admite-se que as quebras no ADN, principalmente as duplas, originam
grandes alteracdes, tais como delecdes e rearranjos (Holahan Jr, 1987; Olive, 1998).
Estas alteracGes sao grandes e s&o vistas como aberragdes cromossomiais. Embora
nao existam muitas evidéncias da relacao entre as quebras e os tipos de mutacao,
verificou-se que a transferéncia de enzimas de restricado entre células de mamiferos,
causando quebras duplas em sitios especificos do ADN, dao origem a mutacdes e a
aberracdes cromossomiais (Goodhead, 1993; Hendee & Edwars, 1996; Goodhead,
1997).

Entretanto, como na pratica tanto os radicais livres como as ionizacdes diretas
estdo envolvidas, varias lesdes devem ocorrer em um mesmo sitio (e.g., quebras

duplas associadas com varias quebras simples e com um dano de base). Esta leséo



multipla, detectada apenas como quebra dupla, deve ter baixa probabilidade de
reparo e alta probabilidade de causar morte celular. Este tipo de lesdo deve ser
produzido com maior frequéncia pelas radiacdes de alta TLE do que pelas de baixa
TLE (Goodhead, 1992, 1994; Ward, 1994; Thacker, 1998).

Uma vez que o ADN tenha sido danificado, a célula inicia o processamento do
dano o qual pode resultar no reparo correto ou em alteracées do ADN, as quais sé&o
vistas como mutacOes e aberracdes cromossomiais. As possiveis consequéncias
destas alteracbes serdo a morte celular, alteracbes herdaveis (mutacdes) ou a
transformacao neoplasica (Squire et al., 1998; UNSCEAR, 2000a).

2.4.1 - Mutacdes Radioinduzidas

As mutacOes aparecem geralmente como lesdes nédo letais nas sequéncias
de bases do ADN, embora sejam letais quando severas (Hall, 1994). Os resultados
sdo a nado expressao de proteinas, a expressao de proteinas alteradas ou de modo
nao controlado (no tempo ou na quantidade).

A frequéncia de mutagdes radioinduzidas usualmente aumenta com a dose
até que os eventos letais passam a predominar e a frequéncia diminui. As
consequéncias bioldgicas das mutacdes dependem dos genes afetados. A
resisténcia da célula a uma droga pode originar-se na mutacao do gene que codifica
a enzima, a qual a droga se destina. A transformacao celular pode ocorrer quando a
mutac&o de um gene resultar na diminuicdo dos mecanismos normais de controle da
proliferacéo celular. Se o gene afetado for essencial para a sobrevivéncia da célula,
havera morte celular (UNSCEAR, 1995).

2.4.1.1 - Espectro das Mutagbes Radioinduzidas

A radiacdo ionizante pode induzir desde mutacdes puntuais até grandes
alteracdes englobando muitos genes (Nikjoo et al., 1997; Pflaum et al., 1997; Pouget
et al., 1999; Sutherland & Bennett, 2000). Verificou-se que em células de mamiferos
a radiacdo produz mais eficientemente grandes alteragbes genéticas (grandes
delecdes ou rearranjos), em maior ou menor proporcédo, de acordo com a regiao
gendmica observada (Cattanach et al.,, 1993; Goodhead, 1994). Este espectro de

mutacdo difere do que é produzido pelas mutacdes espontaneas ou por outros



agentes que danificam o ADN (luz ultravioleta). Estes agentes induzem
principalmente mutacdes puntuais em propor¢cdes que independem da regido do
genoma analisada. Por outro lado, a propor¢cdo de grandes alteracdes genéticas
induzidas pela radiacdo varia com a regidao do genoma (UNSCEAR, 2000a).

O tamanho do dano em uma regido do genoma € limitado pela extensao do
dano que a regido pode tolerar. Se a regido contiver genes essenciais para a
viabilidade da célula e do organismo, qualquer alteragdo em um destes genes sera
letal (Thacker et al., 1979, 1990; Evans et al., 1986). A letalidade vai depender da
frequéncia e do tamanho da lesdo. Certos genes sofrem mutacdo com baixa
frequéncia, pois eles ou a regido onde estédo toleram pouca alteracdo. Outros genes
apresentam alta frequéncia de mutacédo por tolerarem grandes alteracfes (Thacker
et al., 1978).

A freqiéncia da mutacdo também depende do numero de copias do gene.
Muitos genes e cromossomas estdo presentes em duas copias (dissdmicos), uma
herdada do pai e outra da méae. Entretanto, alguns genes (dos cromossomas X e Y
em homens) ndo possuem coOpia (monoss6micos) e outros exibem monossomia
funcional por mecanismos que apagam a expressao de uma das duas cépias (como
em uma copia do cromossoma X em mulheres). No sistema de mutagao recessiva
onde duas coOpias do gene estdo presentes, mas uma foi desativada por uma
mutacdo puntual, constatou-se que a frequéncia de mutacdo da outra copia € muito
alta (Evans et al., 1986; More et al., 1986; Yandell et al., 1986). Assim, a primeira
cOpia, a despeito de carrear uma mutacao puntual, ainda mantém o resto da regido
gendmica intacta (incluindo quaisquer genes essenciais ligados) e as grandes
delecdes serdo toleradas na outra copia porque nado levardo a perda completa de
genes essenciais. A razao para que a frequéncia de mutacdes seja maior nos genes
dissdmicos do que nos monossOmicos parece estar relacionada ao fato de que a
ocorréncia de grandes alteracdes em regibes monossOmicas do cromossoma levaria
a morte celular, ja que ndo ha outra copia (ou nenhuma copia funcional) para manter
o funcionamento normal da mesma (UNSCEAR, 2000a).

Como a radiacéo é eficiente na producdo de grandes alteragfes, ela deve ser
um agente efetivo para induzir mutagcbes em genes dissémicos. Pode ser, por
exemplo, que um individuo herde uma mutacdo puntual em uma das copias de um
gene supressor de tumor, a qual ndo produz efeitos deletérios porque a copia

correta esta presente. Porém, se esta pessoa for exposta a radiacéo, a cOpia correta



do gene pode sofrer mutacao por estar blindada pela presenca de copias de outros
genes. Desta forma, a radiacdo pode ser um agente mutagénico efetivo para tipos
especificos de mutacdo, e pode-se ainda prever que no caso de uma mutacao de
um gene recessivo, os individuos serdo sensiveis a radiacdo se eles ja carrearem

mutacgdes puntuais em genes dissomicos (UNSCEAR, 1995).

2.4.1.2 - Sequéncia das Mutacdes Radioinduzidas

Nenhum tipo de mutacgéo é especificamente induzido pela radiacao ionizante.

A avaliacao da sequéncia de mutacdes puntuais induzidas por raios gama em
células de mamiferos revelou a ocorréncia de varios tipos, desde substituicdo de
pares de bases até pequenas delecdes (Hendee & Edwards, 1996).

Algumas observagbes apontaram certas diferencas entre as mutacoes
espontaneas e as radioinduzidas. As mutacdes puntuais induzidas por radiacéo
foram, na maioria, substituicbes multiplas (mais de uma alteracdo de base em
estreita proximidade) e ocorreram em sitios amplamente distribuidos dentro do gene.
Por outro lado, as espontaneas tenderam a se agrupar em certos sitios. A andlise
das substituicbes radioinduzidas mostrou que ocorreram todos 0s seis tipos
possiveis, mas com frequéncias diferentes (Grosoviisky et al., 1988; Miles & Meuth,
1989; Nelson et al., 1994). As transversodes (alteracdo de uma base purinica por uma
pirimidinica e vice-versa) foram as mais comuns. Nas substituicdes espontaneas, as
transicbes Guanina:Citosina — Adenina:Timina foram as mais frequentes.

Os estudos realizados sugerem que a Unica caracteristica da mutagénese por
radiacdo é a inducéo de alteragbes genéticas complexas (Meuth, 1990; Goodhead,
1994). Por exemplo: uma delecdo pode estar associada com um rearranjo no
mesmo sitio e este pode ser troca, inversao ou insercao. Adicionalmente, apds uma
Unica exposi¢cdo aguda a radiagdo, podem ser observadas alteragBes complexas,
como trocas cromossomiais, envolvendo varios sitios do genoma. Contudo, o
tamanho e a complexidade destas alteracdes dificulta a analise molecular dos genes
de células (Savage & Simpson, 1994; Edwards, 1996).

Para que seja estabelecido se as grandes mutacbes e as aberracdes
cromossomiais sdo formadas por mecanismos similares, novas analises moleculares
serdo necessarias. Os estudos de uma ou duas regides do genoma evidenciaram

que as alteracBes genéticas identificadas a nivel molecular como muta¢cées podem



atingir tamanhos visiveis no microscopio optico (Simpson et al., 1993). Entretanto,
ainda néo foi obtida a sequéncia de nenhuma destas grandes muta¢des, bem como

de nenhuma aberracdo cromossomial (UNSCEAR, 2000a).

2.4.2 - Aberragdes Cromossomiais

As células irradiadas sofrem um atraso dose-dependente para entrarem na
mitose. Quando as células irradiadas na interfase comecam a se dividir, algumas
delas revelam aberragbes cromossomiais. Enquanto as mais sérias levam a morte
celular precoce, outras podem ser carregadas por muitas divisbes (Bushong, 1998).
A quantidade de dano cromossomial observada na primeira mitose apos a
irradiacdo, € talvez o ponto subcelular que melhor se correlaciona com a morte
celular na maioria das células. Portanto, a maior causa de morte celular apés a
irradiacdo € a mitose fisicamente aberrante, a qual permite uma distribuicdo desigual
de cromossomas ou a perda de fragmentos dos mesmos. Este nivel de perda de
material genético provavelmente leva a um desequilibrio metabdlico que é
incompativel com a proliferacdo adicional (Hall, 1994; Edwards, 1996; Chadwick et
al., 2003).

No estudo tradicional das aberragces cromossomiais, os efeitos da radiacao
ionizante sdo visualizados quando uma preparacdo é feita na primeira metafase
apos a exposicdo a radiacdo, pois este é o periodo no qual é possivel discernir as
estruturas dos cromossomas (NRC, 1990).

A irradiacdo de células com raios X produz quebras nos cromossomas. Os
diferentes fragmentos resultantes das quebras podem (Holahan Jr., 1987; Rezende,
1995):

* juntar-se na sua configuracdo original e nenhuma aberracdo sera visivel na
proxima mitose;

* nao se reunir e dar origem a uma aberracao, a qual sera observada como delecéo
na proxima mitose, e

e reunir-se  misturadamente originando cromossomas que  aparecerao
grosseiramente distorcidos na mitose seguinte.

Todavia, parece que um fragmento ndo pode juntar-se a um cromossoma

normal, ndo danificado.



2.4.2.1 - Classificagcéo das Aberracdes

2.4.2.1.1 - Aberracbes Cromossomiais

Sdo produzidas quando a célula é irradiada antes da duplicacdo do
cromossoma. Neste caso, a quebra ocorre em uma Unica fita da cromatina
(constituida de ADN e proteinas). Na fase seguinte, quando o ADN for sintetizado,
esta fita de cromatina é replicada conservando a quebra produzida pela radiacédo
(Lehnert, 1999). O resultado é uma aberragdo cromossomial visivel na proxima
mitose, porque havera uma quebra idéntica nos pontos correspondentes do par de
cromatinas. Por exemplo: dicéntrico e fragmento acéntrico, transformacéo reciproca,

delecdes intersticial e terminal (Steel, 1997).

2.4.2.1.2 - Aberractes de Cromatides

Sdo formadas quando a célula é irradiada apos a replicacdo do material
genético. Como os cromossomas consistem de duas fitas de cromatina, os seus
bracos podem estar separados nas regifes afastadas do centrébmero e é razoavel
supor que a radiacdo possa quebrar uma croméatide sem quebrar sua cromatide
irm&, ou pelo menos, ndo no mesmo lugar. Desta forma, as aberragfes de crométide
séo originadas quando, apoés a replicacdo do ADN, ocorre uma quebra em um Unico
braco da cromatide sem, no entanto danificar o bragco oposto do mesmo
cromossoma. E.g: translocacfes assimétrica e simétrica, delecdo de cromatide e
triradial (Bushong, 1998; Lehnert, 1999).

2.4.2.2 - Aberragdes Cromossomiais Letais e N&o Let  ais
2.4.2.2.1 - Aberracbes Cromossomiais Letais
Dicéntricos: envolve troca de fragmentos entre dois cromossomas. Quando
uma quebra é produzida em cada cromossoma no inicio da interfase e o0s

fragmentos estdo proximos um do outro, eles juntam-se de forma bizarra (Steel,

1997; Little, 2003). Este conjunto sofre replicacdo na fase de sintese do ADN, e o



resultado € um cromossoma com dois centrébmeros e um fragmento sem centrémero
(fragmento acéntrico).

Anel: a quebra € induzida em cada um dos bracos de uma Unica cromatide
(quebra dos dois bracos do mesmo cromossoma) no inicio do ciclo celular (Bushong,
1998). Os pedacos reunem-se formando um anel e um fragmento. Na fase de
sintese do ADN, o cromossoma se replica. Na metafase ele aparece como dois
anéis sobrepostos ligados pelo centrbmero e um fragmento acéntrico que
provavelmente sera perdido na mitose porque ele ndo sera esticado entre os polos
da célula (Little, 2003).

Ponte anéfase: pode ser produzida de varios modos. Pode, por exemplo,
resultar de quebras ocorridas apos a replicagcdo dos cromossomas. Neste caso, as
quebras atingem as duas cromatides do mesmo cromossoma e o0s fragmentos
reinem-se incorretamente formando uma unido irma. Na anafase, quando os dois
grupos de cromossomas movem-se para os poélos da célula, a secdo de cromatina
entre os dois centrdbmeros é esticada entre os polos impedindo a separacdo das
duas novas células. Como a ponte ndo tem centrdmero ela provavelmente sera

perdida na primeira mitose (Hall, 1994).

2.4.2.2.2 - Aberracbes Cromossomiais Nao Letais

Translocacdo: a formacdo de uma translocagéo simétrica ocorre quando dois
cromossomas em pré-replicacdo sdo quebrados e os fragmentos originados trocam
de lugar entre os dois cromossomas (Steel, 1997 ).

A translocacdo (Squire et al.,, 1998; UNSCEAR, 2000b; Little, 2003) esta
associada com varios canceres humanos, permitindo a ativacdo de um oncogene
(Linfoma de Burkitt € um exemplo).

Delecao intersticial : resulta de duas quebras no mesmo bragco de um
cromossoma, ocasionando a perda da informac&o genética existente entre as duas
quebras. As duas quebras isolam uma alca do ADN (um anel acéntrico), a qual sera
perdida na mitose subsequente. A delecdo pode estar envolvida na carcinogénese
se a perda do material genético incluir um gene supressor de tumor (NRC, 1990;
Squire et al., 1998; Little, 2003).



2.4.2.3 - AberragfBes Cromossomiais em Linfécitos Hu ~ manos

S&o usadas como biomarcadores da exposicao a radiacdo. A dose recebida &
estimada através da frequéncia de aberracfes (dicéntricos e aneéis) encontrada na
avaliacdo citogenética de amostras de sangue obtidas apos poucos dias ou
semanas da irradiacéo total do corpo (Lloyd et al 1981, 1988, 1992). Os linfocitos da
amostra de sangue sdo estimulados a se dividirem por um agente mitogénico
(fitohemaglutinina) e aprisionados na metafase para que a incidéncia de anéis e
dicéntricos seja obtida. A dose pode ser estimada por comparagdo com culturas in
vitro expostas a doses conhecidas. Quando um numero suficiente de metafases é
obtido, as avaliacbes citogenéticas em linfocitos cultivados podem prontamente
detectar exposicao recente a 1-2 miliSivert (mSv). Estes estudos sdo Uteis para
distinguir exposicdes suspeitas de exposicdes reais, particularmente em incidentes
ou acidentes, quando ndo se tem certeza se as pessoas que estavam sob risco
realmente foram irradiadas (IAEA, 1986).

Os linfécitos T maduros tém uma vida de 1.500 dias e sdo lentamente
eliminados do grupo de linfocitos periféricos. Em consequéncia, o campo de
dicéntricos observados nos linfocitos periféricos declinard em meses ou anos apoés a
exposicao a radiacao (Hall, 1994).

A exposicdo a radiagdo ionizante in vivo também induz aberragfes
cromossOmicas em linfocitos progenitores na medula, nédulos ou outros 6rgaos
(Friedberg, 1995).

As células “tronco” que mantém aberracbes assimétricas, tais como
dicéntricos, morrerdo na tentativa de uma mitose subsequiente, mas aquelas que
mantém aberracbes simétricas nao letais (e.g., translocacdo) sobreviverdo e
transmitirdo as aberracbes para suas progénies. Estas aberragBes estaveis e
persistentes podem ser detectadas em pessoas que foram expostas a radiacdo
muitas anos antes. A frequéncia delas se correlaciona com a dose de corpo inteiro,
mesmo em pessoas expostas ha mais de quarenta anos, como tem sido observado

nos japoneses que sobreviveram as bombas atémicas (Hall, 1994; Rezende, 1995).



2.5 - Classificagéo do Dano Radioinduzido

O dano induzido por radiacdo nas células de mamiferos pode ser dividido em

trés categorias (Holahan Jr., 1987):

2.5.1 - Dano Letal

E aquele que é irreversivel, irreparavel e por definicdo, conduz a célula

irrevogavelmente a morte (Curtis, 1986).

2.5.2 - Dano Subletal

E aquele que sob circunstancias normais pode ser reparado em horas, a
menos que novo dano subletal ocorra (e.g., por uma segunda dose de radiacao), de
forma que o novo dano possa interagir com o antigo e produzir um dano letal
(Lehnert, 1999). O dano subletal é reparado quando se observa um incremento da
sobrevivéncia celular entre as duas fracdes de uma dada dose de radiagcéo (Bedford,
1991). A guantidade de células que sobrevivem a uma dose fracionada aumenta
quando o intervalo de tempo entre as duas fracdes de dose também aumenta. Em
células cujo ciclo celular é longo, ou naquelas que estdo fora do ciclo, ndo existe
aumento adicional da sobrevivéncia pela separacdo da dose por mais de duas ou
trés horas. Contudo, em populacdes de células que possuem ciclo celular curto,
existe uma depressdo na sobrevivéncia causada pela progressado das células no
ciclo celular (Elkind et al., 1965). As células sobreviventes a primeira dose saem da
fase resistente e entram na fase sensivel do ciclo no tempo da segunda dose. Se o
incremento da radiosensibilidade na passagem da fase resistente para a fase
sensivel exceder o efeito de reparo do dano subletal, a fragdo sobrevivente
diminuira. Quando o intervalo de tempo entre as doses ultrapassa o periodo do ciclo
celular, haverd um aumento da sobrevivéncia devido a ocorréncia de proliferacdo ou
repopulacao entre as doses (as células podem dobrar em nimero entre as doses).

Experimentos de fracionamento da dose em sistemas bioldgicos indicam que
a quantidade de reparo do dano subletal varia com o tipo de radiacdo usada. Para
os raios X, a divisdo da dose em duas fracdes iguais, separadas por um intervalo de

tempo, resulta em notavel aumento da sobrevivéncia celular devido ao pronto reparo



do dano subletal. Em contraste, quando néutrons sdo usados a divisdo da dose
pouco influencia a sobrevivéncia, indicando que houve pouco reparo do dano
subletal (Belli et al., 1967; Emery et al., 1970; Hall, 1994).

2.5.3 - Dano Potencialmente Letal (DPL)

E o componente do dano que pode ser modificado pelas condicdes
ambientais apos a irradiacdo (Bedford, 1991). A variacdo das condicbes ambientais
apos a exposicdo a raios X pode influenciar a proporcao de células que sobrevivem
a uma dada dose devido a expressao ou reparo do DPL. O dano é potencialmente
letal porque sob condicbes ordinarias ele causaria morte celular, mas como a
sobrevivéncia aumenta como resultado da manipulacdo do ambiente apds a
irradiacdo, o DPL é considerado reparado (Belli & Shelton, 1969; Little et al., 1973;
Hall et al., 1976; Curtis, 1986).

2.6 - Mecanismos de Reparo do ADN

Quando o ADN ¢é danificado pela radiagdo, as enzimas do nudcleo celular
tentam reparar aquele dano (Zhang, Yonei, Kato, 1992). A eficiéncia e a fidelidade
dos processos de reparo determinam qual sera o resultado: se a estrutura do ADN
for reparada corretamente, as funcdes celulares retornardo ao normal. Se o reparo
nao for adequado ou for parcialmente adequado, a célula podera morrer ou sofrer
alteracdo e perda da informacdo genética (mutacdo e aberracdo cromossomial).
Estas alteracdes na informacao originardo os defeitos genéticos hereditarios e sao
consideradas causas importantes para o desenvolvimento do cancer induzido por
radiacdo. Portanto, o reparo do ADN exerce um papel critico na protecdo dos
individuos normais contra os efeitos da radiacdo (Friedberg, 1995; Squire et al.,
1998).

Os conhecimentos atuais permitem supor que tanto o material genético (um
grupo especifico de genes) como 0s processos que controlam as funcdes celulares
séo responséveis pela resposta final ao dano causado pela radiacdo (ICRP, 1998).
Por exemplo, o dano radioinduzido pode causar uma interrup¢éao no ciclo celular; e
cré-se que este passo visa limitar o dano, fornecendo tempo para o reparo e

reduzindo as consequéncias de uma determinada dose. O modo como a radiacao



altera o ciclo celular ainda ndo esta claro, assim como o papel de uma série de
atividades enzimaticas que sao induzidas ou reprimidas rapidamente apos a
irradiacdo (Murray, 1992; Slingerland & Tannock, 1998; Squire et al., 1998; Zanke,
1998).

As seguintes vias de reparo do ADN foram identificadas (UNSCEAR, 1995,
2000a):

2.6.1 - Reparo por Excisdo de Base

As lesBes em bases individuais do ADN podem ser rapidamente corrigidas,
através da simples remocéao da base, limpeza do sitio e resintese. Assim, uma ADN
glicosilase (Wallace, 1988) remove a base danificada, uma ADN endonuclease corta
o esqueleto do ADN, os residuos de acgucar-fosfato sdo removidos por uma
fosfodiesterase (exonuclease), uma polimerase (Perrino & Loeb, 1990) completa o
espaco usando a base oposta como modelo e uma ligase fecha a fita (Lindahl &
Barnes, 1992). A ultima parte deste processo pode também ser usada para reparar
quebras simples. Geralmente, as quebras do ADN causadas por radiacdo ndo séo
reunidas por uma ligagdo simples porque no sitio da lesdo freqientemente ocorre
dano do acucar e perda de base (Au et al., 1989; Tchou et al., 1991; Lindahl, 1993;
Chaudhry & Weinfeld, 1995; Friedberg et al., 1995; Seeberg et al., 1995; Singhal et
al., 1995; Chaudhry & Weinfeld 1997; Berdal et al., 1998; Harrison et al., 1998).

2.6.2 - Reparo por Excisdo de Nucleotideo

Esta via de reparo remove uma secao inteira da fita danificada, pois
comumente o dano é volumoso e causa distorcdo da dupla hélice. As enzimas
precisam realizar as fungcbes de reconhecer o dano, cortar a fita a uma distancia
especificada dos dois lados da leséo, desenrola-la e remové-la (Dianov et al., 1992,
Lehmann, 1995a; Squire et al., 1998). Pelo menos onze enzimas participam deste
processo, sem incluir a polimerase e a ligase. Estas enzimas sdo altamente
conservadas, dos microrganismos ao homem (Wood, 1997). Nos seres humanos
varios genes que codificam as funcdes desta via aparecem com mutacdo. Estes
individuos manifestam varias doencgas, incluindo Xeroderma pigmentosum e

Sindrome de Coccaine (Hoeijmakers, 1993; Bouffler, 1997); sdo sensiveis a luz solar



e a agentes quimicos que causam danos volumosos no ADN, e uns poucos exibem
sensibilidade cruzada a radiagéo ionizante (Arlett et al., 1980; Russell et al., 1995).

Algumas enzimas envolvidas neste mecanismo de reparo também estdo
envolvidas no processo normal de expressédo do gene (transcricdo). Assim, quando
0S genes estdo se expressando ativamente, eles requerem algumas das mesmas
funcBes necessérias para o reparo (e.g., desenrolar a hélice de ADN) e parece que
as mesmas proteinas sao usadas (Lehmann, 1995a).

A frequiéncia de operacdo deste mecanismo néo é igual em todas as partes
do genoma (Hanawalt, 1991). Os genes que estdo se expressando ativamente sao
reparados muito mais rapidamente do que o restante do genoma. Quando um dano
ocorre em um gene que esta se expressando ativamente, as proteinas envolvidas
neste processo param de operar e 0 complexo parado age como um sinal para as
proteinas do reparo por excisdo de nucleotideo irem ao sitio da lesdo (Selby &
Sancar, 1994; Edwards, 1996). A presenca na célula de um processo rapido de
reparo acoplado a transcricdo também tem consequiéncias genéticas: apenas uma
das fitas da molécula de ADN é transcrita (a fita senso) e apenas esta fita é reparada
rapidamente. Verificou-se que a maioria das mutagdes induzidas localiza-se na fita
gue nao € transcrita (a fita sem senso), presumivelmente porque a auséncia de
reparo rapido permite que haja interacdo do dano com outros processos causando
mutacdes (Mullenders et al., 1991). Em contraste, as linhagens de células defectivas
para este reparo apresentam um espectro de mutacdo completamente alterado, com

muitas mutacgdes na fita senso (Hanawalt, 1991; Cooper et al., 1997).

2.6.3 - Reparo por Recombinacao

As lesdes mais severas requerem ainda mais recursos para que o reparo seja
correto; principalmente quando atingem simultaneamente as duas fitas do ADN, pois
nao ha molde (fita integra) para o reparo. Estes tipos de lesdes podem resultar da
acao direta de um agente que produza alteracdes complexas no ADN, ou podem
surgir durante a interacdo do dano n&o reparado em uma fita com a replicacdo do
ADN (Bouffler, 1997; ICRP, 1998). Tais les6es devem ser reparadas por enzimas de
recombinacédo, as quais trazem para o sitio danificado outro pedaco similar de ADN

duplo ndo danificado para consertar o dano (Thacker, 1998).



Existem dois tipos principais de mecanismos de reparo por recombinagao:
homéloga e ilegitima (ndo homologa).

2.6.3.1 - Recombinag¢do Homologa

Este tipo de reparo tira vantagem da identidade existente entre as sequéncias
de certas regides do ADN, por exemplo, copias materna e paterna de cromossomas
e em cromossomas duplicados (cromatides irmas) apos a replicacdo do ADN, para
reparar o dano daquele gene (Squire et al., 1998; UNSCEAR, 2000a). A sequéncia
de ADN com identidade deve ser consideravelmente longa (= 200 pares de base), a
fim de fornecer a seqUéncia de informagdo necesséria para reparar a copia
danificada. Na recombinacao, o final 3° de uma fita do ADN quebrada invade um
homologo de dupla fita intacto e sintetiza neste molde as reformas da fita quebrada.
A separacao do produto formado por esta reacao requer a atividade de enzimas que
cortam e reinem as novas fitas de ADN sintetizadas. Dependendo de quais fitas séo
cortadas e reunidas, esta reacdo pode resultar em *“crossing-over” (alteracéo
genética) das fitas de ADN (Game, 1993; Chadwick et al., 2003).

2.6.3.2 - Recombinacdao llegitima ou Nao Homdloga

E comumente observada na reunido de sequéncias de ADN em células de
mamiferos Quando moléculas estranhas de ADN sdo integradas no genoma ou
qguando os pontos de quebra de dele¢cbes e rearranjos sao analisados, verifica-se
gue estes sitios gendmicos exibem pequena homologia entre as sequéncias. Este
mecanismo deve ser usado para reunir rapidamente pedacos de ADN quebrados,
sem precisar da complexa maquinaria da recombinacdo homoéloga. Este reparo deve
causar alteracdo e perda da sequéncia e ADN (Roth & Wilson, 1986, 1988;
Chadwick et al., 2003; Little, 2003).

Existem evidéncias de que as células possuem mecanismos de vigilancia
para detectar danos no ADN, e de que estes mecanismos relacionam-se com outros
aspectos do metabolismo celular, tais como a progressao do ciclo celular (Murray,
1992; Friedberg, 1995; ICRP, 1998; Slingerland & Tannock, 1998; Squire et al.,
1998; Zanke, 1998). Assim, cré-se que para defender-se de dano no ADN e talvez

em outras partes, a célula programe mecanismos de respostas para maximizar a



chance de reparar os danos (ou em casos extremos entregar a célula para uma
morte programada).

Estima-se que milhares de genes sejam necessarios para controlar as
funcdes normais de células de mamiferos e organismos. Considerando-se que as
lesGes no ADN induzidas pela radiagdo ionizante sdo muito diversas, muitos destes
genes devem participar do reparo destas lesdes (Fields et al., 1994).

2.7 - Classificacao dos Efeitos Bioldgicos da Radia  ¢ao lonizante

Os efeitos biologicos da radiacao ionizante sdo divididos em duas classes:

2.7.1 - Efeitos Deterministicos

Resultam da irradiacdo generalizada ou localizada capaz de causar uma
quantidade de morte celular que ndo pode ser compensada pela proliferacdo das
células viaveis. A perda de células resultante pode causar injurias clinicamente
detectaveis da fungdo de um tecido ou 6rgdo. Portanto, a severidade do dano
observado dependera da dose e existird um limiar de dose abaixo do qual a perda
de células sera muito pequena para que haja deteccédo da disfuncdo do tecido ou
orgao (Lehnert, 1999; UNSCEAR, 2000a).

Os efeitos deterministicos também podem ser ocasionados por alteracdes
funcionais nos tecidos, as quais podem ter importantes consequéncias clinicas,
especialmente nos sistemas imunologico e neuroldgico, determinando juntamente
com a morte celular, a severidade dos efeitos deterministicos (ICRP 60, 1991). A
radiacdo pode interferir diretamente com certas funcbes do tecido, incluindo a
regulacdo dos componentes celulares, a reacdo inflamatéria (modificacdo da
permeabilidade das células e tecidos) e a migracdo natural das células nos 6rgaos
em desenvolvimento; ou produzir efeitos funcionais indiretos (e.g., a irradiacdo da
glandula pituitaria influencia a funcéo endocrina de outros tecidos).

Alguns efeitos deterministicos de natureza funcional (AAPM, 1986) podem ser
reversiveis quando a dose ndo é muito alta (e.g., diminuicdo da secre¢do das
glandulas salivares e da tiredide, alteracbes no eletroencefalograma e no

retinograma e reacdes vasculares como eritema e edema subcutaneo).



Além da perda de células funcionais de um tecido ou 6rgédo, também podem
ocorrer lesdes nos vasos sanglineos resultando em dano tecidual secundario. Pode
haver ainda, substituicdo de células funcionais por tecido fibroso causando reducao
na funcdo do orgao. Os efeitos clinicos dependem da funcdo especifica do 6rgao
irradiado. Por exemplo: a irradiagdo do cristalino pode produzir catarata e a das
gbnadas pode ocasionar esterilidade temporaria ou permanente (Martin & Harbison,
1996).

A sensibilidade a radiacdo varia entre os tecidos. Como o ADN é o alvo
subcelular mais importante da radiagédo ionizante, os tecidos compostos por células
gue se dividem rapidamente sdo mais sensiveis do que os formados por células
mais quiescentes. As células hematopoiéticas da medula éssea, as células
germinativas dos ovarios e testiculos, o epitélio gastrointestinal, o epitélio escamoso,
as células endoteliais, o cristalino e os linfécitos sdo altamente sensiveis a injdria por
radiagéo; as células dos ossos, musculos, cartilagens e do tecido nervoso adulto sdo
mais resistentes (Holahan Jr., 1987; Kane & Kumar, 1999).

Em tecidos que contém células “tronco”, que se dividem rapidamente
atravessando varios estagios de divisdo e maturacdo antes de tornarem-se
funcionais (e.g., tecido hematopoiético), a manifestacdo do dano ocorrera em horas
ou dias apos a exposicdo e € chamada de efeito agudo. Em tecidos cujas taxas de
renovacao celular sdo baixas (e.g., parénquima hepatico), o dano se expressara
como um efeito tardio, quando ocorrer a divisao celular. O dano por radiagcao se
desenvolve por diferentes vias nos tecidos porque os tecidos sdo organizados
diferentemente (Steel, 1997).

Alguns exemplos de efeitos deterministicos sdo: sindrome agudo da radiacéo,
catarata, esterilizacdo temporaria ou permanente e radiodermite (Gunter-Smith,
1987; Monroy, 1987; Young, 1987; Macvittie et al., 1996; Peter, 1996).

2.7.1.1 - A Morte Celular e as Curvas de Sobrevivén cia
A morte celular € o principal processo envolvido na producdo dos efeitos
deterministicos (Turner, 1995). A menos que a dose seja alta, muitos tipos de células
nao morrem imediatamente apds a exposicdo e continuam a funcionar até tentarem
dividir-se. Quando a tentativa falha, provavelmente por causa de dano severo no

cromossoma, a célula morre. Enquanto a morte celular individual em um tecido pode



ser considerada um efeito aleatério (i.e., estocéstico), o efeito de matar uma alta
proporcdo de células em um tecido, ou outras formas de danos, é deterministico.
Estudos com culturas de células de mamiferos mostraram que a sobrevivéncia
celular varia em funcdo da dose, 0o que pode ser descrito através das curvas de
sobrevivéncia sendo a dose registrada em escala linear e a fragdo sobrevivente em
escala logaritmica (Tubiana et al., 1990).

Para as radiacfes densamente ionizantes (alta TLE) a curva de sobrevivéncia
€ uma linha reta a partir da origem, ou seja, a sobrevivéncia € uma funcéo
exponencial da dose (Holahan Jr., 1987; ICRP, 1991; Hall, 1994; Steel, 1997). A
curva pode ser caracterizada por um Unico parametro, a inclinagdo da linha, que é
representada pela dose (DO) requerida para reduzir a sobrevivéncia a 37%. A

equacdao desta curva € dada por:

S =e PP onde:

S = sobrevivéncia
D = dose
DO = dose requerida para reduzir a sobrevivéncia a 37%.

Para radiacdes que produzem ionizacbes esparsas (baixa TLE), a curva
semilogaritmica de dose-resposta inicia-se reta e forma um ombro que é seguido por
uma porg¢ao reta, ou quase reto. No inicio e no final da curva a fragcdo sobrevivente é
uma funcéo exponencial da dose (Holahan Jr., 1987).

Os dois modelos mais usados para descrever as formas das curvas de

sobrevivéncia sao:
2.7.1.2 - Modelos para as Curvas de Sobrevivéncia
2.7.1.2.1 - Modelo de Alvos Mudltiplos
Neste modelo (ICRP, 1991; Hall, 1994; Steel, 1997) a curva € descrita pela
inclinacado inicial (D1), que se deve a um unico evento mortal, pela inclinacéao final

(D0), que se deve a multiplos eventos mortais e por um parametro que representa a

largura do ombro, n ou Dg (dose quase limiar) que € a intersec¢éo da parte reta da



linha da curva no eixo da dose. A curva de sobrevivéncia € descrita pela seguinte

expressao:
S=ePPl[1 - (1e ™" onde:

S = sobrevivéncia

D = dose

D1 = dose requerida para reduzir a sobrevivéncia a 37% na porcao reta inicial da
curva.

DO = dose requerida para reduzir a sobrevivéncia a 37% na parte exponencial da
curva.

n = numero de extrapolacédo para dose zero.

Tipicamente, para células de mamiferos e para radiacbes de baixa TLE, n

esta na faixa de 2 a 20 Gy e DO esta na faixade 1 a5 Gy.
2.7.1.2.2 - Modelo Linear-Quadratico

Assume que existem dois componentes envolvidos na morte celular: um é
proporcional & dose (aD) e o outro ao quadrado da dose (BD?).

A expressao para a curva de sobrevivéncia é:

S =¢e @*BD2) gnde:

S =fracdo de células sobreviventes a dose D
D = dose
a = coeficiente linear (pode variar entre 1 x 101 e 5 x 10™ Gy™?)

B = coeficiente quadratico (varia entre 1 x 101 e 5 x 10 Gy™)

Os componentes da morte celular que s&do proporcionais a dose e ao
quadrado da dose séo iguais quando oD = D ou D = a/f3 (varia entre 1 e 10 Gy)
(ICRP, 1991; Hall, 1994; Steel, 1997).

O aumento da inclinagdo que ocorre com a elevacdo da dose na parte inicial

da curva de sobrevivéncia para radiacdo de baixa TLE demonstra que as células



precisam reunir um certo nimero de eventos danosos, dentro de um curto espaco de
tempo, para que o efeito cumulativo seja letal para aquela célula. Se o intervalo de
tempo entre as exposicOes e por conseqiéncia entre os eventos for prolongado,
pode haver reparo do dano subletal de forma que para matar o0 mesmo numero de
células mais radiacao sera necesséria (Turner, 1995).

A efetividade da radiacdo é modificada pelo tipo de radiacdo (TLE), pela taxa
de dose e pela presenca de agentes que protegem a célula da radiacdo ou que a
sensibilizam (Holahan Jr., 1987; ICRP, 1991).

2.7.1.3 - Relagbes Dose-Frequéncia e Dose-Severidad e dos

Efeitos Deterministicos

A relacdo entre a dose e a frequéncia dos efeitos deterministicos nos tecidos
mais sensiveis sera sigmoide na forma, quando plotada em eixos lineares. Os
efeitos tornam-se mais freqlientes a medida que a dose aumenta. Acima dos
limiares apropriados, a severidade dos efeitos deterministicos também aumenta com
a dose, refletindo o nimero de células danificadas, e com a taxa de dose porque
uma dose prolongada causara danos temporalmente dispersos, permitindo reparos
mais efetivos ou repopulacdo (UNSCEAR, 2000a). A freqiéncia de um determinado
efeito deterministico, definido como uma condicdo patoldgica clinicamente
detectavel, aumenta em funcdo da dose em uma populacdo de individuos com
suscetibilidades variadas. A severidade do efeito aumenta mais acentuadamente
nos individuos do subgrupo mais sensivel e a dose limiar para a deteccédo do efeito
neste grupo € mais baixa do que as doses limiares para a deteccdo do efeito nos
subgrupos menos sensiveis. A freqiéncia da condicdo patolégica em uma
populacdo (isto é, todos os subgrupos) alcanga 100%, apenas quando a dose é
suficiente para exceder o limiar de severidade de todos os membros da populacéo
(ICRP, 1991).

2.7.1.4 - Irradiagé@o Generalizada e Morte do Indivi duo
A exposicdo aguda a radiacdo, quando severa, pode resultar na morte do

individuo. A morte geralmente é resultado de grave deplecéo celular em um ou mais

sistemas de oOrgédos vitais do corpo. A relagdo dose-resposta € sigmoéide quando a



probabilidade de dano contra a dose € plotada em eixos lineares. Quando a
probabilidade é registrada linearmente a forma da relacdo € aproximadamente linear
(Bushong, 1998).

A aplicacdo da relacdo dose-resposta e a experiéncia humana com
exposicdes acidentais e terapéuticas para prever a letalidade em populacdes
humanas expostas verificaram que nenhum individuo deve morrer com doses abaixo
de 1 Gy; aumentando a dose, mais e mais individuos morrerdo até que em cerca de

mais de 15 Gy todos os individuos devem morrer (ICRP, 1991).

2.7.1.5 - RadiagOes de Alta TLE

Os efeitos deterministicos resultantes da exposicdo a radiacdo de alta TLE
sdo similares aqueles produzidos por exposi¢cdo a radiacdo de baixa TLE, mas a
frequéncia e a severidade sdo maiores por unidade de dose absorvida. Estas
diferencas podem ser expressas em termos de efetividade biologica relativa (EBR)
para o efeito em consideracéo (Holahan Jr., 1987). A EBR da radiac&o de alta contra
a de baixa TLE é definida como a taxa de dose absorvida de radiacdo de baixa TLE
necessaria para causar o mesmo nivel do mesmo efeito biolégico que aquela de
uma dose de radiacéo de alta TLE (NRC, 1990).

Os valores das EBRs para os efeitos deterministicos dependem da dose e
aumentam com o decréscimo da dose até um valor méximo (designado como EBRy,)
para uma dada radiacao e um dado tecido (UNSCEAR, 2000a).

2.7.2 - Efeitos Estocasticos

Como a interagdo da radiagdo ionizante com a matéria é um processo
aleatério, ainda que o tecido seja exposto a doses muito baixas, é possivel que em
um volume critico da célula ocorra deposicédo de energia suficiente para produzir sua
modificacdo ou mesmo sua morte. Na maioria dos casos, a morte de uma célula ou
de um pequeno numero delas ndo traz conseqiiéncias para o tecido, mas a
alteracdo genética ou a transformacdo maligna de uma Unica célula podem trazer
sérias consequéncias. Estes efeitos sdo chamados estocasticos. Existe uma
probabilidade finita de que estes eventos ocorram, mesmo quando as doses sdo

muito pequenas. Portanto, a menos que tais eventos possam ser reparados até um



certo nivel de dose, ndo deve haver um limiar de dose para que sejam produzidos
(UNSCEAR, 1995; Lehnert, 1999).

A probabilidade de que um evento ionizante ocorra na populacéo de células
de um tecido é proporcional a dose quando as doses sdo muito baixas. Nesta faixa
de dose, a microdosimetria determina que na média deve ocorrer menos de um
evento por alvo sensivel da célula. A dose em que isto acontece depende do
tamanho do alvo sensivel e da TLE da radiacdo. A probabilidade de que a energia
seja depositada em um segmento particular de ADN é muito pequena para os dois
tipos de radiacdo (cerca de 10° ou menos). Contudo, a radiacdo de alta TLE
depositard mais energia por unidade de comprimento de percurso do que a de a
baixa TLE. Assim, se a alteracdo naquele segmento de ADN for vital para o
processo carcinogénico subsequente, as alteracdes biologicas resultantes da
deposicao de energia naquele segmento devido a radiacdo de alta TLE serd maior.
Aumentando a dose dentro da faixa de dezenas de miliGray (mGy), aumenta-se
proporcionalmente o numero de células que podem ser afetadas por um unico
evento. Doses ainda maiores provavelmente ocasionardo mais de um evento por
alvo sensivel e as relagcdes dose-resposta podem ser mais complexas (linear-
qguadratica ou quadratica). Apesar da freqiéncia dos eventos estocasticos aumentar
com a dose de radiacédo, na auséncia de outros fatores modificadores, a severidade
dos efeitos resultantes ndo é dependente da dose (Devine & Chaput, 1987; ICRP,
1991, Chadwick et al., 2003).

Dois tipos de efeitos estocasticos sdo reconhecidos. O primeiro ocorre nas
células somaticas e pode resultar na inducdo de cancer nas pessoas expostas; o
segundo ocorre nas células dos tecidos germinativos e pode resultar em doencas
hereditarias na progénie das pessoas irradiadas (AAPM, 1986; UNSCEAR, 2001).

2.7.2.1 - Indugéo de Cancer

Atualmente, o céancer é reconhecido como uma doenca complexa e
multifatorial causada em parte pelo desequilibrio metabdlico endégeno ou de outro
tipo relacionado com a idade ou com a constituicdo genética e em parte, por fatores
exdgenos que incluem dieta, estilo e habitos de vida, infec¢bes virais e exposicao as
radiacdes ionizantes e a produtos quimicos de origem natural ou artificial (Harisiadis
et al., 1978; Doll & Peto, 1981; Ames, 1983; Hall & Hei, 1985, 1989; IARC, 1986,



1987; Ames et al., 1990; Ames & Gold, 1990; Cox, 1996; Harrison, 1997; Benchimol
& Minden, 1998; Goss & Tye, 1998; Hill & Tannock, 1998; McLaughlin & Boyd, 1998;
Squire et al., 1998; Zanke, 1998).

A transformacdo de uma célula soméatica normal em uma célula neoplasica
decorre de alteracbes moleculares especificas do ADN, as quais podem ser
induzidas por varios agentes, incluindo a radiacdo. Uma caracteristica resultante
destas alteracdes é a capacidade potencial de proliferacdo celular ilimitada das
células transformadas. A transformacdo maligna (habilidade das células para se
multiplicarem e formarem tumor quando injetadas em animais) ndo é constituida
apenas por essa alteracdo, pois alteracdes fenotipicas também ocorrem na célula
transformada: alteracdo do comportamento celular nas interacdes entre as células,
invasdo de tecidos vizinhos e metastase para sitios distantes em organismos vivos
(Hendee & Edwards, 1996; Morris, 1996; Chambers & Hill, 1998; Dedhar et al., 1998;
Slingerland & Tannock, 1998).

Correntemente, cré-se que o desenvolvimento do cancer ocorra em alguns
estagios sequenciais. No primeiro estagio, denominado de iniciacdo, ocorre a
mutacdo de um gen especifico que afeta a habilidade de uma célula alvo de um
tecido para desenvolver-se em uma célula madura e completamente diferenciada.
Na iniciacao, trés funcbes celulares sao importantes: o metabolismo do carcinégeno,
0 qual pode ativa-lo ou inativa-lo; o reparo do ADN, que pode corrigir o dano ou
introduzir uma base alterada no genoma, e a proliferacdo celular, pois ela é
necesséria para produzir alteracdes herdaveis no genoma. A iniciacao € irreversivel,
mas nem todas as células iniciadas irdo transformar-se em um tumor, visto que
muitas morrerdo através do processo normal de morte celular programada ou
apoptose. No segundo estagio (promocédo), que usualmente ocorre apds um longo
periodo de tempo, a célula iniciada, possivelmente estimulada por uma substancia
promotora de origem enddgena ou exdgena, sofre alteragcbes adicionais que
seletivamente influenciam sua proliferacdo, o que resulta na expressdo daquele
fendtipo mutante como uma colénia de células pré-neoplasicas e a formacao de
lesbes focais benignas (papilomas, nddulos ou pdlipos). Muitas destas lesGes
regredirdo, mas poucas células passardo pelo terceiro estagio (conversao)
adquirindo mutacdes adicionais que as transformardo em células malignas. No

estagio final da progressdo os tumores adquirem habilidade para crescer, invadir o



tecido local e estabelecer metastases distantes: tumores secundérios (Trosko, 1994;
Edwards, 1996; Okey et al., 1998).

De acordo com Trosko (1992 e 1994), ainda n&o € conhecido 0 modo como a
radiacdo influi no processo de multiplos estagios da carcinogénese. Todavia, parece
ser um iniciador fraco, tanto pela sua habilidade de induzir rearranjos cromossomiais
(para ativar oncogenes) como pelo seu pequeno potencial de produzir mutacao
puntual. Em doses altas, a radiacdo poderia agir como um promotor indireto das
células iniciadas preexistentes devido a sua habilidade de causar hiperplasia
regenerativa. E, finalmente, devido a sua capacidade de destruir genes e
cromossomas, ela poderia desativar 0s genes supressores de tumores e assim agir
COmMO um progressor nos estagios tardios da carcinogénese.

Experimentos com células humanas primarias (Wazer et al.,, 1994) e de
animais (Little, 1994; Kamiya et al., 1995; Luebeck et al., 1996) indicam que pelo
menos dois passos estdo envolvidos na transformagédo celular induzida pela
radiacdo: um evento inicial que ocorre em uma grande fracdo de células e que
devido a sua alta frequéncia pode envolver um nimero de diferentes genes ou ser
epigenético na natureza; e um evento raro que atinge apenas poucos descendentes
das células irradiadas. Como o principal efeito da radiacdo (Morgan et al., 1996;
Murnane, 1996) parece ser a inducdo de instabilidade genética persistente
(provavelmente em decorréncia de promover mutacbes em genes envolvidos na
sintese ou no reparo de lesdes do ADN, induzir instabilidade cromossomial e
produzir persistentemente radicais de oxigénio que podem danificar o ADN), esta
aumentaria a probabilidade de ocorrer mutacdes “raras” as quais representariam o
segundo passo, responsavel pela transformacdo maligna (Borek et al., 1978; Caron
et al., 1997; Hampson, 1997; Kaplan et al, 1997; Suzuki, 1997; Wrigth, 1997; Little,
2003). O dultimo mecanismo provavel pelo qual a radiacdo pode induzir
transformacdo maligna € a ativacdo de oncogenes ou a inativagdo de genes
supressores de tumores. Contudo, ndo se sabe se tais mutacdes constituem o
evento inicial da carcinogénese por radiacdo ou se surgem como resultado da
inducéo inicial de instabilidade genética (Cox, 1994; ICRP, 1998; Little, 2003).



2.7.2.2 - Relacao Dose-Resposta na Inducdo de Céance r por
Radiacéo de Baixa TLE

A exposicao generalizada a radiacdo natural diminui a importancia da relagéo
dose-resposta a doses perto de zero.

A faixa de dose mais importante para a indugéo de cancer por radiacdo em
termos de protecao radiologica varia entre poucos mGy a poucas dezenas de mGy.
Entretanto, os dados disponiveis sobre as populacdes humanas estdo em uma faixa
de dose mais alta (0,1 - 0,2 Gy e acima) e poucos dados com doses mais baixas
forneceram resultados significativos. Assim, o0s problemas relacionados com a
inducdo de cancer devido a exposicdo a doses e taxas de doses baixas
permanecem (ICRP, 1991).

As consideracfes tedricas, 0s experimentos e os dados epidemiologicos
disponiveis ndo fornecem bases adequadas para assumir que haja um limiar de
dose para a inducédo de cancer por radiacdo de baixa TLE (Preston, 2003). Apesar
disso, nos campos estatisticos, um limiar para certos tipos de tumores nao pode ser
excluido com certeza, tanto de dados humanos como de sistemas experimentais.
Contudo, se limiares existem eles devem ser menores do que 0,2 Gy para a maioria
dos canceres humanos (ICRP, 1991; UNSCEAR, 2000a).

Para exposicdes a doses e taxas de doses altas de radiacdo de baixa TLE, a
forma linear-quadrética é a relacdo mais provavel entre a dose em um 0rgéo e a
probabilidade de um cancer ser induzido. No inicio da forma linear-quadratica
(quando é improvavel que ocorra mais do que um evento ionizante por alvo critico da
célula e durante o tempo no qual os mecanismos de defesa na célula podem
operar), E = aD + BD? o efeito aumenta linearmente com a dose i. é., o efeito por
unidade de dose E/D = a é constante. A doses e taxas de doses maiores (quando
dois ou mais eventos podem combinar-se), o efeito aumenta mais rapidamente, ou
seja, o efeito por unidade de dose aumenta linearmente, quando o termo quadratico
torna-se operativo (E/D = (3/D). Aumentando a dose, a efetividade declina devido ao
efeito da morte celular que reduz o nimero de células em risco (NCRP, 1980).

Para exposi¢Oes a baixas taxas de dose a curva de dose-resposta € uma
extrapolacdo da parte inicial da curva linear-quadratica sendo mais baixa do que a

curva caracteristica das exposicoes a altas taxas de doses (ICRP, 1991).



2.7.2.3 - Inducéo de Cancer Apos Exposicdo a Radia¢ 8o de Baixa
e Alta TLE

Para os tecidos, as radiacdes de alta TLE sédo geralmente mais danosas por
unidade de dose absorvida do que as radiagOes de baixa TLE. Para os efeitos
estocésticos a EBR também € uma funcéo do nivel de dose determinado pela forma
da relacéo dose-resposta. Estas curvas de resposta plotadas em eixos lineares sao
cOncavas ascendentes para doses Unicas de radiagdo de baixa TLE e
freqientemente concavas descendentes para doses Unicas de radiacdo de alta TLE
(Sinclair, 1982). Em contraste, doses fracionadas (ou baixas taxas de dose) que séo
menos efetivas do que as doses Unicas para as radiacées de baixa TLE s&o tdo ou
mais efetivas do que as doses Unicas para as radiacOes de alta TLE (Okey et al.,
1998). A EBR aumenta com a diminuicdo da dose, mas atinge um valor constante
(EBRy) em baixas doses onde as duas curvas de dose-resposta (de alta e de baixa
TLE) tornam-se lineares (ICRP, 1991).

Em alguns casos, a radiacdo de alta TLE (especialmente néutrons de fisséo)
mostrou uma efetividade aumentada devido a baixa taxa de dose e fracionamento
(Hill et al., 1984; Ullrich, 1984, Sinclair, 1987). Este fendmeno, denominado de efeito
reverso da taxa de dose, ndo é sempre observado e ndo é compreendido. Para as
propostas da protecdo radioldgica a EBR maxima (EBRy) €, em qualquer evento,
aquela dada pela inclinacdo mais alta obtida para a resposta a baixa taxa de dose
da radiacdo de alta TLE versus a inclinacdo mais baixa observada para a resposta a
baixa taxa de dose da radiacéo de baixa TLE (ICRP 60, 1991).

2.7.2.4 - Estimativa Quantitativa do Risco de Cance r

Radioinduzido

Anualmente, a radiacdo natural induz inUmeras transformacdes nas células de
um individuo. No entanto, a maioria delas ndo progride para o cancer em virtude de
uma combinacao de circunstancias (NRC, 1990; Okey et al., 1998; Slingerland &
Tannock, 1998):

« virtualmente nenhuma célula danificada permanece viavel por mais do que

algumas divisoes;



» as ceélulas capazes de varias divisbes sao freqientemente programadas para se
diferenciar em células funcionais que nao se dividem;

* asequéncia de promocéao e progressado ndo ocorre no ambiente celular e

* 0s mecanismos de defesa do hospedeiro (vigilancia imunolégica competente,
atividade das células matadoras naturais) previnem a selecéo de clones.

Todavia, os mecanismos de defesa podem nao ser totalmente eficazes,
mesmo quando as doses séo baixas. Em conseqiéncia, ndo deve existir um limiar
de dose para a inducao do cancer (Vetter, 1996; Preston, 2003). A probabilidade de
um cancer resultar de exposicéo a radiacdo deve depender, em parte, do numero de
clones de células modificadas inicialmente criado, ja que este niumero influenciara a
probabilidade de pelo menos um clone sobreviver. Assim, a probabilidade de
desenvolver cancer esta relacionada com a dose, enquanto que a severidade de um
cancer particular é influenciada apenas pelo tipo e pela localizagdo da condicéo
maligna (ICRP, 1991).

O risco de um cancer especifico ser induzido por uma dada dose de radiacdo
e dificil de ser calculado porque a etiologia do cancer € complexa e ndo é
completamente entendida. Os riscos dependem do tipo de cancer, da idade, do sexo
da pessoa exposta, da magnitude da dose em um 6érgao particular, da qualidade da
radiacdo, da natureza da exposicdo, se breve ou crbnica, de fatores enddgenos
(hormonios) e exdgenos, tais como exposicdo a outros carcindgenos e promotores
que podem interagir com a radiacdo; das caracteristicas genéticas e das condi¢cdes
fisiol6gicas do individuo que podem ajudar a explicar porque certas pessoas
expostas desenvolvem cancer e outras igualmente expostas ndo (AAPM, 1986;
IAEA, 1988; Bishop, 1987; Devine & Chaput, 1987; Tubiana et al., 1990; Benchimol
& Minden, 1998; Okey et al., 1998; Slingerland & Tannock, 1998; Squire et al., 1998;
Zanke, 1998).

Um aumento do risco de cancer tem sido observado como sequela tardia de
exposicdes ocupacionais a doses maiores que 1 Gy (de Villiers & Windish, 1964;
Axelson & Sundell, 1978; Matonoski et al., 1984).

O processo carcinogénico pode demorar anos nos seres humanos. O
intervalo entre a exposicao e a deteccdo de um céancer radioinduzido é chamado de
periodo de laténcia, o qual varia com o tipo de cancer e com a idade na época da
exposicdo (Devine & Chaput, 1987). O periodo médio de laténcia para a leucemia &
de cerca de 8 anos e para os tumores solidos varia entre 20 a 50 anos. O periodo de



laténcia minimo é o periodo mais curto no qual um tumor induzido pela radiacao
ocorre apOs a exposicao. Este periodo é de dois anos para a leucemia mieldide
aguda e os osteossarcomas induzidos pelo radio-224 e de 5 a 10 anos para os
outros canceres (ICRP, 1991).

O céancer radioinduzido, com ou sem a contribuicdo de outros agentes, nao
possui caracteristicas especiais que o diferencie do cancer produzido por outras
causas (Okey et al., 1998). Contudo, sabe-se que apenas cerca de 1% dos canceres
da populacdo pode ser atribuido etiologicamente a exposicdo a radiacdo (Doll &
Peto, 1981).

Informagfes sobre o risco de cancer radioinduzido podem ser obtidas através
de observacoes diretas das populacbes e de estudos experimentais com animais.
Contudo, devido as diferencas dos efeitos da radiacdo nas diferentes espécies de
animais, as informacdes obtidas destes ndo podem ser diretamente aplicadas ao
homem (AAPM, 1986; Preston, 2003).

Os estudos das populacdes humanas sédo conduzidos pela comparacao entre
a incidéncia ou mortalidade por cancer em uma populacdo exposta e a incidéncia ou
mortalidade em uma populacdo comparavel ndo exposta (populagéo controle). Como
os efeitos bioldgicos consequientes a baixas doses e a baixas taxas de doses séo
dificeis de demonstrar e de quantificar, sdo realizados muitos estudos
epidemioldgicos que tentam demonstrar possiveis diferencas entre populacoes
irradiadas e nao irradiadas equivalentes (Doll & Peto, 1981; Preston, 2003). Os
resultados sdo sugestivos, mas freqientemente n&o s&o conclusivos, devido a
problemas metodolégicos inerentes: auséncia de dosimetria acurada; dificuldade
para obter populagdes controles exatamente equivalentes; impossibilidade de isolar
os efeitos da radiacdo dos efeitos similares causados por outros agentes fisicos e
quimicos; dificuldade para estabelecer a relagdo causa-efeito quando existe um
longo periodo de laténcia entre o tempo de exposicdo e o tempo em que o efeito
pode ser observado; existéncia de reparo dos efeitos subletais causados pela
radiacdo, tempo em que a radiacdo € acumulada e a idade das pessoas em risco;
existéncia de efeitos sinergisticos na presenca de fatores como hormoénios ou outros
agentes quimicos; pequena magnitude do efeito devido a pequena grandeza da
amostra estudada e impossibilidade de repetir a observacdo para verificacdo
cientifica (AAPM, 1986; UNSCEAR, 1994).



Ainda néo existe total compreensdo, nem quaisquer teorias aceitas
universalmente sobre o impacto causado por baixas doses ou baixas taxas de doses
sobre os organismos vivos (Burlakova et al., 1995). Apesar da radiobiologia
experimental ter realizado progressos nessa area, para as populacdes humanas é
habitual apenas usar modelos e prever os efeitos das baixas doses e das baixas
taxas de dose por extrapolacdo dos dados relativos as altas doses e as altas taxas
de dose. Na extrapolacdo dos riscos para doses abaixo da faixa dos efeitos
mensuraveis as seguintes afirmativas, que teoricamente superestimam 0s provaveis
efeitos, sdo consideradas (ICRP, 1991; Preston, 2003):

* inexisténcia de uma dose limiar, abaixo da qual a exposicdo a radiacdo seja
inofensiva;

» todo efeito biologico da radiacdo que néo é reparado € aditivo; e

» o0s efeitos biolégicos ocasionados por baixas doses sao proporcionais aos
produzidos por altas doses (efeito linear).

A maioria dos dados sobre a carcinogénese humana envolve um nuamero
relativamente pequeno de pessoas que foram expostas a doses consideravelmente
altas de radiagcédo (Bushong, 1998). Para a utilizacdo destes dados na estimativa dos
riscos em fungdo da dose € necessario que 0s mesmos sejam ajustados por um
modelo em virtude de (Hall, 1994):

* 0s dados obtidos com doses relativamente altas devem ser extrapolados para
doses baixas, que séo as de interesse para a saude publica;

* nenhuma grande populacdo humana exposta a radiacdo foi ainda estudada
durante todo seu periodo de vida, logo as estimativas devem ser projetadas para
o futuro; e

« 0s melhores dados séo os relativos aos japoneses irradiados pelas bombas, e as
estimativas baseadas nestes devem ser transferidas para outras populacdes que
possuem caracteristicas diferentes, incluindo sua incidéncia natural de cancer.

Dois modelos tém sido usados:



2.7.2.4.1 - Modelos para Projecéo do Risco de Cance rem

Pessoas Expostas a Radiacdo

2.7.2.4.1.1 - Modelo de Risco Absoluto ou
Modelo de Projecao Aditivo

Assume que a radiacao induz um excesso constante de cancer que néo esta

relacionado com a incidéncia espontanea de cancer (UNSCEAR, 2000a).

2.7.2.4.1.2 - Modelo de Risco Relativo ou

Modelo de Projecédo Multiplicativo

Assume que o excesso de canceres induzidos aumentara com o tempo como
uma constante multipla da taxa natural ou espontdnea de cancer e
consequentemente aumentara com a idade naquela populacédo (UNSCEAR, 2000a).

Ambas as formas de resposta ocorrem apds um periodo minimo de laténcia.

2.8 - Estudos Epidemiologicos Sobre a Carcinogénese Radioinduzida

2.8.1 - Estudos de Acompanhamento dos Japoneses Sob  reviventes
aos Ataques das Bombas Atdmicas em Hiroshima e Naga  saki -
“Life Span Study”

Este grupo tem fornecido as mais importantes informacdes sobre os efeitos
bioldgicos de baixas doses nos seres humanos por ser constituido de um grande
namero de individuos de todas as idades, de ambos 0s sexos, 0s quais foram
expostos a uma ampla faixa de dose de radiacdo. Milhares de pessoas residentes
em Hiroshima e Nagasaki vém sendo acompanhadas desde 1950 (Preston et al.,
1987, 1988; Roesch, 1987; Shimizu et al., 1987, 1988; Preston & Pierce, 1988; Ron
et al., 1994).

A analise da mortalidade de cerca de 50.000 pessoas expostas indicou que
de 1950 a 1990 cerca de 500 mortes por cancer (7% de todas as mortes por cancer
e 1% de todos os O6bitos) estdo relacionadas a radiacdo recebida das bombas

atbmicas (Pierce et al., 1996) e que uma dose de 0,05 Sivert (Sv) produziu risco de



cancer estatisticamente significativo (Pierce et al., 1996). Outrossim, revelou que
houve uma aparente reducdo do risco acima de 3 Sv, provavelmente devido a morte
celular e a imprecisao das estimativas feitas para doses altas.

Os dados de incidéncia, do periodo entre 1958 e 1987, de aproximadamente
38.000 individuos expostos (Preston et al., 1994; Thompson et al., 1994) apontaram
que cerca de 500 dos 8.600 tumores sdlidos primarios diagnosticados estéo
associados com a exposicao a radiagcdo e mostraram clara evidéncia de excesso de
risco de tumores solidos em pessoas expostas a doses na faixa de 0,2 - 0,5 Sv
(Preston et al., 1994).

A analise mais recente da incidéncia de tumores sélidos, relativa ao periodo
de 1958 a 1994, envolvendo 7.000 casos de cancer entre 50.000 sobreviventes que
receberam doses menores que 0,5 Sv e que estavam a 3.000 metros dos epicentros
das bombas, indicou que o risco de cancer foi estatisticamente significativo na faixa
de 0 — 0,1 Sv (Pierce & Preston, 2000).

Os resultados desses estudos evidenciaram que os efeitos da radiagdo foram
estatisticamente significativos na inducao de todos os tumores como um grupo e de
leucemia, assim como de canceres de estbmago, bexiga, célon, pulmao, figado,
mama feminina e ovario (Preston et al., 1994; Thompson et al., 1994; Pierce et al.,
1996). Os dados sobre a incidéncia também apontaram excesso de risco para
cancer de pele do tipo ndo melanoma, tiredide, vesicula, glandulas salivares,
tumores benignos do sistema nervoso central (neurilemonas e meningiomas) e
linfomas n&o-Hodgkin (Preston et al., 1994, 2000; Ron et al., 1994,1998; Shibata et
al., 1994; Thompson et al., 1994; Sadamore et al., 1996; Little & Charles, 1997;
Shintani et al., 1997). O cancer de esdfago e o mieloma multiplo que ocorreram em
excessos estatisticamente significativos nos estudos de mortalidade (Preston et al.,
1987; Shimizu et al., 1990; Pierce et al., 1996) e de incidéncia (Thompson et al.,
1994) nao apresentaram riscos elevados na avaliagao da incidéncia feita por Preston
et al. (1994), nem na de mortalidade realizada por Ron et al. (1994). Um estudo
(Yamada et al., 1996) sobre a prevaléncia de tumores de pele em um subgrupo de
sobreviventes japoneses encontrou relacdo dose-resposta positiva nos casos de
carcinoma de célula basal e de lesbes pré-cancerosas.

A exposicdo a radiacdo nao produziu excesso de risco significativo de
tumores do reto, colo e corpo do utero, pancreas, laringe, rim ou pélvis renal,
préstata e testiculos (UNSCEAR, 2000a).



De um modo geral, os estudos sobre a mortalidade e a incidéncia indicaram
gue para os tumores solidos como um grupo e para 0S canceres na maioria dos
sitios (eso6fago, estdbmago, pulméo, bexiga), o excesso de risco relativo foi maior
para as mulheres do que para os homens. Contudo, como as taxas naturais de
cancer, especificas por idade, sdo menores nas mulheres do que nos homens
japoneses, 0 excesso de risco absoluto foi quase igual entre 0s sexos. Os excessos
de risco relativo de leucemias, de cancer de tiredide e de pele do tipo ndo melanoma
(carcinoma de célula basal) foram similares entre os sexos. Para o cancer de célon,
tanto o excesso de risco relativo como o absoluto, foram maiores para os homens.
Nos dados de mortalidade, o excesso de risco relativo de cancer de figado foi maior
para os homens, mas na analise dos dados de incidéncia foi igual entre 0s sexos
(Thompson et al., 1994; Pierce et al., 1996; Ron et al., 1998; Cologne et al., 1999).

Para os tumores sélidos, apdés um determinado tempo da exposi¢do, as
pessoas que eram mais jovens na época da exposi¢cado apresentaram excessos de
risco relativos médios maiores e excessos de risco absolutos menores do que
agueles que foram expostos com mais idade (Thompson et al., 1994; Pierce et al.,
1996).

A tendéncia temporal do excesso de risco para os tumores solidos mostrou
gue o excesso de risco absoluto vem aumentando gradualmente apos a exposicao,
possivelmente durante toda a vida. Para uma dada idade e sexo na época da
exposicdo este aumento € notadamente proporcional ao aumento da taxa natural de
cancer que ocorre com a idade (Shimizu et al., 1991). O excesso de risco relativo
diminuiu com o tempo ap0s a exposicao para os que foram expostos quando tinham
menos de 20 anos de idade e tem sido constante ou aumentado suavemente para
0s que tinham mais idade na época da exposicéo (Preston et al., 1994; Thompson et
al. 1994; Pierce et al., 1996).

Para os tumores sélidos como um grupo, assim como para um numero de
tumores tomados individualmente (estbmago, pulmdo, mama feminina, figado), a
relacdo dose-resposta foi linear (Thompson et al. 1994; Pierce et al., 1996; Cologne
et al., 1999; Little & Boice, 1999). Ja& para os céanceres do tipo ndo melanoma
combinados (Little & Charles, 1997;) e para o carcinoma de célula basal (Thompson
et al., 1994; Ron et al., 1998) as relacdes dose-resposta nao foram lineares.

O excesso de mortes por cancer de es6fago ocorreu entre 5 e 12 anos apos a

exposicao (Pierce et al., 1996).



O excesso de risco de cancer de figado atingiu um pico para os que foram
expostos na década dos 20 anos de idade e ndo existiu para os que foram expostos
antes dos 10 ou depois dos 45 anos de idade (Cologne et al., 1999).

Os excessos de risco relativo de carcinoma de célula basal (cancer de pele do
tipo ndo melanoma), cancer esttmago e de mama feminina diminuiram com o
aumento da idade na época da exposicdo (Thompson et al. 1994; Pierce et al., 1996;
Ron et al., 1998).

Os dados relativos ao carcinoma de célula basal ndo ofereceram suporte para
a hipotese de que a exposicéo a luz ultravioleta aumenta o risco de cancer de pele
do tipo ndo melanoma, pois 0 excesso de risco relativo ndo foi menor para as partes
expostas a luz e extremamente elevado para os individuos com pele
moderadamente pigmentada e com taxas naturais de cancer de pele do tipo nao
melanoma extremamente baixas (Ron et al., 1998).

A exposicdo a radiacdo aumentou os riscos de leucemias mielocitica cronica,
linfocitica aguda e mielogénica aguda, mas nédo de linfocitica crénica. Os dados de
incidéncia mostraram riscos elevados com doses menores do que 0.5 Gy (Preston et
al., 1994). Entretanto, os riscos relativo e absoluto por unidade de dose para os
individuos expostos a doses altas (maior do que 3 ou 4 Gy) foram menores do que
os verificados para os que foram expostos a doses mais baixas, provavelmente
devido ao efeito da morte celular. A relacdo dose-resposta foi linear-quadratica na
faixa de 0 a 3 Gy, principalmente para a leucemia mieldide aguda (Preston et al.,
1994; Little et al., 1999).

Para as leucemias, a tendéncia temporal dos excessos de risco (absoluto e
relativo) depende do sexo e da idade na exposicao, bem como do tipo de leucemia
induzida (Ichimaru & Ishimaru, 1991; Tomonaga et al., 1993).

O excesso de risco absoluto para leucemias geralmente aumentou até um
méaximo entre 3 a 10 anos apds a exposicao e entdo declinou. Os excessos de risco
relativo e absoluto diminuiram rapidamente para os individuos que foram expostos
na infancia e menos pronunciadamente para os que foram expostos na vida adulta
(Shimizu et al., 1990; Tomonaga et al., 1993; Pierce et al., 1996). O excesso de risco
relativo de leucemia mieldide aguda diminuiu com o aumento do tempo apds a
exposicao, mas em menor proporcao que o de leucemia mielocitica crénica (Preston
et al., 1994; Little et al., 1999).



2.8.2 - Estudos de Acompanhamento de Pacientes com Espondilite

Anquilosante

No Reino Unido, entre 1935 e 1955, cerca de 14.000 pacientes com
espondilite anquilosante foram tratados com a aplicacdo de radioterapia em varias
regides da coluna com o objetivo de aliviar a dor (NRC, 1990).

Neste grupo, as associacdes entre 0s excessos de O6bitos por leucemia,
cancer de pulméo e de esodfago e a exposicdo a radiacdo foram estatisticamente
significativas. O risco relativo de cancer de esofago foi constante a partir de 5 anos
apos o tratamento e o de cancer de pulméo apresentou uma forte diminuicdo depois
de 25 anos do primeiro tratamento, mas a contribuicdo do fumo para o risco nao foi
avaliada (Weiss et al., 1994).

Embora nao tenha havido excesso, o risco de cancer de estdmago foi elevado
entre 5 a 24 anos apos a primeira exposi¢cdo. Contudo, ndo houve evidéncia de
aumento do risco com o aumento do nimero de tratamentos (Weiss et al., 1994).

Os excessos de 0Obitos por canceres de 0ssos e de tecido conectivo, mieloma
multiplo e linfoma n&o-Hodgkin foram estatisticamente significativos em relacdo as
taxas nacionais, entretanto os dados ndo foram analisados em relacdo as
estimativas de doses. Outrossim, o risco elevado de linfoma n&o-Hodgkin
desapareceu depois de 25 anos apos a exposicao (Weiss et al., 1994).

Nesta populacéo, a dose média na medula éssea foi estimada em 4,38 Sve o
excesso de risco relativo de leucemias diminuiu substancialmente 10 anos apés a
exposicao. A maioria das evidéncias desta diminuicdo estava relacionada com a
leucemia mieldide cronica, enquanto que o excesso de risco relativo de leucemias
agudas, principalmente de leucemia mieléide aguda, permaneceu mais estavel com
0 tempo apdés a exposicdo (Weiss et al.,, 1995). A relacdo dose-resposta foi
curvilinear e com doses acima de 3 a 4 Gy, o risco por unidade de dose diminuiu
(Little et al., 1999). O risco relativo ndo variou significativamente com a idade na
época do tratamento e ndo foi elevado para os pacientes com leucemia linfocitica
cronica. Porém, foi maior para o sexo masculino do que para o feminino (mas a
diferenca nao foi estatisticamente significativa) e para os pacientes com leucemia
mieldide aguda do que para aqueles com outros tipos de leucemia. (Weiss et. al.,
1995). A magnitude do risco por Gray e o intervalo de tempo para o aparecimento do

pico de leucemia mieléide aguda constatados no estudo desta populacdo foram



menores do que os verificados na analise dos dados dos sobreviventes japoneses.
Estas diferencas podem ser atribuidas a meédia de idade mais baixa dos
sobreviventes na época da exposicao e ao fato de que a exposicao foi instantanea e
generalizada, enquanto que a exposicdo dos pacientes com espondilite anquilosante

foi localizada e fracionada (Tomonaga et al., 1993).

2.8.3 - Estudos de Acompanhamento de Pacientes com  Cancer

Cervical

Boice et al. (1985) realizaram um estudo internacional sobre a incidéncia de
cancer em cerca de 150.000 mulheres do Reino Unido, Canada, Finlandia, Noruega,
Dinamarca, Suécia e lugoslavia, as quais foram tratadas de cancer de colo uterino
com radioterapia.

Neste estudo, os autores verificaram que o risco relativo de cancer de pulméo
foi estatisticamente significativo. Contudo, o risco relativo em funcdo do tempo apos
a irradiacdo mostrou um padrdo de metastases mal classificadas e influenciadas
pelo fumo. Observaram também que houve crescimento do excesso de cancer de
reto a partir da segunda década apos o tratamento, o qual tornou-se significativo na
terceira década. A analise ainda mostrou que nestas pacientes o risco relativo de
cancer de ovario aumentou significativamente com o tempo decorrido da exposi¢cao
tornando-se nao significativo naquelas que tinham sido tratadas 30 anos antes.
Adicionalmente, encontraram um excesso de risco nao significativo de cancer de
esbfago, pancreas e intestino grosso.

Um novo acompanhamento desta populacdo foi realizado por Boice et al.
(1988). Neste estudo, verificou-se que houve excesso nao significativo de linfoma
maligno e que os riscos relativos de leucemia (exceto leucemia linfocitica crénica),
cancer de reto, estdbmago, corpo uterino, vagina e de trato urinario foram
significativamente maiores. O risco relativo de cancer de bexiga foi maior nas
pacientes com menos de 55 anos na época do tratamento, aumentou com o tempo
apos a exposicado e com a dose usada no tratamento. O risco relativo de cancer de
rim foi maior nas mulheres que sobreviveram 15 ou mais anos ap0s o tratamento e
naquelas que foram expostas quando tinham menos de 55 anos de idade.
Observou-se também que nesta populacdo, a distribuicdo dos canceres 0sseos

estava relacionada com a radiacéo, pois em relacdo ao grupo controle (15%), um



percentual maior dos canceres 6sseos do grupo exposto (55%) estava localizado na
pélvis.

Boice et al. (1987) verificaram que o tratamento de cancer cervical com doses
fracionadas de radiacdo aumentou o risco de leucemia em cerca de 70%/Gy (exceto
leucemia linfocitica cronica). O risco relativo foi maximo, cinco anos apos a
irradiacdo, sendo maior em mulheres com menos de 45 anos de idade na época da
exposicao do que nas que eram mais velhas, atingindo um pico para doses na

medula de 2,5 - 5 Gy, e diminuindo quando as doses foram mais altas.

2.8.4 - Estudos de Acompanhamento de Mineradores de  Uranio e de

Outros Minerais Subterraneos

Os estudos epidemiologicos sobre a inducdo de cancer de pulmdo em
mineradores que trabalham em minas subterrdneas de uranio e de outros minerais,
0S quais estdo cronicamente expostos (15 a 20 anos) a radiacao alfa originaria do
radoénio inalado e de sua progénie radioativa internamente depositada, mostraram
gue o excesso da frequéncia de cancer de pulmdo aumentou proporcionalmente
com a exposi¢cdo acumulada ao radonio e sua progénie (Radford & Renard, 1984;
Samet et al., 1984,1989, 1991; Howe et al., 1986; Morrison et al., 1988; Sevc et al.,
1988; Chen et al., 1990; Hodgson & Jones, 1990; Kusiak et al., 1991; Woodward et
al.,, 1991; Sevc et al., 1993; Tomasek et al., 1993; Xuan et al., 1993; Lubin et al.,
1994; Darby et al., 1995; Lubin et al., 1995a).

As analises de varios estudos concluiram que o0 excesso de risco concentrou-
se no periodo entre 5 e 14 anos apds a exposicdo e que o efeito combinado do
tabaco e da exposicao ao radonio nao foi multiplicativo, mas foi mais do que aditivo,
superestimando os riscos para fumantes e subestimando para os ndo fumantes.
Verificaram também que o excesso de risco relativo por unidade de dose diminuiu
com o aumento da idade associada, com o tempo ap0s a exposicdo e com 0 tempo
apos a interrupcdo da exposicdo, mas ndo com a idade na primeira exposicao
Embora o efeito modificador da exposicdo a outros agentes encontrados nas minas
nao tenha sido claramente determinado, o excesso de risco por unidade de
exposicao foi menor apos os dados terem sido ajustados para a exposicdo ao
arsénico (Axelson & Sundell, 1978; Hornung & Meinhardt, 1987; Howe et al., 1987;



NRC, 1990; Moolgavkar et al., 1993; Toméasek et al., 1994; Lubin et al., 1995a;
Morrison et al., 1998; Tomasek & Placek, 1999; UNSCEAR, 2000a).

Varios estudos indicaram que o0 risco parece aumentar linearmente com a
exposicao acumulada de radénio (NRC, 1998). Contudo, em exposi¢coes acumuladas
relativamente altas, o excesso de risco relativo aumentou com a diminui¢cao da taxa
de exposi¢do, sugerindo que para uma dada exposi¢cao, o0 risco é maior quando a
exposicao ocorre em um periodo de tempo mais prolongado (Lubin et al., 1995b).
Entretanto, tanto as evidéncias epidemiologicas (Tomasek et al., 1994; Lubin et al.,
1995a) como as experimentais (Chameaud et al., 1984; Moolgavkar et al., 1990;
Morlier et al., 1994; Heidenreich et al., 1999) indicaram que este fendmeno néo
ocorre nas exposicoes a doses baixas (Timarche et al., 1993; Howe & Stager, 1996).

Darby et al. (1995) analisaram os dados de onze coortes de mineiros
expostos ao rad6nio. Os autores verificaram que a mortalidade por céancer de
estdbmago do grupo de 64.000 homens foi significativamente maior do que as taxas
nacional e local. Contudo, ndo houve associacao entre a exposi¢cdo acumulada ao
radonio e a mortalidade por cancer de estdbmago. Como excesso de cancer de
estbmago também ja foi encontrado em estudos de mineiros expostos a outros
minérios, tais como ouro (Kusiak et al., 1993) e carvao (Stocks, 1962) e como as
doses no estdmago devidas a exposicdo ao radonio sdo baixas, 0os autores
sugeriram que a exposicdo a outros agentes no ambiente da mina ou a outros
fatores como o fumo deva ser responsavel pelo excesso. Ainda detectaram elevacéo
nao significativa da mortalidade por mieloma mdultiplo em relagéo as taxas nacional e
regional, mas sem avaliar a relacdo exposicao-resposta.

Tomasek et al. (1993) encontraram relacdo positiva estatisticamente
significativa entre risco de mieloma multiplo e exposicdo acumulada ao radénio em
mineradores de uranio na Alemanha. Contudo, o risco foi calculado com base em um
pequeno numero de 6bitos.

Na Tchecoslovaquia, Sevcova et al. (1978) detectaram risco significativo de

cancer de pele do tipo ndo melanoma entre os mineradores de uranio.



2.8.5 - Estudos de Acompanhamento de Pintoras de Mo  stradores de
Reldgio nos Estados Unidos e no Reino Unido

Até pouco mais da metade do século XX, os mostradores de relégios eram
pintados com um preparado contendo radio radioativo e as trabalhadoras afinavam
0s pincéis passando-os pela lingua, o que resultou em ingestao do material.

No grupo de pintoras americanas verificou-se que a intensa irradiacao alfa
decorrente do radio depositado nos 0ssos produziu tumores 0sseos, principalmente
osteossarcomas e que devido ao radbénio-222 (e sua progénie) originado do radio-
226, surgiram carcinomas de células epiteliais dos seios paranasais e da
nasofaringe. A maioria dos sarcomas ocorreu apos doses maiores que 5 Gy e
comecaram a aparecer 5 anos ap0s a exposicao, porém foram detectados casos até
63 anos da irradiagdo. Os carcinomas dos seios paranasais comegaram a ocorrer 20
anos apos a exposicao e 0s casos persistiram até 60 anos depois da mesma. O
risco elevado de cancer 6sseo foi particularmente evidente nas pintoras que
comecaram a trabalhar antes de 1930, cujas exposi¢cdes foram maiores do que as
exposicoes das que comecaram a trabalhar depois deste periodo (Baverstock et al.,
1981; Rowland et al., 1983; Vaughn, 1986; Baverstock & Papworth, 1989; Rowland,
1994, 1995; Fry, 1998).

Ainda no grupo americano, Polednak (1986) observou um risco
significativamente elevado de cancer de tiredide nas pintoras que trabalharam antes
de 1940, mas com base em poucos casos. Stebbings et al. (1984) registraram um
aumento da mortalidade por cancer de mama em relacdo as taxas nacionais, porém
0 excesso nao foi estatisticamente significativo quando comparado com as taxas
locais. Verificaram também que houve um excesso de risco de mieloma multiplo, o
qual estava mais correlacionado com a duragcdo do emprego do que com a carga
corpOrea de radio, além de ter sido calculado com base em apenas seis mortes.
Sugeriram ainda que houve relacdo entre o aumento da mortalidade por cancer de
pulmdo e o aumento da ingestdo de radio-226 e radio-228, mas com base em
poucos 6bitos. Finalmente, os autores detectaram um aumento significativo da
mortalidade por cancer de estbmago, entre as pintoras que comecaram a trabalhar a
partir de 1930, em relacédo as taxas regionais. A auséncia de risco elevado entre as
que comecaram a trabalhar antes deste periodo, quando as exposi¢cfes ao radio

foram maiores, sugere que o achado nao decorreu da ingestao de radio.



Carnes et al. (1997) calcularam os riscos de cancer 0sseo a partir dos dados
de 820 mulheres que comecgaram a trabalhar antes de 1930 e cuja mortalidade foi
acompanhada até 1990. Os autores concluiram que o excesso de risco relativo foi
maior para a exposicdo em idade associada ao crescimento 0sseo do que para as
exposi¢cbes que ocorreram em idades que o0 esqueleto ja estava completamente
desenvolvido, embora o excesso de risco absoluto ndo tenha variado com a idade
na época da exposicao.

No Reino Unido, foram analisados os dados de mortalidade de 1.200
mulheres que trabalharam no periodo de 1936 a 1961. Neste grupo, a média do
nivel de contaminacédo e as doses recebidas foram menores do que as do grupo de
pintoras americanas (Baverstock et al., 1981; Baverstock & Papworth, 1989). Neste
grupo, até 1985, ocorreu somente um caso fatal de sarcoma 6sseo (contra 0,14
esperado).

N&o houve excesso de 6bitos por tumores do sistema nervoso central nas
pintoras americanas (Stebbings & Semkiw, 1989), nem aumento dos casos de
leucemias nos dois grupos (Spiers et al.,, 1983; Baverstock & Papworth, 1989;
Stebbings, 1998).

Os resultados dos estudos do Reino Unido e os modelos dos dados
americanos (Marshall & Groer, 1977; Marshall et al.,, 1978; Rowland et al., 1983,
1995), que sdo no minimo quadraticos em doses baixas, assim como o0s
experimentos realizados com animais (Raabe et al., 1980) sugerem que existe um
“limiar pratico” de cerca de 10 Gy para a inducdo de osteossarcomas. Contudo,
surgiram casos de osteossarcomas e de carcinomas de seios da face em pessoas
expostas a doses abaixo de 1Gy. Logo se um “limiar pratico” existe ele deve ser
menor do que 1 Gy (Mays, 1988; UNSCEAR, 2000a).

Os estudos que excluiram as mulheres que morreram de cancer devido ao
radio depositado nos 0ssos ndo encontraram correlagdo entre cancer e exposicao a

radiacdo gama do radio (Baverstock & Papworth, 1989; Rowland et al., 1989).

2.8.6 - Estudos de Acompanhamento de Criancas Irrad  iadas com Raios
X para Depilagdo do Couro Cabeludo — Israel

Nos anos 50, em Israel, cerca de dez mil criancas entre 0-15 anos de idade

sofreram depilacdo radioinduzida para serem tratadas de Tinea capitis. Neste grupo,



muitos eram imigrantes da Asia e da Africa do Norte. Posteriormente, verificou-se
gue ocorreram leucemias, cancer de 0sso, tecidos conectivos e pele do tipo nao
melanoma e lesbes benignas e malignas do sistema nervoso central, tiredide e
glandulas salivares (Ron & Modan, 1984; Ron et al, 1988a, 1988b,
1989,1991,1995).

Nas criangas com idade entre 1 e 15 anos 0 excesso de risco relativo de
cancer de pele do tipo ndo melanoma diminuiu significativamente com o aumento da
idade na exposicao (Ron et al., 1991) e a relacao dose-resposta foi linear.

O aumento da incidéncia de tumores do sistema nervoso central no pescoco e
na cabeca foi associado com uma dose média de 1,5 Gy no couro cabeludo (Ron et
al., 1988b).

A incidéncia de cancer de tiredide foi maior nas criancas que foram expostas
guando tinham idade menor do que cinco anos do que nas que foram irradiadas com
mais idade. N&o houve diferenga significativa no excesso de risco relativo entre os
sexos, mas 0 excesso de risco absoluto foi trés vezes maior no sexo feminino do que
no masculino (a incidéncia nas criancas nao irradiadas também foi trés vezes maior
no sexo feminino do que no masculino). O excesso de risco aumentou com o tempo
da exposicao e foi maior nas criangas imigrantes do que nas nascidas em Israel.
Como as nascidas em Israel eram filhas dos imigrantes, concluiu-se que as
diferencas no risco originaram-se mais de fatores ambientais do que de bases
genéticas (Ron & Modan, 1984; Ron et al., 1989, 1995).

2.8.7 - Estudos de Acompanhamento de Criancas Irrad  iadas com Raios

X para Depilagdo do Couro Cabeludo — Nova lorque

Em Nova lorque, um grupo constituido de 2.226 criancas entre 1 e 19 anos de
idade também foi irradiado com raios X para depilar o couro cabeludo antes do
tratamento de Tinea capitis. Nestas criancas foram registrados casos de tumores
benignos de tiredide e pequeno excesso de casos de cancer Como no estudo de
Israel, o excesso de risco absoluto foi maior no sexo feminino do que no masculino
(Shore et al.,, 1976; Albert et al.,, 1986; Shore, 1992). Adicionalmente, foram
detectados casos de carcinomas de células basais da pele, cerca de 20 anos apés a
exposicao. Os casos nao se limitaram as partes mais irradiadas do couro cabeludo,

mas ocorreram mais comumente nas areas vizinhas da pele que nao estavam



cobertas por cabelos ou roupas. Os canceres de pele s6 apareceram nas criangas
brancas e a distribuicdo dos tumores em relagdo a dose sugeriu que os efeitos
carcinogénicos da irradiacdo X foram potencializados pela exposicdo a luz
ultravioleta (Shore et al.,, 1976, 1984; Albert et al., 1986; Shore, 1990). Embora
elevados, os riscos relativo e absoluto de tumores do sistema nervoso central ndo

foram estatisticamente significativos (Shore et al., 1976; Albert et al., 1986).

2.8.8 - Estudos de Acompanhamento de Pacientes Subm  etidas a
Fluoroscopias para Tratamento de Tuberculose Pulmon ar e de
Mulheres com Mastite Aguda Pds-Parto Tratadas com

Radioterapia

Entre 1930 e 1956, mulheres americanas e canadenses foram submetidas a
multiplas fluoroscopias, muitas delas em conjuncdo com pneumotorax artificial, para
o tratamento de tuberculose pulmonar.

As analises da mortalidade do grupo canadense de 1950 a 1987 e da
mortalidade e da incidéncia do grupo americano mostraram que 0s riscos de cancer
de mama foram significativamente maiores para estes grupos do que para as
populacdes comparadas ndo expostas. Revelaram ainda que ndo houve risco de
cancer pulmonar radioinduzido, a despeito das doses terem sido da ordem de varios
gray. Apesar do fracionamento da dose pouco ter reduzido o risco de cancer de
mama nestas pacientes, parece que diminuiu dramaticamente o risco de cancer de
pulmédo (Davis et al., 1989; Hrubec, et al., 1989; Boice et al., 1991; Howe, 1995;
Howe & McLaughlin, 1996; Little & Boice, 1999).

Nos dois grupos, existiu uma relacdo linear entre a dose e a inducao de
cancer de mama e o excesso de risco relativo por unidade de dose foi maior para as
mulheres expostas quando eram jovens do que para as mulheres que foram
irradiadas quando tinham mais de 40 anos. Outrossim, para uma dada idade na
época da exposicdo o excesso de risco relativo por Sv permaneceu constante apos
a exposicao (Boice et al., 1991; Howe & McLaughlin, 1996).

Em Nova lorque, entre 1940 e 1950, 571 mulheres foram tratadas de mastite
aguda poés-parto com radioterapia. Neste grupo, verificou-se que, em relacdo a
populacdo feminina geral do estado de Nova lorque, 0 grupo apresentou um

excesso de incidéncia de cancer de mama (Shore, et al., 1986).



2.8.9 - Estudos de Acompanhamento de Populacdes Res identes em
Areas de Alta Radioatividade Natural

Os principais estudos sobre os efeitos biologicos da radiagdo em pessoas
residentes em areas de alta radioatividade natural vém sendo desenvolvidos, desde
1972, em dois distritos de Yangjiang, no sul da China, onde a radiagao natural tem
nivel trés vezes superior a média mundial.

Wei et al. (1990) e Wang et al. (1993) mostraram que as taxas de mortalidade
por cancer nas areas de alto nivel de radiagdo natural ndo foram significativamente
maiores do que as das areas comparadas e que a incidéncia de mortes por leucemia
das areas analisadas estava dentro da faixa de variacdo de incidéncia espontanea
nos paises vizinhos da Asia.

Wang et al. (1990) verificaram que ndo houve diferenca significativa entre as
areas comparadas quanto a prevaléncia de qualquer doenca da tiredide em
mulheres de 50 a 65 anos de idade, indicando que € improvavel que a exposicao
continua a varias vezes o nivel normal de radiacdo natural durante o periodo de
vida, aumente apreciavelmente o risco de cancer de tiredide.

Chen & Wei (1991) constataram que as aberragbes cromossomiais foram
significativamente mais freqlientes em mulheres de 50 a 60 anos de idade nas areas
de alto nivel de radiacdo natural do que naquelas da mesma idade nas areas de
controle.

Tao et al. (1997, 1999a, 1999b) estenderam a analise sobre os dados de
mortalidade por cancer, por localizacdo do cancer (leucemia, estdbmago, figado,
pulmbes e nasofaringe) e por todas as causas, exceto cancer, para o periodo de
1979 a 1995 e também ndo encontraram diferencas estatisticamente significativas
entre as pessoas expostas a baixo, médio e alto niveis de radiagdo natural e as
pessoas ndo expostas.

Em um outro estudo que analisou um subgrupo no periodo de 1979 a 1986
(Akiba et al., 1997), verificou-se que os riscos de leucemia em criancas menores de
um ano e de todos os canceres, exceto leucemia, em criangas menores de 15 anos
foram elevados. Contudo, os proprios autores questionaram os dados utilizados na
comparacao entre os numeros de Obitos observados e esperados.

Embora este estudo inclua uma populacdo relativamente grande, um

programa de dosimetria ambiental cuidadoso, uma populagédo de comparagéao, baixa



taxa de migracdo e homogeneidade genética, ele possui limitacdes, tais como as
incertezas nas estimativas das doses realmente recebidas pelos individuos, a baixa
e estreita faixa de doses acumuladas e a possibilidade de que importantes fatores
demograficos e de estilo de vida (fumo, acesso a cuidados médicos, taxas de
infecgdes virais, etc) possam diferir entre as populagdes expostas e ndo expostas.
Esta analise, como outras restritas somente a baixas doses, € complicada pelas

limitacGes da precisao estatistica (Boice, 2002).

2.8.10 - Estudos dos Efeitos da Exposicdo ao Radoni o Natural

Os resultados dos estudos relativos a exposicdo ao radénio domeéstico sao
controversos. Muitos ndo confidveis por sofrerem dificuldades metodoldgicas,
enquanto outros ndo tém forca estatistica para detectar baixos niveis de risco de
cancer de pulméo, o que dificulta a quantificagdo do mesmo. Nestes estudos 0s
resultados sdo compativeis com os obtidos de mineiros, mas os limites de confianca
das estimativas de risco sdo amplos (Stidley & Samet, 1993; Lubin et al., 1990,
1995a, 1995c, 1997; Muirhead & Kendall, 1996; Doll, 1997; Smith et al., 1998;
Alavanja et al., 1999).

Na Suécia (Edling et al., 1984) e em Nova Jersey nos Estados Unidos
(Schoenberg et al., 1990) verificou-se que o niumero de casos de cancer de pulmao
aumentou significativamente com o aumento da exposicdo ao radbénio, apds 0s
dados terem sido ajustados em relagdo ao hébito de fumar. Dois outros estudos
realizados, um no Canada (Lees et al., 1987) e outro nos Estados Unidos (Klotz et
al., 1989) também encontraram a mesma associacdo, mas sem significancia
estatistica.

Haynes (1988) encontrou associacdo negativa entre a concentracdo média de
radonio nas casas e as taxas padronizadas de mortalidade por cancer de pulméo,
quando as variaveis regionais dos dados da Inglaterra e Wales (habito de fumar,
dieta, classe social e densidade demografica) foram controladas.

Cohen (1990, 1994, 1995) encontrou correlagdo negativa entre as taxas de
cancer de pulmdo e os niveis de radbnio doméstico quando realizou testes
epidemiologicos com a hipbtese de extrapolacdo linear sem limiar de dose, nos

dados de varios estados americanos.



Na China, Blot et al. (1990) realizaram um estudo do tipo caso-controle de
pacientes com cancer de pulmao, ajustando os dados por idade, habito de fumar,
escolaridade e niveis de radonio nos domicilios. Os autores também n&o
encontraram aumento proporcional do risco de cancer de pulm&o com os niveis de
rad6nio nos domicilios.

Mifune et al. (1992) verificaram que a mortalidade por cancer dos japoneses
de Misasa, uma area urbana onde existem spas de radénio, foi significativamente
mais baixa do que a dos residentes dos suburbios desta localidade.

O estudo do tipo caso-controle realizado na Suécia por Pershagen (1994)
encontrou associacdo estatisticamente significativa entre o aumento do risco de
cancer de pulmédo e o aumento da exposi¢cdo ao radonio doméstico, sendo que as
estimativas de risco foram compativeis com as originadas dos estudos de mineiros.

Auvinen et al. (1996) ndo detectaram excesso de risco de cancer de pulmao
estatisticamente significativo nos moradores expostos a niveis relativamente altos de
radonio em suas residéncias na Finlandia.

O estudo de Lubin & Boice (1997) combinou os dados de oito estudos
epidemiolégicos e mostrou que a exposicdo a 150 Bgm™ (atividade do radénio em
um metro cubico de ar) aumentou em 14% o risco de cancer de pulméo. Os autores
concluiram que os resultados foram coerentes com os obtidos a partir dos dados de
mineiros, e que com base nos conhecimentos atuais, ndo ha razao para rejeitar a
validade das estimativas de risco realizadas a partir dos estudos realizados com
mineiros (Lubin et al., 1997).

Darby et al. (1998a, 1998b) realizaram um estudo do tipo caso-controle no
sudeste da Inglaterra, onde as residéncias possuem as maiores concentracdes de
radénio-222 do pais. Os autores verificaram que as taxas de cancer de pulméao das
pessoas que vivem, por um longo periodo, em casas onde a concentracdo de
radonio atinge 200 Bq m™ (nivel recomendado pelo governo para tomar medidas
intervencionistas) sdo 20% maiores do que as taxas das pessoas cujas casas tém
concentracdo igual a 20 Bg m™ (média das casas do pais). O excesso de risco
relativo de cancer de pulm&o a 100 Bq m™ néo foi estatisticamente significativo, apds
os dados serem ajustados para idade, sexo, habito de fumar, local da residéncia e
classe social. Contudo, os pesquisadores concluiram que as evidéncias combinadas
sugerem que o tamanho do risco calculado é compativel com o estimado com base

nos estudos de mineiros.



Com base nos riscos calculados a partir dos dados de trabalhadores
ocupacionalmente expostos ao radonio, estima-se que cerca de 5% dos canceres de
pulmé&@o no Reino Unido e de 10% nos Estados Unidos e Suécia (Doll, 1992; ICRP,
1994; Lubin et al., 1997; Birchall, 1998; NRC, 1998; Darby et al., 1998a, 1998b)
sejam causados pela inalacdo do radbnio presente nas residéncias. Tendo em vista
0 grande numero de residéncias que possuem concentracdes de radénio iguais ou
maiores do que as encontradas em minas, a exposicdo ao radbénio natural é
considerada problema de saude publica em paises da Europa, no Canada e nos
Estados Unidos (NRPB, 1990, 1998; Guimond & Page, 1992; Olast & Sinnaeve,
1992; Snihs, 1992; Colgan, 1995,1996; Crocker, 1996; Green & Lomas, 1996;
Scivyer, 1996; Naismith, 1997; Kendall, 2004).

2.8.11 - Estudos de Acompanhamento de Popula¢des Vi  zinhas de
Instalagbes Nucleares

Os estudos de populacbes que residem nas proximidades de usinas
nucleares tém fornecido resultados variados (Forman et al., 1987; Dosset, 1989). Hill
& Laplanche (1990) ndo detectaram nenhuma elevacdo significativa das taxas
padronizadas de mortalidade por cancer ou por leucemias ao redor de cinco
instalacdes nucleares na Franca. Ainda na Franca, Viel & Richardson (1990) nao
observaram qualquer elevacdo da taxa padronizada de mortalidade por leucemias
em jovens (do nascimento até 24 anos) ao redor da instalagdo de La Hague. Dos
estudos epidemioldgicos que avaliaram o risco de leucemia na regido onde esta
localizada La Hague (Nord-Cotentin) publicados entre 1989 e 1995 (Laurier & Bard,
1999), o trabalho de Viel et al. (1995) néo evidenciou excesso de casos de leucemia
entre pessoas de 0 a 24 anos de idade residentes em um raio de 35 quilometros
(Km) da usina de reprocessamento nuclear, mas sugeriu que houve um excesso na
area de 10 Km ao redor da instalacdo (entre 1978 a 1992, 4 casos foram
observados, contra 1,4 esperado). Mais tarde, o estudo da incidéncia de leucemia foi
estendido e nenhum novo caso ocorreu no periodo de 1993 e 1996 na zona de 10
Km (Guizard et al., 1997). Em 1997, Pobel & Viel verificaram que o aumento do risco
de leucemia entre estes jovens estava significativamente associado a varios fatores:
uso das praias locais para recreacdo pelas criancas ou pelas maes durante a

gravidez e a freqiéncia do consumo de peixe e mariscos locais pelas criangas. Os



autores concluiram que estes resultados ofereciam alguma evidéncia convincente de
que a leucemia em jovens poderia decorrer da exposicdo a radiacdo ambiental
relativa a realizacdo de atividades recreativas na praia. Os debates decorrentes da
publicacdo destes dois trabalhos (Viel et al., 1995 e Pobel & Viel, 1997) levaram o
governo francés a realizar o “Estudo Radioecolégico de Nord-Cotentin”, a fim de
estimar a exposi¢cao da populacéo local a todas as fontes de radiagéo ionizante e
deduzir os riscos esperados de leucemia associados com estas exposicdes (via
ingestao, exposicao externa e inalacéo) no periodo de 1978 a 1996. Verificou-se que
74% da dose coletiva total deveu-se a exposicédo a radiacdo natural (241 Homem-
Sv); 24% a exposicdo médica (76 Homem-Sv); 2% a exposicdo as precipitacdes
radioativas de testes nucleares e do acidente de Chernobyl (5 Homem-Sv) e 0,2% a
exposicao as descargas de rotina das plantas (0,5 Homem-Sv). O niumero de casos
de leucemia radioinduzida atribuivel as descargas das instalagées nucleares locais,
com base no nivel de exposicao estimado (0,5 Homem-Sv - dose coletiva na medula
Ossea devida as descargas das 4 plantas nucleares) para o periodo foi muito inferior
(0,002 casos) ao observado (4 casos). Portanto, € muito pouco provavel que a
exposicdo atribuida as instalagdes esteja implicada na maior incidéncia de leucemia
entre 0s jovens desta regido.

Nos Estados Unidos, Patrick (1977) concluiu que ndo havia diferenca na taxa
de mortalidade por cancer, bruta e ajustada por idade da populagéo, entre os dados
dos residentes préximos das industrias de armas de Oak Ridge e do Tennessee.
Fadeley (1965), encontrou uma correlagéo significativa (andlise de regresséo linear)
entre o indice de exposicdo e a mortalidade bruta por cancer da populacéo residente
ao longo do rio Columbia, dividida por indices de exposi¢cdo, com base na distancia
de Hanford, outra industria de armas. Contudo, Bailar & Young (1966) refutaram
seus resultados. No estudo de Goldsmith (1989a, 1989b), que analisou a
mortalidade por leucemia na populacdo de 0 a 9 anos de idade, no periodo de 1950
a 1979, nos dois distritos mais préximos de Handford, ficou evidenciado aumento na
taxa de mortalidade de 1950 a 1959 e de 1960 a 1969. Todavia, Milham (1989)
concluiu que o aumento da taxa no periodo de 1950 a 1959 deveu-se ao tamanho
da populacéo ter sido subestimado. Johnson (1981) e Crump et al. (1987)
encontraram aumento da incidéncia de diferentes canceres na populacao vizinha a
industria de armas Rocky Flats exposta ao pluténio do solo. Contudo, no segundo

estudo, ndo houve nenhuma relacdo estatistica entre o total de cénceres e a



proximidade com a instalacdo, quando os dados foram ajustados. Lambert & Cornell
(1980), ndo encontraram nenhum modelo ndo usual de cancer na populagéo vizinha
a usina nuclear de Big Rock Point. Ewings e colaboradores (1989), encontraram um
aumento na incidéncia de leucemia e de linfoma em pessoas jovens residentes nas
proximidades da usina de Hickley Point. Clapp e colegas (1987) relataram excesso
de incidéncia de leucemia em cinco cidades junto a usina nuclear de Pilgrim,
Massachusetts, no periodo de 1982 a 1984, mas Poole et al. (1988) néao
confirmaram este aumento nos anos seguintes (1985 a 1986). Enstrom (1983) néo
constatou aumento da incidéncia de leucemia e de outros canceres, proximo a usina
de San Onofre, Califérnia. No Canad4, (Clarke, et al., 1989, 1991; McLaughlin, et al.,
1992, 1993) ndo houve aumento significativo de leucemia perto de quaisquer
instalacdes, nem mesmo das usinas de reprocessamento de pluténio. Inclusive, em
Chalk River uma instalacdo de pesquisa nuclear, o namero de criangas com
leucemia foi menor que o esperado pelas analises de residéncia na morte e no
nascimento.

Em 1990, Gardner e seus colegas levantaram a hipétese de que a exposicao
ocupacional dos pais a radiagcdo aumentaria o risco de leucemia e de linfoma néo-
Hodgkin em seus filhos. Eles estudaram a incidéncia de casos destas doengas entre
pessoas jovens do distrito de Cumbria (Seascale), onde esta situada a usina de
reprocessamento de combustivel nuclear de Sellafield. Os achados sugeriram que a
exposi¢cao ocupacional masculina a doses relativamente altas de radiacao ionizante
poderia causar mutagcdes no esperma, as quais aumentariam substancialmente o
risco de leucemia e de linfoma ndo-Hodgkin infantil. Posteriormente, Kinlen, et al.
(1993) comparou os casos dos jovens nascidos em Seascale com o0s casos de
jovens nascidos em outras regides, mostrando que os casos ndo estavam limitados
aos filhos de pais que receberam doses substanciais de radiagéo no trabalho. Eles
concluiram que os casos em Seascale ndo poderiam estar relacionados com a
exposicao dos pais antes da concepcao. Um relevante estudo sobre a influéncia da
exposicao dos pais ndo encontrou associacao entre incidéncia de leucemia ou de
todos os canceres e a exposicdo externa dos pais (Sorahan & Roberts, 1993), mas
apontou para uma possivel associagdo com o0s pais que foram expostos
internamente a fontes néo seladas.

Outros estudos evidenciaram casos de canceres proximos de instalacfes

nucleares na Alemanha (Martignoni, 2003) e no Reino Unido (Cook-Mozaffari et al.,



1987, 1989; Heasman et al., 1986; Forman et al., 1987; Roman et al., 1987; Stather
et al., 1988; COMARE, 1989; Urquhart et al., 1991; Black et al., 1992; Craft et al.,
1993; Roman et al., 1993; Fry, 1995; Draper et al., 1997), porém os resultados nao
permitiram associar a exposicdo a deposicdo das instalacbes ou a exposicao
ocupacional dos pais antes da concepcao. Adicionalmente, verificou-se que também
houve aumento de casos de canceres infantis nas areas onde as instala¢des teriam
hipoteticamente sido construidas (Cook-Mozaffari et al., 1989; Michaelis et al., 1992).

Alguns pesquisadores britanicos (Darby & Doll, 1987; Cook-Mozaffari et al.,
1989) consideraram que o aumento da incidéncia de canceres em pessoas que
vivem nas proximidades de instalagbes nucleares, ndo deve ter resultado de
emissOes radioativas provenientes destas usinas, visto que tais emissdes estédo
muito abaixo da dose de radiacdo natural. Aléem disso, existe pouca consisténcia
entre as varias informacdes quanto a distancia da instalacdo, ao tempo apos o inicio
de sua operacdo ou mesmo a idade e aos grupos de doencas.

Simmonds et al. (1995) verificaram que o numero estimado de casos de
leucemia, induzida por radiacdo oriunda de instalacbes nucleares, nos jovens
residentes proximos as plantas de Seascale foi pequeno, logo nédo poderia explicar o
excesso observado. Kinlen (1988, 1995) forneceu evidéncias epidemioldgicas de
que alguns casos de leucemia infantil seriam causados por uma infeccdo néo
identificada. O niumero de casos aumentaria em situa¢cées que promovem 0 contato
entre pessoas susceptiveis e infectadas, tal qual ocorre quando muitas pessoas se
mudam para perto de uma inddstria nuclear, usualmente localizada em area rural ou
isolada. Outros estudos realizados na Franca (Boutou em outros paises sustentam
esta evidéncia, Como nenhum fator sozinho poderia ser responsavel pelo excesso
de incidéncia de leucemia e de linfomas ndo-Hodgkin nas criancas de Seascale, o
COMARE (1996) considera que deve haver interacdes entre os diversos fatores que
ja foram avaliados: exposicdo a radiacdo ambiental decorrente das descargas das
plantas, exposicdo ocupacional dos pais, exposicdo ambiental a agentes quimicos
descartados pelas industrias e infeccao (Hamlet, 1996).

Nos Estados Unidos foram analisados os casos de leucemias, tumores do
sistema nervoso central, linfomas n&o-Hodgkin e de todos os tipos de céancer
combinados, diagnosticados no periodo de 1957-1991, em criangas menores de 15
anos de idade, residentes em locais selecionados ao redor de Hanford, Idaho

National Engineering and Environmental Laboratory e Oak Ridge. Ao contrario do



que foi constatado por Gardner et al. (1990), o estudo ndo encontrou associagcao
estatisticamente significativa entre as doses ocupacionais (externas ou internas)
recebidas pelos pais antes da concepcao e risco aumentado desses tipos de cancer
nas criancas ao redor de qualquer das instalacbes ou de todas as quatro
combinadas (Wakeford, 2000).

Ao pesquisar a questdo do cancer em populacdes que viviam proximas a
instalacdes nucleares, Jablon e outros pesquisadores (1991) do “United States
National Cancer Institute” desenvolveram o mais completo estudo sobre o assunto, a
partir de dados sobre a mortalidade por cancer perto de 52 usinas nucleares e dez
industrias de armas nos Estados Unidos. Eles investigaram quinze tipos de cancer
neste estudo ecologico: leucemia, neoplasmas malignos excluindo leucemia e
doenca de HodgKin; outros linfomas; mieloma multiplo; cancer de estémago; do
célon e reto; primario de figado; de qualquer 6rgao digestivo; de traquéia, brénquios
e pulmao; de mama feminino, de tiredide, de 0ssos e articulacdes; de bexiga; e do
cérebro e de outras partes do sistema nervoso central. De acordo com seus
resultados, ndo houve aumento na mortalidade por cancer nas regides analisadas,
que continham ou estavam proximas de instalacdes nucleares. Também ndo foram
observados, aumentos estatisticamente significativos de mortes causadas por
leucemia na infancia. Aléem disso, ndo se notou excesso de incidéncia de leucemia
em criancas que viviam nas proximidades de usinas de reprocessamento e de armas
nucleares. A pesquisa ndo demonstrou que a operacdo de qualquer das 62
instalacées nucleares tenha causado um excesso de leucemia infantil em sua
vizinhanca. De fato, esse estudo ndo detectou qualquer associacao entre se residir
em uma regido na qual exista uma instalacdo nuclear e a morte atribuida por
leucemia ou a qualquer outra forma de cancer analisada. Assim, esse trabalho
concluiu que se as instalagfes nucleares impdem um risco as populagdes vizinhas,
esse risco é muito pequeno para ser detectado por uma pesquisa como a que

realizaram.
2.9 - Estudos Epidemiologicos Sobre os Efeitos Gené  ticos da Radiacao
Existem poucas evidéncias diretas de que efeitos genéticos sejam induzidos

pela radiacdo ionizante no homem. Contudo, verifica-se que a radiacdo €

mutagénica em todos organismos ja estudados, ndo existindo razao para supor que



o homem seja excegcdo. E como as novas mutagdes que produzem efeitos
detectaveis sdo nocivas para a maioria dos organismos testados, assume-se que 0
homem seja similarmente afetado. Em decorréncia, as estimativas dos riscos para o
ser humano sédo baseadas, primariamente, em dados obtidos com animais de
laboratério (NRC, 1990).

Os estudos mais importantes sobre os efeitos genéticos em individuos
irradiados vém sendo realizados desde 1946 com os filhos dos sobreviventes das
bombas atémicas. Os indicadores analisados (anomalias congénitas, numero de
natimortos, morte entre criangas nascidas vivas no ano de 1985, taxa de sexo,
aneuploidia cromossomial e translocagfes reciprocas de cromossomas por Sexo,
ocorréncia de cancer antes da idade de 20 anos e mutacdes que afetam as
caracteristicas dos eritrocitos e das proteinas do soro) ndo mostraram diferenca
estatisticamente significativa entre as criancas filhas de pais expostos e de né&o
expostos (Neel et al.,, 1988, 1990; Awa et. al., 1989; 1990; Otake et al., 1990;
Yoshimoto et al, 1991). Estes resultados n&o estdo em conflito com os dados obtidos
de animais, tendo em vista que a dose média de exposicao foi inferior (<0,5 Gy) a
dose de risco estimada por extrapolacdo do rato para o homem (1Gy) e que o
tamanho da amostra é limitado (NRC, 1990; UNSCEAR, 2001).

O estudo de Byrne et al. (1998) ndo encontrou excesso de doenca genética
em 2.198 filhos de 1.062 pessoas que sobreviveram ao cancer, das quais 27%
receberam terapia que podia afetar as gravidezes futuras (radiacdo abaixo do
diafragma e acima dos joelhos e quimioterapia com um agente alquilante).

Em 1999, Parker et al. encontraram uma associacao positiva entre as doses
acumuladas de radiacdo ionizante recebidas por trabalhadores da planta de
Sellafield, Cumbria (Reino Unido), antes da concepcao de seus filhos e a taxa de
natimortos nos mesmos. Os autores sugeriram que a associagcdo com a dose de
radiacdo paternal antes da concepcdo poderia ser causal, mas notaram que um
excesso de risco mensuravel pelas estimativas correntes de risco para efeitos
hereditarios ndo seria esperado. Abrahamson & Tawn (2001) empregaram modelos
baseados em estudos com animais e com seres humanos para calcular a proporcao
esperada de natimortos nos filhos dos trabalhadores de Sellafield analisados por
Parker et al. (1999). Os resultados mostraram que o numero de natimortos que

poderiam ser conseqUéncia das doses recebidas ocupacionalmente pelos



trabalhadores de Sellafield ndo seria discernivel entre a taxa natural de natimortos
daquela populacéo.

2.10 - Estudos Epidemioldégicos Sobre os Efeitos da Irradiacao Intra-uterina

Os resultados dos estudos realizados com animais e com criangas expostas
in utero revelaram que os efeitos teratogénicos da radiacéo ionizante dependem da
idade gestacional, da dose e da taxa de dose da radiacdo (Russell & Russell, 1954,
Nomura, 1974, 1984; NRC, 1990).

Os efeitos observados nas criangas expostas in utero a radiacéo oriunda das
bombas foram: microcefalia, retardamento mental, diminuicdo do coeficiente de
inteligéncia e do desempenho escolar. Estes efeitos ocorreram nas criancas
irradiadas entre a 8 e 17 semanas de gestacao e foram associados com limiares de
doses, sendo o minimo de 10 cGy (Miller & Blot, 1972; Blot, 1975, Otake et al., 1987,
1988; Schull et al., 1988).

As andlises sobre os riscos de cancer para as criancas expostas no utero tém
fornecido estimativas variaveis. Diversos estudos do tipo caso-controle detectaram
aumento significativo de cancer em criancas que foram irradiadas com raios X no
atero materno (MacMahon, 1962; Monson & MacMahon, 1984; Harvey et al., 1985;
Knox et al., 1987; Bithell, 1989; Muirhead & Kneale, 1989; Miller, 1990; Mole, 1990;
Rodvall et al., 1990). Por outro lado, nenhum estudo do tipo coorte detectou
aumento significativo de cancer na infancia apoés irradiacdo pré-natal.(Diamond et al.,
1973; Oppenheim et al., 1974; Rodvall et al., 1990, 1992; Inskip et al., 1991). Mesmo
os estudos dos japoneses sobreviventes as bombas atémicas (Jablon & Kato, 1970;
Yoshimoto et al., 1988, 1990, 1991, 1994; Delongchamp et al., 1997) néo
evidenciaram aumento de cancer nas criangcas que foram expostos in Utero.
Entretanto, estes estudos séo criticados por serem pequenos em tamanho e nao
possuirem forca estatistica para detectar excesso de cancer.

Doll & Wakeford (1997) revisaram estudos epidemioldgicos visando avaliar o
risco de cancer em criancas devido a exposicao do feto em desenvolvimento na
radiologia diagndstica. Eles concluiram que a exposicéo in Utero a uma dose média
de aproximadamente 10 a 20 mGy (baixa TLE) aumenta o risco de cancer em
criancas abaixo de 16 anos, em cerca de 40%, sendo que o aumento do risco para
leucemias e para tumores solidos é igual. Esta concluséo foi baseada principalmente

no “Oxford Survey of Childhood Cancers”. Este estudo do tipo caso-controle analisou



a mortalidade por cancer em criangas com menos de 16 anos de idade no Reino
Unido até 1981 (Bradley et al., 1997).

Além destes estudos, numerosos outros ja foram e continuam a ser realizados
com o objetivo de esclarecer o papel radiacdes ionizantes na inducédo de doencas,
principalmente em pessoas expostas a baixas doses e a baixas taxas de radiacao.



3 - MATERIAIS E METODOS

No municipio de Angra dos Reis, Estado do Rio de Janeiro, foi instalada, na
praia de Itaorna, a Central Nuclear Almirante Alvaro Alberto. A Central Nuclear é
atualmente constituida de duas instalacdes que utilizam reatores do tipo PWR
(“Pressurized Water Reactor” - reator a agua leve pressurizada e uranio
enriquecido). A mais antiga, chamada de Angra 1, tem poténcia nominal de
aproximadamente 657 Megawatts (MW) elétricos, atingiu sua primeira criticalidade
em 13 de marco de 1982 e iniciou sua operacdo comercial em 1° de janeiro de 1985.
A mais recente, denominada de Angra 2, tem capacidade para produzir 1.309 MW
elétricos, atingiu sua primeira criticalidade em 1° de maio de 2000 e entrou em
operacdo comercial em 31 de julho do mesmo ano.

O problema béasico deste estudo consiste em verificar se o padrédo de
mortalidade por cancer da populacdo de Angra dos Reis, a qual estd exposta a
radiacdo oriunda das liberacbes de rotina da citada Central Nuclear, apresenta
qualquer diferenca em relacdo aos padrées de mortalidade por céancer das
populacdes que ndo estdo expostas ao mesmo risco.

A fim de cumprir o objetivo deste trabalho decidiu-se comparar os padrdes de
mortalidade da populacéo de Angra dos Reis com os das populacdes do Estado do
Rio de Janeiro e de Cabo Frio, esta considerada controle por apresentar aspectos
relevantes semelhantes, com excec¢do de ndo estar exposta as liberacdes de rotina
de uma usina nuclear.

Na execucdo deste trabalho foram utilizados dados populacionais e de
mortalidade referentes ao periodo de 1979 a 2000, visando analisar a mortalidade
da populacéo de Angra dos Reis antes e apoés o inicio do funcionamento da usina.

A coleta dos dados foi realizada a partir de fontes governamentais oficiais,
portanto as de maior credibilidade e as mais atualizadas disponiveis.

3.1 - Origem dos Dados

3.1.1 - Para a Escolha do Municipio Controle

Para identificar a populacdo controle foram analisados dados oriundos das

seguintes fontes:



Instituto Brasileiro de Geografia e Estatistica — IBGE:

Censos Demograficos de 1980, 1991 e 2000

Centro de Informacdes e Dados do Estado do Riamerd — CIDE:

Anuarios Estatisticos do Estado do Rio de Janeiro 1987, 1989, 1990/91, 1993/94,

1995/96, 1997, 1998 e 2002.

3.1.2 - Populacdes Residentes

Os dados populacionais dos municipios e do Estado do Rio de Janeiro foram

obtidos das seguintes fontes:

Péagina do Departamento de Informatica do Sistema Unico de Satde (DATASUS)
do Ministério da Saude (www.datasus.gov.br) na Internet: populacdes residentes
estimadas ou recenseadas de 1980 a 2000, distribuidas por sexo e faixa etaria.
Os dados relativos ao ano de 1979 foram estimados por extrapolacdo da curva
de crescimento populacional obtida a partir dos dados disponiveis (de 1980 a
2000).

3.1.3 - Mortalidade

Os dados de mortalidade foram obtidos do CD-Rom: Sistema de Informacéao

sobre Mortalidade 1979-1995 - Dados de Declaracdo de Obito da Fundagio

Nacional de Saude/Datasus/Ministério da Saude e da pagina do DATASUS do
Ministério da Saude na Internet (1996 a 2000).

Foram utilizados os seguintes dados de mortalidade:

Numero de Obitos néo fetais por residéncia, faixa etaria, sexo e causa, segundo
os capitulos da 9% Revisdo do Capitulo Internacional de Doencas (CID 9) do
periodo de 1979 a 1995;

NUumero de 6bitos ndo fetais por residéncia, faixa etaria, sexo e causa, segundo
os capitulos da 10% Revisdo do Capitulo Internacional de Doencas (CID 10) do
periodo de 1996 a 2000;

Numero de ébitos ndo fetais por residéncia, faixa etaria e sexo decorrentes de
neoplasias (Capitulo Il do CID 9) do periodo de 1979 a 1995;



* NuUumero de Obitos ndo fetais decorrentes de neoplasias por residéncia, faixa
etaria e sexo (CID 10 Lista de Tabulacdo - Capitulo Il do CID-BR) do periodo de
1996 a 2000.

3.2 - Parametros Analisados

3.2.1 - Mortalidade por Grupos de Causas

Foram selecionadas as seis primeiras causas de morte em Angra dos Reis na
avaliacdo da mortalidade bruta, por sexo e especifica por sexo segundo a faixa
etaria de 0-19; 20-59 e 60+ anos). As demais causas foram reunidas em um grupo
gue excluiu as causas mal definidas, e que foi denominado de "outras causas”. Os
seguintes grupos de causas foram formados:

» Doencas do aparelho circulatorio.

* Doencas do aparelho respiratorio.

* Doencas do aparelho digestivo.

» Afeccdes originadas no periodo perinatal (Afec.Orig.Per.Perinatal)

* Doencas infecciosas e parasitarias (DIP).

* Neoplasias.

» Causas externas.

« Anomalias congénitas.

» Outras causas (Doencas enddcrinas, nutricionais, metabdlicas, do sangue, dos
orgaos hematopoiéticos, do sistema nervoso, dos 6rgaos do sentido, da pele; do
tecido celular subcutaneo, do sistema osteomuscular, do tecido conjuntivo e do
aparelho geniturinario; transtornos imunitarios, mentais e comportamentais e
complicacbes da gravidez, parto e puerpeério).

* Causas mal definidas.

3.2.2 - Mortalidade por Tipos de Neoplasias

Na avaliacdo da mortalidade bruta, por sexo e especifica por sexo segundo a
faixa etaria de 0-19; 20-59 e 60+ anos), as neoplasias foram reunidas segundo a
localizac&o, nos seguintes grupos:

* Boca: neoplasias malignas do labio, cavidade oral e faringe.



» Esobfago: neoplasias malignas do eséfago.

* Estbmago: neoplasias malignas do estdbmago.

* Codlon: neoplasias malignas do célon, reto e anus.

» Figado: neoplasias malignas do figado e vias biliares intra-hepaticas.

e Pancreas: neoplasias malignas do pancreas.

» Laringe: neoplasias malignas da laringe.

* Pulmé&o: neoplasias malignas da traquéia, bronquios e pulmdes.

* Pele: neoplasias malignas da pele e melanoma maligno da pele.

» Osso: neoplasias malignas de 0ssos e cartilagens articulares.

* Mama feminina: neoplasias malignas da mama feminina.

» Colo uterino: neoplasias malignas do colo de utero.

e Qutras partes do Uutero: neoplasias malignas do corpo e de partes nédo
especificadas do utero.

» Ovaério: neoplasias malignas do ovario.

» Prostata: neoplasias malignas da prostata.

* Bexiga: neoplasias malignas da bexiga.

» Sistema nervoso central (SNC): neoplasias malignas das meninges, encéfalo e
de outras partes do sistema nervoso central.

« Tiredide: neoplasias malignas da tiredide.

» Linfomas ndo-Hodgkin.

* Mieloma mdltiplo: mileloma multiplo e neoplasias malignas de plasmacitos.

* Leucemias.

* Restante das neoplasias: neoplasias malignas de outras localizagbes ou de
localizagbes n&o especificadas, neoplasias benignas, de comportamento incerto
ou desconhecido.

Os dados relativos as neoplasias malignas de 0ssos e cartilagens articulares

e de tiredide referem-se ao periodo de 1979 a 1995, pois a classificacdo utilizada a

partir de 1996 néo individualizou estas localizagdes.



3.3 - Metodologia

Os dados populacionais e de mortalidade dos municipios e do Estado do Rio
de Janeiro foram divididos em dois periodos, de acordo com o inicio do
funcionamento da Usina Nuclear de Angra dos Reis:

* 1979 a 1984: anterior e
» 1985 a 2000: posterior.

A fim de comparar os padrdes e as tendéncias da mortalidade dos municipios,
e do Estado do Rio de Janeiro foram calculadas as distribuicdes proporcionais dos
Obitos decorrentes dos grupos de causas e dos tipos de neoplasias, para cada
periodo, da populacao total; por sexo e especifica por sexo segundo a faixa etaria
(0-19 anos, 20-59 anos e 60+ anos), dos municipios e do Estado do Rio de Janeiro.

As Razbes Padronizadas de Mortalidade (RPMs) foram utilizadas para
comparar os numeros de 6bitos por grupos de causa e por tipos de neoplasias dos
municipios em cada periodo, com 0s respectivos numeros esperados com base nos
dados de mortalidade da populacdo do Estado do Rio de Janeiro, referentes a
populacao total; por sexo e especifica por sexo segundo a faixa etaria (0-19 anos,
20-59 anos e 60+ anos). Os numeros de Obitos esperados foram calculados usando
0 método de padronizagcdo indireta, tomando a populacdo do Estado do Rio de
Janeiro como populacao de referéncia. As RPMs foram calculadas dividindo-se os
nameros de Obitos observados pelos correspondentes valores estimados para cada
grupo avaliado (total, por sexo e por sexo e faixa etaria), sendo o resultado
multiplicado por 100. A significAncia estatistica da diferenca entre cada valor
observado e seu correspondente esperado foi testada pelo teste Z (niumero de
Obitos observados subtraido do niamero de o6bitos esperados e dividido pela raiz
quadrada do numero de 6bitos esperados), com uma distribuicdo aproximadamente
normal. Se o valor absoluto de Z (isto €, seu valor numérico, desconsiderando o sinal
positivo ou negativo) foi maior do que 2, entdo a diferenca entre o valor observado e
seu estimado correspondente foi estatisticamente significativa com 95% (p<0,05) de
probabilidade (Selvin, 1996).

Foram ainda determinados os riscos relativos para comparar as taxas de
mortalidade (total, por sexo e especifica por sexo segundo a faixa etaria) de Angra
dos Reis com as de Cabo Frio, relativas aos dois periodos. A significancia estatistica

do risco de morrer por algum grupo de causa e por algum tipo de neoplasia em



Angra dos Reis foi determinada através do teste Chi Quadrado com 95% (p<0,05) e
99% (p<0,01) de probabilidade (Remington & Schork, 1985; Selvin, 1996).

3.4 - Dados que Justificaram a Escolha de Cabo Frio  Como Municipio

Controle

A populacdo do municipio de Cabo Frio, situadaEstado do Rio de Janeiro, foi
escolhida como controle, principalmente devidoemedhancas entre os dois municipios, no
gue se refere aos indicadores soécio-econémicosmegtaficos do Censo Demografico de
1991.

Os principais resultados do estudo comparativoeens dois municipios estao
descritos a sequir.

A Figura 1 mostra a semelhanca numérica das populacdes residentes nos
dois municipios no periodo de 1979 a 2000.
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Figura 1 - Populacao residente estimada e recensead a, nos municipios de
Angra dos Reis e Cabo Frio - 1979 a 2000.

Fonte: IBGE - Censos Demograficos de 1980, 199008,2Contagem Populacional de 1996 e MS/SE/Datastisnativas para os anos
intercensitarios a partir de totais populacionaradcidos pelo IBGE.



Na Figura 2 observa-se que as taxas de crescimento vegetativo dos
municipios, relativas aos periodos 1980/1991, 1991/1994, 1991/1995, 1991/1996 e
1991/2000 foram similares.
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Figura 2 - Taxa de crescimento vegetativo*, nos mun icipios de Angra dos Reis
e de Cabo Frio — 1980/1991, 1991/1994, 1991/1995 e 1991/1996 e

1991/2000.

Fonte: CIDE: Anuarios Estatisticos do Estado do Rio de Janeiro — 1995/96, 1997, 1998 e 2002.
* E a diferencga entre as taxas brutas de natalidadie mortalidade que expressa, em forma de pagEmnt o crescimento da populagéo

devido a esses fatos vitais.

Nas Figuras 3, 4 e 5 verifica-se que as populagésilentes dos municipios
apresentaram semelhante distribuicdo por sexxa ésaria nos anos de 1980, 1991 e 2000.
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Figura 3 - Percentual da populacéo residente por faixa etaria, segundo o sexo, nos
municipios de Angra dos Reis e Cabo Frio - 1980.
Fonte: IBGE — Censo Demografico de 1980

Nos trés anos comparados, as populacdes residergesunicipios distribuiram-se
proporcionalmente entre 0s sexos.

Em relacdo a composicdo etaria, as distribuic@septuais das duas populagbes
sofreram modificacdo de 1980 para 2000. Nas dudsdes, a populacdo de 0-19 anos
declinou cerca de 9,5%, enquanto que a de 20-589 ammentou aproximadamente 7%. A
queda da populacdo de 0-19 anos ocorreu em ambggxas (cerca de 5%) nos dois
municipios. As populacdes masculinas de 20-59 amesceram 2,4% enquanto que as
femininas apresentaram elevagao de 5,1% em AngreéRdes e de 4,5% em Cabo Frio. A
populacdo de pessoas com 60 anos ou mais cre€8wnad, municipio controle, sendo que o
incremento foi menor no sexo no feminino (1,4%)qde no masculino (1,5%). Na urbe de
estudo, o aumento foi de 1,7%, entretanto, foi mam sexo feminino (1,0%) do que no
masculino (0,7%).
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Figura 4 - Percentual da populacéo residente por faa etaria, segundo o sexo, nos

municipios de Angra dos Reis e Cabo Frio - 1991.
Fonte: IBGE - Censo Demografico de 1991.
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Figura 5 - Percentual da populacédo residente por fea etaria, segundo o sexo, nos

municipios de Angra dos Reis e Cabo Frio - 2000.
Fonte: IBGE - Censo Demografico de 2000.
Em 1991, o indice de envelhecimento observado omas dhunicipalidades foi de

cerca de 10%. Em 1996, o indice foi aproximadamB¥emaior em Cabo Frio (Figura 6),
mas a diferenca caiu para 2,8% em 2000.
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Figura 6 - indice de envelhecimento*, nos municipg®de Angra dos Reis e Cabo Frio -
1991, 1996 e 2000.

Fonte: CIDE: Anuéarios Estatisticos do Estado dod@idaneiro - 1995/96, 1997, 1998 e 2002.

*E a relag&o entre o numero de pessoas com 65canosis e o nimero de pessoas com menos de 15aposssa em percentagem.

Nas duas cidades, os percentuais de criancas emmsnde um ano de idade cairam de
3% em 1980 para 2% em 1991 (Figura 7).
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Figura 7 - Percentual de pessoas com menos de unoate idade, nos municipios de
Angra dos Reis e Cabo Frio - 1980 e 1991.

Fonte: IBGE - Censos Demogréficos de 1980 e 1991.



Em relacdo a cor ou raga, observa-se uma distribuicdo
semelhante entre as populac¢des residentes nos municipios (Figuras 8 e 9).
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Figura 8 - Percentual da populacao residente por co  r ou raga, ho municipio de
Angra dos Reis - 1980 e 1991.

Fonte: IBGE - Censos Demogréaficos de 1980 e 1991.
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Figura 9 - Percentual da populacao residente por co  r ou raca, no municipio de

Cabo Frio - 1980 e 1991.
Fonte: IBGE - Censos Demogréaficos de 1980 e 1991.

Em Angra dos Reis, apesar da populacéo brandaméaruido 10,8%, esta representou
a maior proporcao da populacéao residente em 198@ €991. Em Cabo Frio, a reducéao
verificada foi menor (5,0%) e os brancos tambénstituiram a maioria. Em contrapartida,

mesmo permanecendo como a segunda populacdo megiseifite nas duas cidades, os



percentuais de pessoas pardas expandiram 12,8%ngra dos Reis e 5,5% em Cabo Frio. A

terceira raca mais frequente das populacdes reésglans municipios foi a negra. Todavia, de
1980 para 1991, as populacdes negras declinarat énb Angra dos Reis e 1,6% em Cabo

Frio. Em 1980 o recenseamento nao distinguiu airatjgena das outras. Em 1991 esta raca
representou 0,32% da populagéo de Angra dos Re3580 da de Cabo Frio. O percentual de
habitantes da raca amarela nos municipios tambémuibo pequeno. De 1980 para 1991,

diminuiu de 0,24% para 0,19% em Angra dos Reismeatou de 0,03% para 0,06% em

Cabo Frio. Adicionalmente, ndo declararam cor @a,rd,24% (1980) e 0,54% (1991) da

populacao residente em Angra dos Reis e 0,56% J19©8064% (1991) dos habitantes de

Cabo Frio.

Em 1980, a populacdo residente em Angra dos Rsisbdiu-se proporcionalmente
em domicilios de areas rurais e urbanas enquamtoenu Cabo Frio 82,3% dos habitantes ja
residiam em domicilios urbanos. Em 1991, a popolagéidente em &reas urbanas passou a
ser superior a 90% nas duas cidades (Figura 1@)emaCabo Frio a populagao residente em
areas rurais voltou a crescer, chegando a repegsemtano 2000, 16,2% dos habitantes no
municipio.

A Figura 11 apresenta as caracteristicas dos dasiarbanos no ano de 1991. Nos
dois municipios, aproximadamente 15% dos domicilidenos careciam de abastecimento
de agua adequado. O esgotamento sanitario foidemasio improprio em cerca da metade
deles. O tratamento do lixo foi declarado inadequaith 16,4% dos domicilios urbanos em

Angra dos Reis e em 27,6% em Cabo Frio.
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Figura 10 - Percentual da populacao residente, deardo com a situacéo do domicilio,

nos municipios de Angra dos Reis e Cabo Frio — 198091 e 2000.

Fonte: IBGE - Censos Demogréficos de 1980, 199106.2
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Figura 11 - Percentual de domicilios urbanos com cacteristicas inadequadas, nos
municipios de Angra dos Reis e Cabo Frio - 1991.

Fonte: IBGE - Censo Demogréfico de 1991/Criancadatescentes: indicadores sociais.



Os percentuais de criancas de até seis anos de ida de que residiam em

domicilios urbanos com caracteristicas inadequados estdo mostrados na
Figura 12.
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Figura 12 - Percentual de criangas com até seis ande idade vivendo em domicilios com

caracteristicas inadequadas, nos municipios de Argdos Reis e Cabo Frio -
1991.

Fonte: IBGE - Censo Demogréfico de 1991/Criancadatescentes: indicadores sociais.

Nas duas cidades, mais da metade das criancas etni domicilios carentes de
esgotamento sanitario adequado. 15,4% dessasagiant Angra dos Reis e 24,4% em Cabo
Frio residiam em casas onde o abastecimento defdige@nsiderado improprio (Figura 12).

A renda familiar (Figura 13) das populacdes comgas também foi similar. Cerca de

33% dos chefes de domicilios recebia até um sataiiomo e de 60% até dois salarios
minimos.
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Figura 13 - Percentual de chefes de domicilios camme a renda mensal, nos municipios
de Angra dos Reis e Cabo Frio - 1991.

Fonte: IBGE - Censo Demografico de 1991/Criancadatescentes: indicadores sociais.

Nas duas localidades, cerca de 55% das criancatedgeis anos de idade vivia em
residéncias cujos chefes tinham renda de até d@igas minimos (Figura 14), enquanto que

aproximadamente 30% habitava em domicilios cujesesihrecebiam até um salario minimo.
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Figura 14 - Percentual de criancas com até seis ade idade conforme renda mensal
dos chefes de domicilios, nos municipios de AngrasiReis e Cabo Frio -
1991.

Fonte: IBGE - Censo Demografico de 1991/Criancadatescentes: indicadores sociais.



As taxas de analfabetismo por faixa etaria, eawida Figura 15, foram similares nos
dois municipios. Verifica-se que cerca de 9% dguulagdes entre 11 e 14 anos e 14% das
pessoas com 15 ou mais anos de idade eram anaffabet
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Figura 15 - Taxa de analfabetismo, por grupos de alle, nos municipios de Angra dos
Reis e Cabo Frio - 1991.

Fonte: IBGE - Censo Demogréfico de 1991/Criancadatescentes: indicadores sociais.

Nas duas municipalidades, os percentuais de cllefetomicilios com escolaridade
inferior a um ano, por sexo foram similares (FigLéa
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Figura 16 - Percentual de chefes de domicilios casscolaridade inferior a um ano, por

sexo, hos municipios de Angra dos Reis e Cabo Frid991.

Fonte: IBGE - Censo Demogréfico de 1991/Criancadatescentes: indicadores sociais.



A Figura 17 mostra que entre as criancas de &@ses de idade, cerca de 20% vivia
em domicilios cujos chefes possuiam escolariddeeon a um ano.
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Figura 17 - Percentual de criangas com até seis ande idade residindo em domicilios de
chefes com escolaridade inferior a um ano, nos muipios de Angra dos
Reis e Cabo Frio - 1991.

Fonte: IBGE - Censo Demogréfico de 1991/Criancadatescentes: indicadores sociais.

B Angra dos Reis Bl Cabo Frio

59,0 58,0

Razao de
dependéncia (%)

1991 1996 2000
Ano

Figura 18 - Razéo de dependéncia*, nos municipiog d\ngra dos Reis e Cabo Frio -

1991, 1996 e 2000.
Fonte: CIDE: Anuéarios Estatisticos do Estado dod@idaneiro de 1995/96 , 1997 e 2002.

*E a relag&o entre o nimero de pessoas considedegasdentes (menores de 15 anos e 60 anos ouenajsypulacio de 15 a 65 anos,

expressa em percentagem.



Como pode ser observado na Figura 18, em 199z&o rde dependéncia nas duas
cidades foi de aproximadamente 60%. Em 1996, etsgdo foi cerca de 10% menor nas
duas municipalidades, indicando que houve cresd¢ondas populacdes economicamente

ativas. Todavia, em Cabo Frio o indice foi quaserd&or no ano 2000.
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Figura 19 - Taxa bruta de natalidade* por 1.000 haltantes, nos municipios de Angra
dos Reis e Cabo Frio - 1980 a 1999.

Fonte: CIDE: Anuarios Estatisticos do Estado dod@idaneiro - 1989, 1990/91, 1993/94, 1995/96, 18998 e 2002.
*E 0 quociente entre o nimero estimado de naseios no ano e o nimero de habitantes &meljulho. Expressa o nimero de nascidos

vivos para cada mil habitantes.
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Figura 20 - Taxa de mortalidade infantil* por 1.000habitantes, nos municipios de Angra
dos Reis e Cabo Frio - 1985 a 2000.

Fonte: CIDE: Anuéarios Estatisticos do Estado dod@idaneiro - 1995/96,1997, 1998 e 2002.
* E 0 quociente entre o namero de 6bitos anuaiseores de um ano e o nimero de nascidos vivosmo a



Nos dois municipios, as taxas brutas de nataligadd .000 habitantes apresentaram
padroes semelhantes de 1980 a 1999 (Figura 19gr@bse que nas duas cidades, houve
declinio da natalidade, porém este foi maior noinipio de estudo (35,0%) do que no de
controle (27,3%).

A taxa de mortalidade infantil por 1.000 habitan{€igura 20), igualmente sofreu
reducdo de 1985 para 2000. A queda superior a 50P0l® anos indica que houve
significativa melhoria da assisténcia materno-itifanos dois municipios.

A Figura 21 mostra que as taxas brutas de maatididdas duas cidades foram
semelhantes e que de 1980 para 2000 a diminuiitagas de mortalidade correspondeu a
uma variacao percentual relativa de 53,8% em AdgsaReis e de 41,8% em Cabo Frio.

—— Angra dos Reis —=— Cabo Frio

Taxa bruta de mortalidade
(por 1.000 habitantes)

T86T +
86T +
€86T +
V86T +
G86T +
986T +
L86T +
886T +
686T +
066T +
T66T +
66T +
€66T +
V66T +
G66T +
966T +
L66T +
866T +

666T +
000¢ +

Ano

Figura 21 - Taxa bruta de mortalidade* por 1.000 haitantes, nos municipios de Angra
dos Reis e Cabo Frio - 1980 a 2000.

Fonte: CIDE: Anuarios Estatisticos do Estado dod@idaneiro — 1989, 1990/91, 1993/94, 1995/96, 19808 e 2002.

*E 0 quociente entre o nimero de 6bitos ocorridmamo e o ndmero de habitantes éndd julho. Expressa o nimero de 6bitos para cada
mil habitantes.

A Figura 22 mostra que nas duas cidades, as distribuicbes percentuais dos

domicilios particulares permanentes, segundo as utilidades existentes nos anos de
1980 e de 1991 foram semelhantes.
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Figura 22 - Percentual de domicilios particulares grmanentes, de acordo com as
utilidades existentes, nos municipios de Angra dé%eis e Cabo Frio — 1980 e

1991.
Fonte: IBGE - Censos Demograficos de 1980 e 1991.

Os dados citados acima corroboram as semelhancas entre as comunas,

justificando a escolha de Cabo Frio como municipio controle.



4 - RESULTADOS E DISCUSSAO

Os resultados relativos a mortalidade por grupos de causas e por tipos de
neoplasias dos periodos de 1979 a 1984 e 1985 a 2000 das populacdes de estudo
(Angra dos Reis) e de controle (Cabo Frio) estdo apresentados nas Tabelas 4.1 a
4.29. As Tabelas mostram as Distribuicdes Proporcionais dos Obitos dos municipios
e do Estado do Rio de Janeiro, as Razdes Padronizadas de Mortalidade (RPMs)
derivadas dos Obitos esperados em relacdo a mortalidade do Estado do Rio de
Janeiro e os Riscos Relativos (RRs) comparando as taxas de mortalidade dos
municipios de Angra dos Reis e de Cabo Frio.

4.1 - Mortalidade Por Grupos de Causas

Embora constantes nas Tabelas, os grupos “causas mal definidas” e “outras
causas” ndo foram considerados na classificacdo por frequéncia dos grupos de
causas.

Em relacdo aos dados utilizados neste trabalho, o Ministério da Saude
estimou que em 1992 existiu uma cobertura de 80% dos 6bitos ocorridos no pais
(Ministério da Saude, 1996), em virtude do namero de 6bitos ndo notificados e da
cobertura incompleta do sub-sistema de informacdes de 6bitos nas regibes Norte,
Nordeste e Centro-Oeste. Considerando que o0s dados de mortalidade
presentemente analisados sdo oriundos de municipios e de um Estado localizados
na regido sudeste, onde o Ministério da Saude avalia que a cobertura global de
informacBes documentadas esteja proxima de 100% (Younes, 1999), a quantidade
de dados deve ser verdadeiramente representativa da realidade, pois esta proxima

da totalidade.

4.1.1 - Mortalidade Bruta

Na Tabela 4.1 verifica-se que, nos dois periodos, os padrdes de mortalidade
de Angra dos Reis e de Cabo Frio foram semelhantes.

A principal diferenca entre os municipios foi observada na mortalidade por
causas mal definidas. Embora a mortalidade proporcional da populacdo de Cabo

Frio tenha diminuido, as taxas de mortalidade por Obitos enquadrados neste grupo



foram significativamente menores (1979-1984: p<0,01 e 1985-2000: p<0,01) em
Angra dos Reis (Tabela 4.2). Mesmo em relagdo aos dados do Estado do Rio de
Janeiro, a mortalidade observada em Cabo Frio foi significativamente maior do que a
esperada nas duas etapas (p<0,05 e p<0,05), evidenciando a menor qualidade das
informacdes declaradas nos atestados de obitos desta localidade, principalmente na
primeira fase desta avaliagdo. Em Angra dos Reis, apesar da propor¢do de mortes
por causas mal definidas ter aumentado (Tabela 4.1), o numero de mortes
notificadas no segundo periodo foi significativamente menor (p<0,01) do que o

estipulado com base nos registros fluminenses (Tabela 4.2).

Tabela 4.1 - Distribuicdo proporcional da mortalida  de por grupos de causas
dos municipios de Angra dos Reis e Cabo Frioe do E  stado do Rio
de Janeiro (RJ), nos periodos de 1979 a 1984 e 1985 a 2000.

Angra dos Reis Cabo Frio Estado do RJ
Grupos de causas

1979/84 1985/00 |1979/84 1985/00|1979/84 1985/00
Doencas do aparelho circulatério 30,4 29,7 23,4 26,9 36,0 33,0
Causas externas 14,1 17,0 13,4 17,5 12,0 14,6
Afec. origin. per. perinatal 10,9 7,5 7,3 5,7 5,8 3,7
DIP 9,9 53 8,5 55 6,4 4,3
Neoplasias 8,7 11,0 7,3 9,8 11,2 11,9
Doencas do aparelho respiratério 7,9 9,6 6,7 9,2 10,5 10,4
Outras causas 13,3 14,5 10,3 14,7 13,7 14,4
Causas mal definidas 49 5,3 23,1 10,6 45 7,8
Total 100,0 100,0 100,0 100,0 | 100,0 100,0

A qualidade dos dados de mortalidade depende da exatiddo das informacdes
contidas nos atestados de 6bitos, a qual depende da cobertura e da qualidade dos
servicos de diagnéstico. Tendo em vista que no Brasil as necrdpsias restringem-se
praticamente as mortes suspeitas, verifica-se que a mortalidade por causas mal
definidas € elevada no pais e os resultados desta investigagdo confirmaram estes
dados (Ministério da Saude, 1996).



Tabela 4.2 - Numeros de Obitos observados (O) e est

imados (E) com base nos dados de mortalidade do Est

ado do Rio de

Janeiro, razbes padronizadas de mortalidade (RPM) e  riscos relativos (RR) referentes a mortalidade por grupos
de causas dos municipios de Angra dos Reis e Cabo F  rio, nos periodos de 1979 a 1984 e 1985 a 2000.
Angra dos Reis Cabo Frio

Grupos de causas 1979/1984 1985/2000 RPM 1979/1984 1985/2000 RPM RR
O E @) E 79/84 85/00f O E O E 79/84 85/00 | 79/84 85/00
Doengas do aparelho circulatério 709 1.070,9 | 2,558 3.939,4 | 66,2* 64,9*| 711 1.034,7| 2.919 4.005,8 | 68,7* 72,9* | 0,96 0,93*
Causas externas 328 3568 | 1.464 1.740,6 | 919 84,1*| 406 344,7 | 1.898 1.769,9 |117,8* 107,2*|0,78* 0,82*
Afec. origin. per. perinatal 255 171,9 645 440,4 148,3* 146,5*| 221  166,1 623 447,8 | 133,1* 139,1*| 1,12 1,09
DIP 230  188,9 460 509,6 | 121,8* 90,3* | 259 1825 | 598 518,2 |141,9* 1154*| 0,86 0,81*
Neoplasias 204 3331 944  1.419,4 | 61,2* 66,5 | 221 321,9 | 1.069 1.443,3 | 68,7* 74,1* | 0,89 0,93
Doencas do aparelho respiratério 184 312,7 830 1.238,0 | 58,8+ 67,0x| 202 302,2 997 1.258,8 | 66,8~ 79,2* | 0,88 0,88*
Outras causas 310 406,0 | 1.250 1.724,3 | 76,4* 725*| 314 392,3 | 1.600 1.753,3 | 80,0+ 91,3* | 0,95 0,83*
Causas mal definidas 114 1328 453 935,4 85,8 48,4* | 700 128,3 | 1.153  951,2 |545,6* 121,2*|0,16** 0,42*
Todas as causas 2.334 29729 | 8604 11.947,0 | 785* 72,0 |3.034 2.872,7|10.860 12.148,2 | 105,6* 89,4* | 0,74** 0,84**

*p<0,05 e *p<0,01






Neste estudo, as doencas do aparelho circulatério e as causas externas foram
as principais causas de morte das populagcdes comparadas, em concordancia com
os dados de mortalidade do Estado do Rio de Janeiro (Tabela 4.1). Entretanto, nas
duas etapas, os numeros de Obitos por doencas do aparelho circulatorio (Tabela 4.2)
dos municipios foram significativamente menores do que os estimados (p<0,05 e
p<0,05). O estilo de vida dos grandes centros urbanos é responsavel pelos principais
fatores de risco associados a este grupo de doencas: falta de exercicios fisicos,
dieta rica em gordura e pobre em fibras, consumo de cigarros e alcool e estresse
gerado pelas atribulacdes (engarrafamentos, violéncia urbana etc.) do cotidiano
urbano (Kane & Kumar, 1999). Esta diferenca entre a mortalidade esperada e a
observada nas urbes avaliadas, onde os individuos estdo submetidos a um nuamero
menor de riscos e em menor intensidade, sugere que os dados estaduais tendem a
refletir mais as condicfes de saude dos grandes centros urbanos do que a dos
pequenos municipios, em virtude da maior parte da populacdo do Estado estar
concentrada capital e nas grandes cidades localizadas ao redor da mesma.

A mortalidade proporcional por doencas do aparelho circulatorio sofreu
pequena reducdo em Angra dos Reis, acompanhando a tendéncia estadual (Tabela
4.1). Em Cabo Frio, ao contrario, houve crescimento, em parte provavelmente devido
ao aprimoramento dos diagnosticos das causas de morte nos atestados de Obito. Em
consequéncia, o risco relativo no periodo de 1985 a 2000 foi significativamente
menor (p<0,01) em Angra dos Reis do que em Cabo Frio, fato que pode ter sido
determinado por uma maior exposicao aos fatores de risco associados as doencas
cardiovasculares e/ou por uma menor disponibilidade de recursos para o diagnostico
e o tratamento destas enfermidades na cidade controle (Tabela 4.2).

A freqUéncia de 6bitos por causas externas exibiu incremento nos municipios
e no Estado (Tabela 4.1), porém em Angra dos Reis a mortalidade foi
significativamente menor do que a calculada (p<0,05) com base nos dados do
Estado, na segunda fase do estudo (Tabela 4.2). Em Cabo Frio, os excessos de
Obitos por causas externas foram significativos nas duas etapas desta avaliacéo
(p<0,05 e p<0,05). Entre as duas municipalidades (Tabela 4.2) observa-se que as
taxas de mortalidade foram significativamente menores em Angra dos Reis (1979-
1984: p<0,01 e 1985-2000: p<0,01). No Brasil, ocorreu um acelerado crescimento da
mortalidade por este grupo de causa no final da década de 80 do século passado e

0s numeros deste trabalho confirmaram esta tendéncia, mesmo em uma pequena



cidade como Cabo Frio (Ministério da Saude, 1998). Segundo dados do CIDE
(2002), o Rio de Janeiro é o segundo Estado brasileiro com maior nimero de
assassinatos por 100.000 habitantes (42,3), perdendo apenas para o Espirito Santo.
Outrossim, a Regido dos Lagos, onde esta localizado o municipio de Cabo Frio, é
considerada uma das areas mais violentas do Estado do Rio de Janeiro, em virtude
do grande nimero de homicidios registrados nas cidades desta regido (CIDE, 2002).

Seguindo a tendéncia observada no Estado, os grupos “afeccdes originadas
no periodo perinatal” e doencas infecciosas e parasitarias (DIP) diminuiram suas
participagbes na mortalidade das populagdes analisadas e tornaram-se causas de
morte menos freqlentes do que as neoplasias e as doencas do aparelho respiratorio
(Tabela 4.1). A mortalidade por neoplasias cresceu em maior propor¢cdo nos dois
municipios do que no Estado e o grupo passou a ser a terceira causa de Obitos das
populacées investigadas. A mortalidade por doencas do aparelho respiratorio, a qual
manteve-se estavel no Estado permanecendo como quarta causa de morte mais
importante, também registrou aumento em Angra dos Reis e em Cabo Frio, de forma
gue o0 grupo tornou-se a quarta causa mortis nas urbes. Na mortalidade do Estado
do Rio de Janeiro, ao contrario, no periodo de 1979-1984, as neoplasias ja
constituiam a terceira causa de morte e as doencas do aparelho respiratério ja eram
mais importantes do que as “afeccbes originadas no periodo perinatal” e as “DIP”. A
reducdo da mortalidade por doencas ligadas a pobreza (“DIP” e “afecc¢des originadas
no periodo perinatal”) e o crescimento da mortalidade por doencas caracteristicas de
populacdes mais desenvolvidas (doencgas cronico-degenerativas) apontam para uma
melhoria da qualidade de vida nos municipios comparados, de forma que no
segundo periodo a mortalidade destas cidades alcancou os padrdes estaduais.

A analise das quatro causas de morte relacionadas no paragrafo anterior,
igualmente sugere que os dados de mortalidade do Estado do Rio de Janeiro
indicam as tendéncias, mas ndo espelham os indices de mortalidade dos pequenos
municipios (Tabela 4.2). Os excessos de mortes decorrentes de “afeccbes
originadas no periodo perinatal” registrados em Angra dos Reis (1979-1984: p<0,05
e 1985-2000: p<0,05) e em Cabo Frio (1979-1984: p<0,05 e 1985-2000: p<0,05)
foram significativos, assim como os devidos as “DIP”, em Angra dos Reis, no
primeiro periodo (p<0,05) e em Cabo Frio, nas duas etapas (p<0,05 e p<0,05). Por
outro lado, a mortalidade por neoplasias e a decorrente de doencas do aparelho

respiratério dos municipios foram significativamente menores do que as esperadas



com base nos dados estaduais, nos dois periodos (Angra dos Reis: neoplasias -
p<0,05 e p<0,05; doencas do aparelho respiratério - p<0,05 e p<0,05 e Cabo Frio:
neoplasias - p<0,05 e p<0,05; doencas do aparelho respiratorio - p<0,05 e p<0,05).
Ja no periodo de 1985-2000 a mortalidade por DIP em Angra dos Reis foi
significativamente menor do que a esperada (p<0,05) em relagdo ao Estado.

Entre as populacdes residentes nas duas cidades investigadas verifica-se
qgue, na segunda fase, as taxas de mortalidade por “DIP” (p<0,01) e por doencas do
aparelho respiratério (p<0,01) foram significativamente menores em Angra dos Reis
(Tabela 4.2). O crescimento da mortalidade por doencas do aparelho respiratorio e
por neoplasias em Cabo Frio deve ser pelo menos em parte atribuido ao
melhoramento da qualidade dos registros de 6bitos ocorrido na cidade (Tabela 4.1).

A exposicao aos fatores de risco determinantes de neoplasias (urbanizacéo,
industrializagdo e maior expectativa de vida) e de doencas do aparelho respiratorio
(poluicdo do ar e fumo) também é maior nos individuos residentes nas grandes
cidades do que nos que vivem em pequenos municipios, o que pode ser
responsavel pelo menor nimero de 6bitos por estas causas em Angra dos Reis e em
Cabo Frio (Ministério da Saude, 1996, 1999, 2001; Kane & Kumar, 1999). Outrossim,
entre as oito capitais brasileiras, representativas das cinco macrorregides do pais,
analisadas no periodo de 1979 a 1981, a cidade do Rio de Janeiro ja possuia a
segunda maior taxa de mortalidade por cancer (Ministério da Saude, 1993).

Os excessos de Obitos decorrentes de “afec¢des do periodo perinatal” e “DIP”
nas urbes caracterizam o menor grau de desenvolvimento destas localidades, seja
pela caréncia de recursos médicos e de saneamento basico, seja pelo nivel cultural
que determina a busca de assisténcia pré e pos-natal e a adocéao de atitudes que
levam a prevencédo e ao tratamento de doencas contagiosas, fatos menos comuns
nas grandes cidades.

Em referéncia ao aumento da mortalidade por neoplasias nos municipios, 0s
dados brasileiros mostram uma ascensao progressiva da propor¢cdo de 6bitos por
cancer, devido provavelmente a queda da mortalidade por doencas infecto-
contagiosas. Em 1940, as neoplasias representavam a quinta causa de morte, mas
desde 1980 elas representam a segunda causa de morte por doenca entre a
populacdo adulta. As informacdes brasileiras revelam ainda que de 1977 a 1984,
nao houve alteracao significativa das taxas de mortalidade por cancer no pais, mas

que de 1987 a 1995 o numero de 6bitos cresceu em torno de 28% ao ano (Ministério



da Saude, 1993, 1998; Younes, 1999). Tendo em vista que as constantes mudancas
nas condicdes de vida, habitos e costumes que acompanham o processo de
industrializacdo e urbanizacdo no Brasil, somadas ao aumento progressivo da
expectativa de vida, sdo determinantes da exposicado das populacdes analisadas a
fatores de risco ambientais que contribuem para o aumento da incidéncia e
consequentemente da mortalidade por cancer, o crescimento aqui observado seguiu
a tendéncia nacional (Verhasselt, 1977, Yunes & Primo, 1982; Ministério da Saude,
1996, 1997, 1999). Adicionalmente, como a disponibilidade de assisténcia
especializada para o diagndstico e o tratamento do cancer é comumente precaria
nas pequenas cidades brasileiras, o maior crescimento da mortalidade por
neoplasias nos municipios em relacdo ao Estado, também deve estar refletindo as
condi¢cbes de atendimento existentes nos mesmos.

Nas duas cidades, o numero de Obitos por “outras causas” (Tabela 4.2) foi
significativamente menor do que o estimado, nas duas etapas da avaliacdo (Angra
dos Reis: p<0,05 e p<0,05; Cabo Frio: p<0,05 e p<0,05). A mortalidade proporcional
exibiu elevacdo tanto nos municipios como no Estado (Tabela 4.1), mas no
municipio controle o crescimento foi maior, provavelmente em decorréncia da
melhoria da qualidade das informacgfes declaradas nos atestados de 6bito. Deste
modo (Tabela 4.2), no segundo periodo, o risco relativo foi significativamente menor
(p<0,01) em Angra dos Reis.

Os elevados percentuais de mortalidade por causas mal definidas de Cabo
Frio indicam que os outros indices apresentam uma defasagem que ndo pode ser
quantificada neste estudo (Tabela 4.1). Contudo, este fato ndo interferiu no objetivo
deste estudo, pois mesmo subestimadas, as taxas de mortalidade de Cabo Frio
foram quase sempre maiores do que as de Angra dos Reis.

Nos dois periodos, os nimeros de 0Obitos por todas as causas registrados em
Angra dos Reis foram significativamente menores (p<0,05 e p<0,05) do que os
esperados em relacdo a mortalidade do Estado do Rio de Janeiro (Tabela 4.2). No
municipio controle, houve na primeira etapa excesso significativo de mortes
(p<0,05). Contudo, o numero de Obitos declarados no periodo de 1985 a 2000 foi
significativamente menor do que o esperado (p<0,05). Em comparagdo com Cabo
Frio, as taxas de mortalidade por todas as causas também foram significativamente
menores na cidade estudada (p<0,01 e p<0,01), sugerindo que esta populacdo

possui melhor qualidade de vida.



4.1.2 - Mortalidade por Sexo

Assim como foi observado na mortalidade bruta, na mortalidade por sexo do
Estado do Rio de Janeiro, ja na primeira etapa desta analise, as neoplasias e as
doencas do aparelho respiratério foram mais freqlientes do que as “DIP” e as
“afeccBes originadas no periodo perinatal”’, 0 que ndo ocorreu na mortalidade das
duas urbes (Tabela 4.3).

Em conformidade com as informacf6es de mortalidade do Estado do Rio de
Janeiro, as principais causas de morte de ambos os sexos foram as doencas do
aparelho circulatério (Tabela 4.3). Em Angra dos Reis a mortalidade proporcional
sofreu reducdo no sexo masculino, mas cresceu no feminino. Em Cabo Frio, a
mortalidade de ambos 0s sexos apresentou padrdo ascendente, em parte
provavelmente devido ao aperfeicoamento da qualidade dos registros de 6Obitos. No
entanto, nos dois periodos, a mortalidade observada nos municipios (Tabelas 4.4 e
4.5) foi significativamente menor do que a esperada, provavelmente pelos mesmos
motivos discutidos na mortalidade bruta (Angra dos Reis - masculina: p<0,05 e
p<0,05; feminina: p<0,05 e p<0,05 e Cabo Frio - masculina: p<0,05 e p<0,05;
feminina: p<0,05 e p<0,05). Em comparacdo com Cabo Frio, o risco relativo foi
significativamente menor em Angra dos Reis para o sexo feminino, na primeira fase
da investigacao (p<0,05) e para o masculino, na segunda (p<0,05).

Nas duas municipalidades e no Estado, as causas externas desempenharam
papel menos relevante na mortalidade de mulheres, pois como € amplamente
noticiado na midia os homens estdo muito mais freqientemente envolvidos em
acidentes de transito graves e em atividades de risco (crimes e esportes radicais).
Tanto nas urbes como no Estado, as causas externas representaram a segunda
causa de morte do sexo masculino e a sexta do sexo feminino em 1979-1984
(Tabela 4.3). O crescimento da proporgéo de 6bitos ocorreu em ambos 0s sexos das
trés localidades. O grupo permaneceu como segunda causa de Obitos de homens e
passou a ser a quarta causa mortis de mulheres na cidade controle e no Estado e a
quinta em Angra dos Reis. A elevacédo da mortalidade feminina certamente deveu-se
a crescente violéncia urbana (CIDE, 2002), que tem atingido com frequéncia cada
vez maior as mulheres (“balas perdidas”, latrocinios, estupros e sequestros seguidos

de morte, etc.).



Em Angra dos Reis, a mortalidade masculina por causas externas (Tabela
4.4) foi significativamente menor do que a estimada (p<0,05 e p<0,05) nas duas
etapas e a feminina apenas no segundo periodo (p<0,05). Em Cabo Frio, 0 excesso
de Obitos masculinos foi significativo somente em 1979-1984 (p<0,05). Entre os
homens, o risco relativo foi significativamente menor para os residentes em Angra
dos Reis do que para os moradores de Cabo Frio, nas duas fases (p<0,01 e p<0,01).
Estes resultados confirmam que a violéncia urbana cresceu mais nas grandes
cidades (Ministério da Saude, 1998).

Nos dois municipios, a mortalidade proporcional referente as doencas do
aparelho respiratorio de ambos os sexos sofreu expansao (Tabela 4.3). No Estado
as proporcoes de mortes de homens e mulheres mantiveram-se quase estaveis. Em
1985/2000, o grupo foi a quarta causa de morte das populacbes masculinas das
duas cidades; a terceira e a segunda das mulheres de Angra dos Reis e de Cabo
Frio, respectivamente. No Estado, o grupo foi a terceira causa de morte mais
informada no sexo feminino e mudou da terceira para a quarta colocacdo no sexo
masculino. Nos dois periodos (Tabelas 4.4 e 4.5), a mortalidade de ambos 0s sexos
foi significativamente menor do que a esperada em Angra dos Reis (masculino:
p<0,05 e p<0,05; feminino: 0,05 e p<0,05) e em Cabo Frio (masculino: p<0,05 e
p<0,05; feminino: 0,05 e p<0,05), o que enfatiza a discussao feita na mortalidade
bruta. O risco relativo em Angra dos Reis foi significativamente menor do que em
Cabo Frio em 1979-1984 para o sexo masculino (p<0,05) e em 1985-2000 para o
sexo feminino (p<0,05). O maior crescimento da participacdo proporcional deste
grupo na mortalidade feminina das duas cidades pode estar refletindo a difusdo do
habito de fumar entre as mulheres. Contudo, 0 aumento da mortalidade de ambos os
sexos em Cabo Frio deve ser, pelo menos em parte, atribuido ao aperfeicoamento
da notificagdo de 6bitos, tendo em vista a redugdo do niumero de mortes por causas

mal definidas que ocorreu nessa municipalidade.



Tabela 4.3 - Distribuicdo proporcional da mortalida

de por grupos de causas, segundo o sexo, dos munici

Reis e Cabo Frio e do Estado do Rio de Janeiro (RJ)

, hos periodos de 1979 a 1984 e 1985 a 2000.

pios de Angra dos

Grupos Angra dos Reis Cabo Frio Estado do RJ
de Masculino Feminino Masculino Feminino Masculino Feminino

causas 1979/84 1985/00|1979/84 1985/00|1979/84 1985/00|1979/84 1985/99 |1979/84 1985/00| 1979/84 1985/00
Doengas do aparelho circulatorio 28,8 27,3 33,1 33,7 20,4 24,9 28,0 30,1 32,7 29,3 40,6 38,2
Causas externas 18,9 23,2 5,8 6,8 19,3 24,3 4,4 6,7 17,1 21,1 50 54
Afec. origin. per. perinatal 10,0 6,8 12,4 8,6 6,6 5,3 8,3 6,3 5,8 3,6 5,7 3,8
DIP 9,3 51 11,0 5,7 7,6 5,2 10,0 5,9 6,6 4,5 6,1 3,9
Neoplasias 8,7 10,2 8,9 12,2 7,0 9,3 7,7 10,7 10,4 10,6 12,3 13,7
Doencas do aparelho respiratério 7,3 8,8 8,8 11,0 7,5 8,1 53 10,9 10,4 10,0 10,7 10,9
Outras causas 11,9 13,1 15,7 16,9 9,9 13,5 111 16,8 12,7 13,6 14,9 15,5
Causas mal definidas 5,2 54 4,2 51 21,7 9,4 251 12,6 4,3 7,4 4,6 8,5
Total 100,0 100,0 | 100,0 100,0 | 100,0 100,0 | 100,0 100,0 100,0  100,0 100,0 100,0




Tabela 4.4 - Numeros de Obitos observados (O) e est
Janeiro, razbes padronizadas de mortalidade (RPM) e

por grupos de causas dos municipios de Angra dos Re

imados (E) com base nos dados de mortalidade do Est

ado do Rio de
riscos relativos (RR) referentes a mortalidade mas
is e Cabo Frio, nos periodos de 1979 a 1984 e 1985 a 2000.

culina

Angra dos Reis Cabo Frio
Grupos de causas 1979/1984 1985/2000 RPM 1979/1984 1985/2000 RPM "R

@] E O E 79/84 85/00 @] E @) E 79/84 85/00 | 79/84 85/00
Doencas do aparelho circulatério | 412 596,1 |1.461 2.176,7 | 69,1 67,1*| 369 561,3 |1.655 2.183,5| 65,7+ 75,8*| 1,05 0,92*
Causas externas 271 311,7 |1.242 1.566,9 | 86,9* 79,3*| 348 2935 |1.618 1.571,7| 118,6* 102,9|0,73** 0,80**
Afec. origin. per. perinatal 144 106,2 | 365 266,2 | 135,6* 137,1* 120 100,0 | 354 267,1 | 120,0 133,3* 1,13 1,08
DIP 133 120,0 | 274 335,8 110,8 81,5 | 137 113,0 | 349 336,9 | 121,2* 103,9| 0,92 0,82*
Neoplasias 125 189,6 | 548 788,8 65,9* 69,5 127 1786 | 616 7913 | 71,12* 77,8*| 0,93 0,93
Doencas do aparelho respiratério | 104 190,0 | 472 741,3 54,7 63,7¢| 135 178,9 | 537 743,6 | 755* 72,2*|0,73* 0,92
Outras causas 170 232,0 | 699 1.015,2 | 73,3* 68,9*| 178 2184 | 900 1.018,4| 81,5* 88,4*| 0,90 0,81*
Causas mal definidas 74 79,4 | 287 548,2 93,2 524*| 392 74,7 | 622 549,9 | 524,8* 113,1*|0,18** 0,48**
Todas as causas 1.433 1.825,0|5.348 7.439,2 | 78,5* 71,9%*|1.806 1.718,5|6.651 7.462,2| 105,1* 89,1* |0,75** 0,84**

*p<0,05 e *p<0,01



Tabela 4.5 - Numeros de Obitos observados (O) e est
Janeiro, razbes padronizadas de mortalidade (RPM) e
grupos de causas dos municipios de Angra dos Reis e

imados (E) com base nos dados de mortalidade do Est

ado do Rio de
riscos relativos (RR) referentes a mortalidade fem
Cabo Frio, nos periodos de 1979 a 1984 e 1985 a 20 00.

inina por

Angra dos Reis Cabo Frio
Grupos de causas 1979/1984 1985/2000 RPM 1979/1984 1985/2000 RPM RR

@) E @] E 79/84 85/00 @] E @) E 79/84 85/00 |79/84 85/00
Doencas do aparelho circulatério | 293  478,3 | 1.094 1.812,5| 61,3* 60,4*| 340 474,9 |1.259 1.868,7| 71,6* 67,4* |0,86* 0,93
Causas externas 51 59,4 221 255,121 | 85,9 86,6*| 54 59,0 280 263,0 | 91,5 106,5 |0,94 0,85
Afec. origin. per. perinatal 110 67,3 279 180,6 |163,4* 154,5%| 101 66,8 263 186,2 |151,2* 141,2*| 1,08 1,14
DIP 97 71,3 186  185,5 |136,0* 100,3| 122 70,8 248 191,2 |172,3* 129,7* | 0,79 0,80*
Neoplasias 79 145,3 395 649,7 | 54,4* 60,8*| 94 144,2 | 448 669,9 | 65,2* 66,9* | 0,83 0,94
Doencas do aparelho respiratério 78 125,6 357 517,7 | 62,1* 69,0*| 65 124,7 | 458 533,8 | 52,1* 85,8* | 1,19 0,83*
Outras causas 139 176,0 548 736,6 | 79,0 74,4*| 135 174,7 | 702 759,55 | 77,3* 92,4* | 1,02 0,84**
Causas mal definidas 37 54,1 165 4009 | 68,4* 41,2*| 305 53,7 | 529 413,4 |568,0* 128,0* |0,12** 0,33**
Todas as causas 884 1.177,2 | 3.245 4.738,55| 75,1* 68,5* | 1.216 1.169,0|4.187 4.885,5| 104,0 85,7* |0,72** 0,83**

*p<0,05 e *p<0,01



O grupo “afecgbes originadas no periodo perinatal” foi mais relevante na
mortalidade de Angra dos Reis do que na de Cabo Frio (Tabela 4.3). Tanto no
Estado como nas urbes houve diminuicdo da freqiéncia de mortes femininas e
masculinas. Como causa mortis em Angra dos Reis, este grupo deslocou-se do
terceiro para o quinto lugar no sexo masculino e do segundo para o quarto no
feminino. Em Cabo Frio, ele foi a sexta causa de morte de homens na primeira fase
e a quinta na segunda. No sexo feminino, sua classificacdo caiu da terceira para a
quinta posicéo. No Estado, o grupo foi a causa de morte masculina menos frequente
nos dois periodos e mudou da quinta para a sexta colocacdo no sexo feminino. O
excesso de o6bitos femininos (Tabela 4.5) foi significativo, em 1979-1984 e 1985-
2000, tanto em Angra dos Reis (p<0,05 e p<0,05) como em Cabo Frio (p<0,05 e
p<0,05). No sexo masculino (Tabela 4.4), a mortalidade observada foi maior do que
a esperada, em ambas etapas no municipio de estudo (p<0,05 e p<0,05), mas
apenas na segunda fase na urbe controle (p<0,05).

A mortalidade por “DIP” apresentou padrdo descendente nas duas cidades
(Tabela 4.3), em concordancia com o sucedido no Estado. Nas duas
municipalidades, 0 grupo caiu para o sexto lugar como causa mortis de ambos os
sexos. Todavia, 0s excessos de 6bitos femininos (Tabela 4.5) foram significativos no
periodo de 1979 a 1984 em Angra dos Reis (p<0,05) e nas duas etapas em Cabo
Frio (p<0,05 e p<0,05). Na cidade de estudo, a mortalidade masculina (Tabela 4.4)
foi menor do que a estimada em 1985-2000 (p<0,05). Em Cabo Frio, ocorreram
excessos de 6bitos masculinos, porém o excesso so foi significativo em 1979-1984
(p<0,05). No Estado do Rio de Janeiro (Tabela 4.3), as “DIP” permaneceram como a
quinta causa de Obitos mais registrados no sexo masculino, mas desceram da quarta
para a quinta posicdo no sexo feminino. Entre as duas populacfes investigadas, o
risco relativo no segundo periodo foi significativamente menor para as residentes em
Angra dos Reis (homens: p<0,05; mulheres: p<0,05), indicando que a expansao dos
servicos de saneamento basico e de saude preventiva foi maior neste municipio
(Tabelas 4.4 e 4.5).

Os resultados relativos aos dois grupos de causa descritos anteriormente
mostram que o0 desenvolvimento ocorrido nos municipios ndo acompanhou o
verificado nas grandes cidades, principalmente em relacdo a assisténcia materno-

infantil.



Nesta avaliacdo, os nimeros de Obitos observados devidos ao grupo “outras
causas” (Tabelas 4.4 e 4.5) foram significativamente menores do que os calculados
com base na mortalidade do Estado, tanto em Cabo Frio (masculinos: p<0,05 e
p<0,05; femininos: p<0,05 e p<0,05) como em Angra dos Reis (masculinos: p<0,05 e
p<0,05; femininos: p<0,05 e p<0,05). Na urbe controle, o crescimento da mortalidade
ocorreu nos dois sexos e foi maior do que ocorrido em Angra dos Reis e no Estado,
em virtude talvez da queda da mortalidade por causas mal definidas (Tabela 4.3). Na
cidade de estudo (Tabelas 4.4 e 4.5), as taxas de mortalidade foram
significativamente menores do que as de Cabo Frio no segundo periodo (masculina:
p<0,01 e feminina p<0,01).

A proporcdo de Obitos determinados por causas mal definidas exibiu
tendéncias divergentes nas cidades avaliadas (Tabela 4.3). Em Cabo Frio embora
tenha havido grande queda da mortalidade proporcional de ambos os sexos (Tabela
4.3), 0s excessos de Obitos detectados nos dois periodos (Tabelas 4.4 e 4.5) foram
significativos (masculino: p<0,05 e p<0,05; feminino p<0,05 e p<0,05). Em Angra dos
Reis, a mortalidade de ambos os sexos sofreu incremento (Tabela 4.3), mas o0s
nameros de Obitos femininos foram significativamente menores do que os esperados
nas duas fases (p<0,05 e p<0,05) desta investigacdo (Tabela 4.5). No sexo
masculino (Tabela 4.4), a RPM so¢ foi significativamente menor do que 100 em 1985-
2000 (p<0,05). Entre as duas urbes, tanto as taxas de mortalidade feminina (1979-
1984: p<0,01 e 1985-2000: p<0,01) com as masculinas (1979-1984: p<0,01 e 1985-
2000: p<0,01) foram significativamente menores em Angra dos Reis (Tabelas 4.4 e
4.5).

Observa-se na Tabela 4.3 que houve elevacédo da mortalidade decorrente de
neoplasias em ambas municipalidades e que este grupo foi de maior importancia na
mortalidade feminina do que na masculina, o que também foi verificado no Estado.
Nos municipios, assim como no Estado, o incremento da mortalidade foi maior no
sexo feminino do que no masculino. Nos municipios, as neoplasias passaram a ser a
terceira causa de morte de homens, posicdo que ja ocupavam na mortalidade
estadual. Na mortalidade feminina, o grupo permaneceu como segunda causa de
morte no Estado, mas ascendeu da quarta para a segunda posicdo em Angra dos
Reis e para a terceira em Cabo Frio. Entretanto, nas duas etapas, os numeros de
Obitos ocorridos em Angra dos Reis (mulheres: p<0,05 e p<0,05; homens: p<0,05 e

p<0,05) e em Cabo Frio (mulheres: p<0,05 e p<0,05; homens: p<0,05 e p<0,05)



ainda foram significativamente menores do que os estimados com base nos dados
da populacéo de referéncia (Tabelas 4.4 e 4.5).

Os registros nacionais mostram que apesar da incidéncia de cancer ser maior
em mulheres do que em homens, o nimero de Obitos é menor. Entre 1980 e 1997, o
namero de mortes decorrentes de tumores no pais aumentou 32% entre os homens
e 30% entre as mulheres. Esta contradicao € atribuida ao fato das mulheres irem ao
médico com mais regularidade do que os homens, o0 que possibilita a deteccdo de
tumores em estagio inicial e facilita o controle da doenca (Ministério da Saude,
2001). Entretanto, esta tendéncia ndo foi observada nem no Estado, nem nos
municipios, visto que o aumento foi maior na mortalidade feminina. A esse respeito,
pode-se especular sobre a influéncia das causas externas na mortalidade de uma
populacdo. Como as neoplasias sdo doencas de evolucédo lenta, é certo que muitos
individuos que deveriam ter morrido por cancer, foram vitimas de causas externas, 0
gue poderia ser responsavel pelo menor aumento da mortalidade masculina. Por
outro lado, o incremento da mortalidade pode ser consequéncia da difusdo do habito
de fumar entre as mulheres, a partir de 1960, jA que o fumo esta relacionado a
muitos tipos de canceres. Como o Rio de Janeiro sempre foi um dos Estados mais
liberais do Brasil, pode-se concluir que o habito de fumar cresceu mais rapidamente
entre as mulheres deste Estado. O aumento da mortalidade estaria espelhando o
periodo de laténcia para a maioria das neoplasias, que é de 30 a 40 anos a partir do
inicio do tabagismo (Mould, 1983).

Observa-se nas Tabelas 4.4 e 4.5 que nos dois periodos, 0s numeros de
Obitos por todas as causas de ambos os sexos, observados em Angra dos Reis
foram significativamente inferiores aos esperados em relacdo ao Estado
(masculinos: p<0,05 e p<0,05; femininos: p<0,05 e p<0,05). Na urbe controle, o
excesso de Obitos registrados em 1979-1984 foi significativo no sexo masculino
(p<0,05), mas nao no feminino. No periodo de 1985-2000, tanto a mortalidade por
todas as causas de homens (p<0,05) como a de mulheres (p<0,05) foram
estatisticamente menores do que as esperadas. A comparacao das taxas apuradas
nas duas municipalidades mostrou que os riscos relativos foram significativamente
menores para a populagdo de Angra dos Reis (homens: p<0,01 e p<0,01; mulheres:
p<0,01 e p<0,01). Estes resultados reafirmam a sugestédo de que os padrdes de vida

da populacéo de Angra dos Reis sejam mais elevados do que os de Cabo Frio.



4.1.3 - Mortalidade Especifica por Sexo, Segundo a  Faixa Etaria

4.1.3.1 - Mortalidade Masculina e Feminina da Popul acéo de 0 19
Anos de Idade

Observa-se na Tabela 4.6 que as principais causas de mortalidade das
populacdes masculinas e femininas de até 19 anos de idade dos municipios
distribuiram-se proporcionalmente de acordo com os padrfes estaduais.

Na mortalidade de ambos os sexos da populacéo de referéncia, verifica-se
que houve diminuicdo da participacdo proporcional das “DIP”, das doengas do
aparelho respiratorio e do grupo “outras causas”. Por outro lado, nota-se que ocorreu
aumento da frequéncia relativa dos o6bitos por “afeccdes originadas no periodo
perinatal’, anomalias congénitas, causas externas e causas mal definidas desta faixa
etéria.

A reducéo da mortalidade por DIP neste grupo de idade reflete a ampliacéo e
o aprimoramento da assisténcia pré e pos-natal, as campanhas de vacinacdo em
massa e o crescimento do fornecimento de agua tratada, coleta de lixo e rede de
esgoto (IBGE, 1980, 1991, 2000).

Nesta avaliacdo, o grupo “afeccbes originadas no periodo perinatal” foi a
principal causa de morte desta faixa etaria, nos municipios e no Estado (Tabela 4.6).
A participagao proporcional deste grupo na mortalidade das duas cidades aumentou,
acompanhando a tendéncia estadual. Em Angra dos Reis, ocorreram excessos de
Obitos nas duas etapas (Tabelas 4.7 e 4.8) e todos foram significativos (masculinos:
p<0,05 e p<0,05; femininos: p<0,05 e p<0,05). Na urbe controle, a mortalidade
feminina também foi significativamente maior do que a esperada (p<0,05 e p<0,05)
nos dois periodos, porém o excesso de mortes masculinas so foi significativo na
segunda etapa (p<0,05). Para este grupo de doencgas, 0s riscos relativos referentes
aos dois periodos foram significativamente maiores em Angra dos Reis do que em

Cabo Frio (sexo masculino: p<0,01 e p<0,05; sexo feminino: p<0,05 e p<0,05).



Tabela 4.6 - Distribuic&o proporcional da mortalida  de por grupos de causas da populacdo de 0 a 19 anos  de idade, segundo o
sexo, dos municipios de Angra dos Reis e Cabo Frio e do Estado do Rio de Janeiro (RJ), nos periodos de 1979 a
1984 e 1985 a 2000.

Grupos Angra dos Reis Cabo Frio Estado do Rio de Janeiro
de Masculino Feminino Masculino Feminino Masculino Feminino

causas 1979/84 1985/00|1979/84 1985/00|1979/84 1985/00({1979/84 1985/00({1979/84 1985/00 |1979/84 1985/00
Afec. origin. per. perinatal 32,4 39,5 32,4 40,0 23,6 29,3 25,4 29,7 27,0 29,9 26,9 35,9
DIP 23,2 10,8 24,2 12,8 20,4 141 25,4 15,6 19,1 9,5 20,6 11,6
Doencas do aparelho respiratério 11,3 11,7 11,5 12,2 10,6 11,0 7,3 15,4 17,1 11,5 19,4 14,4
Causas externas 9,5 18,5 59 9,0 14,5 22,4 53 10,3 13,0 27,5 59 9,9
Anomalias congénitas 6,1 6,3 7,1 8,9 3,5 4,7 3,3 6,9 4.9 5,9 6,0 8,1
Neoplasias 0,5 2,1 0,9 29 1,2 1,4 2,3 2,1 1,6 2,1 1,7 2,5
Outras causas 11,7 7,5 13,9 10,0 8,6 10,5 12,6 12,2 13,4 9,0 15,0 11,9
Causas mal definidas 54 3,6 4,1 4,2 17,5 6,6 18,4 7,9 4,0 4,7 4,6 5,7
Total 100,0 100,0 | 100,06 100,0 | 100,0 100,0 | 100,0 100,0 | 100,0 100,0 100,0 100,0




Tabela 4.7 - Numeros de oObitos observados (O) e est imados (E) com base nos dados de mortalidade do Est  ado do Rio de
Janeiro, razbes padronizadas de mortalidade (RPM) e  riscos relativos (RR) referentes a mortalidade por grupos de
causas da populacado masculina de 0-19 anos de idade dos municipios de Angra dos Reis e Cabo Frio, nos
periodos de 1979 a 1984 e 1985 a 2000.

Angra dos Reis Cabo Frio
Grupos de causas 1979/1984 1985/2000 RPM 1979/1984 1985/2000 RPM RR
O E @) E 79/84 85/00 0] E 0] E 79/84  85/00 | 79/84 85/00

Afec. origin. per. perinatal 144 83,3 | 365 290,1 |172,9* 125,8*| 120 113,0 | 354 288,7 | 106,2 122,6* | 1,43* 1,19*

DIP 103 58,9 | 100 91,6 |174,9* 109 104 80,0 170 91,2 | 130,0* 186,4* 1,18 0,68**

Doencas do aparelho respiratério | 50 52,7 | 108 1119 | 94,9 96,5 54 71,0 133 111,3 | 76,1* 1195* | 1,11 0,94

Causas externas 42 40,0 | 171 266,1 | 105,0 64,3* 74 54,0 270 264,9 | 137,0+ 101,9 0,68* 0,73**

Anomalias congénitas 27 15,1 58 56,8 | 178,8* 102 18 20,0 57 56,5 90,0 100,9 1,79 1,17

Neoplasias 2 4.9 19 19,9 40,8 95,5 6 7,0 17 19,8 85,7 85,9 0,40 1,29

Outras causas 52 41,2 69 87,0 | 126,2 79,3 44 56,0 127 86,6 78,6 146,7* 1,41 0,63**

Causas mal definidas 24 12,3 33 45,6 |195,1* 72,4 89 17,0 80 45,4 | 523,5* 176,2* | 0,32** 0,48**

Todas as causas 444 308,3 | 923 969,1 | 144,0+ 952 | 509 416,0 | 1.208 964,5 | 122,4* 125,3* 1,04 0,88**

*p<0,05 e **p<0,01



Tabela 4.8 - Numeros de oObitos observados (O) e est imados (E) com base nos dados de mortalidade do Est  ado do Rio de
Janeiro, razbes padronizadas de mortalidade (RPM) e  riscos relativos (RR) referentes a mortalidade por grupos de
causas da populacdo feminina de 0-19 anos de idade  dos municipios de Angra dos Reis e Cabo Frio, nosp  eriodos
de 1979 a 1984 e 1985 a 2000.

Angra dos Reis Cabo Frio
Grupos de causas 1979/1984 1985/2000 RPM 1979/1984 1985/2000 RPM RR
O E O E 79/84 85/00 @) E @) E 79/84  85/00 | 79/84 85/00

Afec. origin. per. perinatal 110 58,3 | 279 221,6 | 188,7* 125,9* | 101 80,1 | 263 219,2 |126,1* 120,0* | 1,32* 1,22*

DIP 82 445 89 71,4 | 184,3* 124,6* | 101 61,2 | 138 70,7 |165,0r 1952* | 0,98 0,74*

Doencas do aparelho respiratério] 39 42,0 85 88,9 92,9 95,6 29 57,7 | 137 88,0 | 50,3* 155,7* | 1,63* 0,71*

Causas externas 20 12,7 63 60,9 157,5* 103,4 21 17,4 91 60,2 | 120,7 151,2* | 1,15 0,79

Anomalias congénitas 24 12,9 62 49,9 186,0* 124,2 13 17,8 61 49,3 73,0 123,7 | 2,24 1,17

Neoplasias 3 3,8 20 15,5 78,9 129,0 9 5,2 19 154 | 173,1 1234 0,40 1,21

Outras causas 47 32,5 70 73,7 144,6* 95,0 50 446 | 108 72,9 | 112,12 148,1* | 1,14 0,74

Causas mal definidas 14 9,9 29 35,0 141.,4 82,9 73 13,6 70 34,6 |536,8* 202,3* |0,23** 0,48**

Todas as causas 339 216,6 | 697 616,8 | 156,5* 113,0* | 397 297,7 | 887 610,2 |133,4* 1454* | 1,04 0,90*

*p<0,05 e *p<0,01



Apesar da mortalidade proporcional decorrente de “DIP” nos municipios
também ter diminuido (Tabela 4.6), verifica-se que em relagcdo a mortalidade
estadual (Tabelas 4.7 e 4.8), foram significativos os excessos de Obitos masculinos
(1979-1984: p<0,05 e 1985-2000: p<0,05) e femininos (1979-1984: p<0,05 e 1985-
2000: p<0,05) ocorridos em Cabo Frio, assim como os femininos (1979-1984: p<0,05
e 1985-2000: p<0,05) e os masculinos (1979-1984: p<0,05) registrados em Angra
dos Reis. Como causa de morte feminina o0 grupo permaneceu na segunda
colocacao nas duas cidades, mas desceu da segunda para a terceira posicdo no
Estado (Tabela 4.6). Na mortalidade masculina, o grupo mudou da segunda para a
quarta posicdo em Angra dos Reis e no Estado e para a terceira em Cabo Frio. Entre
as urbes, as taxas de mortalidade feminina (p<0,05) e masculina (p<0,01) foram
significativamente menores no municipio de estudo no periodo de 1985 a 2000
(Tabelas 4.7 e 4.8).

No Estado, assim como nas duas municipalidades, a mortalidade proporcional
por causas externas de ambos 0s sexos sofreu expansao (Tabela 4.6) que colocou o
grupo como segunda causa de morte do sexo masculino e quarta do feminino. O
crescimento da importancia deste grupo de causa na mortalidade desta faixa etaria,
principalmente na mortalidade masculina, segue a tendéncia nacional. Os dados
brasileiros mostram que individuos cada vez mais jovens estdo se envolvendo no
mundo do crime, em especial no trafico de drogas, o que tem resultado no aumento
do namero de mortes por armas de fogo (CIDE, 2002).

Em Angra dos Reis, a mortalidade masculina por causas externas (Tabela
4.7) do segundo periodo foi significativamente menor do que a estimada pela
populacao de referéncia (p<0,05). Na urbe controle, o excesso de Obitos masculinos
foi significativo apenas na primeira etapa (p<0,05). A comparagcao estatistica das
taxas de mortalidade masculina dos municipios evidenciou que o0s riscos relativos
foram significativamente menores entre os moradores de Angra dos Reis (1979-
1984: p<0,05 e 1985-2000: p<0,01). Na mortalidade feminina (Tabela 4.8) também
ocorreram excessos de Obitos, os quais foram significativos nos periodos de 1979-
1984 em Angra dos Reis (p<0,05) e de 1985-2000, em Cabo Frio (p<0,05).

Em oposicdo ao que foi observado no Estado, a morta lidade masculina e
feminina por doencas do aparelho respiratorio cresc eu nas duas
municipalidades (Tabela 4.6). Contudo, 0 grupo perm aneceu como quarta

causa de morte masculina em Cabo Frio e como tercei ra em Angra dos Reis e



no Estado. No sexo feminino, o grupo representou a terceira causa de 6bitos
nos municipios em 1985-2000. Na mortalidade estadua |, o grupo que foi a
terceira, passou a ser a segunda causa de Obitos de mulheres. Na primeira
etapa (Tabelas 4.7 e 4.8), os numeros observados de  &bitos masculinos e
femininos em Cabo Frio foram estatisticamente menor es do que os esperados
(p<0,05 e p<0,05). Todavia, no segundo periodo ocor reu excesso significativo

de mortes nos dois sexos (masculino: p<0,05; femini no: p<0,05). O risco
relativo que foi significativamente maior (p<0,05) para as mulheres de Angra
dos Reis na primeira etapa, passou a ser menor (p<O0 ,05) na segunda.

Ainda que tenham sido responsaveis por um maior percentual de mortes no
segundo periodo, as anomalias congénitas permaneceram como a quinta causa de
morte masculina dos municipios e do Estado (Tabela 4.6). Entre as populacbes
femininas, o grupo mudou para a quinta colocacdo como causa mortis desta faixa
etaria. No periodo que antecedeu o funcionamento da usina nuclear em Angra dos
Reis (Tabelas 4.7 e 4.8), a mortalidade observada nesta urbe foi maior (homens:
p<0,05; mulheres: p<0,05) do que a esperada em relacdo ao Estado, todavia
somente para as mulheres, o risco relativo foi significativamente maior (p<0,05) do
que no municipio controle.

As neoplasias, as quais representam a maior preocupacao das populacdes
vizinhas de usinas nucleares, foram as causas de morte menos frequientes desta
faixa etaria (Tabela 4.6). Do primeiro para o segundo periodo, a mortalidade
proporcional do Estado e dos municipios registrou crescimento, com exce¢do da
mortalidade feminina em Cabo Frio que exibiu pequena reducdo. Os estudos
epidemioldgicos sobre o cancer da crianca e do adolescente mostram que a sua
incidéncia é rara e que existem grandes variacfes nas taxas especificas por sexo,
ano a ano. Adicionalmente, os padrbes demograficos de incidéncia sao diferentes.
Contudo, tem-se verificado um crescimento progressivo e linear da incidéncia de
neoplasias nesta faixa de idade. Paralelamente, desde 1970, vem-se observando
um aumento, também linear, das taxas mundiais de cura de tumores na infancia.
(Ministério da Saude, 1993). Portanto, as pequenas propor¢des de neoplasias na
mortalidade de ambos os sexos em Angra dos Reis, no primeiro periodo, podem
refletir uma variacdo natural, uma incidéncia maior de tumores curaveis, o0 menor
grau de urbanizacdo do municipio ou uma subnotificacdo de o6bitos. Por outro lado, o

aumento da mortalidade detectado em ambos os sexos pode ter decorrido da



urbanizacdo e ou do aperfeicoamento do sistema de notificagdo de Obitos, motivado
justamente pela instalacdo da usina nuclear na cidade; pois no segundo periodo as
participacOes proporcionais das neoplasias foram semelhantes as registradas em
Cabo Frio e no Estado.

Em referéncia a mortalidade devida ao grupo “outras causas”, observa-se que
somente na urbe controle o percentual de 6bitos masculinos foi maior em 1985-2000
(Tabela 4.6). Neste mesmo periodo, a mortalidade de ambos os sexos (Tabelas 4.7
e 4.8) foi significativamente maior do que a esperada (masculino: p<0,05; feminino:
p<0,05). Em Angra dos Reis (Tabela 4.8), o excesso de oObitos femininos foi
significativo no periodo de 1979-1984 (p<0,05). Entre as popula¢des analisadas, o
risco relativo foi estatisticamente menor (p<0,01) para a populacdo masculina
residente em Angra dos Reis, na segunda fase do estudo.

Em Cabo Frio, apesar de ter havido queda da mortalidade por causas mal
definidas (Tabelas 4.6, 4.7 e 4.8), todos os excessos de Gbitos masculinos (1979-
1984: p<0,05 e 1985-2000: p<0,05) e femininos foram significativos (1979-1984:
p<0,05 e 1985-2000: p<0,05). No municipio de estudo, a mortalidade feminina
acompanhou a mesma tendéncia de crescimento observada no Estado (Tabela 4.6),
0 que ndo ocorreu na mortalidade masculina. Nesta cidade (Tabela 4.7), apenas o
excesso de Obitos masculinos da primeira etapa foi significativo (p<0,05). J& em
comparacao com Cabo Frio, os resultados mostraram que 0s riscos relativos foram
significativamente menores para as populagbes femininas (1979-1984: p<0,05 e
1985-2000: p<0,05) e masculinas (1979-1984: p<0,05 e 1985-2000: p<0,05) de
Angra dos Reis.

Nesta faixa etaria verifica-se ainda que, em relacdo a mortalidade por todas
as causas (Tabelas 4.7 e 4.8), foram significativos o0s excessos de mortes
masculinas (1979-1984: p<0,05 e 1985-2000: p<0,05) e femininas (1979-1984:
p<0,05 e 1985-2000: p<0,05) observados em Cabo Frio e os excessos de Obitos
femininos (1979-1984: p<0,05 e 1985-2000: p<0,05) e masculinos (1979-1984:
p<0,05) ocorridos em Angra dos Reis. Entretanto, entre as duas populacbes
comparadas, as taxas de mortalidade feminina (p<0,05) e masculina (p<0,01) do
periodo de 1985 a 2000 foram significativamente menores em Angra dos Reis.



4.1.3.2 - Mortalidade Masculina e Feminina da Popul acéo de 20 a
59 Anos de ldade

Os dados de mortalidade relativos as populagcées de 20 a 59 anos de idade
(Tabelas 4.9) mostram que mesmo nao tendo apresentado disposi¢cdo convergente
em relacdo a alguns grupos de causas, a classificacdo por freqiéncia das causas de
morte masculina dos municipios e do Estado do Rio de Janeiro ndo sofreu alteracéo
de um periodo para outro.

Nesta averiguacao, confirma-se o predominio absoluto das causas externas
na mortalidade masculina (Tabela 4.9). Para as mulheres, o grupo representou a
terceira causa de morte nas duas etapas. Acompanhando as tendéncias estadual e
nacional (CIDE, 2002), nos dois municipios a variacao percentual da mortalidade de
ambos 0s sexos entre os periodos foi positiva. Em relacdo a mortalidade do Estado
(Tabelas 4.10), os excessos de 0Obitos masculinos observados em Cabo Frio foram
significativos (1979-1984: p<0,05 e 1985-2000: p<0,05). Em Angra dos Reis, apesar
do aumento da mortalidade masculina, o numero de mortes no segundo periodo foi
significativamente menor do que o esperado (p<0,05). Entre 0os municipios, 0 risco
relativo ndo diferiu entre as mulheres, mas nas duas fases foi significativamente
menor (p<0,01 e p<0,01) para os homens residentes em Angra dos Reis (Tabelas
4.10 e 4.11).

Igualmente, nas duas municipalidades e no Estado, as doencas do aparelho
circulatério foram a primeira causa de morte do sexo feminino e a segunda do
masculino (Tabela 4.9). No periodo de 1985-2000, a participacdo percentual deste
grupo na mortalidade proporcional do Estado e de Angra dos Reis foi menor. Neste
municipio, as RPMs das popula¢des masculina (1979-1984: p<0,05 e 1985-2000:
p<0,05) e feminina (1979-1984: p<0,05 e 1985-2000: p<0,05) foram
significativamente menores do que 100 (Tabelas 4.10 e 4.11). Em Cabo Frio,
também houve queda da mortalidade feminina (Tabela 4.9), mas ndo da masculina
gue significativamente menor do que a esperada (Tabela 4.10) na primeira etapa
(p<0,05). No segundo periodo, o risco relativo foi menor tanto para as mulheres
(p<0,01) como para os homens (p<0,05) residentes em Angra dos Reis (Tabelas
4.10 e 4.11).



Tabela 4.9 - Distribuicdo proporcional da mortalida  de por grupos de causas da populacao de 20 a59 ano s de idade, segundo
0 sexo, dos municipios de Angra dos Reis e Cabo Fri 0 e do Estado do Rio de Janeiro (RJ), nos periodos de 1979 a
1984 e 1985 a 2000.

Grupos Angra dos Reis Cabo Frio Estado do RJ
de Masculino Feminino Masculino Feminino Masculino Fem  inino

causas 1979/84 1985/00 |1979/84 1985/00 |1979/84 1985/00 |1979/84 1985/00 |1979/84 1985/00 |1979/84 1985/00
Causas externas 37,8 39,4 11,9 12,8 34,8 40,3 7,3 11,7 32,1 35,0 9,8 10,0
Doencas do aparelho circulatério 30,1 22,6 38,1 32,5 20,2 20,8 33,2 33,3 30,4 23,0 38,9 32,6
Neoplasias 10,6 9,7 19,1 19,7 7,5 7,2 11,8 15,5 10,5 8,5 19,1 19,2
Doencas do aparelho digestivo 6,0 5,6 2,6 4.6 5,2 6,8 55 50 6,7 6,3 4.6 4.0
Doencas do aparelho respiratério 4.4 51 4,6 6,0 5,2 51 2,4 6,1 6,4 6,1 7,3 7,1
DIP 3,9 51 4,1 5,8 3,4 4,2 4,5 4.4 4,2 53 3,6 5,0
Outras causas 3,5 7,2 15,5 14,7 5,5 8,3 12,1 15,9 55 8,4 12,0 12,7
Causas mal definidas 3,7 53 4,1 3,8 18,1 7,4 23,2 11,2 4,2 7,3 4,8 9,4
Total 100,0 100,0 | 100,0 100,0 | 100,0 100,0 | 100,0 100,0 | 100,0 100,0 | 100,0 100,0




Tabela 4.10 - Numeros de Obitos observados (O) e es

Janeiro, razbes padronizadas de mortalidade (RPM) e

causas da populagdo masculina de 20-59 anos de idad
periodos de 1979 a 1984 e 1985 a 2000.

timados (E) com base nos dados de mortalidade do Es

riscos relativos (RR) referentes a mortalidade por

tado do Rio de

grupos de

e dos municipios de Angra dos Reis e Cabo Frio, nos

Angra dos Reis Cabo Frio
Grupos de causas 1979/1984 1985/2000 RPM 1979/1984 1985/2000 RPM RR

@) E @] E 79/84 85/00 @] E @) E 79/84 85/00| 79/84 85/00
Causas externas 196 218,6 | 963 1.054,1| 89,7 914* | 246 200,3 | 1228 1.042,6| 122,8* 117,8*| 0,73** 0,80**
Doencas do aparelho circulatério 156 206,7 | 552 693,0 | 75,5 79,7* | 143 1895 | 633 6854 | 755* 924 | 1,00 0,89*
Neoplasias 5 71,4 236 2565 | 77,0 92,0 53 65,4 | 220 253,7 | 81,0 86,7¢*| 095 1,10
Doencas do aparelho digestivo 31 459 136 191,2 | 67,5 71,1* 37 42,1 208 1891 87,9 110,0| 0,77 0,67*
Doencas do aparelho respiratério |23 43,5 125 184,2 | 52,9* 67,9* 37 39,9 154 182,2 92,7 845*| 057 0,83
DIP 20 28,5 124 160,55 | 70,2 77,3* 24 26,1 127  158,8 92,0 80,00 0,77 1,00
Outras causas 18 37,7 177 2525 | 47,7 70,1* 39 34,5 252 249,8 | 113,0 100,9| 0,42** 0,72**
Causas mal definidas 19 284 129 220,3 | 66,9 58,6* | 128 26,0 | 226 217,9 | 492,3* 103,7 | 0,14* 0,58**
Todas as causas 518 680,7 | 2442 3.012,3|76,1* 81,1* | 707 623,8 |3.048 2.979,5| 113,3* 102,3| 0,67** 0,82*

*p<0,05 e *p<0,01



Tabela 4.11 - Numeros de oObitos observados (O) e es

Janeiro, razbes padronizadas de mortalidade (RPM) e

timados (E) com base nos dados de mortalidade do Es

riscos relativos (RR) referentes a mortalidade por

tado do Rio de

grupos

de causas da populacdo feminina de 20-59 anos de id  ade dos municipios de Angra dos Reis e Cabo Frio,n  o0s
periodos de 1979 a 1984 e 1985 a 2000.
Angra dos Reis Cabo Frio
Grupos de causas 1979/1984 1985/2000 RPM 1979/1984 1985/2000 RPM "R
@) E @] E 79/84  85/00 @) E @] E 79/84 85/00 | 79/84 85/00
Causas externas 23 27,2 | 122 116,9 84,6 1044 | 21 27,1 | 143 1219 775 117,3| 1,09 0,92
Doencas do aparelho circulatério 74 108,2 | 309 382,9 68,5* 80,7* 96 108,0 | 407 399,1 88,9 102,0| 0,77 0,82**
Neoplasias 37 531 187 225,6 69,7* 82,9* 34 53,0 189 235,1 64,2* 80,4* | 1,09 1,06
Doencas do aparelho digestivo 5 129 44 47,3 38,8~ 93,0 16 12,9 61 49,3 124,0 123,7| 0,31* 0,78
Doencas do aparelho respiratorio 9 20,3 57 82,8 44 3* 68,8* 7 20,3 74 86,2 34,5* 85,8 | 1,28 0,83
DIP 8 10,2 55 58,1 78,4 94,7 13 10,1 54 60,6 128,7 89,1 | 0,61 1,09
Outras causas 30 334 | 140 149,33 89,8 938 35 33,3 | 194 1556 | 105,12 124,7*| 0,86 0,78*
Causas mal definidas 8 133 36 110,5 60,2 32,6*| 67 13,2 | 137 1151 | 507,6* 119,0*|0,12** 0,28**
Todas as causas 194 278,5| 950 1.173,4| 69,7+ 81,0 | 289 278,1| 1259 1.223,0| 103,9 102,9 |0,67* 0,81**

*p<0,05 e *p<0,01



As doencas do aparelho digestivo representaram a quarta causa de morte
masculina (Tabela 4.9), apesar de ter havido redugéo da mortalidade no Estado e
em Angra dos Reis e crescimento em Cabo Frio. Na cidade estudada, a mortalidade
masculina foi significativamente menor do que a esperada (1979-1984: p<0,05 e
1985-2000: p<0,05) em relagéo ao Estado (Tabela 4.10), assim como o risco relativo
referente ao segundo periodo (p<0,01). Na mortalidade feminina houve aumento da
frequéncia de mortes no municipio de estudo e declinio na cidade controle e no
Estado (Tabela 4.9). No segundo periodo, o grupo foi a quinta causa de morte
feminina em Cabo Frio e a sexta no Estado e em Angra dos Reis. O risco relativo
(Tabela 4.11) foi menor para as mulheres de Angra dos Reis (p<0,05) no primeiro
periodo, quando o numero de Obitos observado também foi menor do que o
estimado (p<0,05).

Em Angra dos Reis e no Estado, as doencas do aparelho respiratorio
permaneceram como a quinta causa de morte masculina e a quarta feminina (Tabela
4.9). Apesar da frequéncia das notificacdes de 6bitos terem aumentado em Angra
dos Reis (Tabela 4.9), a mortalidade observada foi menor do que a esperada
(Tabelas 4.10 e 4.11), nos dois periodos (masculina: 1979-1984: p<0,05 e 1985-
2000: p<0,05; feminina: 1979-1984: p<0,05 e 1985-2000: p<0,05). Em Cabo Frio, o
grupo deixou de ser a quarta para ser a quinta causa mortis masculina (Tabela 4.9).
A mortalidade deste sexo diminuiu e foi menor do que a esperada (p<0,05) na
segunda etapa (Tabela 4.10). Por outro lado, a mortalidade feminina, que foi menor
do que a esperada (p<0,05) no primeiro periodo (Tabela 4.11) cresceu, mudando o
grupo da sexta para a quarta colocacédo como causa de obitos (Tabela 4.9). Entre os
municipios, somente na primeira fase, o risco relativo foi significativamente menor
(p<0,05) para os homens de Angra dos Reis (Tabela 4.10).

Em oposicdo ao que foi verificado na faixa etaria mais jovem, a mortalidade
por “DIP” deste grupo de idade sofreu expansdo em Angra dos Reis e no Estado
(Tabela 4.9). Na urbe controle a mortalidade de homens igualmente cresceu, mas a
de mulheres registrou pequena queda. Em relacéo a mortalidade fluminense (Tabela
4.10) verifica-se que nas duas cidades, os numeros de Obitos masculinos
observados na segunda etapa foram menores do que os esperados (Angra dos
Reis:p<0,05; Cabo Frio: p<0,05). No municipio de estudo, as “DIP” foram a quinta
causa de morte de mulheres e a sexta de homens (Tabela 4.9). Em Cabo Frio, 0

grupo mudou da quinta para a sexta posicdo como causa de 6bitos de ambos os



sexos. Para a populagdo masculina do Estado, o grupo foi a sexta causa de morte,
mas subiu da sexta para a quinta colocagao no sexo feminino.

Segundo os dados do IBGE (2000), 140 milhdes de brasileiros (cerca de 81%
da populacdo) vivem em centros urbanos, grande parte deles, em péssimas
condicdes devido a urbanizacdo desordenada (favelas). As redes de esgoto
precérias, a deposicao de lixo em locais inadequados, as mas condicbes de moradia
e 0s sistemas publicos de transporte ineficientes e superlotados, ampliaram as
condi¢cbes para a transmissdo de doencas infecciosas e parasitarias, 0 que acarretou
crescimento da mortalidade. O nimero de ébitos por 10.000 habitantes aumentou de
3,8, entre 1979 e 1981, para 5,3, entre 1996 e 1998. O incremento da mortalidade
nos dois municipios indica que os mesmos também estdo sofrendo um processo de
urbanizacdo desorganizado, semelhante ao que ocorre nas grandes cidades
brasileiras. Adicionalmente, o crescimento das “DIP” também é atribuido ao aumento
do numero de pessoas imunologicamente debilitadas, como é o caso de pacientes
com Sindrome da Imunodeficiéncia Adquirida, transplantados e com doencas
cronico-degenerativas (IBGE, 2000).

Em relacdo ao grupo “outras causas”, somente a mortalidade feminina de
Angra dos Reis nao registrou crescimento (Tabela 4.9). Nesta localidade (Tabela
4.10), a mortalidade masculina foi significativamente menor do que a esperada com
base nos dados do Estado (1979-1984: p<0,05 e 1985-2000: p<0,05). Em
comparacado com Cabo Frio (Tabelas 4.10 e 4.11), o risco relativo em Angra dos
Reis foi menor para os homens (1979-1984: p<0,01 e 1985-2000: p<0,01) e para as
mulheres em 1979-1984 (p<0,05).

Em consideracdo a mortalidade masculina por causas mal definidas, as
disposicfes observadas nas localidades ndo foram coincidentes (Tabela 4.9). Na
urbe controle a propor¢cdo de mortes diminuiu, enquanto que em Angra dos Reis e
no Estado aumentou. Quanto a mortalidade feminina, esta sofreu declinio, maior em
Cabo Frio do que em Angra dos Reis, em oposicdo ao que ocorreu no Estado. No
segundo periodo, a mortalidade observada em Angra dos Reis (Tabelas 4.10 e 4.11)
foi menor do que a esperada, em ambos os sexos (homens: p<0,05; mulheres:
p<0,05). Na mortalidade de Cabo Frio, foram significativos os excessos de Obitos
femininos ocorridos nas duas fases (p<0,05 e p<0,05) e o masculino em 1979/1984

(p<0,05). Em Angra dos Reis, o risco relativo foi menor para ambos 0S sexos



(masculino - 1979-1984. p<0,01 e 1985-2000: p<0,01 e feminino - 1979-1984:
p<0,01 e 1985-2000: p<0,01).

As neoplasias constituiram a segunda (sexo feminino) e terceira (sexo
masculino) causas de Obitos mais comumente informadas nos municipios e no
Estado (Tabela 4.9). Nas trés localidades a mortalidade proporcional feminina
registrou crescimento e a masculina declinio. Nas duas etapas (Tabela 4.11), a
mortalidade feminina dos municipios foi significativamente menor que a esperada
(Angra dos Reis: p<0,05 e p<0,05; Cabo Frio: p<0,05 e p<0,05). No sexo masculino,
a RPM de Cabo Frio foi estatisticamente menor do que 100 no segundo periodo
(Tabela 4.10). Nos municipios, assim como no Estado o crescimento da mortalidade
por neoplasias s6 ocorreu no sexo feminino (Tabela 4.9). De acordo com as
informacdes brasileiras disponiveis o risco de morte por cancer em adultos jovens é
maior para as mulheres do que os homens, indicando que cancer aparece mais
precocemente no sexo feminino (Ministério da Saude, 1993).

Nesta faixa etaria, verifica-se que em Angra dos Reis a mortalidade por todas
as causas relativas tanto ao sexo feminino (1979-1984: p<0,05 e 1985-2000: p<0,05)
como ao masculino (1979-1984: p<0,05 e 1985-2000: p<0,05) foram
significativamente menores do que as esperadas em relagcdo ao Estado (Tabelas
4.10 e 4.11). Na urbe controle, o excesso de mortes masculinas da primeira fase foi
significativo (p<0,05). Entre as populacbes das duas comunas, as taxas de
mortalidade masculinas (1979-1984: p<0,01 e 1985-2000: p<0,01) e femininas
(1979-1984: p<0,01 e 1985-2000: p<0,01) também foram significativamente menores

na urbe estudada.

4.1.3.3 - Mortalidade Masculina e Feminina da Popul acédo de 60 e

Mais Anos de Idade

A Tabela 4.12 mostra que nos dois periodos analisados, os padrbes de
mortalidade masculina e feminina desta faixa etaria foram semelhantes nas duas

cidades avaliadas.



Tabela 4.12 - Distribuicdo proporcional da mortalid

segundo o sexo, dos municipios de Angra dos Reis e

periodos de 1979 a 1984 e 1985 a 2000.

ade por grupos de causas da populacdo de 60 e mais

anos de idade,

Cabo Frio e do Estado do Rio de Janeiro (RJ), nos

Grupos

de
causas

Angra dos Reis

Masculino

1979/84 1985/00

Feminino

1979/84 1985/00

Cabo Frio

Masculino

1979/84 1985/00

Feminino

1979/84 1985/00

Estado do RJ

Masculino

1979/84 1985/00

Feminino

1979/84 1985/00

Doencas do aparelho circulatério
Neoplasias

Causas externas

Doencas do aparelho respiratério
Doencas do aparelho digestivo
DIP

Outras causas

Causas mal definidas

Total

53,3 45,4
14,4 14,8
7,0 54

6,6 12,1
5,5 4,4

2,1 2,5

4,5 91

6,6 6,2

100,0 100,0

60,1 48,1
111 11,8
2,3 2,3

8,5 13,5
3,7 3,1

2,0 2,6

8,0 12,4
4,3 6,3

100,0  100,0

37,5 41,8
11,5 15,8
4,7 5,0
7,5 10,4
3,2 4,2
15 2,2
4,4 7,3
29,7 13,2
100,0 100,0

43,8 40,9
9,6 11,8
2,3 2,3

5,5 12,1
2,3 3,8

15 2,7

4,0 10,7
31,1 15,8

100,0  100,0

51,8 41,8
151 14,7
4,6 7,0
10,7 12,9
4,2 4.4
2,1 2,6
6,8 8,5
4,7 8,2
100,0  100,0

57,1 46,5
13,3 13,4
2,4 2,7

8,8 11,9
3,2 3,4

1,4 2,2

9,3 11,3
4,5 8,6

100,0  100,0




Tabela 4.13 - Numeros de Obitos observados (O) e es

Janeiro, razGes padronizadas de mortalidade (RPM) e

timados (E) com base nos dados de mortalidade do Es

riscos relativos (RR) referentes a mortalidade por

tado do Rio de

grupos de

causas da populacdo masculina de 60 e mais anos de idade dos municipios de Angra dos Reis e Cabo Frio, nos
periodos de 1979 a 1984 e 1985 a 2000.
Angra dos Reis Cabo Frio
Grupos de causas 1979/1984 1985/2000 RPM 1979/1984 1985/2000 RPM RR
@) E @) E 79/84 85/00 @] E @) E 79/84 85/00 | 79/84 85/00
Doencas do aparelho circulatério 251 255,1 | 900 894,3 | 98,4 100,6 | 221 243,7|1002 9952 | 90,7 100,7 | 1,08 1,07
Neoplasias 68 742 | 293 314,3 | 91,6 93,2 68 70,9 | 379 3498 | 959 1083 | 0,95 0,92
Causas externas 33 22,7 | 108 150,9 |1454* 71,6* 28 21,7 | 120 167,9 |129,0 71,5* 1,12 1,07
Doencas do aparelho respiratorio 31 52,8 239 275,6 | 58,7 86,7* 44 50,5 | 250 306,7 87,1 81,5* 0,67 1,14
Doencas do aparelho digestivo 26 20,5 88 93,9 |126,8 93,7 19 19,6 | 100 104,5 96,9 95,7 1,31 1,05
DIP 10 104 50 548 | 96,2 91,2 9 9,9 52 61,0 90,9 85,2 1,06 1,14
Outras causas 21 334 180 181,2 | 62,9* 99,3 26 319 | 176 201,7 |85 87,3 0,77 1,22
Causas mal definidas 31 232 | 125 1754 |133,6 71,3* | 175 22,2 | 316 1952 |788,3* 161,9* | 0,17* 0,47**
Todas as causas 471 492,3 |1.983 2140,4| 95,7 92,6* | 590 470,4|2.395 2381,9 |125,4* 100,5 | 0,76** 0,98

*p<0,05 e *p<0,01



Tabela 4.14 - NUumeros de 6bitos observados (O) e es

Janeiro, razbes padronizadas de mortalidade (RPM) e

timados (E) com base nos dados de mortalidade do Es

riscos relativos (RR) referentes a mortalidade por

tado do Rio de

grupos

de causas da populacdo feminina de 60 e mais anos  de idade dos municipios de Angra dos Reis e Cabo Fr  io, nos
periodos de 1979 a 1984 e 1985 a 2000.
Angra dos Reis Cabo Frio
Grupos de causas 1979/1984 1985/2000 RPM 1979/1984 1985/2000 RPM RR
@] E @] E 79/84 85/00 | O E @] E 79/84 85/00 | 79/84 85/00
Doencas do aparelho circulatério 211 201,1| 769 714,2 | 1049 107,7*| 232 217,3| 835 826,1 | 106,8 101,1 | 0,98 1,13**
Neoplasias 39 46,7 | 188 2059 | 835 913 | 51 50,4 | 240 238,2 |101,2 100,8 | 0,82 0,96
Causas externas 8 83 36 41,5 96,4 86,7 | 12 9 46 48 133,3 95,8 0,72 0,96
Doencas do aparelho respiratorio 30 31,1 215 182,8 96,5 117,6*| 29 33,6 | 247 211,4 86,3 116,8* | 1,11 1,07
Doencas do aparelho digestivo 13 11,3 50 52,5 115,0 95,2 12 12,2 77 60,7 98,4 126,9* | 1,16 0,80
DIP 7 49 42 33,8 1429 1243 | 8 5,3 56 39,1 150,9 143,2* | 0,94 0,92
Outras causas 28 32,7 | 198 173,0 85,6 1145| 21 353 | 218 200,1 | 59,5* 108,9 1,43 1,12
Causas mal definidas 15 15,9 | 100 1320 | 94,3 758* | 165 17,2 | 322 152,7 |959,3* 210,9* | 0,10** 0,38**
Todas as causas 351 351,9| 1.598 1.535,7| 99,7 104,1 | 530 380,3 |2.041 1.776,4 |139,4* 114,9* |0,71* 1,0

*p<0,05 e *p<0,01
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Em referéncia ao grupo “todas as causas” (Tabela 4.13 e 4.14), nota-se que
no segundo periodo a mortalidade masculina de Angra dos Reis foi menor do que a
esperada (p<0,05) em relacdo ao Estado. Em Cabo Frio, ocorreram excessos
significativos de Obitos no sexo feminino (1979-1984: p<0,05; 1985-2000: p<0,05) e
no masculino (1979-1984: p<0,05). A comparacdo estatistica das taxas de
mortalidade dos municipios mostrou que em 1979-1984 estas foram
significativamente menores em Angra dos Reis (homens: p<0,01 e mulheres:
p<0,01).

As doencas do aparelho circulatério constituiram a primeira causa de morte
deste grupo de idade (Tabela 4.12). A mortalidade proporcional de ambos os sexos
diminuiu em Angra dos Reis e no Estado. Em comparacdo com os dados destas
populacdes, a reducdo da mortalidade feminina em Cabo Frio foi menor e ao
contrario, houve aumento da mortalidade masculina provavelmente em virtude da
gueda da mortalidade por causas mal definidas. No segundo periodo, a mortalidade
feminina de Angra dos Reis (Tabela 4.14) foi significativamente maior do que a da
populacao de referéncia (p<0,05) e do que a da populacéo controle (p<0,01).

As neoplasias constituiram a segunda causa de mortalidade da populacdo
idosa fluminense (Tabela 4.12). A variagdo da mortalidade entre os periodos foi
pequena, sendo positiva no sexo feminino e negativa no sexo masculino. Embora
tenha ocorrido crescimento da mortalidade por neoplasias nas urbes, o grupo
permaneceu como a segunda causa de morte masculina e desceu da segunda para
a terceira colocagéo como causa de morte feminina.

A mortalidade feminina por doencas do aparelho respiratorio apresentou
crescimento nos municipios e no Estado (Tabela 4.12). Em Angra dos Reis e em
Cabo Frio o grupo subiu da terceira para a segunda posicdo como causa de morte
feminina. No segundo periodo (Tabela 4.14) houve excesso significativo de Obitos
femininos nas duas municipalidades (Angra dos Reis: p<0,05 e Cabo Frio: p<0,05).
No municipio de estudo, o grupo subiu da quarta para a terceira colocagcdo como
causa mortis masculina (Tabela 4.12) e a mortalidade observada (Tabela 4.13) foi
significativamente menor do que a esperada (p<0,05 e p<0,05) mesmo tendo
registrado aumento. Em Cabo Frio, a frequéncia de 6bitos masculinos igualmente
cresceu (Tabela 4.12), mas o0 grupo permaneceu como terceira causa de morte e o
namero de o6bitos foi menor do que o esperado (p<0,05) em 1985-2000 (Tabela

4.13). No Estado, as doencas do aparelho respiratorio constituiram a terceira causa
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de morte mais frequentemente notificada nos atestados de ambos os sexos (Tabela
4.12).

Em Angra dos Reis, a mortalidade masculina por causas externas sofreu
gueda, em oposicdo ao que foi verificado no Estado e em Cabo Frio (Tabela 4.12). O
grupo desceu da terceira para a quarta colocacdo como causa de ébitos masculinos
e a mortalidade observada (Tabela 4.13) que tinha sido significativamente maior do
que a esperada (p<0,05), passou a ser menor (p<0,05). Na urbe controle, assim
como no Estado, o grupo permaneceu como quarta causa de morte entre os homens
(Tabela 4.12). Todavia, nesta municipalidade, o nimero de mortes registradas no
segundo periodo (Tabela 4.13) foi significativamente menor do que o esperado
(p<0,05). Nas duas urbes, a propor¢cao de Obitos femininos nédo apresentou alteracao
entre os periodos, entretanto 0 grupo tornou-se a causa mortis menos importante
entre as mulheres desta faixa de idade (Tabela 4.12). A mortalidade feminina do
Estado registrou queda, mas as causas externas permaneceram como a quinta
declaracdo mais frequente nos atestados de 6bitos (Tabela 4.12).

Em conformidade com os dados estaduais, nas duas cidades as doencas do
aparelho digestivo representaram nos dois periodos, a quarta causa de morte do
sexo feminino e a quinta do masculino (Tabela 4.12). A mortalidade de ambos os
sexos diminuiu em Angra dos Reis, divergindo da tendéncia de crescimento
identificada no Estado e em Cabo Frio, onde na segunda fase (Tabela 4.14) ocorreu
excesso significativo de ébitos femininos (p<0,05).

Para as pessoas com 60 ou mais anos de idade, as “DIP” foram as causas de
morte menos informadas no Estado (Tabela 4.12). O mesmo foi observado na
mortalidade masculina dos municipios. Nas trés localidades a frequéncia de mortes
de ambos 0s sexos registrou pequena variacdo positiva de um periodo para o outro.
Em relagdo a mortalidade feminina, verifica-se que na segunda etapa, as “DIP”
foram mais importantes do que as causas externas. Em Cabo Frio (Tabela 4.14), foi
significativo o excesso de mortes femininas (p<0,05) que ocorreu no segundo
periodo.

Acompanhando a tendéncia estadual, a notificacdo de Obitos devidos ao
grupo “outras causas” sofreu elevacdo nas urbes (Tabela 4.12). Em relacdo aos
dados fluminenses, os resultados mostram que entre 1979 e 1984, a mortalidade
feminina de Cabo Frio (p<0,05) e a masculina de Angra dos Reis (p<0,05) foram

significativamente menores do que as esperadas (Tabelas 4.13 e 4.14).
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Como ocorreu nos outros grupos de idade, as causas mal definidas foram
mais comumente informadas em Cabo Frio (Tabela 4.12). As diferencas entre as
taxas de mortalidade de ambos os sexos dos municipios (Tabelas 4.13 e 4.14) foram
estatisticamente significativas nas duas etapas (masculino: p<0,01 e p<0,01 e
feminino: p<0,01 e p<0,01). Em relacdo a mortalidade estimada com base nos dados
do Estado, os excessos de Obitos em Cabo Frio também foram significativos nos
dois periodos (masculino: p<0,05 e p<0,05 e feminino: p<0,05 e p<0,05), apesar de
ter havido uma acentuada reducéo da proporcao de Obitos de ambos os sexos. No
Estado, o crescimento da mortalidade proporcional ocorreu nos dois sexos (Tabela
4.12). Em Angra dos Reis, a participagdo percentual do grupo aumentou na
mortalidade feminina, mas decresceu na mortalidade masculina. Entretanto, os
nameros de 6bitos femininos (p<0,05) e masculinos (p<0,05) registrados no segundo
periodo foram menores do que os esperados (Tabelas 4.13 e 4.14).

Os resultados desta analise mostraram que a presen¢  a da usina nuclear em
Angra dos Reis parece nado estar influenciando nem a s tendéncias, nem os
padrées de mortalidade do municipio.

A mortalidade bruta da cidade foi significativament e menor do que a de uma
cidade com caracteristicas socio-econdmicas e demog raficas semelhantes
(Cabo Frio) e do que a esperada pelos padrbes do Es tado onde esta situada.
Adicionalmente, a mortalidade por neoplasias sofreu modificacdo compativel
com a que foi observada no municipio controle e foi significativamente menor
do que a do Estado (bruta, masculina e feminina), m  esmo depois de 15 anos

do funcionamento da usina no municipio.



4.2 - Mortalidade por Tipos de Neoplasias

4.2.1 - Mortalidade Bruta
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Nos periodos de 1979 a 1984 e de 1985 a 2000, os tumores malignos de

estbmago e pulmao foram as principais neoplasias responsaveis por 0bitos nas duas

urbes (Tabela 4.15). Estes dados estdo de acordo com as informacfes brasileiras
disponiveis (Ministério da Saude, 1993, 1997, 1998, 1999, 2002; Younes, 1999) que
apontam estas localizac6es como as mais frequentes no pais, desde 1975.

Tabela 4.15 - Distribuicéo proporcional da mortalid

dos municipios de Angra dos Reis e Cabo Frio e do E

ade por tipos de neoplasias

stado do Rio

de Janeiro (RJ), nos periodos de 1979 a 1984 e 1985 a 2000.

Localizacio Angra dos Reis Cabo Frio Estado do RJ
1979/84 1985/00|1979/84 1985/00|1979/84 1985/00
Boca 4,4 52 3,6 3,7 3,7 4,0
Eso6fago 6,4 51 4,1 3,7 4,1 3,8
Estdbmago 21,1 14,5 154 11,8 12,8 9,7
Célon 2,9 4,6 6,3 4,9 6,3 6,8
Figado 4,9 3,9 9,5 6,5 4,1 3,5
Pancreas 3,4 2,8 2,3 2,9 3,0 3,4
Laringe 3,4 3,0 2,3 2,3 2,5 2,4
Pulmao 10,3 10,7 14,9 14,2 13,1 14,0
Pele 1,5 1,2 0,5 1,0 1,0 0,8
Ossos 2,5 0,5 0,0 1.1 1,0 0,6
Mama 5,9 5,8 3,6 7,1 7,4 8,8
Colo uterino 3,4 2,8 0,9 1,8 2,5 2,6
Outras partes do utero 2,0 3,7 0,9 2,9 2,9 2,8
Ovario 2,0 1,3 0,5 0,6 1,5 1,7
Prostata 3,9 50 3,2 7,8 4,1 53
Bexiga 2,9 1,7 3,6 2,2 1,9 1,8
SNC 1,5 3,6 3,6 3,2 3,1 2,8
Linfomas ndo-Hodgkin 1,0 2,4 0,9 1,7 2,2 2,2
Mieloma multiplo 2,5 0,5 0,5 0,2 0,9 1,0
Tiredide 0,5 0,0 0,5 0,2 0,4 0,2
Leucemias 2,0 4,4 6,8 2,9 3,7 3,3
Restante das neoplasias 11,8 17,4 16,3 17,4 17,8 18,5
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Tabela 4.16 - NUmeros de 0bitos observados (O) e es timados com base nos dados de mortalidade do Estado do Rio de Janeiro (E), razbes padronizadas
de mortalidade (RPM) e riscos relativos (RR) refere  ntes a mortalidade por tipos de neoplasias dos muni cipios de Angra dos Reis e Cabo
Frio, nos periodos de 1979 a 1984 e 1985 a 2000.

_ Angra dos Reis Cabo Frio RR
Localizagao 1979/1984 1985/2000 RPM 1979/1984 1985/2000 RPM

0 E 0 E 79/84 85/00 0 E 0 E 79/84 85/00 79/84 85/00
Boca 9 12,4 49 57,1 72,6 85,8 8 11,9 40 58,1 67,2 68,8* 1,09 1,29
Eséfago 13 13,7 48 53,6 94,9 89,6 9 13,3 40 54,5 67,7 73,4 1,40 1,27
Estomago 43 42,6 137 138 100,9 99,3 34 41,1 126 140,3 82,7 89,8 1,22 1,15
Célon 6 21 43 96,6 28,6* 44,5* 14 20,3 52 98,3 69,0 52,9* 0,41 0,87
Figado 10 13,7 37 50,3 73,0 73,6 21 13,3 69 51,2 157,9* 134,8* 0,46*  0,57*
Pancreas 7 9,9 26 47,9 70,7 54,3* 5 9,6 31 48,7 52,1 63,7* 1,35 0,89
Laringe 7 8,2 28 33,7 85,4 83,1 5 7.9 25 34,3 63,3 72,9 1,35 1,18
Pulméo 21 43,6 101 199,4 48,2* 50,7* 33 42,1 152 202,7 78,4 75,0* 0,62 0,70**
Pele 3 3,5 11 11,2 85,7 98,2 1 34 11 11,4 29,4 96,5 2,90 1,06
Ossos 5 3,3 5 8,5 151,5 58,8 0 3,2 12 8,6 139,5 0,44
Mama 12 24,6 55 124,6 48,8* 44,1* 8 23,8 76 126,7 33,6* 60,0* 1,45 0,76
Colo uterino 7 8,4 26 37,5 83,3 69,3 2 8,1 19 38,1 24,7* 49,9* 3,38 1,45
QOutras partes do Utero 4 9,8 35 39,9 40,8 87,7 2 9,4 31 40,6 21,3* 76,4 1,93 1,19
Ovario 4 4,9 12 23,7 81,6 50,6* 1 4,7 6 24,1 21,3 24,9* 3,87 2,11
Prostata 8 13,5 47 74,6 59,3 63,0* 7 13 83 75,9 53,8 109,4 1,10 0,60**
Bexiga 6 6,4 16 26,2 93,8 61,1 8 6,2 23 26,6 129,0 86,5 0,72 0,74
Sistema nervoso central 3 10,3 34 39,4 29,1* 86,3 8 10 34 40 80,0 85,0 0,36 1,06
Linfomas nao-Hodgkin 2 7,5 23 31,1 26,7* 74,0 2 7,2 18 31,6 27,8 57,0* 0,97 1,35
Mieloma mudltiplo 5 2,9 5 14,1 172,4 35,5* 1 2,8 2 14,4 35,7 13,9* 4,83 2,64
Tiretide 1 1.4 0 3 71,4 1 1,3 2 31 76,9 64,5 0,97
Leucemias 4 12,3 42 46,5 32,5* 90,3 15 11,8 31 47,2 127,1 65,7* 0,26** 1,43
Restante das neoplasias 24 59,3 164 262,3 40,5* 62,5* 36 57,3 186 266,7 62,8* 69,7* 0,64 0,93

*p<0,05 e **p<0,01
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No Estado do Rio de Janeiro, o cancer de estomago foi a segunda causa de
morte por neoplasias nas duas etapas desta avaliagdo (Tabela 4.15). Em Angra dos
Reis, ocorreu excesso nao significativo de o6bitos por céncer de estdmago no
primeiro periodo (Tabela 4.16). A mortalidade proporcional (Tabela 4.15) devida a
esta enfermidade diminuiu nas duas cidades, acompanhando as tendéncias estadual
e nacional (Ministério da Saude, 1993, 1997, 1998, 1999, 2002), mas permaneceu
como a principal neoplasia informada nos atestados de Obitos do municipio de
estudo. Proporcionalmente, a participacdo dos tumores de estbmago na mortalidade
por cancer do Brasil caiu de 14,3% em 1982, para 9,4% em 1999 (Ministério da
Saude, 1990, 1997, 2002). Esta reducdo provavelmente deveu-se a alteragbes na
dieta, particularmente ao aumento do consumo de vegetais e frutas e a diminuicédo
da ingestéo de sal e de alimentos defumados; a reducédo do uso de cigarros (Kono &
Hirohata, 1996; Harrison Jr, 1997) e ao tratamento eficaz da infeccdo com
Helicobacter pylori (Correa & Chen, 1994; Sack, Gyr, Leon-Barua, 1997), o que tém
sido associado com um menor risco de cancer de estbmago (Hirayama, 1990;
Ramirez-Ramos et al., 1997; Novaes, 1999).

A frequéncia de Obitos por neoplasias malignas de pulmdo manteve-se
praticamente estavel nas duas municipalidades, mas no segundo periodo superou a
de estdbmago no municipio controle (Tabela 4.15). No periodo de 1979-1984, o
cancer de pulmdo ja era a principal causa de morte por neoplasia no Estado do Rio
de Janeiro e a mortalidade proporcional exibiu pequeno crescimento da primeira
para a segunda fase do estudo. No Brasil, a mortalidade por cancer de pulméo
aumentou de 1979 a 1999 de forma que, atualmente é maior do que a por cancer de
estbmago. Em 1982, 1986 e 1999, o cancer de pulmé&o foi responsavel por
respectivamente, 11,4%, 11,9% e 12,4% dos 6bitos por neoplasias ocorridos no pais
(Ministério da Saude, 1990, 1993, 1997, 2002). Embora o cancer de pulméo tenha
se destacado na mortalidade por cancer dos municipios (Tabela 4.16), verifica-se
gue em Angra dos Reis a mortalidade observada foi significativamente menor do que
a esperada com base nos dados do Estado nas duas etapas (p<0,05 e p<0,05) e
gue o mesmo ocorreu em Cabo Frio (p<0,05) no segundo periodo. Os resultados
mostraram ainda que, entre 0s municipios comparados, o risco relativo foi
significativamente menor em Angra dos Reis (p<0,01), no periodo de 1985-2000. O
tabagismo constitui a principal causa de cancer de pulmao, com um risco atribuivel
superior a 90% (Ministério da Saude, 1993, 1996, 1997, 2002; Fogaroli & Carvalho,
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1999; UNSCEAR, 2000a). Todavia, estima-se que a exposicdo ocupacional aos
compostos inorganicos do arsénio, asbestos, cromio e niquel seja responsavel por 5-
10% dos céanceres de pulméo das populacdes de paises industrializados (Doll &
Peto, 1981; Hei, Hall, Osnak, 1984; Samet & Lerchen, 1984; Fogaroli & Carvalho,
1999), enquanto que a poluicdo do ar, oriunda da queima de combustiveis e das
fontes industriais, responda por apenas uma pequena percentagem de casos (Doll &
Peto, 1981). O cancer de pulmdo ainda estd relacionado a exposicdo aos
hidrocarbonetos policiclicos aromaticos, a silica e as radiacfes ionizantes,
principalmente a exposicdo ocupacional de mineiros ao radbénio e a sua progénie
radioativa (Matanoski, 1991; Fogaroli & Carvalho, 1999; Kane & Kumar, 1999;
UNSCEAR, 2000a). Considerando que os dados do Estado do Rio de Janeiro
refletem o estilo de vida de suas grandes cidades, a menor mortalidade por cancer
de pulmao nos municipios pode ser consequéncia da menor exposi¢cao aos fatores
de risco relacionados, principalmente ao habito de fumar que segundo o Ministério
da Saude (2001) € menos difundido e menos intenso nas cidades do interiro do pais.

Os estudos epidemioldgicos brasileiros mostram que de 1979 a 1999 ocorreu
um progressivo crescimento da mortalidade decorrente de tumores de mama
feminina e de prostata. As proporgfes de 6Obitos por cancer de mama feminina e de
prostata aumentaram de 6,2% e 4,0% em 1982, para 7,2% e 6,3% em 1999,
respectivamente. O cancer de mama continuou representando a terceira causa de
morte por neoplasias no pais, mas os tumores de prostata subiram da sétima para a
quarta colocacao (Faria & Leite, 1999; Ministério da Saude, 1990, 1993, 1997, 1999,
2002; Younes, 1999). No Estado do Rio de Janeiro, a mortalidade proporcional
devida aos canceres de mama feminina e de prostata aumentou de 1979-84 para
1985-2000, porém estas localizacdes permaneceram respectivamente, como terceira
e quinta mais comuns (Tabela 4.15). Em Cabo Frio estas tendéncias foram
confirmadas, mas em Angra dos Reis, apenas a freqiiéncia de 6bitos por cancer de
prostata apresentou incremento. No segundo periodo, o cancer de mama feminina
foi a terceira causa de morte por neoplasias em Angra dos Reis e a quarta em Cabo
Frio, enquanto que o de préstata passou a ser a sexta e a terceira sucessivamente.
Nas duas fases desta investigacdo, a mortalidade por cancer de mama feminina foi
significativamente menor do que a esperada com base nos dados fluminenses
(Tabela 4.16), tanto em Angra dos Reis (p<0,05 e p<0,05), como em Cabo Frio
(p<0,05 e p<0,05). Outrossim, no periodo de 1985-2000, a mortalidade por cancer
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de prostata em Angra dos Reis também foi significativamente menor (p<0,05) do que
a esperada em relagdo ao Estado, assim como o risco relativo (p<0,01). O
crescimento da mortalidade por cancer de mama feminina no Brasil esta relacionado
com os fatores de risco associados a crescente urbanizacéo da populacéo, ocorrida
no intervalo de tempo durante o qual a tendéncia temporal descrita acima foi
avaliada. Estes fatores incluem: idade, nuliparidade, primeira paridade tardia, uso de
estrogénio como terapia de substituicdo apds a menopausa, nhao lactacéo,
obesidade apds a menopausa, dieta rica em gorduras de origem animal, consumo
de alcool, tabagismo e exposicdo as radia¢gdes ionizantes (Kelsey & Gammon, 1990,
Ministério da Saude, 1996, 1997, 2002; Faria & Leite, 1999; UNSCEAR, 2000a). O
uso de anticoncepcional oral esta associado a um pequeno aumento do risco, o qual
nao persiste por mais de 10 anos apos a interrupcdo (Collaborative Group on
Hormonal Factors in Breast Cancer, 1996). Outros fatores de risco da doencga, 0s
qguais ndo sao passiveis ou sdo dificeis de serem modificados, incluem: histéria
familiar, menarca precoce, menopausa tardia, periodo menstrual longo e histéria de
tumor de mama benigno (Kelsey & Gammon, 1990, Ministério da Saude, 1996, 1997,
2002; Faria & Leite, 1999; UNSCEAR, 2000a). Como a nuliparidade, a primeira
paridade tardia e a ndo lactacdo sao incomuns em pequenas cidades, o risco de
cancer de mama deve ser menor para as mulheres nelas residentes e em
decorréncia também a mortalidade. J4 o aumento da mortalidade por cancer de
prostata no pais reflete, pelo menos parcialmente, o envelhecimento da populacao
brasileira. Este tumor maligno tem etiologia desconhecida e existem evidéncias de
que esté relacionado com fatores hormonais (altos niveis de testosterona), idade,
historia familiar de cancer de prostata antes dos 60 anos, exposicdo ao cadmio e
dieta rica em gorduras saturadas e pobre em fibras (Ministério da Saude, 1993,
1996, 1997, 2002; Ross & Schottenfeld, 1996; Centro de Pesquisas Oncoldgicas de
Santa Catarina, 1998; Hanriot & Salvajoli, 1999). O aumento de sua incidéncia
deveu-se ainda, a maior divulgacéo publica e a deteccao precoce, quando ele ainda
nao esta aparente, através do uso do teste sorologico do antigeno prostatico
especifico (PSA) (Hanriot & Salvajoli, 1999; Ministério da Saude, 2002). A menor
mortalidade por cancer de préstata em Angra dos Reis pode estar refletindo os
indices de envelhecimento da populacdo (1991: 9,6% e 2000: 13,6%) desta cidade,
menores do que os do Estado (1991: 21,0% e 2000: 29,6%) e do que os de Cabo
Frio (1991: 10,7% e 2000: 16,4%).
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Outras neoplasias importantes na mortalidade do Estado e das duas
municipalidades foram o cancer de figado, de boca, de colon e de esbdfago (Tabela
4.15). Contudo, evidencia-se que os tumores malignos de figado e colon foram mais
comuns na mortalidade de Cabo Frio. Por outro lado, os Obitos por canceres de
esofago e boca ocorreram com maior frequéncia em Angra dos Reis. Estas
diferencas devem refletir os estilos e habitos de vida das populagbes comparadas,
0s quais nao foram avaliados neste estudo.

O céancer de figado esta associado a infeccéo pelos virus das hepatites B e C
(London & McGlynn, 1996), a infestacdo pelo Clonorchis sinensis, a exposi¢cao
ocupacional ao arsénico e ao gas cloreto de vinil usado na producgéo de polivinil, ao
consumo de alcool (cirrose hepética) e a aflatoxina produzida pelo fungo Aspergillus
flavus que contamina graos e cereais armazenados inadequadamente (Ministério da
Saulde, 1993, 1996, 1997; Bourguet & Raoul, 1999; Kane & Kumar, 1999;
UNSCEAR, 2000a). Os canceres de boca estado associados a qualquer tipo de fumo,
a ingestdo de bebidas alcodlicas, ao baixo consumo de frutas e vegetais frescos, a
infeccdo com o virus do herpes simples tipo | e aos maus habitos de higiene oral
(Pinto, Araujo, Campana, 1999; Salvajoli, Maia, Novaes, 1999). Os tumores malignos
de esbfago estdo relacionados ao fumo, ao consumo de alimentos em conserva
(picles), sopas e bebidas quentes, a exposicdo a n-nitrosaminas através da dieta
(consumo de alimentos salgados e defumados) ou produzidas pelo estbmago. A
acdo das nitrosaminas € aumentada pelo consumo de alcool, por micotoxinas e por
deficiéncias nutricionais de vitaminas A, C e riboflavina causadas pela ingestao
deficiente de frutas e vegetais frescos. (Ministério da Saude, 1993, 1996, 1997).
Algumas publicacdes ainda relacionam o cancer de es6fago a presenca do HPV
(Baraldi, Soares, Oliveira, 1999). Pacientes portadores de afeccdes, tais como,
esb6fago de Barret, megaesodfago, estenose caustica e esofagite de refluxo crbnica
também tém maior risco de desenvolver cancer de es6fago (Fundacdo Antonio
Prudente, 1996). O cancer de cdlon € mais comum em regifes desenvolvidas e esta
relacionado a uma dieta pobre em fibras e rica em gordura animal (carne), assim
como a falta de atividade fisica e a fatores genéticos, em particular a um gen
autossomico recessivo (Utsunomiya & Lynch, 1990; McMichael & Giles, 1994;
Ministério da Saude, 1996; Potter, 1996; Nadalin et al., 1999). O virus do herpes
simples tipo Il estd associado com o cancer de reto (Ministério da Saude, 1996,

1997) e doengas como retocolite ulcerativa, linfogranulomatose venérea, retocolite
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actinica e granulomas amebianos predispdem aos cénceres de coélon e de reto
(Nadalin et al., 1999).

No Estado, bem como nos municipios, houve queda da mortalidade
proporcional por neoplasia maligna de figado (Tabela 4.15). Entretanto, nas duas
etapas, o risco relativo foi significativamente menor em Angra dos Reis (p<0,05 e
p<0,01) e a mortalidade em Cabo Frio foi significativamente maior do que a
esperada com base nos dados do Estado (p<0,05 e p<0,05), provavelmente em
consequéncia da baixa qualidade das informacfes declaradas nos atestados de
Obitos que ficou evidenciada pela elevada mortalidade por causas mal definidas
(Tabela 4.16). Como o comprometimento hepatico € comum em Vvarios tipos de
tumores de outros 6rgdos (estbmago, pancreas, intestino delgado, vesicula biliar,
esbfago, coélon, reto, canal anal, rim, pulm&o etc.), talvez a causa da morte em Cabo
Frio tenha sido mais comumente atribuida a metastase do que ao cancer primario
(Salvajoli, Souhami, Faria, 1999; Younes, 1999). Segundo a UNSCEAR (2000a), 40
a 50% dos canceres de figado declarados nos atestados de Obitos, ndo sé&o
primarios. No Brasil, o figado foi a oitava localizacdo (4,1%) mais comumente
registrada nos certificados de Obitos por cancer em 1999 (Ministério da Saude,
2002). Adicionalmente, os tumores primarios de figado foram diagnosticados em
apenas 0,56% dos casos de cancer tratados em dois dos Registros Hospitalares de
Cancer do Brasil (Fundacdo Antonio Prudente, 1996; Centro de Pesquisas
Oncologicas de Santa Catarina, 1998).

Outrossim, o cancer de boca, apesar de ser um dos mais incidentes no Brasil
e no Estado do Rio de Janeiro (Ministério da Saude, 2001, 2002), pode ser
facilmente detectado por ter localizacdo acessivel ao auto-exame e ao exame fisico
e o diagnostico precoce diminui consideravelmente a mortalidade, tendo em vista
que os tumores iniciais sdo altamente curaveis por cirurgia ou radioterapia (Salvajoli
et al., 1999). Os tumores malignos de boca foram responsaveis por 3,5% dos 6bitos
por cancer declarados no ano de 1999, constituindo a décima primeira causa de
morte por neoplasia no Brasil. Em Cabo Frio e no Estado (Tabela 4.15), ocorreu
pequeno crescimento da frequéncia de mortes por tumores de boca, porém eles
permaneceram respectivamente, como a sétima e a sexta causas de morte por
cancer. Na segunda etapa, o numero de Obitos registrados no municipio controle foi
significativamente menor do que o esperado (p<0,05) em relacdo ao Estado (Tabela

4.16). Em Angra dos Reis, o crescimento da mortalidade proporcional foi maior e
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esta localizagcdo passou a ser a quarta mais notificada nos atestados de 6bitos por
cancer (Tabela 4.15). Se a mortalidade é elevada, como ocorreu em Angra dos Reis,
existe indicacdo de que o diagnostico € deficiente, pois é feito tardiamente
(Ministério da Saude, 1997).

O cancer de colon foi, nos dois periodos, a quarta causa localizagdo mais
frequente na mortalidade por neoplasia do Estado do Rio de Janeiro (Tabela 4.15).
De 1979/1984 para 1985/2000 a proporcéo de Obitos registrou pequeno crescimento
e segundo a estimativa do Ministério da Saude atingiu 7,1% no ano de 2001
(Ministério da Saude, 2001). Também ocorreu no Brasil, uma progressiva elevacao
anual da mortalidade nas dUltimas décadas. Proporcionalmente, a mortalidade
cresceu de 5,5% em 1982 para 6,3% em 1999, contudo o cancer de colon deixou de
ser a quarta para ser a quinta causa de morte por neoplasias no pais (Ministério da
Saude, 1990, 1993, 1997, 2002). Em Angra dos Reis, a mortalidade proporcional
exibiu aumento e este tipo de tumor maligno deixou de ser a nona para ser a sétima
causa de morte por neoplasias. Entretanto, nas duas etapas do estudo, os nimeros
de Obitos notificados (Tabela 4.16) foram significativamente menores do que os
esperados com base nos dados fluminenses (p<0,05 e p<0,05). No municipio
controle a proporcdo de mortes diminuiu (Tabela 4.15). No segundo periodo, o célon
foi a sexta localizagdo mais comum nas declaracbes de Obitos por cancer e a
mortalidade observada (Tabela 4.16) foi significativamente menor do que a esperada
em relacdo ao Estado do Rio de Janeiro (p<0,05). Estes resultados enfatizam as
diferencas entre os estilos de vida da populagcdo que o Estado representa e das
populacdes dos municipios, pois este tipo de cancer € mais comum em regides de
maior desenvolvimento.

A neoplasia maligna de es6fago é outra importante causa de 6bitos no pais.

Os dados brasileiros de 1986 a 1999 revelaram que esta havendo queda gradativa
da mortalidade proporcional, em decorréncia da melhoria dos métodos de
diagnéstico e tratamento. A mortalidade proporcional brasileira diminuiu de 5,1%, em
1982 para 4,5% em 1999, e o cancer de esdfago deixou de ser a quinta para ser a
sexta causa de morte por cancer no pais (Ministério da Saude, 1993, 1997, 2002).
Nos municipios, bem como no Estado do Rio de Janeiro, a mortalidade proporcional
foi menor no segundo periodo e o cancer de esbéfago representou a sétima causa de
morte por cancer no Estado e em Cabo Frio e a quinta em Angra dos Reis (Tabela
4.15).

Ao contrario do que aconteceu em Angra dos Reis, a percentagem de mortes
por cancer de pancreas apresentou discreto crescimento em Cabo Frio, o que
também foi observado no Estado (Tabela 4.15). A mortalidade proporcional brasileira
cresceu de 3,2% em 1982, para 3,7% em 1999, mas os tumores malignos de
pancreas permaneceram CcCOMO a nhona posicdo causa de morte por cancer
(Ministério da Saude, 1990, 1993, 1997, 2002). No periodo de 1985 a 2000, os

tumores de pancreas representaram a décima terceira causa de morte por
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neoplasias no municipio de estudo e a nona no Estado e em Cabo Frio. Neste
mesmo periodo (Tabela 4.16), a mortalidade nos municipios foi significativamente
menor do que a esperada com base nos dados do Estado do Rio de janeiro (Angra
dos Reis: p<0,05 e Cabo Frio: p<0,05). O cancer de pancreas esta associado ao
fumo, a ingestdo de gordura animal e ao diabetes (Mould 1983; WHO, 1993,
Ministério da Saude, 1996, 1997; Weltman & Salvajoli, 1999). A incidéncia desta
enfermidade ainda € maior em pacientes com pancreatite calcificada, a qual esta
associada com o alcoolismo. Devido a auséncia de métodos acurados para realizar
diagnosticos precoces, a agressividade da doenca e a pouca efetividade dos
tratamentos sistémicos a incidéncia deste tipo de cancer é semelhante a mortalidade
(Weltman & Salvajoli, 1999).

A mortalidade proporcional por cancer de colo uterino e por tumores malignos
de outras partes do Utero manteve-se praticamente estavel no Estado do Rio de
Janeiro (Tabela 4.15). As frequéncias relativas destas localizagBes entre os Obitos
por cancer registrados no Brasil diminuiram de 3,5% (cérvix) e 3,0% (outras partes
do utero) em 1986 para 3,4% (cérvix) e 2,5% (outras partes do utero) em 1999. O
colo uterino deixou de ser a oitava (1986) para ser a décima segunda (2000)
localizacdo mais freqiente na mortalidade por cancer do pais, sempre seguido pela
“outras partes do utero” (Ministério da Saude, 1993, 1997, 2002). Em Angra dos
Reis, houve declinio da proporcdo de mortes por cancer de colo uterino, mas
aumento da decorrente de neoplasias malignas de outras partes do Utero (Tabela
4.15). Em Cabo Frio, a mortalidade proporcional devida a estes tipos de neoplasias
apresentou crescimento, mas a mortalidade por cancer de colo uterino, nas duas
fases (p<0,05 e p<0,05) desta investigacdo e a decorrente de tumores de outras
partes do utero (p<0,05), na primeira etapa, foram significativamente menores do
gue as esperadas com base nos dados estaduais (Tabela 4.16). Ponderando a
importancia destas neoplasias no quadro nosolégico do pais e a baixa qualidade dos
registros de 6bitos em Cabo Frio, principalmente no periodo de 1979 a 1984, ndo se
pode descartar a possibilidade de erros no preenchimento dos atestados, seja pelo
desconhecimento da causa morte (causas mal definidas), seja pela classificagéo de
extensdo ou de metastase como cancer primario.

Entre os periodos avaliados, a variacdo da mortalidade proporcional por
cancer de ovario no Estado e nos municipios foi menor do que 1% (Tabela 4.15).

Todavia, de 1985 a 2000, os numeros de Obitos ocorridos em Angra dos Reis
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(p<0,05) e em Cabo Frio (p<0,05) foram significativamente menores do que 0s
estimados a partir dos registros fluminenses (Tabela 4.16). Os fatores de risco do
cancer de ovario estdo ligados a fatores enddcrinos, ambientais e genéticos. A
incidéncia aumenta com a idade e o risco é maior para nuliparas e para mulheres
com historia de cancer de mama, porém diminui com o aumento da paridade, com a
amamentacao e com o0 uso de anticoncepcionais orais (Thomas, 1999). Portanto, a
menor mortalidade nas duas cidades pode estar relacionada ao fato de que no
interior, além das mulheres terem maior nimero de filhos do que as que vivem nas
grandes cidades, a amamentacdo é mais freqiiente e prolongada. E importante
lembrar ainda que a menor mortalidade por cancer de mama nas duas cidades
também deve ter contribuido para a diminuicdo do risco de cancer de ovario. Em
1999, apenas 1,7% (décima sétima posi¢cao) dos oObitos por cancer no Brasil, foram
determinados por esta doenca (Ministério da Saude, 2002).

Os registros brasileiros mostram que houve uma queda gradual anual da
mortalidade proporcional por leucemias de 1982 (4,6%) para 1999 (3,7%), em
virtude do aprimoramento dos meétodos de diagndéstico e tratamento da doenca
Igualmente, ocorreu queda da mortalidade proporcional no Estado (Tabela 4.15). Em
consequéncia, as leucemias deixaram de ser a sexta para ser a décima causa de
morte por cancer no pais e no Estado do Rio de Janeiro (Ministério da Saude, 1990,
1993, 1997, 2002). Em Cabo Frio, as leucemias foram a quarta causa de Obitos por
neoplasias (Tabela 4.15) no periodo de 1979 a 1984 e houve excesso nao
significativo de Obitos. Contudo, a proporcdo de ébitos diminuiu e no segundo
periodo, a mortalidade observada (Tabela 4.16) foi significativamente menor do que
a esperada em relacdo ao Estado (p<0,05). No municipio de estudo, o nUmero de
Obitos registrados na primeira etapa desta investigacao foi significativamente menor
(p<0,05) do que o esperado com base nos dados do Estado (Tabela 4.16). Neste
mesmo periodo, o risco relativo também foi significativamente menor (p<0,01) do
gue em Cabo Frio. Entretanto, a mortalidade proporcional sofreu incremento (Tabela
4.15) e as leucemias passaram a ser a oitava causa de morte por cancer em Angra
dos Reis. As leucemias estdo associadas com a exposicao a pesticidas usados na
agricultura, na pecuaria, em campanhas de salde publica e no ambiente familiar
(inseticidas), as radiacdes ionizantes e ao benzeno usado como solvente em tintas e
colas, assim como com a infeccdo com o virus HTLV-1 transmitido sexualmente.

Tem-se observado ainda, um risco maior de leucemias em pessoas que trabalham
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em fébricas de borrachas devido a exposicdo ao 1,3-butadieno (Evans, 1990;
Ministério da Saude, 1993, 1996, 1997, Kinlen, 1994; Kane & Kumar, 1999;
Weltman, Ferrigno, Novaes, 1999; UNSCEAR, 2000a).

A mortalidade por linfomas ndo-Hodgkin foi significativamente menor do que a
esperada em relagdo ao Estado (Tabela 4.16), no primeiro periodo (p<0,05) em
Angra dos Reis e no segundo (p<0,05) em Cabo Frio. Estes tumores sao incomuns,
mas em todo o mundo a sua incidéncia aumentou nas Uultimas décadas,
particularmente em pessoas mais velhas (Fundacdo Antonio Prudente, 1996; Faria,
Cosset, Vassalo, 1999; UNSCEAR, 2000a). Este aumento é atribuido em parte as
alteracdes nas definicbes da doenca e ao aperfeicoamento do diagnéstico. Estudos
epidemiologicos (Hoover & Fraumeni, 1973; Kinlen, 1985; Cantor et al., 1992;
Mueller, Mohar, Evans, 1992; Serraino et al., 1992) mostraram associacdo com
imunossupressdo crbnica (pacientes transplantados e que recebem terapia
imunossupressora) e com certas viroses (Epstein-Barr e SIDA) e sugeriram riscos
elevados para agricultores, particularmente para os que trabalham com pesticidas.

Embora a exposicdo aos fatores de risco das leucemias e dos linfomas néo-
Hodgkin ndo tenha sido avaliada, deve-se lembrar que o diagnéstico diferencial e o
tratamento destas enfermidades dependem de técnicas sofisticadas, frequentemente
indisponiveis nas pequenas cidades brasileiras (Faria et al., 1999, Weltman et al.,
1999; Younes, 1999).

No primeiro periodo, a mortalidade por tumores do sistema nervoso central
em Angra dos Reis foi significativamente menor (p<0,05) do que a esperada em
relacdo ao Estado (Tabela 4.16). A incidéncia destes tumores varia com a raca, Sexo
e idade. Eles sdo mais frequentes em brancos do em negros, em homens do que em
mulheres e na faixa de idade entre 65 e 79 anos. Além da irradiacéo da cabeca e do
pescoco na infancia, que € um fator de risco estabelecido, classe social, trauma,
dieta e alguns agentes quimicos tém sido identificados como potenciais fatores de
risco (Preston-Martin & Mack, 1996; Ferrigno & Salvajoli, 1999). Todavia, como 0s
tumores benignos e malignos podem ter sinais e sintomas similares, eles ndo sao
facilmente distinguiveis, o que possibilita erros na classificacdo dos tumores
(UNSCEAR, 2000a). Tendo em vista que no Brasil, as necropsias sédo restritas as
mortes suspeitas, tumores malignos podem ter sido classificados como benignos.

Em Angra dos Reis, ocorreu excesso de mortes por mieloma mdaltiplo no

primeiro periodo (Tabela 4.16). Na segunda etapa, a mortalidade nos dois
municipios foi menor do que a estimada segundo a mortalidade do Estado (Angra
dos Reis: p<0,05 e Cabo Frio: p<0,05). Esta doenca, que representa o tumor
maligno primario de osso mais comum quando os casos diagnosticados pelos

hematologistas por intermédio da aspiracdo da medula éssea sdo computados,
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costuma acometer individuos acima dos 50 anos de idade, € mais freqiente em
homens do que em mulheres e alguns estudos indicaram que esta associada com o
trabalho na agricultura ou na industria de alimentos (Burmeister et al., 1983; Cuzik &
Stavola, 1988; Boffetta, Stellman, Garfinkel, 1989; Jesus-Garcia Filho & Salvajoli,
1999; UNSCEAR, 2000a).

Ainda foram significativamente menores do que os esperados de acordo com
a mortalidade estadual (Tabela 4.16), os Obitos decorrentes do grupo “restante das
neoplasias” registrados em Angra dos Reis (p<0,05 e p<0,05) e em Cabo Frio
(p<0,05 e p<0,05).

A proporcdo de mortes por cancer de bexiga (Tabela 4.15) declinou nos
municipios, acompanhando a tendéncia estadual e nacional (Duclos & Souhami,
1999). Nos registros brasileiros de mortalidade por cancer, a bexiga foi a décima
sexta (1,8%) localizacdo mais informada no ano de 1999 (Ministério da Saude,
2002). Em Cabo Frio o numero de 6bitos notificados no primeiro periodo foi maior do
gue o esperado (Tabela 4.16), provavelmente em decorréncia da causa mortis ter
sido atribuida a extensdo ou metastase, ja& que o comprometimento da bexiga
(McCredie, 1994; Salvajoli et al., 1999) é frequente em tumores de outros Orgaos
(colo do utero, endométrio, ovario préstata, uretra, rim, ureter, pelve renal, etc.).

Os tumores malignos de o0ssos sdo relativamente raros e 0s estudos
indicaram que estdo associados com fatores genéticos e com a exposicdo as
radiacdes ionizantes e ao cromio (Miller et al., 1996; Jesus-Garcia & Salvajoli, 1999;
UNSCEAR, 2000a). Em Angra dos Reis, no primeiro periodo e em Cabo Frio, no
segundo, a mortalidade foi maior do que a esperada em relacdo ao Estado (Tabela
4.16). A exposicao aos fatores de risco relacionados nédo foi avaliada, mas nédo se
pode descartar a possibilidade de que os excessos de Obitos observados sejam
conseqiéncia de erros no preenchimento dos atestados de Obitos, pois que
metastases O0sseas ocorrem com relativa freqiéncia em pacientes portadores de
cancer primario de prostata, mama, rim, sistema nervoso central, bexiga, pulméao,
coélon, pénis, pulmao, pancreas, vulva etc. (Salvajoli et al, 1999). Por outro lado, os
excessos podem estar refletindo a deficiéncia dos recursos de diagndstico e de

tratamento dos municipios.

4.2.2 - Mortalidade por Sexo

4.2.2.1 - Mortalidade Masculina
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Entre os 6bitos masculinos por cancer registrados no Brasil no ano de 1986,
as principais localizacbes anatdbmicas foram respectivamente, em ordem
decrescente de importancia: pulmao, estdbmago, prostata, esodfago, colon/reto,
leucemias, laringe e pancreas (Ministério da Saude, 1993). Nas estimativas de Obitos
por cancer dos anos de 1998 e 1999, que foram baseadas nos dados de mortalidade
de 1980 a 1996, as cinco primeiras localizacbes foram as mesmas citadas
anteriormente (Ministério da Saude, 1998, 1999).

O céancer de estdbmago foi, nas duas fases deste estudo, a principal causa de
morte por neoplasias do sexo masculino em Angra dos Reis e a segunda no Estado
e em Cabo Frio (Tabela 4.17). A mortalidade proporcional diminuiu nos dois
municipios, seguindo as tendéncias estadual e nacional (Ministério da Saude, 1997,
2002). A taxa de mortalidade por cancer de estdbmago entre os homens brasileiros
sofreu redugéo de 1979 para 1999, a qual correspondeu a uma variagao percentual
relativa de 10% (Ministério da Saude, 2002). Nos dois periodos avaliados, a
mortalidade no municipio de estudo foi maior do que a esperada com base nos
dados do Estado (Tabela 4.18), mas o excesso de obitos foi significativo (p<0,05)
somente no periodo de 1985 a 2000, indicando que a queda da mortalidade
masculina nesta localidade ndo acompanhou os padrdes estadual e nacional
(Ministério da Saude, 1993, 1997, 2002). O excesso significativo de mortes na
segunda etapa pode ser ainda reflexo dos habitos alimentares da populacéo, tendo
em vista que em 1980, 49,9% da populacdo deste municipio ainda residia em areas
rurais, onde as condi¢cdes socioecondmicas comumente mais baixas aumentam a
exposicdo a agentes carcinogénicos dietéticos (presentes em alimentos salgados e
defumados) e diminuem o consumo de frutas e vegetais frescos, considerados
fatores de protecdo para o desenvolvimento deste tipo de cancer (Ministério da
Saude, 1996; Novaes, 1999).

Em ambas etapas desta avaliagdo, o cancer de pulmao representou a
primeira neoplasia mais freqiente na mortalidade por cancer do Estado e de Cabo
Frio e a segunda na de Angra dos Reis (Tabela 4.18). No Brasil, a taxa de
mortalidade masculina sofreu incremento de 57%, entre 1979 e 1999 e esta
neoplasia tem se destacado como principal causa de morte masculina por cancer
desde 1986 (Ministério da Saude, 1993, 2002). A mortalidade proporcional na cidade
estudada cresceu menos de 1%, acompanhando a tendéncia estadual (Tabela 4.17),
mas foi significativamente menor do que a esperada (Tabela 4.18) nas duas etapas
do estudo (p<0,05 e p<0,05). Em Cabo Frio, a proporcéo de 6bitos diminuiu (Tabela
4.17) e o numero de 6bitos no segundo periodo (Tabela 4.18) foi significativamente
menor do que o estimado com base nos dados do Estado (p<0,05). Neste mesmo
periodo, a taxa de mortalidade em Angra dos Reis ainda foi significativamente menor
do que Cabo Frio (p<0,05). Estes resultados reforcam a discusséo feita na analise
da mortalidade bruta sobre a diferenca entre o habito de fumar das populacdes de
pequenas e de grandes cidades (Ministério da Saude, 2001).

Entre 1979 e 1999, a taxa de mortalidade masculina por cancer de préstata
no Brasil exibiu um acelerado ritmo de crescimento, o qual representou uma
variacdo percentual relativa de 139% (Ministério da Saude, 2002). Nas duas
populacdes analisadas, assim como no Estado, também houve crescimento da
mortalidade proporcional entre os dois periodos (Tabela 4.17). A préstata foi a
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terceira localizagcdo mais comum no Estado, o que foi verificado nas duas urbes no
segundo periodo. Segundo as estimativas do Ministério da Saude para o ano 2001,
0 cancer de prostata passou a ser a segunda causa de morte (11,9%) masculina por
cancer no Estado do Rio de Janeiro, superando o de estbmago (Ministério da
Saude, 2001). Como sucedeu mortalidade bruta, a mortalidade masculina em Angra
dos Reis no periodo de 1985 a 2000 (Tabela 4.18) foi significativamente menor
(p<0,01) do que a de Cabo Frio e do que a esperada (p<0,05) em relacdo ao Estado,
provavelmente pelas razfes ja expostas anteriormente.

Tabela 4.17 - Distribuicdo proporcional da mortalid  ade masculina por tipos de
neoplasias dos municipios de Angra dos Reis e Cabo Frio e do
Estado do Rio de Janeiro (RJ), nos periodos de 1979 a 1984 e

1985 a 2000.
Angra dos Reis Cabo Frio Estado do RJ
Localizacdo
1979/84 1985/00 |1979/84 1985/00 1979/84 1985/00
Boca 5,6 6,9 6,3 4,5 5,4 6,1
Eséfago 8,0 6,9 4,7 4,7 57 54
Estdbmago 24,0 19,0 17,3 13,6 15,1 11,8
Célon 4,0 3,6 3,9 3,9 51 5,8
Figado 4,8 4,2 7,1 7,0 4,0 3,5
Pancreas 3,2 3,1 0,8 2,8 3,1 3,2
Laringe 5,6 3,8 3,1 3,6 3,9 4,0
Pulméo 13,6 13,9 20,5 18,5 19,2 20,0
Pele 2,4 1,3 0,8 0,8 1,2 0,9
Ossos 1,6 0,5 0,0 0,8 1,1 0,7
Prostata 6,4 8,6 55 13,5 7,6 10,1
Bexiga 4,0 2,2 3,1 2,8 2,6 2,5
SNC 0,8 3,6 1,6 3,1 3,3 2,9
Linfomas ndo-Hodgkin 0,8 2,9 1,6 2,3 2,5 2,3
Mieloma mdltiplo 2,4 0,5 0,0 0,2 0,8 0,9
Tiredide 0,0 0,0 0,0 0,2 0,3 0,1
Leucemias 1,6 4,0 55 2,4 3,7 3,3
Restante das neoplasias 11,2 14,8 18,1 15,4 15,5 16,4




Tabela 4.18 - NUumeros de 6bitos observados (O) e es
padronizadas de mortalidade (RPM) e riscos relativo

masculina dos municipios de Angra dos Reis e Cabo F

timados com base nos dados de mortalidade do Estado
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do Rio de Janeiro (E), razbes

s (RR) referentes a mortalidade por tipos de neopla
rio, nos periodos de 1979 a 1984 e 1985 a 2000.

sias da populacéo

Angra dos Reis Cabo Frio RR

Localizag&o 1979/1984 1985/2000 RPM 1979/1984 1985/2000 RPM

@) E @) E 79/84  85/00 O E @) E 79/84  85/00 | 79/84 85/00
Boca 7 9,9 38 43,5 70,7 87,4 8 9,7 28 48,4 82,5 57,9* 0,82 1,42
Esofago 10 104 38 38,3 96,2 99,2 6 10,2 | 29 42,6 58,8 68,1* 1,57 1,37
Estdbmago 30 27,5 | 104 83,7 109,12 1243 | 22 27,0| 84 93,1 81,5 90,2 1,29 1,29
Célon 5 9,4 20 41,6 48,1* 5 9,2 24 46,3 54,3 51,8* 0,94 0,87
Figado 6 7,3 23 25,2 82,2 91,3 9 7,1 43 28,0 126,8 153,6* | 0,63 0,56*
Péancreas 4 5,6 17 23,0 71,4 73,9 1 55 17 25,6 18,2 66,4 3,77 1,04
Laringe 7 7,2 21 28,2 97,2 74,5 4 7,0 22 31,3 57,1 70,3 1,65 1,00
Pulmao 17 351 76 142,1 48,4*  53,5* 26 34,3| 114  158,0 75,8 72,2* 0,62 0,7*
Pele 3 2,1 7 6,3 1429 1111 1 2,1 5 7,0 47,6 71,4 2,83 1,46
Ossos 2 1,9 3 4,7 105,3 63,8 0 1,9 5 53 94,3 0,63
Prostata 8 13,8 47 71,6 58,0 65,6* 7 135| 83 79,7 51,9 104,1 1,08 0,59**
Bexiga 5 4,7 12 18,1 106,4 66,3 4 4,6 17 20,1 87,0 84,6 1,18 0,74
SNC 1 6,0 20 20,6 16,7* 97,1 2 5,8 19 23,0 34,5 82,6 0,47 1,10
Linfomas n&o-Hodgkin 1 4,5 16 16,5 22,2 97,0 2 4,5 14 18,4 44,4 76,1 0,47 1,19
Mieloma multiplo 3 15 3 6,2 200,0 48,4 0 15 1 6,9 14,5* 3,13
Tiredide 0 0,5 0 0,9 0 0,5 1 1,0 100,0
Leucemias 2 6,7 22 23,8 29,9 92,4 7 6,6 15 26,4 106,1 56,8* 0,27 1,53
Restante das neoplasias 14 28,2 81 116,9 49,6* 69,3* 23 27,6| 95 130,1 83,3 73,0* 0,57 0,89

*p<0,05 e **p<0,01



156

O cancer de cdlon foi mais importante na mortalidade masculina do Estado do
gue na dos municipios (Tabela 4.17). A frequéncia de mortes aumentou no Estado, e
esta neoplasia deixou de ser a sexta para ser a quinta causa de morte por cancer.
Segundo as estimativas do ano de 2001, a mortalidade continuou crescendo e o
cancer de célon foi a quarta neoplasia mais letal entre os homens fluminenses,
sendo responsavel por 6,3% dos Obitos (Ministério da Saude, 2001). No Brasil, a
elevacdo da taxa de mortalidade masculina foi da ordem de 69%, entre 1979 e 1999
(Ministério da Saude, 2002). Esta tendéncia nao foi observada nas cidades
comparadas. A mortalidade proporcional sofreu queda em Angra dos Reis e
permaneceu estavel em Cabo Frio. Nas duas localidades, a mortalidade no segundo
periodo (Tabela 4.18) foi significativamente menor do que a esperada em relacdo ao
Estado (Angra dos Reis: p<0,05 e Cabo Frio: p<0,05), refletindo o menor grau de
desenvolvimento dos municipios em comparacdo com as grandes cidades que 0s
dados do Estado representam.

A seguir destacaram-se, tanto na mortalidade dos municipios como na do
Estado, as leucemias e os tumores de esdfago, boca, laringe, figado, pancreas,
sistema nervoso central e bexiga (Tabela 4.17).

Assim como foi verificado na mortalidade bruta, a participacdo do cancer de

figado na mortalidade masculina de Cabo Frio (Tabela 4.17) sobrepujou a dos
canceres de boca e de esbdfago, o que ndo ocorreu nem no municipio de estudo,
nem no Estado. A mortalidade proporcional declinou nas trés localidades. Em Cabo
Frio a mortalidade foi maior do que a esperada em relacdo ao Estado (Tabela 4.18),
mas o excesso de 6bitos so6 foi significativo na segunda fase desta analise (p<0,05),
qguando o risco relativo também foi significativamente menor (p<0,05) em Angra dos
Reis.

No municipio de estudo (Tabela 4.18), foram observados excessos de 0bitos
por cancer de 0sso0s, bexiga e mieloma multiplo no periodo de 1979-1984. Em Cabo
Frio, 0 mesmo aconteceu na mortalidade por leucemias (1979-1984) e por cancer de
prostata (1985-2000). Estes excessos podem estar refletindo a deficiéncia dos
recursos de diagnostico e de tratamento dos municipios, mas também podem ser
decorrentes de erros na classificacdo do tumor primério como causa de morte
(Younes, 1999).

Embora as distribuicbes percentuais por raca das populacdes de Angra dos
Reis e de Cabo Frio tenham sido semelhantes, a mortalidade por cancer de pele dos

dois periodos (que esta fortemente relacionado com a pigmentacdo da pele, sendo
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extremamente mais comum na raca branca do que na negra) no municipio de estudo
foi maior do que a da cidade controle e do que a esperada com base nos dados
estaduais (Tabela 4.18). J4 que o cancer de pele do tipo ndo melanoma (0 mais
comum) é tratavel com uma alta taxa de cura, os dados indicam que o diagnéstico e
o tratamento desta doenca sdo deficientes em Angra dos Reis. Além da exposicdo
ao sol sem o uso de protetor, outras causas associadas ao cancer de pele sao:
exposicao a agentes quimicos, tais como arsénico e hidrocarbonetos; presenca de
papilomavirus humano; radiacdes ionizantes; Ulceras cronicas sobre cicatrizes de
gueimaduras; escaras de decubito; imunossupressao; nevos atipicos, displasicos ou
congénitos; historia familiar de melanoma; sensibilidade solar e relagbes genéticas
com o xeroderma pigmentoso, albinismo, fenilcetonuria, desordens autossémicas
recessivas e sindrome de Gorlin (Sharp, 1996; Swerdlow, 1996; Belfort, Salvajoli,
Maia, 1999; UNSCEAR, 2000a).

Em Angra dos Reis (Tabela 4.18), a mortalidade decorrente de tumores do
sistema nervoso central registrada na primeira etapa foi significativamente menor do
gue a esperada com base nos dados do Estado (p<0,05), assim como a decorrente
do grupo “restante das neoplasias” nos dois periodos (p<0,05 e p<0,05). Como
discutido na mortalidade bruta, os tumores malignos do sistema nervoso central
podem ter sido classificados como benignos nos atestados de 6bitos (UNSCEAR,
2000a).

Entre 1985 e 2000, os numeros de Obitos decorrentes de tumores de boca

(p<0,05), esdfago (p<0,05), mieloma multiplo (p<0,05), restante das neoplasias
(p<0,05) e de leucemias (p<0,05) notificados em Cabo Frio foram significativamente
menores do que os calculados com base nos dados estaduais (Tabela 4.18). Como
a qualidade dos registros de 6bitos deste municipio mostrou-se inferior a de Angra
dos Reis e do Estado, ndo se pode descartar que tenham ocorrido erros no
preenchimento dos atestados, seja pela classificacdo de metastase ou extensdo de
tumor primario como causa mortis, seja pela inclusédo do cancer no grupo de causas
mal definidas. Contudo, estes resultados podem ainda ser atribuidos ou a diferencas
de incidéncias ou a maiores taxas de cura dos casos diagnosticados (Younes,
1999).

4.2.2.2 - Mortalidade Feminina

Verifica-se na Tabela 4.19 que, em concordancia com os dados estaduais

referentes aos dois periodos, as principais causas de morte por neoplasias entre as
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mulheres foram os canceres de mama, estbmago, pulméo, colo uterino, outras
partes do utero, figado e cdlon.

Os dados de mortalidade no Brasil apontaram o0s tumores de mama,
estbmago, colo uterino, Utero, célon/reto, pulméo, leucemias, pancreas, eséfago e
laringe como as causas de morte por cancer mais frequentes (em ordem
decrescente) do sexo feminino no ano de 1986 (Ministério da Saude, 1993). Mas,
para 1998 e 1999, o Ministério da Saude estimou que a mama, o colo de utero, o
estdbmago, o pulmao e o colon/reto foram respectivamente, as principais topografias
dos canceres responsaveis por 6bitos no pais (Ministério da Saude, 1998, 1999).

O céancer de estébmago foi a primeira causa de morte feminina nos municipios
no periodo de 1979-1984 e a segunda no Estado (Tabela 4.19). Em concordancia
com os dados estaduais e nacionais (Ministério da Saude, 2002), a mortalidade
também sofreu reducdo nas cidades comparadas. Entre as mulheres brasileiras, a
diminuicdo das taxas de mortalidade, ocorrida entre 1979 a 1999, foi de 8%
(Ministério da Saude, 2002). No segundo periodo, o estdmago foi a terceira
localizac&o mais notificada nos atestados de 6bitos por cancer em Angra dos Reis, a
segunda em Cabo Frio e a quarta no Estado. Em contraste com o que foi observado
na mortalidade masculina de Angra dos Reis, 0 nimero de Obitos femininos relativos
ao segundo periodo foi significativamente menor do que o esperado em relagdo ao
Estado (p<0,05), indicando que no sexo feminino, a queda da mortalidade
acompanhou os padrbes estaduais (Tabela 4.20).

Nas duas fases deste estudo, a neoplasia mais frequente na mortalidade
feminina do Estado foi o cancer de mama (Tabela 4.19). No Brasil, a taxa de
mortalidade aumentou 69% de 1979 a 1999 e o cancer de mama continua sendo a
primeira causa de morte de mulheres (Ministério da Saude, 1993, 1997, 1998, 1999,
2001, 2002). No Estado e em Cabo Frio, a mortalidade proporcional cresceu e esta
neoplasia igualmente passou a ser principal causa de morte feminina no municipio
citado. Na contramao destes dados, a mortalidade proporcional diminuiu em Angra
dos Reis, mas o cancer de mama superou o de estbmago no segundo periodo.
Mesmo tendo sofrido elevacdo, a mortalidade em Cabo Frio (Tabela 4.20) foi
significativamente menor do que a esperada em relacdo ao Estado (1979-1984:
p<0,05 e 1985-2000: p<0,05), o que foi verificado em Angra dos Reis, apenas no
segundo periodo (p<0,05). A gqueda da mortalidade em Angra dos Reis, pode ter
decorrido em virtude do aumento da mortalidade por cancer de outras partes do
Gtero, o qual representou a segunda causa de morte feminina no segundo periodo.
Neste mesmo periodo este tumor constitui apenas a quinta neoplasia mais frequiente
na mortalidade do Estado e a quarta na de Cabo Frio. A mortalidade proporcional
por cancer de outras partes do Utero diminuiu no Estado (Tabela 4.19), mas também
cresceu em Cabo Frio. Nesta municipalidade, o nimero de 6bitos observados entre
1979 e 1984 (Tabela 4.20) foi significativamente menor do que o esperado em
relacdo ao Estado (p<0,05). Esta enfermidade esta relacionada com o consumo de
gorduras saturadas e é mais incidente em mulheres obesas, hipertensas e
diabéticas (Ministério da Saude, 1996, 1997; Tsien & Souhami, 1999).

O cancer de célon, a qual ja no primeiro periodo representava a terceira
neoplasia maligna mais freqiente na mortalidade estadual e a segunda em Cabo
Frio, ndo se destacou na mortalidade feminina de Angra dos Reis (Tabela 4.19).
Nesta urbe, o risco relativo (Tabela 4.20) foi significativamente menor do que em
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Cabo Frio (p<0,05) no periodo de 1979-1984 e a mortalidade cresceu, porém foi
menor do que a esperada com base nos dados do Estado, nas duas etapas (p<0,05
e p<0,05). No Estado, a freqiéncia de mortes por este tumor aumentou, superando
a de estdbmago e passando a representar a segunda causa de morte (Tabela 4.19).
Na cidade controle a mortalidade declinou e foi significativamente menor do que a
esperada em relacdo ao Estado (Tabela 4.20), na segunda fase (p<0,05), quando
representou a quinta causa de morte por neoplasias (Tabela 4.19). No Brasil, entre
1979 e 1999, o crescimento percentual relativo da mortalidade decorrente desta
enfermidade entre as mulheres foi da ordem de 66% (Ministério da Saude, 2002).

A proporcao de mortes por cancer de colo uterino sofreu redugédo em Angra
dos Reis, e esta topografia deixou de ser a terceira para ser a quarta mais comum
na mortalidade desta localidade (Tabela 4.19). A mesma tendéncia n&o foi
observada em Cabo Frio e no Estado. Na urbe controle, os nimeros de Obitos
observados (Tabela 4.20) foram significativamente menores do que 0s esperados
em relacdo ao Estado (1979-1984: p<0,05 e 1985-2000:p<0,05) e esta doenca néo
esteve entre as seis mais frequentes na mortalidade desta populagdo. Para as
mulheres fluminenses, o cancer de colo de utero foi a sexta causa de morte, nas
duas etapas (Tabela 4.19). No Brasil, ao contrario do que ocorreu nos paises mais
desenvolvidos, a taxa de mortalidade por cancer de colo de Utero aumentou 36% de
1979 para 1999 (Ministério da Saude, 2002).

Tabela 4.19 - Distribuicdo proporcional da mortalid  ade feminina por tipos de
neoplasias dos municipios de Angra dos Reis e Cabo Frio e do
Estado do Rio de Janeiro (RJ), nos periodos de 1979 a 1984 e

1985 a 2000.
Angra dos Reis Cabo Frio Estado do RJ
Localizacao
1979/84 1985/00 |1979/84 1985/00 1979/84 1985/00
Boca 2,5 2,8 0,0 2,7 1,7 1,7
Eséfago 3,8 2,5 3,2 2,2 2,3 2,0
Estdbmago 16,5 8,4 12,8 9,4 10,1 7,5
Célon 1,3 5,8 9,6 6,3 7,6 7,9
Figado 51 3,5 12,8 5,8 4,3 3,6
Pancreas 3,8 2,3 4,3 3,1 2,8 3,5
Laringe 0,0 1,8 11 0,7 0,8 0,6
Pulméao 51 6,3 7,4 8,5 6,0 7,6
Pele 0,0 1,0 0,0 1,3 0,9 0,7
Ossos 3,8 0,5 0,0 1,6 0,9 0,5
Mama 15,2 13,9 8,5 17,0 15,9 18,4
Colo uterino 8,9 6,6 2,1 4,2 54 5,5
Outras partes do utero 5,1 8,9 2,1 6,9 6,3 5,9
Ovario 51 3,0 1,1 1,3 3,2 3,5
Bexiga 1,3 0,8 4,3 1,1 1,2 11
SNC 2,5 3,5 6,4 3,3 2,9 2,6
Linfomas ndo-Hodgkin 1,3 1,8 0,0 0,9 2,0 2,0
Mieloma mdltiplo 2,5 0,5 11 0,2 0,9 11
Tiredide 1,3 0,0 11 0,2 0,6 0,3




160

Leucemias 2,5 51 8,5 3,6 3,7 3,2
Restante das neoplasias 12,7 21,0 13,8 19,6 20,5 20,7

A mortalidade por cancer de célon € maior nos grandes centros urbanos,
enquanto que a de colo uterino é mais elevada em regides mais pobres, que néo
dispdem de recursos para o diagnostico precoce e/ou tratamento especializado
(Canary & Almeida, 1998). O céancer de colo uterino estad associado ao fumo, a
nuliparidade e ao comportamento sexual de risco (promiscuidade, inicio precoce da
vida sexual (antes dos 18 anos de idade), falta de higiene e parcerias multiplas) que
possibilita a infeccdo com virus carcinogénicos sexualmente transmissiveis. O
papilomavirus (HPV) e o herpesvirus tipo Il estdo relacionados com o cancer de colo
de utero (WHO, 1993; Ministério da Saude, 1996; Sultanem & Souhami, 1999).
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Tabela 4.20 - Numeros de 6bitos observados (O) e es timados com base nos dados de mortalidade do Estado do Rio de Janeiro (E), razdes

padronizadas de mortalidade (RPM) e riscos relativo s (RR) referentes a mortalidade por tipos de neopla

i0, nos periodos de 1979 a 1984 e 1985 a 2000.

sias da populacéo

feminina dos municipios de Angra dos Reis e Cabo Fr

Angra dos Reis Cabo Frio RR
Localizacao 1979/1984 | 1985/2000 RPM 1979/1984 1985/2000 RPM

6] E ©) E 79/84  85/00 6] E O E 79/84  85/00 | 79/84 85/00
Boca 2 2,3 11 11,3 | 87,0 97,3 0 2,5 12 11,6 103,4 0,98
Esofago 3 3,0 10 13,1 | 100,0 76,3 3 3,3 10 13,5 90,9 74,1 0,99 1,07
Estdmago 13 13,2 | 33 48,6 | 98,5 67,9* 12 14,6 42 50,1 82,2 83,8 1,08 0,84
Célon 1 10,0 | 23 51,1 | 10,0* 45,0* 9 11,0 28 52,6 81,8 53,2* 0,11* 0,88
Figado 4 5,6 14 231 | 71,4 60,6 12 6,2 26 23,8 |193,5* 109,2 0,33* 0,58
Pancreas 3 3,7 9 22,9 | 81,1 39,3* 4 4,1 14 23,7 97,6 59,1 0,74 0,69
Laringe 0 1,0 7 4,2 166,7 1 1,1 3 4,3 90,9 69,8 2,50
Pulméo 4 7,9 25 49,1 | 50,6 50,9* 7 8,7 38 50,6 80,5 75,1 0,57 0,70
Pele 0 1,2 4 4,5 88,9 0 1,3 6 4,6 130,4 0,71
Ossos 3 1,2 2 3,4 | 250,0 58,8 0 1,3 7 3,5 200,0 0,31
Mama 12 20,8 | 55 119,6 | 57,7 46,0* 8 22,9 76  123,3 | 34,9* 61,6* 1,49 0,78
Colo uterino 7 7,1 26 359 | 98,6 72,4 2 7,8 19 37,1 25,6* 51,2* 3,47 1,47
Outras partes do utero 4 8,3 35 383 | 48,2 91,4 2 9,1 31 39,5 22,0* 78,5 1,99 1,21
Ovaério 4 4,1 12 22,7 | 97,6 52,9* 1 4,6 6 23,4 21,7 25,6* 3,97 2,14
Bexiga 1 1,6 3 7,0 62,5 42,9 4 1,8 5 7,2 222,2 69,4 0,25 0,64
SNC 2 3,8 14 17,1 | 52,6 81,9 6 4,2 15 17,6 142,9 85,2 0,33 1,00
Linfomas n&o-Hodgkin 1 2,6 7 13,3 | 38,5 52,6 0 2,8 4 13,7 29,2* 1,87
Mieloma multiplo 2 1,2 2 74 | 166,7 27,0 1 14 1 7,6 71,4 13,2* 1,99 2,14
Tiredide 1 0,8 0 2,0 | 125,0 1 0,8 1 2,0 125,0 50,0 0,99
Leucemias 2 4,8 20 20,8 | 41,7 96,2 8 53 16 21,4 | 150,9 74,8 0,25 1,34
Restante das neoplasias 10 26,8 | 83 1345 | 37,3* 61,7* 13 29,5 88 138,6 | 44,1* 63,5* 0,76 1,01

*p<0,05 e *p<0,01
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A mortalidade por neoplasias malignas de outras partes do Utero aumentou
nos municipios, porém diminuiu no Estado (Tabela 4.19). Embora nédo se possa
desprezar a ocorréncia de um aumento real nas duas cidades, ndo se pode excluir a
possibilidade de que possam ter havido falhas no preenchimento das declara¢cfes de
Obitos e deficiéncias na assisténcia médico-sanitaria, de forma que obitos por cancer
de colo uterino tenham sido incluidos na classificacdo dos tumores de outras partes
do utero, j4 que no Brasil, os tumores de cérvix sdo na maioria das vezes
diagnosticados tardiamente (Fundacdo Antonio Prudente, 1996; Centro de
Pesquisas Oncologicas de Santa Catarina; 1998). A queda da mortalidade por
cancer de colo de utero em Angra dos Reis, 0s baixos percentuais de ébitos por
cancer de cérvix e 0 excesso de o6bitos por cancer de bexiga no periodo de 1979-
1984 em Cabo Frio apontam nesta direcdo (Tabelas 4.19 e 4.20).

A mortalidade por cancer de pulmdo vem crescendo no sexo feminino em

conseqiéncia do habito de fumar que se difundiu entre as mulheres apds a
revolucdo sexual de 1960 (Ministério da Saude, 1996, 2001, 2002). Os dados das
trés localidades refletiram esta tendéncia (Tabela 4.19). No segundo periodo, o
cancer de pulmao foi a terceira causa de morte em Cabo Frio e no Estado e a quinta
em Angra dos Reis. No ano 2001, as estimativas para o Estado do Rio de Janeiro
foram de que o cancer de pulmao passou a ser a segunda causa (8,4%) de morte, a
frente dos tumores de colon (8%) e de estdbmago (6%) e atras do de mama (20,1%)
(Ministério da Saude, 2001). Os dados de Angra dos Reis mostram que 0
crescimento da mortalidade nesta cidade ndo acompanhou os padrbes estaduais
(Tabela 4.20), visto que no segundo periodo o nuamero de O6bitos foi
significativamente menor do que o estimado (p<0,05).

A mortalidade por cancer de ovario sofreu elevagdo em Cabo Frio e no
Estado, mas diminuiu em Angra dos Reis (Tabela 4.19). Nas duas municipalidades,
a mortalidade do periodo entre 1985 e 2000 foi significativamente menor do que a
esperada com base nos registros estaduais (Angra dos Reis: p<0,05 e Cabo Frio:
p<0,05), reforcando a discussao feita na analise da mortalidade bruta (Tabela 4.20).

Assim como foi observado no sexo masculino, também houve excessos de
Obitos por cancer de figado em Cabo Frio, nos dois periodos (Tabela 4.20). Contudo,
0 excesso so foi significativo no primeiro periodo (p<0,05), quando o risco relativo
também foi significativamente menor em Angra dos Reis (p<0,05). Adicionalmente,
foram incomuns os excessos de 6bitos por tumores do sistema nervoso central e da
bexiga observados nesta urbe entre 1979 e 1984. Os baixos percentuais de mortes
por cancer de colo uterino e de outras partes do Utero notificados neste periodo
indicam que a causa mortis pode ter sido atribuida ndo ao cancer primario, visto que

o envolvimento da bexiga é comum em pacientes com cancer primario localizado
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nestes 6rgdos. Ja os tumores do sistema nervoso central, ndo sdo faceis de serem
distinguidos, pois dependendo da localizagdo, os tumores benignos e malignos
produzem sintomas e resultados similares. Adicionalmente, metastases cerebrais
ocorrem com frequiéncia em pacientes com cancer de mama, pulmao e melanoma,
entre outros (Salvajoli et al., 1999, UNSCEAR, 2000a). Sendo assim, os dados de
Cabo Frio apontam para erros na classificagdo dos tumores. Outrossim, estes
tumores sado mais frequentes em homens do que em mulheres, com excecédo dos
meningiomas (Preston-Martin & Mack, 1996; Parkin et al., 1997; UNSCEAR, 2000a).

Foram ainda observados excessos de mortes por tumores de 0ssos, de
tiredide, mieloma multiplo (1979-1984) e cancer de laringe (1985-2000) em Angra
dos Reis e por cancer de tiredide, leucemias (1979-1984), cancer de boca, de pele e
de ossos (1985-2000) em Cabo Frio (Tabela 4.20). Como na mortalidade masculina,
estes excessos devem estar retratando a precariedade dos recursos de diagnostico
e de tratamento dos municipios, assim como podem ser consequéncia de erros na
classificacdo do tumor primario como causa de morte.

Em Angra dos Reis, ainda foram significativamente menores do que as
esperadas em relacdo ao Estado (Tabela 4.20), a mortalidade por cancer de
pancreas (1985-2000: p<0,05) e a por “restante das neoplasias” (1979-1984: p<0,05
e 1985-2000: p<0,05). Em Cabo Frio, o mesmo foi observado em relacdo a
mortalidade por “restante das neoplasias”, nos dois periodos (p<0,05 e p<0,05) e a
por linfomas ndo-Hodgkin (p<0,05) e mieloma multiplo (p<0,05) no segundo, valendo
agui os comentarios realizados sobre os resultados da mortalidade masculina.

4.2.3 - Mortalidade Especifica por Sexo, Segundo a  Faixa Etaria.

4.2.3.1 - Mortalidade Masculina e Feminina da Popul acdodeOa
19 Anos de Idade

Neste estudo verifica-se que na faixa etaria até 19 anos de idade as
leucemias, os tumores do sistema nervoso central, os linfomas nao-Hodgkin e os
canceres 0sseos foram as principais causas de morte por cancer nos municipios.
Estes achados estdo de acordo com os dados do Estado do Rio de Janeiro (Tabela
4.21) e com as informacgdes obtidas nos Registros de Cancer de Base Populacional
que identificam estes canceres como os mais frequentes na incidéncia e na
mortalidade por neoplasias de criancas e adolescentes brasileiros (Fundacao
Antonio Prudente, 1996; Ministério da Saude, 1997; Centro de Pesquisas
Oncologicas de Santa Catarina, 1998; Weltman, Ferrigno, Novaes, 1999).

Tabela 4.21 - Distribuicdo proporcional da mortalid  ade por tipos de neoplasias

da populacéo de 0 a 19 anos de idade, segundo o0 sex 0, dos
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municipios de Angra dos Reis e Cabo Frio e do Estad o do Rio de
Janeiro (RJ), nos periodos de 1979 a 1984 e 1985a 2000.

Masculino Feminino

Localizacio A dos Reis Cabo Frio | Est. do RJ | Ados Reis | Cabo Frio | Est.do RJ

79/84 85/00 | 79/84 85/00(79/84 85/00| 79/84 85/00(79/84 85/00|79/84 85/00
SNC 0,0 53 00 118|186 158 33,3 20,0(22,2 15,8|22,2 16,7
Linf. ndo-Hodgkin| 50,0 53 33,3 235|116 99 0,0 50 (00 00 ] 71 5,6
Leucemias 0,0 26,3 50,0 17,6|36,7 355 33,3 500|556 47,4351 34,7
Ossos 0,0 0,0 0,0 59 | 53 44 0,0 00| 00 00|63 43
R. das neoplasias| 50,0 63,2 | 16,7 41,2|27,7 34,4| 33,3 25,0(22,2 36,8293 38,6

No Brasil, assim como em outros paises em desenvolvimento, a incidéncia de
neoplasias na infancia tem aumentado, em virtude da queda da mortalidade por
doencas infecto-contagiosas. Embora a incidéncia seja ascendente, a mortalidade
devida a certos tipos de cancer tem diminuido em consequéncia do aperfeicoamento
dos métodos de diagndstico e de terapéutica (Draper, Kroll, Stiller, 1994; Ministério
da Saude, 1997; Weltman et al., 1999). Os dados do Estado do Rio de Janeiro
exibiram estas tendéncias, pois a mortalidade proporcional devida as neoplasias
malignas citadas no paragrafo anterior diminuiu em ambos os sexos desta faixa de
idade, mas a proporcao de Obitos masculinos e femininos decorrentes do conjunto
formado pelas neoplasias restantes apresentou crescimento. Nos municipios, a
mortalidade proporcional desta faixa etaria ndo exibiu tendéncias definidas,
certamente em decorréncia do pequeno nuamero de mortes registradas,
principalmente no primeiro periodo (Tabela 4.21).

Em comparacdo com dados estaduais verifica-se que em Cabo Frio, no
periodo de 1979-1984, a mortalidade por leucemias de ambos o0s sexos foi maior do
que a esperada (Tabela 4.22 e 4.23). Todavia, 0 excesso de Obitos sO foi
significativo (p<0,05) no sexo feminino. No segundo periodo, a mortalidade feminina
foi maior do que a esperada nas duas localidades. Os dados internacionais mostram
que a mortalidade de criancas por leucemias vem diminuindo desde 1950 devido a
introduc&o de quimioterapia e radioterapia efetivas (Kinlen, 1994) e que a incidéncia
tem permanecido constante ou aumentado pouco no mesmo periodo (Draper et al.,
1994). Além da exposicdo as radiacdes ionizantes e a agentes quimioterapicos
alquilantes, certas leucemias em criancas estdo associadas a fatores genéticos, tais
como o sindrome de Down (UNSCEAR, 2000a). Kinlen (1994) sugeriu ainda que um

agente infeccioso especifico (ou agentes) seja a base das leucemias em criancas,
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assim como ocorre em animais. Embora as populacdes nao tenham sido avaliadas
quanto a exposicao a nenhum dos fatores de risco mencionados, 0s excessos de
mortes podem estar refletindo a caréncia de tratamento adequado ou erros de
diagndstico, pois as técnicas necessarias para a realizacao precisa do diagnéstico e
para a aplicacdo de uma terapia eficaz sdo incomuns na maioria das cidades
brasileiras. Adicionalmente, até 80% dos casos de leucemia linfatica aguda (a mais
frequente na infancia) diagnosticados no Brasil sdo curados (Ministério da Saude,
1996, 1997).

Os tumores do sistema nervoso central representam o tipo de tumor sélido
mais frequente na infancia (Weltman et al., 1999). No Estado do Rio de Janeiro, eles
foram a segunda causa de morte por cancer de ambos os sexos (Tabela 4.21). Nos
municipios, ocorreram excessos de Obitos femininos nas duas etapas do estudo
(Tabela 4.23), talvez em decorréncia da classificacdo de tumores benignos como
malignos (UNSCEAR, 2000a).



Tabela 4.22 - Numeros de 6bitos observados (O) e es

padronizadas de mortalidade (RPM) e riscos relativo

masculina de 0-19 anos de idade dos municipios de A

timados (E) com base nos dados de mortalidade do Es

s (RR) referentes a mortalidade por tipos de neopla
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tado do Rio de Janeiro, razdes

sias da populacéo
ngra dos Reis e Cabo Frio, nos periodos de 1979 a1 984 e 1985 a 2000.

Angra dos Reis Cabo Frio RR
Localizagao 1979/1984 | 1985/2000 RPM 1979/1984 | 1985/2000 RPM

o E o) E | 79/84 8500| O E o) E | 79/84 85/00 | 79/84 85/00
SNC 0 0,9 1 31 323 | 0 12 2 31 64,5 0,58
Linfomas n&o-Hodgkin 1 0,6 1 20 |17774 500 | 2 08 | 4 202500 2000 | 06 029
Leucemias 0 1,8 5 7,1 70,4 3 2,4 3 7,0 | 125,0 42,9 1,92
Ossos 0 0,3 0 09 0o 03 1 09 111,1
Restante das neoplasias 1 1,3 12 6,9 74,15 173,9 1 1,8 7 6,8 55,6 102,9 1,19 1,98

* p<0,05 e ** p<0,01

Tabela 4.23 - NUmeros de 6bitos observados (O) e estimados (E) com base nos dados de mortalidade do Estado do Rio de Janeiro, razées

padronizadas de mortalidade (RPM) e riscos relativos (RR) referentes a mortalidade por tipos de neoplasias da populagéo feminina de

0-19 anos de idade dos municipios de Angra dos Reis e Cabo Frio, nos periodos de 1979 a 1984 e 1985 a 2000.

Angra dos Reis Cabo Frio RR
Localizacao 1979/1984 1985/2000 RPM 1979/1984 1985/2000 RPM

O E O E 79/84  85/00 6] E 6] E 79/84  85/00 | 79/84 85/00
SNC 1 0,8 4 2,6 | 1250 1538 2 1,2 3 2,6 | 166,7 1154 | 0,61 1,53
Linfomas ndo-Hodgkin 0 0,3 1 0,9 111,1 0 0,4 0 0,9
Leucemias 1 1,3 10 54 76,9 185,2 5 1,8 9 53 | 277,8* 169,8 | 0,24 1,27
Ossos 0 0,2 0 0,7 0 0,3 0 0,7
Restante das neoplasias 1 1,1 5 6,0 90,9 83,3 2 15 7 59 | 133,3 1186 | 0,61 0,82

* p<0,05 e ** p<0,01
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Os linfomas ndo-Hodgkin representaram a terceira causa de morte por cancer
de criancas e adolescentes fluminenses (Tabela 4.21). Em Angra dos Reis a
mortalidade masculina foi maior do que a esperada na primeira fase e a feminina na
segunda (Tabelas 4.22 e 4.23). O mesmo foi verificado em relacdo a mortalidade
masculina de Cabo Frio, nos dois periodos. Os excessos de mortes podem ter
ocorrido em virtude de erros de diagndstico, pois mesmo hemopatologistas
experientes encontram dificuldade para efetuar a classificacdo dos linfomas (Faria et
al., 1999). Podem ainda ser consequéncia da deficiéncia de recursos para o
tratamento, j& que a maioria dos casos é potencialmente curdvel quando tratada de
forma adequada. O sucesso dos tratamentos depende de um diagndstico agil e de
uma abordagem terapéutica precisa, realizada preferencialmente em centros
especializados neste tipo de doenca, visto que estas neoplasias tém alta velocidade
de duplicacdo e grande agressividade bioldgica (Fundagdo Antonio Prudente, 1996;
Weltman et al., 1999).

No Estado do Rio de Janeiro, os tumores de 0ssos e cartilagens articulares
constituiram, nos dois periodos avaliados, a quarta neoplasia maligna mais comum
na mortalidade de ambos os sexos deste grupo de idade (Tabela 4.21). Todavia,
nesta investigacao ocorreu apenas um 6bito masculino em Cabo Frio, entre 1985 e
2000. Os tumores 0Osseos sdo responsaveis por apenas 0,5% das neoplasias
malignas humanas (Miller et al., 1996). Dados brasileiros mostraram que 1% dos
tumores diagnosticados localizou-se neste sitio anatémico e que 37,5% ocorreu na
faixa etaria de 10 a 19 anos, principalmente no sexo masculino (Centro de
Pesquisas Oncoldgicas de Santa Catarina, 1998).

Em Cabo Frio ainda ocorreram excessos de Obitos femininos devido ao grupo
“restante das neoplasias”. No segundo periodo a mortalidade masculina também foi
maior do que a esperada nas duas urbes (Tabelas 4.22 e 4.23).

Vale aqui ressaltar que a interpretacéo das tendéncias das taxas relativas aos
tumores na infancia encontra duas principais dificuldades: 1) a raridade da
ocorréncia de cancer nesta fase da vida e 2) utilizacdo de modelos mais aplicaveis
aos canceres de adultos que apresentam os dados dispostos em categorias de
idade com intervalo de cinco anos e por localizagcao priméaria do tumor. Os tumores
infantes se classificam mais por tipo cito ou histopatolégico do que pela topografia
do tumor primario, com excec¢do dos tumores do sistema nervoso central. Existem

ainda, grandes variacdes nas taxas especificas por idade, ano a ano, e muitos
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padrbes demograficos infantes podem ndo se expressar, a utilizacdo de intervalos
de tempo t&o longos (5 anos), relativamente as criangas. Outra dificuldade relevante
se deve ao fato das taxas de incidéncia e mortalidade serem calculadas com base
em populacdes estimadas intercensitarias. Este artificio matematico induz a erros,
sobretudo quando o numerador se constitui de nimeros pequenos, caso dos

tumores na infancia (Ministério da Saude, 1997).

4.2.3.2 - Mortalidade Masculina e Feminina da Popul acado de 29 a
59 Anos de ldade

A Tabela 4.24 mostra que a distribuicdo proporcional dos 6bitos decorrentes
dos principais tipos de neoplasias foi semelhante nas duas urbes e que os dados
estdo em conformidade com os padrdoes de mortalidade observados no Estado do
Rio de Janeiro nos mesmos periodos.

Nas duas fases, as localizacbes mais notificadas nos atestados de oObitos por

cancer do sexo masculino foram o estébmago, o pulméo, a boca, o es6fago, a laringe,
o colon, o sistema nervoso central, o pancreas, as leucemias e o figado, o que
também foi observado no Estado (Tabela 4.24). De acordo com as estimativas
brasileiras para os anos de 1998 e 1999, as principais causas de morte por
neoplasias de homens de até 59 anos de idade foram os cénceres de pulmao,
estbmago, eséfago e célon/reto (Ministério da Saude, 1998, 1999).

Para as mulheres entre 20 e 59 anos de idade (Tabela 4.24), as principais
causas de morte foram os canceres de mama, colo uterino, estdmago, pulmao, célon
e outras partes do utero, em concordancia com os dados estaduais e brasileiros
(Ministério da Saude, 1998, 1999).

A mortalidade de homens e mulheres por cancer de estdbmago diminuiu nos
municipios e no Estado (Tabela 4.24). No entanto, na mortalidade masculina esta
neoplasia permaneceu como primeira causa de morte em Angra dos Reis e como
segunda em Cabo Frio e no Estado. Em Angra dos Reis, a mortalidade foi maior do
que a esperada (Tabela 4.25), porém o excesso de mortes sé foi significativo no
periodo de 1985-2000 (p<0,05), quando o risco relativo também foi maior do que em
Cabo Frio (p<0,01). Na mortalidade feminina, o cancer de estdmago desceu da
segunda para a quarta posicao em Angra dos Reis, da segunda para a terceira em
Cabo Frio e da terceira para a sexta no Estado (Tabela 4.24), mas nas duas cidades
a gqueda ndo acompanhou os padrdes estaduais, tendo em vista que no segundo
periodo ocorreram excessos de 6bitos (Tabela 4.26). Os resultados de Angra dos
Reis ainda refletem a recente urbaniza¢do do municipio.

O cancer de pulméo subiu da quinta para a terceira colocacdo como causa de
morte das mulheres fluminenses (Tabela 4.24). Em Angra dos Reis, a proporcéo de
Obitos aumentou e esta neoplasia foi a quarta causa de morte por cancer mais
informada entre 1985 e 2000. Em Cabo Frio, ocorreu excesso de mortes no primeiro
periodo (Tabela 4.26) e embora a mortalidade tenha apresentado pequena reducao
(Tabela 4.24), esta neoplasia permaneceu como a segunda mais frequente. Como ja
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foi discutido, o aumento da mortalidade por cancer de pulméo esta principalmente
relacionado com o crescimento do tabagismo entre as mulheres (Ministério da
Saude, 1996, 1997, 2001, 2002). Em contraste, a mortalidade masculina diminuiu
nas trés localidades. Todavia, o cancer de pulmao permaneceu como primeira causa
de morte por cancer no Estado e em Cabo Frio e como a segunda em Angra dos
Reis (Tabela 4.24).

A mortalidade devida ao cancer de colon aumentou no Estado e na segunda
fase esta neoplasia constituiu a quinta causa de morte por cancer entre os homens e
as mulheres fluminenses (Tabela 4.24). Em Angra dos Reis, embora a mortalidade
feminina tenha crescido e a masculina diminuido, esta enfermidade desceu da
quinta para a sexta colocacdo como causa de morte por neoplasias do sexo
feminino e da sexta para a sétima do sexo masculino. Em Cabo Frio, ocorreu
excesso de Obitos femininos no primeiro periodo (Tabela 4.26), quando esta
neoplasia foi a segunda mais informada. Em oposicdo ao que foi observado no
Estado, a mortalidade de ambos os sexos declinou e na segunda fase o célon foi a
sexta localizagdo mais notificada nos atestados de 6bitos por cancer desta urbe.



Tabela 4.24 - Distribuic&o proporcional da mortalidade por tipos de neoplasias da populacdo de 29 a 59 anos de idade, segundo o sexo, dos

municipios de Angra dos Reis e Cabo Frio e do Estado do Rio de Janeiro, nos periodos de 1979 a 1984 e 1985 a 2000.
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Masculino Feminino
L Angra dos Reis Cabo Frio Angra dos Reis Cabo Frio Estado

Localizagao Estado

79/84  85/00 79/84 85/00 79/84  85/00 | 79/84 85/00 79/84  85/00 | 79/84  85/00
Boca 1,8 9,7 57 8,2 7,9 9,5 0,0 2,7 0,0 1,6 14 1,6
Esofago 9,1 8,5 7,5 6,4 7,0 6,7 54 11 59 3,7 1,7 15
Estdbmago 27,3 19,1 17,0 10,9 14,1 11,6 10,8 7,0 8,8 7,4 7,6 5,6
Célon 55 3,4 57 4,5 4,7 5,2 2,7 53 8,8 4,2 55 6,0
Figado 7,3 3,0 1,9 7,7 4,2 3,5 0,0 2,1 59 3,7 3,6 2,9
Pancreas 1,8 51 0,0 4,1 3,0 3,1 54 1,1 11,8 2,1 2,0 2,1
Laringe 55 3,4 3,8 4,1 4,8 4,9 0,0 2,1 2,9 1,6 0,8 0,6
Pulméo 21,8 15,3 26,4 20,0 19,8 19,2 0,0 8,0 8,8 7,9 55 7,0
Pele 3,6 1,7 1,9 1,8 14 1,1 0,0 11 0,0 0,5 0,9 0,6
Ossos 3,6 1,3 0,0 1.4 1,3 0,8 2,7 1,1 0,0 1,6 0,9 0,6
Mama - - - - - - 24,3 15,0 8,8 25,9 21,5 24,3
Colo uterino - - - - - - 8,1 11,8 59 6,9 7,8 8,9
Outras partes do Utero - - - - - - 8,1 11,2 2,9 5,8 7,0 6,3
Ovaério - - - - - - 5,4 4,8 0,0 1,6 4,0 4,1
Prostata 0,0 1,3 0,0 2,3 1,6 2,1 - - - - - -
Bexiga 1,8 0,4 0,0 0,5 1,3 1,2 0,0 0,5 0,0 1,1 0,6 0,5
SNCI 1,8 51 0,0 4,1 4,4 4,2 2,7 2,1 11,8 2,6 3,4 3,0
Linfomas ndo-Hodgkin 0,0 3,4 0,0 3,2 3,0 3,2 2,7 1,6 0,0 1,6 19 2,0
Mieloma multiplo 1,8 0,0 0,0 0,5 0,9 0,9 2,7 0,0 0,0 0,5 0,9 0,8
Tiredide 0,0 0,0 0,0 0,5 0,3 0,1 0,0 0,0 2,9 0,0 0,4 0,2
Leucemias 1,8 4,2 5,7 3,6 3,8 4,0 0,0 3,7 2,9 1,6 3,6 3,3
Restante das neoplasias 5,5 15,3 24,5 16,4 16,4 18,6 18,9 17,6 11,8 18,0 19,1 18,0
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Tabela 4.25 - Numeros de 06bitos observados (O) e estimados (E) com base nos dados de mortalidade do Estado do Rio de Janeiro, razdes

padronizadas de mortalidade (RPM) e riscos relativos (RR) referentes a mortalidade por tipos de neoplasias da populacdo masculina

de 20-59 anos de idade dos municipios de Angra dos Reis e Cabo Frio, nos periodos de 1979 a 1984 e 1985 a 2000.

Angra dos Reis Cabo Frio
Localizacao 1979/1984 | 1985/2000 RPM 1979/1984 1985/2000 RPM RR

©) E ®) E 79/84 85/00 ®) E ©) E 79/84 85/00 | 79/84 85/00
Boca 1 5,6 23 243 17,9 94,7 3 5,2 18 24 57,7 75,0 0,31 1,31
Esofago 5 5 20 17,3 | 100,0 115,6 4 4,6 14 17,1 87,0 81,9 1,15 1,46
Estdbmago 15 10,1 | 45 29,7 | 1485 151,5* 9 9,3 24 29,4 96,8 81,6 1,53 1,92*
Coélon 3 3,4 8 13,4 59,7 3 3,1 10 13,2 96,8 75,8 0,92 0,82
Figado 4 3 7 9 133,3 77,8 1 2,7 17 8,9 37,0 191,0% | 3,67 0,42
Pancreas 1 2,1 12 8 47,6 150,0 0 2 9 7,9 113,9 1,36
Laringe 3 3,4 8 12,6 | 88,2 63,5 2 3,1 9 12,4 64,5 72,6 1,38 0,91
Pulméo 12 142 | 36 493 | 845 73,0 14 13 44 48,8 107,7 90,2 0,79 0,84
Pele 2 1 4 2,9 | 200,0 137,9 1 0,9 4 2,9 1111 137,9 1,84 1,02
Ossos 2 0,9 3 2,1 | 2222 142,9 0 0,8 3 2,1 142,9 1,02
Prostata 0 1,2 3 53 56,6 0 1,1 5 53 94,3 0,61
Bexiga 1 0,9 1 3,1 1111 32,3 0 0,8 1 3 33,3 1,02
SNC 1 3,2 12 10,8 | 31,3 1111 0 29 9 10,7 84,1 1,36
Linfomas ndo-Hodgkin 0 2,2 8 8,1 98,8 0 2 7 8 87,5 1,17
Mieloma multiplo 1 0,7 0 2,3 1429 0 0,6 1 2,2 45,5
Tiredide 0 0,2 0 0,4 0 0,2 1 0,4 250,0
Leucemias 1 2,7 10 10,2 | 37,0 98,0 3 2,5 8 10,1 120,0 79,2 0,31 1,28
Restante das neoplasias 3 11,7 | 36 47,8 | 25,6* 75,3 13 10,7 36 47,2 121,5 76,3 | 0,21** 1,02

*p<0,05 e *p<0,01
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Tabela 4.26 - NUmeros de Obitos observados (O) e estimados (E) com base nos dados de mortalidade do Estado do Rio de Janeiro, razées
padronizadas de mortalidade (RPM) e riscos relativos (RR) referentes a mortalidade por tipos de neoplasias da populagéo feminina de

20-59 anos de idade dos municipios de Angra dos Reis e Cabo Frio, nos periodos de 1979 a 1984 e 1985 a 2000.

Angra dos Reis Cabo Frio RR
Localizag&o 1979/1984 1985/2000 RPM 1979/1984 1985/2000 RPM

o] E o] E 79/84  85/00 ) E O E 79/84 85/00 | 79/84 85/00
Boca 0 0,7 5 3,6 138,9 0 0,7 3 3,7 81,1 1,79
Eséfago 2 0,9 2 3,3 222,2 60,6 2 0,9 7 3,5 222,2 200,0 1,00 0,31
Estébmago 4 4,0 13 12,7 100,0 102,44 3 4,0 14 13,2 75,0 106,1 1,33 1,00
Célon 1 2,9 10 13,6 73,5 3 2,9 8 14,2 103,4 56,3 0,33 1,34
Figado 0 1,9 4 6,6 60,6 2 1,9 7 6,9 105,3 101,4 0,61
Péancreas 2 11 2 4,7 181,8 42,6 4 11 4 49 363,7 81,6 0,50 0,54
Laringe 0 0,4 4 1,3 307,7* 1 0,4 3 14 250,0 214,3 1,43
Pulméo 0 2,9 15 15,8 94,9 3 2,9 15 16,4 103,4 91,5 1,07
Pele 0 0,5 2 15 133,3 0 0,5 1 15 66,7 2,15
Ossos 1 0,5 2 1,3 200,0 153,8 0 0,5 3 1,3 230,8 0,72
Mama 9 114 28 54,9 78,9 51,0* 3 11,4 | 49 57,2 26,3* 85,7 3,00 0,61*
Colo uterino 3 4,1 22 20 73,2 110,0 2 4,1 13 20,9 48,8 62,2 150 1,82
Outras partes do Utero 3 3,7 21 14,3 81,1 146,9 1 3,7 11 14,9 27,0 73,8 3,00 2,05*
Ovario 2 2,1 9 9,2 95,2 97,8 0 2,1 3 9,6 31,3* 3,22
Bexiga 0 0,3 1 1,2 83,3 0 0,3 2 1,3 153,8 0,54
SNC 1 1,8 4 6,8 55,6 58,8 4 1,8 5 7,1 222,2 70,4 0,25 0,86
Linfomas ndo-Hodgkin 1 1,0 3 4,4 100,0 68,2 0 1,0 3 4,6 65,2 1,07
Mieloma multiplo 1 0,5 0 1,9 200,0 0 0,5 1 2 50,0
Tiredide 0 0,2 0 0,6 1 0,2 0 0,6 500,0
Leucemias 0 1,9 7 7,5 93,3 1 1,9 3 7,8 52,6 38,5 2,51
Restante das neoplasias 7 10,1 33 40,5 69,3 81,5 4 10,1 34 42,2 39,6 80,6 1,75 1,04

*p<0,05 e *p<0,01
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A mortalidade por cancer de mama diminuiu em Angra dos Reis, ao contrario
do que foi observado em Cabo Frio e no Estado (Tabela 4.24). O niamero de 6bitos
(Tabela 4.26) foi significativamente menor do que o esperado em relacdo ao Estado,
na primeira etapa em Cabo Frio (p<0,05) e na segunda em Angra dos Reis (p<0,05).
Ainda neste periodo, o risco relativo também foi significativamente menor no
municipio de estudo (p<0,05). A queda da mortalidade nesta localidade pode ser
consequéncia do grande crescimento da mortalidade por cancer de colo uterino, a
qual no segundo periodo foi maior do que a esperada em relagcédo ao Estado.

O crescimento da mortalidade por cancer de colo uterino nas trés localidades
reflete as deficiéncias dos programas de rastreamento e da orientacdo populacional
ainda existentes no Brasil, mesmo na regido sudeste. Em 1989, apenas 8% das
mulheres brasileiras com mais de 20 anos realizaram o exame preventivo, enquanto
que a Organizacdo Mundial da Saude recomenda que 80% da populagdo feminina
de risco (35 a 49 anos de idade) seja submetida ao exame para que haja impacto
epidemiologico na frequéncia e na distribuicdo do cancer de colo uterino.
Adicionalmente, um estudo realizado em 1996 mostrou que toda capacidade
instalada no pais tem condi¢Bes de rastrear apenas 54% da populacdo feminina na
idade de maior risco (Canary & Almeida, 1998).

Em relacdo aos dados de mortalidade por tumores de outras partes do utero,
verifica-se em oposicéo ao que ocorreu no Estado, a propor¢cédo de mortes aumentou
nos municipios (Tabela 4.24). Em Angra dos Reis, ocorreu excesso de o6bitos no
segundo periodo (Tabela 4.26), e o risco relativo foi significativamente maior do que
em Cabo Frio (p<0,05). Como a mortalidade por cancer de colo uterino em Angra
dos Reis foi elevada e os dados mostram que no Brasil, o diagnéstico desta
neoplasia € frequentemente feito quando a paciente ja apresenta doenca
locorregional avancada ou doenca metastatica, ndo se pode excluir a possibilidade
de que tenha havido falhas no preenchimento dos atestados de 6bitos. Reforcando
esta hipotese, nos registros brasileiros a maior incidéncia destes tumores ocorre na
pOs-menopausa, a partir dos 60 anos de idade (Fundacdo Antonio Prudente, 1996;
Centro de Pesquisas Oncoldgicas de Santa Catarina, 1998; Tsien & Souhami, 1999).

Foi significativo o excesso de Obitos masculinos por céancer de figado
registrado em Cabo Frio (p<0,05) na segunda etapa (Tabela 4.25). A mortalidade
feminina neste municipio também foi maior do que a esperada nas duas fases

(Tabela 4.26). Em Angra dos Reis, apenas entre 1979 e 1984 o niumero de mortes
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masculinas foi maior do que o estimado pelos dados estaduais. Entre os municipios,
a taxa de mortalidade masculina decorrente de cancer de figado do periodo de 1985
a 2000 foi significativamente menor (p<0,05) em Angra dos Reis Como ja foram
discutidos, estes resultados sugerem uma provavel classificacdo de tumores
secundarios como causa mortis.

Na mortalidade feminina desta faixa etaria ficou em evidéncia o cancer de
laringe que produziu excessos de Obitos nas duas municipalidades (Tabela 4.26).
Em Cabo Frio, ocorreram excessos nos dois periodos, apesar da frequéncia de
mortes ter diminuido, como foi verificado no Estado (Tabelas 4.24 e 4.26). Em Angra
dos Reis a mortalidade aumentou e foi significativamente maior do que a esperada
em relacdo ao Estado (p<0,05) no segundo periodo. Como este cancer esta
intimamente relacionado ao tabagismo fica evidente a difusdo precoce do habito de
fumar nos municipios. Por outro lado, como 0s tumores iniciais de laringe podem ser
curados, os dados indicam que o diagndstico é tardio nestas municipalidades (Faria
& Ferramola, 1999). Reforcando a hipdtese de que o diagndéstico precoce de cancer
é deficiente nestas localidades, verifica-se que a mortalidade por cancer de boca e
de esobfago, tumores que podem ser facilmente diagnosticados e tratados com
eficiéncia na fase inicial, também foi maior do que a esperada em relacdo ao Estado
(Tabelas 4.25 e 4.26). O excesso de mortes por cancer de esb6fago ocorreu na
mortalidade feminina de Cabo Frio (1979-1984 e 1985-2000) e na mortalidade de
ambos os sexos de Angra dos Reis (feminino: 1979-1984 e masculino: 1985-2000).
A mortalidade feminina por cancer de boca do segundo periodo também foi maior do
gue a esperada nesta cidade.

Em comparacdo com os dados do Estado, destacou-se a elevada mortalidade
por cancer de pancreas nas duas cidades (Tabela 4.24). Embora nas duas
municipalidades tenham ocorrido excessos de 6bitos femininos na primeira etapa e
masculinos na segunda, apenas o excesso observado no sexo feminino de Cabo
Frio (Tabela 4.26) foi significativo (p<0,05). E apropriado lembrar aqui, que a
incidéncia deste cancer é praticamente igual a mortalidade e que esta enfermidade
esta relacionada ao diabetes, especialmente em mulheres e a pancreatite calcificada
associada ao consumo de alcool (Mould 1983; WHO, 1993, Ministério da Saude,
1996, 1997; Weltman & Salvajoli, 1999). Segundo um dos Registros Hospitalares de
Cancer brasileiros (Centro de Pesquisas Oncolégicas de Santa Catarina, 1998), o
cancer de pancreas foi um dos menos incidentes, correspondendo a 0,75% dos
tumores diagnosticados, sendo que 82% ocorreu no sexo masculino e 18% no
feminino.

Foram atipicos os excessos de Gbitos por tumores do sistema nervoso central
ocorridos na mortalidade feminina de Cabo Frio (1979-1984) e na mortalidade
masculina (1985-2000) de Angra dos Reis (Tabelas 4.25 e 4.26). Como ja foi
mencionado, podem ter havido falhas na classificacdo do tumor primario devido a
relativa frequéncia com que ocorrem metastases cerebrais e a dificuldade de
distinguir tumores benignos de malignos (Preston-Martin & Mack, 1996; Parkin et al.,
1997; Salvajoli et al., 1999). Reforcam esta hipotese, o fato de que estas neoplasias
ocorrem mais frequentemente em homens do que em mulheres e na faixa de idade
entre 65 e 79 anos (Preston-Martin & Mack, 1996; Parkin et al., 1997; Salvajoli &
Ferrigno, 1999; UNSCEAR, 2000a).

Outras neoplasias também produziram excessos nao significativos de 6bitos

nas duas urbes (Tabelas 4.25 e 4.26). Na mortalidade masculina de Angra dos Reis
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estes decorreram: de cancer de bexiga e mieloma multiplo (1979-1984) e de cancer
de pele e ossos (1979-1984 e 1985-2000). Em Cabo Frio, a mortalidade masculina
foi maior do que a esperada quando foram analisados os Obitos por leucemias,
cancer de 0ssos e “restante das neoplasias” (1979-1984); cancer de tiredide (1985-
2000) e cancer de pele (1979-1984 e 1985-2000). Os excessos de mortes femininas
em Angra dos Reis foram observados na mortalidade por: mieloma mdultiplo (1979-
1984); cancer de pele (1985-2000) e de ossos (1979-1984 e 1985-2000). Em Cabo
Frio, os excessos de Obitos femininos por neoplasias de bexiga e de 0ssos
ocorreram no segundo periodo. Estes excessos podem retratar a caréncia dos
recursos de diagndstico (a precocidade do diagndstico aumenta a sobrevida e a
possibilidade de cura) e de tratamento adequado para cada tipo de cancer, mas
também podem incluir erros na determinacdo do cancer primario como causa de
morte.

Em Angra dos Reis (Tabela 4.26), a mortalidade devi da ao grupo “restante das
neoplasias” do primeiro periodo foi significativamen te menor do que a
esperada em relacdo ao Estado (p<0,05) e do que a r egistrada em Cabo Frio
(p<0,01).

4.2.3.3 - Mortalidade Masculina e Feminina da Popul acéo de 60

ou Mais Anos de Idade

No sexo masculino, os tumores de estdmago, pulméao, préstata, es6fago
e de boca foram as neoplasias mais comumente inform adas tanto na
mortalidade dos municipios como na do Estado do Rio de Janeiro (Tabela
4.27). A seguir, destacaram-se na mortalidade estad ual os tumores de célon e
figado; em Angra dos Reis os canceres de laringe, b  exiga e figado e em Cabo
Frio as neoplasias de figado, célon e bexiga. As es  timativas brasileiras para os
anos de 1998 e 1999 também relacionaram o estbmago, 0 pulmdo e a prostata
como os sitios anatdbmicos mais comuns nesta faixa d e idade, seguidos

respectivamente pelo es6fago e pelo célon (Ministér o da Saude, 1998, 1999).
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A participacdo proporcional da maioria dos outros tipos de tumores na
mortalidade masculina dos municipios seguiu as tendéncias observadas no Estado
(Tabela 4.27).

Para as mulheres, as principais causas de morte foram os canceres de
mama, estdbmago, figado, pulméo, colon, outras partes do Utero e colo uterino em
concordancia com os dados estaduais (Tabela 4.27). As estimativas feitas para os
anos de 1998 e 1999 apontaram os canceres de mama, colo uterino, estdbmago,
célon e pulmdo como os mais freqlientes na mortalidade das mulheres brasileiras
com 60 ou mais anos de idade (Ministério da Saude, 1998, 1999).

Nas duas urbes, as tendéncias da mortalidade feminina decorrente da maioria

dos tipos de neoplasias igualmente acompanharam os padrbes observados no
Estado. Vale ressaltar que a mortalidade por cancer de pulmao diminuiu em Angra
dos Reis, em oposicdo ao que foi observado no Estado e em Cabo Frio (Tabela
4.27).

Os resultados deste estudo mostram que nas duas cidades, os nUmeros de mortes
masculinas causadas por varios tipos de canceres excederam 0s esperados com
base nos dados do Estado (Tabela 4.28). Em Angra dos Reis, ocorreram excessos
de mortes masculinas por cancer de boca, eséfago, estbmago, laringe, pele, bexiga
e mieloma multiplo nos dois periodos; por cancer de pancreas no primeiro e por
tumores de figado, sistema nervoso central, linfomas ndo-Hodgkin e leucemias no
segundo. O Unico excesso de Obitos significativo foi o decorrente de cancer de
estdbmago (p<0,05), no periodo de 1985 a 2000.

Em Cabo Frio, a mortalidade por cancer de estbmago, figado, bexiga e
sistema nervoso central foi maior do que a esperada nas duas etapas, a decorrente
de tumores de boca na primeira e de préstata e “restante das neoplasias” na
segunda. Nesta localidade, os excessos de Obitos foram significativos nos casos de
cancer de figado (1979-1984: p<0,05 e 1985-2000: p<0,05) e no segundo periodo
nos casos de cancer de estbmago (p<0,05) e de préstata (p<0,05). Entre os
municipios, a comparacao estatistica mostrou que as taxas de mortalidade por
cancer de figado (p<0,05), no primeiro periodo e a por cancer de préstata (p<0,05)
no segundo foram significativamente menores em Angra dos Reis do que em Cabo
Frio.

A mortalidade masculina por cancer de pulmdo em Angra dos Reis foi
significativamente menor do que a calculada com base nos dados do Estado (1979-
1984: p<0.05 e 1985-2000: p<0,05), o que nao ocorreu na faixa etaria mais jovem
(Tabela 4.28). Considerando o numero de anos necessarios para desenvolver este
cancer, estes dados indicam que o habito de fumar cresceu entre os jovens
residentes em Angra dos Reis.
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Tabela 4.27 - Distribuicdo proporcional da mortalidade por tipos de neoplasias da populacdo de 60 ou mais anos de idade, segundo o sexo, dos

municipios de Angra dos Reis e Cabo Frio e do Estado do Rio de Janeiro, nos periodos de 1979 a 1984 e 1985 a 2000.

Masculino Feminino
Localizacéo Angra dos Reis Cabo Frio Estado Angra dos Reis Cabo Frio Estado

79/84 85/00 79/84 85/00 79/84 85/00 79/84 85/00 79/84 85/00 | 79/84 85/00
Boca 8.8 51 7.4 2,6 4,0 4.6 51 3,2 0,0 3,8 2,1 1,9
Esb6fago 7.4 6,1 2,9 4.0 51 4.9 2,6 4,3 2,0 1,3 2,8 2,4
Estdbmago 22,1 20,1 19,1 15,8 16,6 12,3 23,1 10,6 17,6 11,7 12,4 8,8
Coélon 2,9 4,1 2,9 3,7 5,7 6,4 0,0 6,9 11,8 8,3 9,5 9,2
Figado 2,9 51 11,8 6.6 4,0 3,6 10,3 5,3 19,6 7,9 5,0 4.0
Pancreas 4.4 1,7 1,5 2,1 3,3 3,4 2,6 3,7 0,0 4.2 3,6 4.5
Laringe 5,9 4.4 2,9 3,2 3,5 3,6 0,0 1,6 0,0 0,0 0,8 0,7
Pulméo 7.4 13,7 17,6 18,2 19,9 21,0 10,3 5,3 7.8 9,6 6,6 8,1
Pele 1,5 1,0 0,0 0,3 1,1 0,6 0,0 11 0,0 2,1 1,0 0,5
Ossos 0,0 0,0 0,0 0,3 0,7 0,6 51 0,0 0,0 1,7 0,7 0,5
Mama - - - - - - 7,7 14,4 9,8 11,3 12,7 15,4
Colo uterino - - - - - - 10,3 2,1 0,0 2,5 4.0 3,7
Outras partes do Utero - - - - - - 2,6 7,4 2,0 8,3 6,1 5,8
Ovaério - - - - - - 2,6 1,6 2,0 1,3 2,6 3,2
Prostata 11,8 15,0 10,3 20,6 12,1 14,6 - - - - - -
Bexiga 5,9 3,8 5,9 4,2 3,6 3,3 2,6 11 7.8 1,3 1,7 1,4
SNC 0,0 2,4 2,9 2,1 1,6 1,8 0,0 3,2 0,0 2,9 1,5 1,9
Linfomas ndo-Hodgkin 0,0 2,4 0,0 0,8 1,6 1,6 0,0 1,6 0,0 0,4 1,7 2,0
Mieloma multiplo 2,9 1,0 0,0 0,0 0,8 0,9 2,6 11 2,0 0,0 1,0 1,4
Tiredide 0,0 0,0 0,0 0,0 0,3 0,1 2,6 0,0 0,0 0,4 0,7 0,3
Leucemias 1,5 2,4 1,5 1,1 1,7 1,9 2,6 1,6 3,9 1,7 2,0 2,1
Restante das neoplasias 14,7 11,6 13,2 14,5 14,5 14,8 7,7 23,9 13,7 19,6 21,4 22,0
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Tabela 4.28 - Numeros de 6bitos observados (O) e es  timados (E) com base nos dados de mortalidade do Es  tado do Rio de Janeiro, razdes
padronizadas de mortalidade (RPM) e riscos relativo s (RR) referentes a mortalidade por tipos de neopla  sias da populacéo

masculina de 60 e mais anos de idade dos municipios de Angra dos Reis e Cabo Frio, nos periodos de 197 9a 1984 e 1985 a

2000.
Angra dos Reis Cabo Frio RR

Localizag&o 1979/1984 | 1985/2000 RPM 1979/1984 1985/2000 RPM

©) E O E 79/84  85/00 O E ©) E 79/84 85/00 79/84 85/00
Boca 6 3,0 15 14,1 | 200,0 106,4 5 2,9 10 15,7 172,4 63,7 1,14 1,78
Esofago 5 3,8 18 15 131,6 120,0 2 3,6 15 16,7 55,6 89,8 2,38 1,43
Estdbmago 15 12,3 | 59 37,9 | 122,0 155,7* 13 11,8 | 60 42,1 110,2 142,5* 1,10 1,17
Coélon 2 4,2 12 19,6 61,2 2 4 14 21,8 50,0 64,2 0,95 1,02
Figado 2 3,0 15 11,2 66,7 1339 8 2,9 25 12,5 275,9*  200,0* | 0,24* 0,71
Pancreas 3 2,5 5 10,5 | 120,0 47,6 1 2,3 8 11,7 43,5 68,4 2,86 0,74
Laringe 4 2,6 13 11,2 | 153,8 1171 2 2,5 12 12,4 80,0 96,8 1,91 1,29
Pulmé&o 5 148 | 40 64,9 33,8 61,6* 12 14,1 | 69 72,2 85,1 95,6 0,40 0,69
Ossos 0 0,5 0 2 0 0,5 1 2,2 45,5
Pele 1 0,8 3 1,8 125,0 166,7 0 0,7 1 2,0 50,0 3,56
Prostata 8 9,0 44 44,9 88,9 98,0 7 8,6 78 50,0 81,4 156,0* 1,09 0,67*
Bexiga 4 2,7 11 10,3 | 148,17 106,8 4 2,5 16 11,4 160,0 140,4 0,95 0,82
SNC 0 1,2 7 54 129,6 2 11 8 6,0 181,8 133,3 1,04
Linfomas ndo-Hodgkin 0 1,2 7 5 140,0 0 1,1 3 5,6 53,6 2,77
Mieloma multiplo 2 0,6 3 2,8 333,3 107,21 0 0,6 0 3,1
Tiredide 0 0,2 0 0,4 0,0 0 0,2 0 0,4
Leucemias 1 1,3 7 57 76,9 1228 1 1,2 4 6,4 83,3 62,5 0,95 2,08
Restante das neoplasias 10 10,7 | 34 45,8 93,5 74,2 9 10,3 | 55 50,9 87,4 108,1 1,06 0,73

*p<0,05 e **p<0,01



Tabela 4.29 - NUumeros de 0Obitos observados (O) e es

padronizadas de mortalidade (RPM) e riscos

feminina de 60 e mais anos de idade dos municipios

timados (E) com base nos dados de

de Angra dos Reis e Cabo Frio, nos periodos de 1979

relativos (RR) referentes a mortalidade por tipos de neoplas

179

mortalidade do Estado do Rio de Janeiro, razdes

ias da populacéo

a 1984 e 1985 a

2000.
Angra dos Reis Cabo Frio
Localizag&o 1979/1984 | 1985/2000 RPM 1979/1984 1985/2000 RPM RR

O E O E 79/84  85/00 @) E O E 79/84  85/00 | 79/84 85/00
Boca 2 1,0 6 3,7 200,0 162,2 0 11 9 4,3 209,3* 0,82
Eséfago 1 1,3 8 49 76,9 163,3 1 1,4 3 5,6 71,4 53,6 | 1,07 3,28
Estébmago 9 5,8 20 17,8 155,2 1124 9 6,3 28 20,6 | 1429 1359 | 1,07 0,88
Célon 0 4,4 13 18,6 69,9 6 4,8 20 21,5 | 125,0 93,0 0,8
Figado 4 2,3 10 8,1 173,9 123,5| 10,0 2,5 19 9,3 | 400,0* 204,3*| 0,43 0,65
Pancreas 1 1,7 7 9,1 58,8 76,9 0,0 1,8 10 10,5 95,2 0,86
Laringe 0 0,4 3 1.4 214,3 0,0 0,4 0 1,6
Pulmao 4 3,1 10 16,4 129,0 61,0 4,0 3,3 23 189 | 121,2 121,7 | 1,07 0,54
Ossos 2 0,3 0 11 666,7* 0,0 0,3 4 1,3 307,7* 0,35
Pele 0 0,5 2 1,1 181,8 0,0 0,5 5 1,3 384,6* 0,49
Mama 3 5,9 27 31,0 50,8 87,1 5,0 6,4 27 35,8 78,1 754 | 0,64 1,23
Colo uterino 4 1,9 4 7,4 210,5 54,1 0,0 2,0 6 8,5 70,6 0,82
Outras partes do utero 1 2,9 14 11,7 34,5 119,7 1,0 3,1 20 13,6 32,3 147,1 | 1,07 0,86
Ovario 1 1,2 3 6,4 83,3 46,9 1,0 1,3 3 7,4 76,9 40,5 | 1,07 1,23
Bexiga 1 0,8 2 2,9 125,0 69,0 4,0 0,9 3 3,3 | 444,4* 90,9 | 0,27 0,82
SNC 0 0,7 6 3,9 153,8 0,0 0,8 7 4,5 155,6 1,06
Linfomas ndo-Hodgkin 0 0,8 3 4,0 75,0 0,0 0,9 1 4,6 21,7 3,69
Mieloma multiplo 1 0,5 2 2,7 200,0 74,1 1,0 0,5 0 3,1 200,0 1,07
Tiredide 1 0,3 0 0,7 333,3 0,0 0,4 1 0,8 125,0
Leucemias 1 1,0 3 4,3 100,0 69,8 2,0 1,0 4 4,9 200,0 816 | 0,54 0,92
Restante das neoplasias 3 10,0 45 44,4 30,0 1014 7,0 10,8 47 51,4 64,8 914 | 0,46 1,18
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*p<0,05 e *p<0,01
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Assim como foi observado na mortalidade masculina, também ocorreram
excessos de 6bitos na mortalidade feminina das duas localidades.

No municipio de estudo (Tabela 4.29), as mortes femininas por cancer de
boca, estbmago e figado ocorreram em maiores nimeros do que os esperados em
relacdo ao Estado, nos dois periodos. Na primeira fase, houve excessos de oObitos
por cancer de pulmao, 0ssos, colo uterino, bexiga, tiredide e mieloma multiplo e na
segunda por tumores de esbfago, laringe, pele, outras partes do Utero, sistema
nervoso central e “restante das neoplasias’. Somente o excesso de mortes por
tumores 0sseos foi significativo (p<0,05).

No municipio controle (Tabela 4.29), a mortalidade feminina de 1979 a 1984
foi maior do que a esperada quando considerados o0s seguintes tipos de canceres:
c6lon, mieloma multiplo e leucemias. No segundo periodo os excessos foram
devidos aos canceres de outras partes do Utero, sistema nervoso central e tiredide e
nos dois periodos os decorrentes de estdbmago e pulmdo. Os numeros de Obitos
femininos foram significativamente maiores do que os esperados quando decorreram
de cancer de figado (1979-1984: p<0,05 e 1985-2000: p<0,05), bexiga (1979-1985:
p<0,05), boca (1985-2000: p<0,05), ossos (1985-2000: p<0,05) e pele (1985-2000:
p<0,05).

Em Angra dos Reis, nenhum 6ébito feminino por cancer de cdlon foi notificado
no primeiro periodo (Tabela 4.29). Considerando que houve excesso de cancer de
figado pode-se supor que este resultado seja conseqUéncia de classificacdo de
metastase ou extensdo do cancer primario como causa de morte.

O céancer de bexiga foi proporcionalmente mais frequ ente nesta faixa

etaria (Tabela 4.21) e foi mais comum em homem do g ue em mulheres, o que
estd de acordo com dados internacionais (Hankey et al., 1993; Parkin et al.,
1997) e brasileiros (Centro de Pesquisas Oncoldgica s de Santa Catarina, 1998).
A mortalidade de homens e mulheres esta diminuindo devido & deteccéo
precoce e a melhoria dos métodos de tratamento. Em paises industrializados,
estima-se que os tumores de bexiga sejam responsave s por menos de 2% dos
Obitos por cancer. O fumo é a principal causa, send 0 que nos paises
ocidentais cerca de 50% dos canceres de bexiga masc ulinos e 30% dos
femininos s&o atribuidos ao cigarro. A exposi¢do oc upacional as aminas
aromaticas (presente em tintas e agrotoxicos) e a i  nfecgdo do trato urinario
com S. haematobium, principalmente em mulheres, também aumentam o ris  co
(Hankey et al., 1993, McCredie, 1994; Ministério da  Saude, 1996, 1997;
Silverman & Morrisson, 1996).

Os canceres de outras partes do Utero e de prostata também foram mais
frequentes neste grupo de idade, em conformidade com informacdes internacionais
e nacionais (Tabela 4.27). O cancer de outras partes do Utero acomete usualmente
as mulheres a partir dos 60 anos de idade (Fundagdo Antonio Prudente, 1996;
Centro de Pesquisas Oncoldgicas de Santa Catarina, 1998; Tsien & Souhami, 1999)

e 0 cancer de préstata € raro antes dos 40 anos de idade, mas a sua incidéncia
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dobra em cada ano de vida subseqiente (Centro de Pesquisas Oncoldgicas de
Santa Catarina, 1998; Ministério da Saude, 1999; Hanriot & Salvajoli, 1999;
UNSCEAR, 2000a).

Os excessos de mortes por cancer de estomago devem retratar o estilo de
vida determinado pelo menor grau de urbanizacdo das duas municipalidades ha 40
anos atras, em comparacao com a regido metropolitana do Rio de Janeiro.

Em Cabo Frio, os excessos significativos de Obitos por cancer de figado,
provavelmente refletem a baixa qualidade das informacdes declaradas nos
atestados de Obitos, a qual pode ser inferida pelo grande numero de mortes sem
definicdo das causas. Em Angra dos Reis, 0s excessos de mortes por esta neoplasia
também devem incluir erros na classificacdo do cancer primario como causa mortis,
pois como a incidéncia e a mortalidade por cancer crescem a medida que aumenta a
idade (Ministério da Saude, 1996, 1997, 1999), pode-se supor que nesta faixa etaria
0 numero de atestados de 6bitos preenchidos incorretamente também seja maior.

Ainda em Cabo Frio, o excesso significativo de obitos femininos por cancer de
bexiga ocorrido na primeira fase, provavelmente deveu-se a erros no preenchimento
das declaracdes de oObitos. O fato de nao ter havido nenhum 6bito por cancer de colo
uterino no mesmo periodo sustenta esta hipotese.

Os excessos de mortes masculinas e femininas por tu mores do sistema

nervoso central também podem ser conseqiéncia de er  ros na classificacao do
cancer primario. Além da dificuldade de distingdo e ntre tumores benignos e
malignos, até 30% dos pacientes portadores de neopl asias malignas
desenvolvem metastases para a regido cerebral duran te a evolugcdo de sua
moléstia (Salvajoli & Ferrigno, 1999).

Todos os excessos de 6bitos, significativos ou nao, além de incluirem
classificacdes errbneas dos canceres primarios como determinantes das
mortes, devem certamente retratar a pouca ou nenhum  a disponibilidade de
recursos para o tratamento de cancer nas populacdes dos municipios
avaliados, em comparacdo com a populacdo que o Esta do representa. E
sabido que a maioria dos idosos brasileiros ndo pos sui renda para ser
assistido em clinicas particulares, pois o tratamen to do cancer geralmente é
custoso. Adicionalmente, a remocdo de pacientes par a as instituicbes
especializadas e gratuitas depende dos familiares, que muitas vezes também
nao tém condi¢cdes financeiras ou das ambulancias do S servicos de saude
publicos, as quais nas pequenas cidades comumente n ao sao suficientes para
atender a demanda.

A ocorréncia de maior nimero de excessos significat ivos de 6bitos em
Cabo Frio no periodo de 1985 a 2000, pode ser espel ho do elevado fluxo

migratorio sucedido na década de 1990 do século pas  sado, o qual foi o quinto
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maior entre as cidades fluminenses. No periodo entr e 1991 e 2000 a taxa
liguida de migracdo em Cabo Frio foi trés vezes (3,8 4%) maior do que a
verificada em Angra dos Reis (1,85%) e vinte vezes m aior do que a observada
no Estado (0,19%). Esta taxa expressa (em forma de porcentagem) o
crescimento da populacdo devido aos movimentos migr atorios Os municipios
da baixada litoranea foram e sao procurados por pes  soas em busca de postos
de trabalho devido a expansdo da atividade turistic a e de veraneio, mas
também por aposentados dos grandes centros urbanos, em busca de uma vida
mais tranquila (CIDE, 2002). Em consequéncia, a mor talidade desta faixa etéria
pode ndo estar verdadeiramente representando a mort alidade da populagéao
idosa que sempre residiu no municipio, mas a mortal idade de uma populacéo
que viveu mais tempo exposta aos fatores de riscoa  ssociados ao cancer.

Os céanceres mais comuns em regides de menor desenvolvimento (es6fago,
boca, estbmago e colo uterino) foram mais importantes em Angra dos Reis do que
em Cabo Frio e no Estado. Esta diferenca provavelmente reflete o fato de que no
primeiro periodo, metade da populacdo de Angra dos Reis ainda vivia em areas
rurais, enquanto que em Cabo Frio mais de 80% de seus habitantes ja residia em
domicilios urbanos.

Os dados referentes a mortalidade por neoplasias, a qui utilizados,
certamente apresentam qualidade inferior aos das de mais causas, em
decorréncia de dependerem ndo somente da cobertura e da qualidade dos
servicos de diagnostico, mas também dos critérios u tilizados para a sua
classificagcdo. Contudo, os dados disponiveis indica m que a mortalidade por
cancer em Angra dos Reis ndo sofreu, até o0 momento, nenhuma influéncia que

possa ser atribuida a instalagéo da usina nuclear n o municipio.
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5 - CONCLUSOES

A analise dos padrbes de mortalidade por grupos de causas de Angra
dos Reis e do Estado do Rio de Janeiro mostrou que, embora tenham exibido
tendéncias semelhantes, no periodo de 1979 a 1984, as doencas ligadas ao
subdesenvolvimento e a um menor grau de urbanizacao (doencas infecciosas
e parasitarias e afeccdes originadas no periodo per inatal) foram mais
importantes do que as enfermidades relacionadas a u rbanizagcdo e ao
desenvolvimento (neoplasias e doencas dos aparelhos circulatério e
respiratorio) na mortalidade do municipio, o0 que nd4 o ocorreu no Estado. A
comparacao estatistica entre os nimeros de 6bitos n otificados em Angra dos
Reis e os esperados com base nos registros do Estad o igualmente enfatizou a
observacéo anterior, como esta demonstrado nos quad ros 5.1 e 5.2. Na urbe,
as mortes por doencas relacionadas a fatores de ris  co impostos pela vida nas
grandes cidades (urbanizacao, industrializacéo, polu icdo do ar, fumo, estresse
etc.), tais como: doengas dos aparelhos circulatori 0 e respiratério, causas
externas e neoplasias foram, em vérias ocasides, si  gnificativamente menores
do que as esperadas em relacdo ao Estado. Por outro lado, os nameros de
Obitos decorrentes de “afeccbes originadas no period 0 perinatal”’, de
anomalias congénitas e de DIP foram significativame  nte maiores do que 0s
estimados pelos dados da populagao de referéncia. O s excessos significativos
de mortes concentraram-se no primeiro periodo (com excecao dos Obitos por

“afeccdes originadas no periodo perinatal”) e na fai Xa etaria mais jovem,

indicando que a assisténcia materno-infantil ainda € precaria no municipio,
tanto no aspecto preventivo (assisténcia pré-natal, vacinacdo e saneamento
basico) como no curativo que muitas vezes depende de assisténcia

especializada custosa e que oferece poucos leitos n  as pequenas cidades (e.g.
Unidade de Tratamento Intensivo Neonatal). No perio do de 1985 a 2000, os
padroes de mortalidade de Angra dos Reis foram seme  |hantes aos do Estado,
mostrando que embora tenha ocorrido uma melhoria da qualidade de vida, o
municipio ainda precisa aprimorar o atendimento mat erno-infantil prestado a

sua populacao.



Quadro 5.1 - Mortalidade por grupos de causas em Angra dos Reis,

foram significativamente menores do que os esperado

de Janeiro, nos periodos de 1979 a 1984 e 1985 a 20 00.

185

cujos nimeros de Obitos

s com base nos dados do Estado do Rio

Mortalidade Grupo de Causa Periodo
Todas as causas 1979-1984 e 1985-2000
. do aparelho circulatério 1979-1984 e 1985-2000
Neoplasias 1979-1984 e 1985-2000
. do aparelho respiratorio 1979-1984 e 1985-2000
Bruta Outras causas 1979-1984 e 1985-2000
Causas externas 1985-2000
DIP 1985-2000
Causas mal definidas 1985-2000
Todas as causas 1979-1984 e 1985-2000
. do aparelho circulatério 1979-1984 e 1985-2000
Causas externas 1979-1984 e 1985-2000
Masculina Neoplasias 1979-1984 e 1985-2000
. do aparelho respiratorio 1979-1984 e 1985-2000
Outras causas 1979-1984 e 1985-2000
DIP 1985-2000
Causas mal definidas 1985-2000
Todas as causas 1979-1984 e 1985-2000
. do aparelho circulatério 1979-1984 e 1985-2000
Neoplasias 1979-1984 e 1985-2000
Feminina . do aparelho respiratorio 1979-1984 e 1985-2000

Outras causas
Causas mal definidas

Causas externas

1979-1984 e 1985-2000
1979-1984 e 1985-2000
1985-2000

Masculina da populacdo de 0 a

19 anos de idade

Causas externas

1985-2000

“continua”;
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“concluséo”
Quadro 5.1 - Mortalidade por grupos de causas em Angra dos Reis , cujos nimeros de 6bitos

foram significativamente menores do que os esperado s com base nos dados do Estado do Rio

de Janeiro, nos periodos de 1979 a 1984 e 1985 a 20 00.

Mortalidade

Grupo de Causa

Periodo

Masculina da populagéo de 20

a 59 anos de idade

Por todas as causas

D. do aparelho circulatério

D. do aparelho digestivo

D. do aparelho respiratério

Outras causas
Causas externas
DIP

Causas mal definidas

1979-1984e 1985-2000
1979-1984e 1985-2000
1979-1984 e 1985-2000
1979-1984 e 1985-2000
1979-1984 e 1985-2000
1985-2000
1985-2000
1985-2000

Feminina da populacdo de 20 a

59 anos de idade

Por todas as causas

D. do aparelho circulatério

Neoplasias

D. do aparelho respiratério

1979/1984 e 1985-2000
1979/1984 e 1985-2000
1979/1984 e 1985-2000
1979/1984 e 1985-2000

D. do aparelho digestivo 1979-1984
Causas mal definidas 1985-2000
D. do aparelho respiratério 1979-1984 e 1985-2000
Outras causas 1979-1984
Populacdo masculina de 60 e
) . Por todas as causas 1985/2000
mais anos de idade
Causas externas 1985/2000
Causas mal definidas 1985/2000
Populagéo feminina de 60 e o
Causas mal definidas 1985/2000

mais anos de idade
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Quadro 5.2 - Mortalidade por grupos de causas em Angra dos Reis, cujos numeros de Obitos
foram significativamente maiores do que os esperado s com base nos dados do Estado do Rio
de Janeiro, nos periodos de 1979 a 1984 e 1985 a 20 00.

Mortalidade Grupo de Causa Periodo
Brut Afec. origin. per. perinatal 1979-1984 e 1985-2000
ruta
DIP 1979-1984
Masculina Afec. origin. per. perinatal 1979-1984 e 1985-2000
o Afec. origin. per. perinatal 1979-1984 e 1985-2000
Feminina
DIP 1979-1984
Afec. origin. per. perinatal 1979-1984 e 1985-2000
. Por todas as causas 1979-1984
Masculina da populagcédo de 0 a
DIP 1979-1984
19 anos de idade
Anomalias congénitas 1979-1984
Causas mal definidas 1979-1984
Por todas as causas 1979-1984 e 1985-2000
Afec. origin. per. perinatal 1979-1984 e 1985-2000
Feminina da populagcdo de 0 a DIP 1979-1984 e 1985-2000
19 anos de idade Causas externas 1979-1984
Anomalias congénitas 1979-1984
Outras causas 1979-1984
Masculina da populagéo de 60
Causas externas 1979-1984
e mais anos de idade
Feminina da populagéo de 60 e D. do aparelho circulatério 1985-2000
mais anos de idade D. do aparelho respiratério 1985-2000

Como a maioria das diferencas (significativas ou nd 0) entre a
mortalidade por grupos de causas de Angra dos Reis e do Estado do Rio de
Janeiro também foi observada na analise da mortalid  ade do municipio controle
(Cabo Frio), os resultados deste trabalho apontam n  a direcéo de que os dados
estaduais parecem refletir melhor os padrdes e ast  endéncias da mortalidade
de grandes centros urbanos do que de ser uma média representativa das
pequenas, médias e grandes cidades fluminenses, con  siderando que quase
80% da populacdo do Estado do Rio de Janeiro estd ¢ oncentrada na regiao
metropolitana do Rio de Janeiro.

Tendo em vista que, na segunda fase, a mortalidade por causas mal definidas
de Angra dos Reis foi significativamente menor do que a esperada em relacao ao

Estado em varias das formas de analise das populacdes, pode-se inferir que
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mortalidade por outros grupos de causas, além dos que ja foram citados, também
poderiam ter sido significativamente menores no municipio.

Ainda em relacdo a mortalidade por grupos de causas, 0s resultados deste
trabalho mostraram que, nos periodos de 1979 a 1984 e 1985 a 2000, a distribuicéo
proporcional das principais causas de morte em Angra dos Reis foi semelhante a de
Cabo Frio, em todas as formas de agrupamento das populagdes (bruta, por sexo e
por faixa etaria segundo o sexo).

A comparacdo das taxas de mortalidade dos municipios evidenciou que 0s
riscos relativos foram, de um modo geral, significativamente menores em Angra dos
Reis, nas duas etapas do estudo, conforme estd demonstrado no Quadro 5.3. Os
riscos relativos que foram significativamente maiores em Angra dos Reis estdo
relacionados no Quadro 5.4.

Os resultados obtidos na avaliagdo da mortalidade por causas mal definidas
indicam que os dados de Cabo Frio referentes as outras causas de mortalidade
devem estar subestimados. Este fato ndo prejudicou o propdsito deste estudo, pois
nos dois periodos, as taxas de mortalidade de Cabo Frio foram geralmente maiores
do que as de Angra dos Reis. Assim, caso o0s registros de 6bitos de Cabo Frio
tivessem qualidade semelhante aos de Angra dos Reis, as taxas de mortalidade dos
grupos de causas mostrados no Quadro 5.4 talvez nao tivessem sido
significativamente maiores no municipio de estudo. Adicionalmente, outros riscos

relativos poderiam ter sido significativamente menores em Angra dos Reis.



Quadro 5.3 - Riscos relativos significativamente menores em Angr

mortalidade por grupos de causas de Angra dos Reis

1984 e 1985 a 2000.
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a dos Reis na avaliacdo da

e de Cabo Frio, nos periodos de 1979 a

Mortalidade Grupo de causa Periodo
Por todas as causas 1979-1984 e 1985-2000
Causas externas 1979-1984 e 1985-2000
Causas mal definidas 1979-1984 e 1985-2000
Bruta D. do aparelho circulatorio 1985-2000
D.do aparelho respiratorio 1985-2000
DIP 1985-2000
Outras causas 1985-2000
Por todas as causas 1979-1984 e 1985-2000
Causas externas 1979-1984 e 1985-2000
Causas mal definidas 1979-1984 e 1985-2000
Masculina D.do aparelho respiratorio 1979-1984
D. do aparelho circulatorio 1985-2000
DIP 1985-2000
Outras causas 1985-2000
Por todas as causas 1979-1984 e 1985-2000
Causas mal definidas 1979-1984 e 1985-2000
Feminina D. do aparelho circulatério 1979-1984
DIP 1985-2000
D.do aparelho respiratorio 1985-2000
Outras causas 1985-2000
Causas externas 1979-1984 e 1985-2000
Masculina da populagio de 0 a Causas mal definidas 1979-1984 e 1985-2000
19 anos de idade Por todas as causas 1985-2000
DIP 1985-2000
Outras causas 1985-2000

“continua”;



“conclusao”

Quadro 5.3 - Riscos relativos significativamente menores em Angra dos Reis na avaliagdo da
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mortalidade por grupos de causas de Angra dos Reis e de Cabo Frio, nos periodos

de 1979 a 1984 e 1985 a 2000.

Mortalidade Grupo de causa Periodo
Causas mal definidas 1979-1984 e 1985-2000
Feminina da populacédo de 0 a Por todas as causas 1985-2000
19 anos de idade DIP 1985-2000
D. do aparelho respiratério 1985-2000

Masculina da populacéo de 20

a 59 anos de idade

Por todas as causas
Causas externas
Outras causas

Causas mal definidas

D. do aparelho respiratério

D. do aparelho circulatério

D. do aparelho digestivo

1979-1984 e 1985-2000
1979-1984 e 1985-2000
1979-1984 e 1985-2000
1979-1984 e 1985-2000
1979-1984
1985-2000
1985-2000

Feminina da populagéo de 20 a

Por todas as causas

Causas mal definidas

1979-1984 e 1985-2000
1979-1984 e 1985-2000

_ D. do aparelho digestivo 1979-1984
59 anos de idade ) )
D. do aparelho circulatério 1985-2000
Outras causas 1985-2000
Masculina da populacéo de 60 Por todas as causas 1979-1984 e 1985-2000
e mais anos de idade Causas mal definidas 1979-1984
Feminina da populagéo de 60 e Causas mal definidas 1979-1984 e 1985-2000
mais anos de idade Por todas as causas 1979-1984

Entre os dois periodos, as tendéncias da mortalidade por grupos de causas

das duas urbes também foram semelhantes. As divergéncias observadas podem ser

pelo menos em parte justificadas pela reducdo da mortalidade por causas mal

definidas em Cabo Frio, que certamente aumentou a precisdao de suas taxas de

mortalidade no segundo periodo.
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Quadro 5.4 - Riscos relativos significativamente maiores em Angr a dos Reis na
avaliacdo da mortalidade por grupos de causas de An  gra dos Reis e de Cabo
Frio, nos periodos de 1979 a 1984 e 1985 a 2000.

Mortalidade Grupo de causa Periodo
Masculina da populagéao o _
_ Afec. origin. per. perinatal 1979-1984 e 1985-2000
de 0 a 19 anos de idade
o Afec. origin. per. perinatal 1979-1984 e 1985-2000
Feminina da populacéo _ _
_ D. do aparelho respiratério 1979-1984
de 0 a 19 anos de idade _ _
Anomalias congénitas 1979-1984
Feminina da populacéo
de 60 e mais anos de D. do aparelho circulatério 1985-2000
idade

As distribuicdes proporcionais da mortalidade bruta, por sexo e especifica por
sexo, segundo a faixa etaria dos Obitos por neoplasias dos municipios e do Estado
foram mais similares no segundo periodo. As diferencas identificadas na primeira
etapa foram exacerbadas pelos pequenos numeros de 6bitos registrados nas duas
cidades e pela menor qualidade das informacdes oriundas dos dados do municipio
controle, a qual foi evidenciada pelas elevadas freqiéncias de mortes por causas
mal definidas e por tumores que sdo metastases ou extensfes comuns de canceres
primarios ou de diagndéstico mais complexo (figado, bexiga, leucemias e tumores do
sistema nervoso central). As distor¢cdes entre 0s municipios e entre estes e o0 Estado,
no primeiro periodo, aumentaram a medida que os nameros de 6bitos diminuiram na
avaliacdo dos sexos por faixa etaria. Apesar das distor¢es, verificou-se que as
tendéncias da mortalidade decorrente das neoplasias mais frequentes no Brasil
foram semelhantes entre as urbes e que estas acompanharam as tendéncias
observadas na mortalidade do Estado do Rio de Janeiro. Em conseqiéncia do
pequeno numero de Obitos registrados nos municipios no periodo de 1979-1984, as
tendéncias da mortalidade devida aos tipos de céanceres mais raros nao ficaram

claras neste estudo. No Estado, ao contrario, as tendéncias mostraram-se
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consistentes, pois em virtude do maior nimero de Obitos em 1979-1984, as
variacdes da mortalidade entre os periodos foram homogéneas.

Os dados de mortalidade por tipos de neoplasias do Estado igualmente
corroboraram a hipétese de que estes refletem mais os padrées de mortalidade das
grandes cidades, pois no primeiro periodo os tipos de canceres mais comumente
registrados em regides de maior desenvolvimento ja apareceram com maior
destaque na mortalidade estadual do que na dos municipios: pulméo, mama, célon e
prostata (Ministério da Saude, 1997, 2002). Em Angra dos Reis, mesmo no periodo
de 1985 a 2000, a frequéncia de canceres mais comuns em regidbes de menor
desenvolvimento (estdbmago, esdfago, boca e colo uterino) foi maior do que em Cabo
Frio e no Estado (Ministério da Saude, 1997, 2002). Esta diferenca entre o0s
municipios provavelmente reflete o fato de que no primeiro periodo, metade da
populacdo de Angra dos Reis ainda vivia em areas rurais, enquanto que em Cabo
Frio mais de 80% de seus habitantes ja residia em domicilios urbanos.

A mortalidade bruta por tipos de neoplasias de Angra dos Reis foi
consistentemente menor do que a estimada segundo a populacao de referéncia. Os
excessos de 6bitos por cancer de estbmago, 0ssos e mieloma multiplo observados
em 1979-1984, nao foram significativos. Em contraste, a mortalidade por tumores de
coélon, pulmédo e mama e restante das neoplasias foi significativamente menor do que
a esperada antes e depois do funcionamento da usina nuclear. Ainda foram
significativamente menores do que os estimados, os numeros de mortes decorrentes
de leucemias, linfomas nédo-Hodgkin e de tumores do sistema nervoso central, na
primeira etapa; de mieloma multiplo e de cancer de pancreas, prostata e ovario na
segunda. Destas neoplasias citadas, as leucemias, os tumores de cdolon, mama e
pulméo estdo comprovadamente relacionados com a exposicéo a radiacao ionizante
(UNSCEAR, 2000a).

A avaliacdo da mortalidade de Angra dos Reis por se X0 e por faixa etaria
segundo o sexo confirmou os achados da mortalidade bruta, conforme os
dados apresentados no Quadro 5.5.

Outrossim, alguns tipos de canceres produziram exces SOS néo
significativos de o6bitos, principalmente no grupo d e idade de 60 e mais anos
de idade, quando a incidéncia e a mortalidade por n  eoplasias sdo maiores
(Ministério da Saude, 1996, 1997, 1999, 2002). Tend 0 em vista que 0S excessos
de Obitos também ocorreram no municipio controle, e stes resultados
enfatizam que principalmente nas cidades do interior brasileiro, o diagnéstico
do cancer ainda é tardio e que a disponibilidade de tratamento é mais
deficiente do que nas grandes cidades. Sustentam es ta observacdo o0s
excessos de mortes por neoplasias que podem ser tra  tadas com sucesso



qguando diagnosticadas precocemente (boca, eséfago,

outras partes do Utero, pele, 0ssos, tiredide e bex

grupo de idade entre 20 e 59 anos (Salvajoli et al.

significativos de 6bitos em Angra dos Reis decorrer
na analise da mortalidade feminina de 1979-1984, de
mulheres entre 20 e 59 anos de 1985-2000 e de estdbm ago, na mortalidade

masculina e de homens entre 20 e 59 e com 60 e mais

2000.

Quadro 5.5 - Mortalidade por tipos de neoplasias em Angra dos Re

foram significativamente menores do que os esperado

de Janeiro, nos periodos de 1979 a 1984 e 1985 a 20 00.
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laringe, colo de utero,
iga), mesmo no grupo no
, 1999). Os Unicos excessos
am dos tumores de 0sso0s
laringe, na mortalidade de

anos de idade de 1985-

is, cujos numeros de 6bitos

s com base nos dados do Estado do Rio

Mortalidade Grupo de causa Periodo
Pulmao 1979-1984 e 1985-2000
Restante das neoplasias 1979-1984 e 1985-2000
Masculina SNC 1979-1984
Célon 1985-2000
Prostata 1985-2000
Célon 1979-1984 e 1985-2000
Restante das neoplasias 1979-1984 e 1985-2000
Estbmago 1985-2000
Feminina Pancreas 1985-2000
Pulmao 1985-2000
Mama 1985-2000
Ovdério 1985-2000
Masculina da populagéo de 20 a )
59 anos de idade Restante das neoplasias 1979-1984
Feminina da populagéo de 20 a
59 anos de idade Mama 1985-2000
Masculina da populacéo de 60 e
Pulméo 1979-1984 e 1985-2000

mais anos de idade

Feminina da populagéo de 60 e

mais anos de idade

Restante das neoplasias

1979-1984

Os tumores de laringe ndo estao relacionados com ex
ionizante, mas com o0 tabagismo e por esta razdo sdo m
homens do que em mulheres (Faria & Ferramoca, 1999,
excesso significativo de mortes indica que o habito

mulheres de Angra dos Reis inicia-se em idade preco
deficiente, pois é feito quando o tumor ja ndo pode

O cancer de estdbmago é duas vezes mais comum em home

posicdo a radiacao
ais frequentes em

UNSCEAR, 2000a). O

de fumar entre as

ce e gue o diagnéstico é
ser tratado com eficiéncia.

ns do que em
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mulheres (Novaes, 1999). Todavia, o estudo dos sobr eviventes japoneses
mostrou que o cancer de estdbmago decorrente de expo  sicdo a radiacdo
ionizante produziu excesso de risco relativo por Sv m aior para as mulheres do
que para os homens e que a relagdo dose-resposta é  linear (UNSCEAR, 2000a).
Como a mortalidade feminina por cancer de estbmago do periodo de 1985 a
2000, foi significativamente menor do que a esperad a com base nos dados
fluminenses, pode-se concluir que estes excessos nd 0 devem estar
relacionados com as operagdes de rotina da usina nu clear (jA que os homens e
as mulheres que vivem em Angra dos Reis estdo igual mente expostos), mas
sim do estilo de vida do municipio, considerando qu e a cerca de duas décadas
atras, a maioria da populacdo ainda vivia predomina  ntemente em areas rurais,
onde os héabitos alimentares impdem uma maior exposi ¢do aos fatores de
risco associados a esta enfermidade (Novaes, 1999).

A comparacdo das taxas de mortalidade dos municipios mostrou que 0s

riscos relativos foram significativamente menores em Angra dos Reis na avaliacao
da mortalidade decorrente dos tumores malignos descritos no Quadro 5.6.

Os riscos relativos foram significativamente maiores em Angra dos Raeis,
apenas na segunda etapa, quando foram comparadas as taxas de mortalidade por
tumores de estdbmago (masculina) e de outras partes do utero (feminina) da faixa
etaria de 20 a 59 anos. Entretanto, estes resultados podem ser questionaveis, visto
gue a elevada frequéncia de mortes por causas mal definidas e por canceres que
sdo metastases ou extensfes comuns de tumores primarios indica que os dados de

Cabo Frio devem estar subestimados.

Quadro 5.6 - Riscos relativos significativamente menores em Angr a dos Reis, na avaliacao da
mortalidade por tipos de neoplasias de Angra dos Re  is e de Cabo Frio, nos periodos de 1979 a
1984 e 1985 a 2000.

Mortalidade Grupo de causa Periodo
Figado 1979-1984 e 1985-2000

Bruta Leucemias 1979-1984
Pulméo 1985-2000
Prostata 1985-2000
Figado 1985-2000
Masculina Pulmé&o 1985-2000
Prostata 1985-2000
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o Figado 1979-1984
Feminina

Célon 1979-1984
Masculina da populagéo de 20 a Restante das neoplasias 1979-1984
59 anos de idade Figado 1985-2000

Feminina da populagéo de 20 a
Mama 1985-2000

59 anos de idade

Masculina da populacéo de 60 e Figado 1979-1984
mais anos de idade Prostata 1985-2000

Os dados referentes a mortalidade por neoplasias, a qui utilizados,
certamente apresentam qualidade inferior aos das de mais causas, em
decorréncia de depender ndo somente da cobertura e da qualidade dos
servicos de diagnostico, mas também dos critérios a dotados para a sua
classificacdo (Ministério da Saude, 1997, 1998, 199 9, 2002). No Brasil, ndo é
raro um paciente ser tratado de tuberculose pulmona r ou de pneumonia de
repeticdo, baseando-se exclusivamente em estudos ra  dioldgicos ou de
semiologia clinica, € 0 mesmo paciente morrer com ¢ uadro de sepse, tendo,
no entanto, um tumor de pulm&o ndo diagnosticado. E studos analisando o
retardo e o erro diagndsticos encontrados em centra is de triagem de hospitais
universitarios ou em centros de referéncia demonstr am claramente que o
indice de suspeita para tumores malignos, do médico em geral no Brasil,
muito baixo: o retardo médio de diagndstico da pres enca de tumor maligno de
pulmédo, por exemplo, € de sete meses, tempo suficie nte para o paciente
desenvolver metastases sistémicas ou falecer de com plicagOes relacionadas
ao tumor de base. Estas imprecisbes levam concebive  Imente a subestimar o
namero real de pessoas com cancer nos diversos 6rga 0S, assim como a
mortalidade decorrente de neoplasias. No Brasil, as taxas de incidéncia e de
mortalidade s&o determinadas com base nas informacd es dos atestados de
Obitos de pessoas falecidas e o Ministério da Saude estima uma cobertura
global de informagdes documentadas de menos de 75% do territorio nacional,
sendo préoxima de 100% nos Estados do Sul e do Sudes te (Young, 1999).
Portanto, os dados deste trabalho ainda devem subes timar a realidade, pois
entre os Obitos por causas mal definidas ndo se pod e dimensionar o possivel
sub-registro de cancer (Ministério da Saude, 1999).

Os resultados desta analise mostraram que, apos ai  nstalacdo da usina
nuclear, em Angra dos Reis as alteracbes verificada s nos padroes de
mortalidade (por grupos de causas e por tipos de ne  oplasias) de sua
populacdo foram compativeis com as que ocorreram no Estado do Rio de
Janeiro e em Cabo Frio, um municipio com caracteris ticas populacionais e
sécio-econdmicas semelhantes, mas que nao possui us ina nuclear. A
mortalidade bruta e por sexo decorrente de cancer, preocupacao da populacéo
de Angra dos Reis que motivou este estudo, foi sign ificativamente menor do
que a esperada segundo os padrbes de mortalidade do Estado do Rio de
Janeiro, antes e depois do funcionamento da usina n uclear.

Contudo, no futuro, novos estudos devem ser realiza  dos, pois com
excecdo das leucemias, os canceres relacionados com a exposicao as baixas
doses de radiacdes ionizantes possuem um periodo de laténcia superior ao
tempo de funcionamento da usina em Angra dos Reis ( UNSCEAR, 2000a).
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