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RESUMO

O abuso ou dependéncia de alcool € um fator de risco importante para muitas
doencas e incapacidades. Seu uso crbnico € irritante para a mucosa e esta
relacionado a piores_condicdes bucais. Porém, poucos estudos avaliam a saude
bucal de dependentes de alcool. O objetivo deste trabalho € avaliar a condigao
dental e periodontal de alcoolistas e compara-las com a condicdo dental e
periodontal de nao alcoolistas. Este estudo observacional transversal incluiu 60
individuos do sexo masculino, com idades entre 32 e 72 anos, sendo 30 alcoolistas,
assistidos no Programa de Atendimento ao Alcoolista do Hospital Universitario
Cassiano de Moraes e 30 ndo alcoolistas atendidos no Nucleo de Periodontia da
Universidade Federal do Espirito Santo. Estes foram submetidos a entrevista e a
exames clinicos. A analise estatistica foi caracterizada por meio de frequéncia,
porcentagem, média, desvio padrao, regressao logistica multipla e pelos testes Qui-
quadrado e t- “Student. O nivel alfa de significancia utilizado em todas as analises foi
de 5% com intervalo de confianga de 95%. Os alcoolistas tiveram média de idade
menor, usaram mais tabaco, tiveram menor frequéncia de escovagao dentaria e uso
de fio dental, tiveram mais dentes perdidos e cariados, mais raiz residual e mais
dentes com indice de placa visivel presente (OR = 0.5, 95% CI = 4,4 a 5,5) em
comparagao com nao alcoolistas. O sitio com nivel de insergéo clinica de 4 mm ou
mais apresentou metade da chance de ser detectado (OR = 0.5, 95% CI= 0,43 a
0,57) em alcoolistas em comparagao com os nao alcoolistas. Nao houve diferenga
na presenca de bolsa periodontal dos pacientes alcoolistas em relacdo ao tempo de
abstinéncia, porém houve diferenga quanto ao uso de tabaco (p<0,001) e com o
tempo de uso do alcool (p<0,001). Os individuos alcoolistas apresentaram maior
prevaléncia de carie, menor quantidade de sitios com doencga periodontal e pior
higiene bucal do que individuos ndo alcoolistas. Quanto ao acompanhamento

profissional houve similaridade entre os grupos avaliados.

Palavras-chave: Odontologia. Alcoolismo. Carie dentaria. Doengas periodontais.



ABSTRACT

Alcohol abuse or dependence is a major risk factor for many illnesses and
disabilities. Its chronic use is irritating to the mucosa and is related to worse oral
conditions. However, few studies evaluate the oral health of alcohol dependents. The
objective of this study is to evaluate the dental and periodontal status of alcoholics
and to compare them with the dental and periodontal status of non-alcoholics. This
cross-sectional observational study included 60 males, aged between 32 and 72
years, with 30 alcoholics assisted in the Alcoholic Attendance Program of the
Hospital Universitario Cassiano de Moraes and 30 non-alcoholics attended at the
Periodontia Nucleus of the Federal University of Espirito Santo Holy. These were
submitted to the interview and clinical examinations. Statistical analysis was
characterized by means of frequency, percentage, mean, standard deviation, multiple
logistic regression and Chi-square and Student's t-tests. The alpha level of
significance used in all analyzes was 5% with a 95% confidence interval. Alcoholics
had a lower average age, used more tobacco, had a lower frequency of dental
brushing and flossing, had more lost and decayed teeth, more residual root and more
teeth with visible plaque index present (OR = 4.9 - 4.4 to 5.5) compared to non-
alcoholics. The site with a clinical insertion level of 4 mm or more had half the chance
of being detected (OR = 0.50 - 0.43 to 0.57) in alcoholics compared to non-
alcoholics. There was no difference in the presence of the periodontal pocket of the
alcoholic patients in relation to the abstinence time; however, there was a difference
between the use of tobacco (p <0.001) and the time of alcohol use (p <0.001).
Alcoholic individuals presented higher prevalence of caries, fewer sites with
periodontal disease and worse oral hygiene than non-alcoholic individuals.

Regarding professional follow-up, there was similarity between the groups evaluated.

Key words: Dentistry. Alcoholism. Dental Caries. Periodontal Diseases.
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1 INTRODUGAO

O termo alcoolismo surgiu no século XVIII durante a revolugéo industrial quando
houve um aumento da producdo e comercializacdo de bebidas alcodlicas
(LARANJEIRA; NICASTRI, 1996). O abuso ou dependéncia de alcool € um fator de
risco importante para muitas doencas e incapacidades que podem ameagar a saude
de uma pessoa. E responsavel por aproximadamente 2,5 milhdes de mortes por ano
e 20% a 50% das taxas de incidéncia de cirrose de figado, epilepsia,
envenenamento, acidentes de transito, violéncia e diversos tipos de cancer (OMS,
2011). Em 2012, 5,9% de todas as mortes e 5,1% de todos os casos de doengas e
lesbes no mundo estavam correlacionadas ao consumo de bebidas alcodlicas. Para
os homens, 7,6% das mortes foram relacionadas ao abuso do alcool e para as

mulheres, 4,0% das mortes foram atribuidas ao alcool (OMS, 2014).

No Brasil, 48% da populagao declara nao consumir bebidas alcodlicas. Porém, quem
faz uso do alcool possui um padréo elevado de ingestao, resultando em 3% de uso
nocivo, 9% de dependentes e 12% dos adoecimentos relacionados ao alcool
(LARANJEIRA et al., 2007). Em quase 70% dos acidentes com vitimas fatais no
Brasil o alcool é o principal fator causal (LIMA, 2007a). Os jovens brasileiros estao
comegando a beber cada vez mais cedo, levando a um aumento na taxa de
dependéncia (LARANJEIRA et al., 2007). O Il Levantamento Nacional de Alcool e
Drogas (LENAD) mostrou que 6,8% das pessoas eram dependentes de alcool
(LARANJEIRA et al., 2013).

O dano tecidual produzido pelo alcool esta relacionado a toxicidade do seu principal
metabdlito, o acetaldeido e ao aumento da formagcdo de radicais livres, como o
peréxido de hidrogénio. O acetaldeido e os radicais livres gerados reagem com as
membranas celulares e como resultado ha a formagédo de proteinas adicionais e
aumento na sintese de colageno (STICKEL; OSTERREICHER, 2006). Além das
consequéncias do seu metabolismo o etanol ainda age sobre macromoléculas
celulares, acidos nucleicos, na cascata de sinalizagao intra e extracelulares, altera
mitocbéndrias, produz dano no reticulo endoplasmatico, no DNA e nos ribossomos.

Outros relatos em usuarios crénicos de alcool sao a deficiéncia nutricional (MANZO-



AVALOS; SAAVEDRA-MOLINA, 2010), alteracdo da resposta imune, deficiéncia na
higiene oral (SAINI; GUPTA; PRABHAT, 2013) e dano as glandulas salivares
(SCOTT,; BURNS; FLOWER, 1988; DUTTA et al., 1992; FAUSTINO; STIPP, 2003).

O consumo de drogas é um fator de risco para a saude bucal (MARQUES et al.,
2016). O uso cronico de alcool € irritante para a mucosa bucal e esta relacionado a
maior incidéncia de carie, doengas periodontais, desgaste dentario (DASANAYAKE
et al., 2010), xerostomia (PINTO-COELHO et al.,, 2002) e carcinoma de células
escamosas (CARRARD et al., 2008). A carie dentaria € uma das lesbes mais
prevalentes em paciente alcoolistas (ROOB; SMITH 1996; PERET; BONATO, 2008;
FALCAO et al., 2015; PRIYANKA et al., 2017) e o consumo de alcool pode ser
considerado um indicador de risco para periodontite (SAKKI et al., 1995; TEZAL et
al., 2001; PITIPHAT et al.,, 2003; TEZAL et al.,, 2004; SHIMAZAKI et al., 2005;
OKAMOTO et al., 2006). O consumo de alcool como indicador de risco para doenga
periodontal demonstra que as bebidas alcodlicas sao prejudiciais para o periodonto,
mas a relagao entre o uso de alcool e a periodontite ainda n&o esta clara (AMARAL;
VETTORE; LEAO, 2009). A literatura sugere que dependentes de &lcool possuem
maior risco de serem afetados pela carie dentaria e pela doenca periodontal, porém,
poucos estudos avaliam a condi¢gdo dentaria e periodontal de alcoolistas, sendo
assim € imprescindivel conhecer o perfil epidemiolégico deste grupo de pacientes
para que o acesso aos cuidados dentarios seja cada vez mais assegurado. Diante
disso, o objetivo deste trabalho € avaliar a condigdo dentaria e periodontal de
individuos que sao dependentes de alcool e compara-las com a condigao dentaria e

periodontal de individuos que nao consomem alcool.



2 REVISAO DE LITERATURA

2.1 Alcoolismo

O alcool € uma substancia psicoativa que pode produzir dependéncia em quem a
consome em excesso e esta relacionado a varios problemas considerados fatores
de risco para doengas, incapacidade e morte (OMS, 2011; LIM et al., 2013). Existem
diferengas entre dependéncia e uso nocivo de alcool. Assim como, € notério que as
varias formas de consumo do alcool estdo associadas a fatores biolégicos, culturais
e ambientais. O resultado da interacdo desses fatores com o habito de beber ndo
resulta em dependéncia na maioria das vezes, mesmo em individuos que em
alguma fase da vida tiveram problemas relacionados ao uso dessa substancia
(GIGLIOTTI; BESSA, 2004). O abusador de alcool apresenta uma sequela grave do
habito (GRANT et al., 1994), mas nao é dependente da substancia, ou seja, faz uso
nocivo (GIGLIOTTI; BESSA, 2004), enquanto o alcoolista tem uma sequela grave
devido a dependéncia ao alcool, diferenciando essas duas condigdes (GRANT et al.,
1994). No alcoolismo a pessoa organiza sua vida em fungdo da dependéncia,
gerando muitas vezes transtornos financeiros, de saude, nas relagdes familiares e
pessoais, e perda de emprego (SCHREIBER, 2001).

O desenvolvimento econdémico, a cultura, a disponibilidade e o nivel de eficacia das
politicas de alcool implementadas sao fatores ambientais que explicam as diferencas
no histérico de consumo e nos danos causados. Por outro lado, o volume, o padrao
de beber e a qualidade do alcool consumido sido fatores determinantes para a
ocorréncia destes danos. Assim, o uso deletério do alcool esta relacionado a 5,9%
de todas as mortes no mundo (OMS, 2014).

2.1.1Histo6rico



O termo alcoolismo surgiu no século XVIIl, apés o aumento da producdo e
comercializacdo de bebidas destiladas, como consequéncia da revolugao industrial
(LARANJEIRA; NICASTRI, 1996). No século XIX, os lideres da industria e a
sociedade europeia comecaram a ver o alcool como um problema social e de saude.
Em alguns paises ocorreram movimentos sociais populares para limitar/proibir o seu
uso, com apoio politico. Apés um século de movimentos populares e atividade
politica, foi adotada uma estrutura de controle do uso do alcool (AARON; MUSTO,
1981; ROOM et al., 2002; OMS, 2011).

Na segunda metade do século XX, o sistema de classificacdo, passou a considerar
alcoolistas os usuarios que apresentavam tolerancia, abstinéncia e perda do controle
(GRANT; DAWSON, 1999). Em 1952, a Organizagao Mundial de Saude (OMS)
categorizou a dependéncia ao alcool como doenga. Ao longo dos anos a aceitagéao
do alcoolismo com doenga pela populagcéo foi aumentando. Riley em seu estudo
(1949) observou que 20% da populagdo consideravam o alcoolismo como uma
doenca. Em 1964, no estudo de Mulford e Miller, essa porcentagem aumentou para
65%. Em 1972, Room informou que 58% dos entrevistados concordaram que o
alcoolismo era uma condi¢cdo fisica ou uma doenca e 82% consideraram o
alcoolismo como uma condigdo mental ou doenga mental. Em 1976, Edwards e
Gross propuseram classificar os individuos dependentes de alcool como portadores

de uma nova sindrome, a Sindrome de Dependéncia do Alcool (SDA).

Na época em que foi descrita a classificacdo SDA baseou-se na relacdo do consumo
de bebida alcodlica com as seguintes caracteristicas:1) Estreitamento do repertério:
inicialmente o usuario bebia em horarios, quantidades e tipos de bebidas variados.
Com o tempo, havia o aumento da quantidade, chegando a consumir bebida todos
os dias e passava a nao importar-se com comportamento desapropriado diante das
situagdes vividas. Em estagios avangados o consumo de bebidas alcodlicas era
compulsivo e incontrolavel, o individuo ndo se preocupava com os danos organicos,
sociais ou psicolégicos; 2) Fissura do comportamento de busca do alcool: o ato de
beber tornava-se prioridade, acima de qualquer outro valor, saude, familia e
trabalho; 3) Aumento da tolerancia ao alcool: necessidade de doses cada vez
maiores para conseguir o mesmo efeito ou capacidade de realizar atividades apesar
de apresentar altas concentragées sanguineas de alcool; 4) Sintomas repetidos de

abstinéncia: na auséncia ou diminuicdo do consumo de bebidas alcodlicas surgiam



sinais e sintomas de intensidade variavel. No inicio eram leves, intermitentes e
pouco incapacitantes. Com a progressao da dependéncia, os sintomas tornavam-se
mais significativos, com tremor intenso e alucinagdes (EDWARDS; GROSS, 1976).
Em 1977, o alcoolismo foi definido, pela Associacdo Americana de Medicina, como
uma doenga que apresentava caracteristica de uma deficiéncia significativa, um tipo
de dependéncia, a qual estava diretamente relacionada ao uso continuo e
exagerado de alcool. Além disso, poderia estar presente a degradagdo do
comportamento social, doenca fisica e a dependéncia, onde a interrupcdo do habito
de beber era dificil ou causava efeitos adversos. Atualmente, o diagndstico de
transtorno por uso do alcool é baseado nos critérios clinicos definidos pela
Classificagao Internacional das Doengas (Décima edigcdo — CID-10) e pelo Manual
Diagnéstico e Estatistica de Transtornos Mentais (Quarta edigdo - DSM-1V) (ZAGO;
PALACIOS, 2009).

2.1.2 Prevaléncia do consumo de alcool e suas consequéncias gerais

Em 2010, o consumo mundial foi de 6,2 litros de alcool puro consumido por pessoa
com 15 anos de idade ou mais, o que corresponde a 13,5 gramas de alcool puro por
dia. Um quarto desse consumo (24,8%) representa o consumo de alcool produzido
ilegalmente ou vendido fora do controle do governo. Do total de alcool registrado
consumido no mundo, 50,1% foi de aguardente. O numero de pessoas abstinentes
nos ultimos 12 meses de 2010, com 15 anos de idade ou mais, foi de 61,7%, e as
mulheres foram mais abstinentes ao longo da vida do que os homens. Nesta faixa
etaria, 16% das pessoas que consomem alcool se envolveram em episddios de
consumo intenso desta substancia. Normalmente, quanto mais rico economicamente
€ 0 pais, maior € a quantidade de alcool consumida por sua populagao e menor é o

numero de individuos abstinentes (OMS, 2014).

Muitas complicagdes clinicas estao relacionadas ao uso do alcool, um exemplo disso
€ a mortalidade causada pela cirrose hepatica. Quanto maior o consumo do alcool
maior € o numero de mortes por esta doenga (REUBEN, 2008). A OMS, em seu



“Global Status Report on Alcohol and Health” ponderou que 2,5 milhées das mortes
por ano em todo mundo estao relacionadas ao uso do alcool. Também mostrou que
o alcool é fator causal de cerca de 60 doencas e cofator de outras 200 doencas,

estando envolvido em 4% das mortes do mundo (OMS, 2011).

Ha varios fatores que influenciam, mas o alcool deve ser lembrado com um
elemento que favorece a ocorréncia de situagbes de violéncia como homicidios,
suicidios, violéncia doméstica, crimes sexuais, atropelamentos e acidentes
automobilisticos (HOLDER et al., 2000; CARLINI et al., 2002; DUAILIBI et al., 2007).
Segundo Mcculloch e Mcmurran (2008) entre 15% a 66% de todos os casos de
homicidio e agressdes sérias, uma das pessoas envolvidas tinha ingerido bebidas
alcodlicas, seja o agressor, a vitima ou ambos. Para os casos de estupro e atentado
ao pudor entre 13% a 50% dos casos o consumo de alcool esteve presente
(MCCULLOCH; MCMURRAN, 2008). A OMS estima que por ano cerca de 1,2
milhdes de pessoas morrem em acidentes automobilisticos (OMS, 2009) e 50
milhdes apresentam lesdes resultantes destes acidentes, apresentando varios tipos
de sequelas (OMS, 2004). No Brasil, em quase 70% dos acidentes, com vitimas
fatais, o alcool é o principal fator causal (LIMA, 2007 a). Damacena et al. (2016)
observaram que no Brasil, 3,1% da populacdo em geral se envolveram em acidentes
de carro com feridos. Quando o consumo de alcool de modo abusivo esta presente,
essa proporcao é quase o dobro, com 6,1% de acidentes com feridos.

No Brasil, o numero de pessoas que comegam a consumir alcool todos os anos nao
€ quantificado através de dados. Entretanto, é possivel notar que os jovens estédo
comegando a beber cada vez mais cedo. Em apenas uma geragao o consumo
inicial, que ja era precoce, passou de 15 anos para 13 anos (GALDUROZ et al.,
2005; LARANJEIRA et al., 2007). Houve um aumento de 48,3% para 54,3% de
jovens consumidores de bebida alcodlica para a faixa etaria de 12 a 17 anos de
idade, resultando em uma elevagédo na taxa de dependéncia, nesta faixa etaria, de
5,2% para 7,0%, nao existindo diferenca na quantidade de consumo entre os sexos
(LARANJEIRA et al., 2007; CARLINI et al., 2006).

O jovem brasileiro tem como caracteristica de consumo passar a semana toda sem
ingerir bebidas alcodlicas e aos finais de semana beber de forma intensa, ou seja,

ingerirem mais do que 5 doses em uma mesma ocasido. Esse tipo de consumo do



alcool é conhecido como beber em “binges” (LARANJEIRA et al., 2007). O numero
de pessoas que se declararam abstinentes na populagdo brasileira € de 50%
(LARANJEIRAS et al., 2013). Por outro lado, os individuos que consomem bebidas
alcodlicas possuem um padrdo de ingestao elevado, colocando o Brasil entre os
paises que mais consomem bebidas no mundo. No ano de 2006, 3% da populacao
brasileira faziam uso nocivo do alcool, 9% eram dependentes e 12% dos
adoecimentos estavam relacionados ao consumo do alcool (LARANJEIRA et al.,
2007). Em 2012, 32% das pessoas ingeriram bebidas alcodlicas de modo moderado,
16% fizeram uso nocivo e 6,8% eram dependentes de alcool (LARANJEIRAS et al.,
2013).

2.1.3 Fatores de risco para o consumo

Entre os fatores de risco para o consumo de bebidas alcodlicas pode-se citar a
curiosidade, os fatores socioculturais, a falta de controle da oferta, a permissividade
do consumo, a falta de politicas adequadas, o consumo familiar, histérico de
dependéncia na familia, falta de relacbes emocionais entre os individuos de uma
mesma familia, falta de limite e monitoramento dos filhos pelos pais (CAMPANA et
al., 2012).

A curiosidade e os fatores socioculturais sdo os motivos que mais levam os
adolescentes a experimentarem bebidas alcodlicas, influenciam também no padrao
e nas consequéncias do abuso de alcool (ROSSOW; ROMELSJO, 2006; HIBELL et
al.,, 2009; DANIELSSON et al., 2012). A falta de controle da oferta e a
permissividade atuam sobre o aumento do consumo. Uma vez que o prego esteja
baixo e a aquisicdo da bebida seja de facil acesso, maiores sdo as chances de
consumo (DIEHL; CORDEIRO; LARANJEIRA, 2011; HOLDER, 2007).

Em relac&o a predisposi¢cao genética e fisioldgica os transtornos em relagdo ao uso
do alcool apresentam um padrao familiar, sendo que 40% a 60% do risco sao

explicados por esses fatores. Quanto maior o numero de individuos de uma mesma



familia afetados e maior o grau de parentesco, grandes sédo as chances de parentes
proximos apresentarem transtornos relacionados ao consumo do alcool. E notavel
um aumento de risco de 3 a 4 vezes de filhos de pessoas afetadas também
apresentarem um uso problematico do alcool. De acordo com o fendtipo de cada
pessoa, o risco para dependéncia do alcool pode ser baixo ou alto. Os asiaticos
estdo entre os fenodtipos de baixo risco. A alta vulnerabilidade esta associada a
esquizofrenia, transtorno bipolar e impulsividade preexistente (Associacédo de
Psiquiatria Americana - APA, 2014).

2.1.4 Diagndstico de Alcoolismo

O diagndstico de alcoolismo € baseado no CID-10. Essa classificagdo possui as
seguintes categorias: Intoxicagdo aguda (condigcdo transitéria que ocorre apds a
administragao de alcool); Uso nocivo (padréo de uso de alcool que esta causando
dano a saude); Sindrome de dependéncia (conjunto de eventos fisiolégicos,
comportamentais e cognitivos, onde o uso do alcool torna-se prioridade, apresenta
dificuldade de controle do habito, abstinéncia, tolerancia e persisténcia do uso);
Estado de abstinéncia (conjunto de sintomas que ocorre em abstinéncia total ou
relativa do alcool); Estado de abstinéncia com delirium (Delirium tremens induzido
por alcool); Transtorno psicético (episddios que ocorrem durante ou imediatamente
apos o uso de substancias psicoativas); Sindrome amnésica (comprometimento
cronico e proeminente da memoaria recente, perturbagdées da orientagdo cronoldgica
e temporal); Transtorno psicético residual de inicio tardio (alteragbes de cognigao,
afeto, personalidade ou comportamento induzido pelo alcool persistentes); Outros
transtornos mentais e de comportamento; Transtorno mental e de comportamento
nao especificado (OMS, 1994).

2.1.5 Sinais e sintomas de intoxicagdo aguda por alcool



A intoxicacdo aguda por alcool esta relacionada a riscos diretos a saude e a vida,
visto que aumenta as chances dos individuos se envolverem em acidentes
(CHERPITEL, 1993). E uma condigdo transitéria que afeta o comportamento e o
psicologico, gerando quadros que variam de embriaguez leve, anestesia, coma,
depressao respiratdria e até a morte, sendo o ultimo estagio citado o mais raro.
Podem ser notadas as seguintes alteragcbes de comportamento: exposigcdo moral,
conduta sexual de risco; agressividade; variacdo de humor e redug&o do julgamento
critico (APA, 2002). O clinico ainda pode identificar sinais e sintomas como: fala
arrastada; dificuldade de coordenacdo motora; instabilidade ao caminhar; oscilacées
ritmicas, repetidas e involuntarias de um ou de ambos os olhos; comprometimento

da atencdo, amnésia e halito alcoolico (APA, 2014).

A variabilidade na ocorréncia da sintomatologia associado a intoxicagdo aguda por
alcool depende da quantidade de bebida consumida. E possivel notar leves sinais de
intoxicagdo apds a ingestdo de aproximadamente duas doses (dose-padrio:
aproximadamente entre 10 a 12 gramas de etanol, que eleva a concentragao
sanguinea de alcool a cerca de 20mg/dL). A medida que os niveis da substancia no
sangue se elevam o individuo comega a apresentar sintomas como loquacidade,
sensagao de bem-estar e humor alegre e expansivo. Quando a concentragao
sanguinea de alcool diminui, os sintomas mudam e a pessoa torna-se deprimido,
retraido e com prejuizos cognitivos. Em concentragées muito elevadas (p. ex., 200 a
300 mg/dL), uma pessoa que nao desenvolveu tolerancia tende a adormecer e
entrar em estagio anestésico. Acima desta concentragédo, os proximos sintomas sao
depressao respiratoria e cardiaca. A quantidade e o intervalo de tempo da ingestao
de alcool influenciam na duragdo da intoxicagdo. Como o organismo é capaz de
metabolizar cerca de uma dose por hora, desta forma a diminuigdo da concentracao

de alcool no sangue ocorre a uma razédo de 15 a 20 mg/dL por hora (APA, 2014).

2.1.6 Sindrome de abstinéncia do alcool (SAA)



A maioria dos dependentes de alcool (70 a 90%) apresenta SAA que se manifesta
com sintomatologia que varia de leve a moderada. Apenas 5% dos individuos
sofrem SAA grave. A SAA é autolimitada, com duragdo média de 7 a 10 dias
(FREELAND, MCMICHEN, 1993). Esta sindrome inicia-se quando ha cessacao ou
diminuicdo do uso intenso e prolongado de alcool. Os primeiros sintomas aparecem
dentro de algumas horas ou dias apds a interrupcdo do habito. Sendo eles:
hiperatividade autondmica (p. ex., sudorese ou frequéncia cardiaca acima de 100
bpm); tremor nas maos; insénia; nausea ou vémito; alucinagdes visuais, tateis ou
auditivas transitérias; agitacao psicomotora; ansiedade e convulsdes tdnico-crénicas
generalizadas (APA, 2014).

De acordo com os sinais clinicos apresentados a SAA pode ser classificada em dois
niveis. No nivel |, os sintomas sdo de leve a moderados e seus portadores exibem
agitacao, ansiedade, tremores das extremidades, insoOnia, alteragdo de humor,
dificuldade de relacionar-se com as outras pessoas, sudorese, aumento da
frequéncia cardiaca, pulso e temperatura (acima de 38° C). Nestes casos
alucinagdes raramente acontecem. No nivel Il, a SAA é grave, normalmente os
dependentes evoluem do nivel | para o Il. Isso ocorre cerca de 48 horas apds a
ultima ingestao de bebida alcodlica. Os sinais apresentados sao mais intensos com
tremores generalizados, alucinagdo auditiva e visual e desorientagao
temporoespacial (KRAEMER, MAYO-SMITH, CALKINS, 1997). Ha relatos ainda de
que 3% dos pacientes desenvolvem delirium tremens apés 72 horas da ultima dose,
destes 10% a 15 % apresentam convulsdo do tipo grande mal (MAYO-SMITH,
1997).

O tratamento da SAA visa o alivio dos sintomas presentes, prevengao de quadros de
convulsdo, vinculacdo e engajamento do paciente ao tratamento da dependéncia e
prevencdo de SAA mais grave no futuro (CAMPANA et al., 2012). O alivio dos
sintomas pode ser alcangado através da administracdo de alcool ou
benzodiazepinicos. Devido ao metabolismo rapido do alcool a intensidade dos
sintomas alcanca o auge durante o segundo dia de abstinéncia e apds o quarto ou
quinto dia melhoram significativamente (APA, 2014).



2.1.7 Consequéncias do uso do alcool

Em 2012, aproximadamente 3,3 milhdes ou 5,9% de todas as mortes globais
estavam de alguma forma relacionada ao consumo de alcool. Neste mesmo ano,
139 milhdes ou 5,1% de todas as doencas e lesbes apresentaram correlagao

positiva com a ingestdo de bebidas alcodlicas (OMS, 2014).
a) Consequéncias fisioldgicas do alcoolismo

O metabolismo do alcool produz estresse oxidativo nas células, gerando alto nivel
de espécies reativas de oxigénio e nitrogénio, que estdo envolvidas na patogénese
de varias complicagdes clinicas relacionadas ao consumo de bebidas alcodlicas.
Outro fator contribuinte para a formagao das lesGes organicas € a peroxidagdo de
lipideos. Além das consequéncias de seu metabolismo a acdo do etanol ainda
interfere sobre macromoléculas celulares, acidos nucleicos, na cascata de
sinalizagdo intra e extracelulares, altera mitocdndrias, produz dano no reticulo
endoplasmatico, no DNA e nos ribossomos. Outro achado em pacientes que fazem
uso crénico de alcool é a deficiéncia nutricional, com caréncia de vitaminas,
principalmente vitaminas do complexo B (MANZO-AVALOS; SAAVEDRA-MOLINA,
2010). Os principais 6rgaos afetados e as complicagdes clinicas mais prevalentes do
uso abusivo de etanol s&o as seguintes: 1. Figado: Esteatose hepatica, hepatite
alcodlica, cirrose e carcinoma hepatocelular; 2. Pancreas: Pancreatite crbnica e
adenocarcinoma pancreatico; 3. Vias areas superiores: Carcinoma epidermoide; 4.
Es6fago: Esofagite de refluxo e céncer; 5. Estdmago: Gastrite erosiva e
adenocarcinoma gastrico; 6. Intestino: Diarreia crbénica; 7. Cardiovascular:
Miocardiopatia dilatada alcodlica, arritmias cardiacas, hipertensdo arterial e
insuficiéncia coronariana; 8. Sistema nervoso central e periférico: Sindrome de
Wernike-Korsakoff, polineuropatia periférica motora e sensitiva, disfungao
autondmica e sindrome cerebelar; 9. Psiquiatrico: Depresséo, ansiedade e psicose;
10. Endocrinolégico: Infertilidade masculina e feminina, diminuicdo de hormdnios
masculinos e femininos, que podem levar a impoténcia sexual e alteracdo no ciclo
menstrual (CAMPANA et al., 2012).

b) Consequéncias funcionais do alcoolismo



O alcool pode causar transtornos sobre varias areas da vida dos individuos
alcoolistas crénicos. Muitas vezes a capacidade de conduzir veiculos, operar
maquinas, estudar, trabalhar e se relacionar com outras pessoas ficam prejudicadas
devido a dependéncia. Em relagdo aos déficits no trabalho é possivel afirmar que o
alcoolismo contribui para a existéncia de altas taxas de absenteismo, acidentes
trabalhistas e baixa produtividade. Quanto as relagdes interpessoais a maioria dos
individuos com transtornos por uso de alcool continua a viver com suas familias. O
uso de alcool pode ainda estar associado ao maior risco de acidentes, violéncia e
suicidio (APA, 2014).

2.1.8 Diferencas no impacto do alcoolismo sobre homens e mulheres

Em relacdo aos sexos, os homens consomem e possuem mais transtornos
associado ao alcool do que as mulheres. Devido as diferengas existentes no local
em que o alcool é metabolizado, o sexo feminino tem maior propensédo a atingir
niveis mais altos no sangue apods ingestdo. Sendo também as mulheres mais
suscetiveis as consequéncias fisicas correlacionadas ao alcool (APA, 2014). No
entanto, 8,6% dos homens e 4,9% das mulheres possuem problemas de abuso e
dependéncia de alcool (MAGNUSSON et al., 2011).

Ainda convém lembrar que com menor tempo e quantidade de uso do alcool, as
mulheres apresentam mais lesdes crénicas do que os homens (GOMBERG, 2002;
LIMOSIN, 2002; CEYLAN-ISIK; MCBRIDE; REN, 2010; EAGON, 2010). A
farmacocinética da substadncia no organismo pode ser a explicagdo para as
diferengas existentes entre os sexos. A atividade da enzima encarregada de inativar
o alcool é maior em homens do que em mulheres, devido aos horménios femininos,
tornando a concentragdo sanguinea das bebidas alcoolicas em mulheres elevada
por mais tempo. Na mucosa gastrica acontece a primeira passagem do alcool para
corrente sanguinea e no sexo feminino a atividade enzimatica neste 6rgao € grande,
metabolizando o alcool em acetaldeido, elevando o risco de lesdes cardiacas,
cirrose, polineuropatias e disfungdes circulatérias nas mulheres (LIMOSIN, 2002).



Os hormoénios sexuais também agem sobre o receptor ao qual o alcool se liga no
cérebro, assim problemas neurolégicos desenvolvem-se com maior rapidez em
mulheres usuarias de alcool do que em homens (CEYLAN-ISIK; MCBRIDE; REN,
2010).

Por outro lado, as mulheres aceitam mais o tratamento, atingindo maiores taxas de
abstinéncia e menor taxa de mortalidade (ARNAU, 2010). E muito importante que o
profissional da area da saude tenha conhecimento das diferengas existentes entre
0s sexos, lembrando sempre do maior risco de lesbes que o alcool provoca em
individuos do sexo feminino (CAMPANA et al., 2012).

2.2 Alcoolismo e Odontologia

O consumo de drogas licitas e ilicitas € um fator de risco para a saude bucal,
estando o uso destas substancias relacionadas a certos tipos de patologias orais
(BAUS; KUPEK; PIRES, 2002; MARQUES et al., 2016). Muitas vezes o cirurgido-
dentista é o primeiro profissional a atender o paciente dependente quimico, sendo
necessaria a atengédo especial e conhecimento sobre o assunto (COLODEL et al.,
2009; FERNANDES; BRANDAO; LIMA, 2008) para reconhecer as necessidades
odontoldgicas desses pacientes e instituir o tratamento correto, como também para
encaminha-los aos demais profissionais da saude, visando o tratamento
multidisciplinar (MARQUES et al., 2016).

2.2.1 Manifestagdes clinicas do alcoolismo na pratica odontolégica

A carie dentaria € uma das lesbes mais prevalentes em pacientes alcoolistas
(ROOB; SMITH, 1999; PERET; BONATO, 2008; FALCAO et al., 2015; PRIYANKA et



al., 2017). Reconhece-se que a carie € uma doenca multifatorial, infecciosa e
transmissivel (FITZGERALD; KEYES, 1960; KEYES, 1960). E um processo crénico
dependente da dieta, da suscetibilidade do elemento dentario, da presenca de
microrganismos e do tempo de exposigcédo a esses fatores (NEWBRUN, 1983). Uma
dieta com muitos elementos cariogénicos, principalmente sacarose, propicia que
microrganismos sintetizem polissacarideos extracelulares, que atuam na formagao
da placa, e também na produgdo de acidos organicos oriundos do metabolismo
bacteriano, que levam a desmineralizagdo do esmalte (SREEBNY, 1982; BURT et
al., 1988; MANJI; FEJERSKOV, 1990;). O processo de carie ocorrera, se a
capacidade tampdo e agao remineralizadora da saliva ndo forem suficientes para
manter o equilibrio do processo fisiolégico de desmineralizagdo-remineralizagao
(LIMA, 2007b).

As doencgas periodontais apresentam alta prevaléncia na populagdo em geral,
estima-se que 90% das pessoas no mundo possuem algum tipo destas doencgas
(PIHLSTROM et al., 2005). Estas condigbes abrangem doencgas inflamatorias que
acontecem nos tecidos de suporte e protecdo do dente, sendo resultado de um
desequilibrio entre a microbiota e a resposta imune do hospedeiro (PEREIRA et al.,
2011; SOCRANSKY, HAFFAJEE, 1992). Podem ser divididas em gengivite e
periodontite, quando € levado em consideragao o critério de doencas induzidas por
placa bacteriana (ARMITAGE, 2004; SLOTS, 2013). A gengivite € uma inflamacéo
dos tecidos moles que ficam ao redor do dente, e sua ocorréncia esta relacionada a
higienizagao deficiente na maioria das vezes. Ainda com relagao, existem elementos
como mudangas hormonais, estresse, dependéncia quimica, subnutri¢ao,
medicamentos, diabetes melito, sindrome de Down, disfungcdo imune, trauma local,
posicionamento dental, fraturas, caries, fatores iatrogénicos, fechamento Ilabial
inadequado e respiragao bucal que contribuem para o seu aparecimento (NEVILLE,
2009).

Na periodontite, além da infecgdo gengival também esta presente dano a insergéao
do ligamento periodontal e do suporte 6sseo, mobilidade dentaria e perda do
elemento dental devido a progressiva injuria na insergdo. A formacéo de bolsas é
resultado da migragao apical do epitélio juncional ao longo da superficie radicular
(NEVILLE, 2009). Bactérias especificas iniciam a doenga e a resposta do hospedeiro

€ que vai determinar sua gravidade (PAGE et al., 1997). Sua progressado esta



relacionada a fatores comportamentais e sociais (tabagismo, condigéo
socioeconémica, estado nutricional, fatores psicolégicos e consumo excessivo de
alcool), sistémicos (resposta imune), genéticos (susceptibilidade) e dentarios
(STANFORD; REES, 2003; SPANEMBERG et al., 2008; JOHNSON et al., 2008;
BALTACIOGLU et al., 2011). Estudos sugerem que o consumo de alcool pode ser
considerado um indicador de risco para periodontite (SAKKI et al.; 1995; TEZAL et
al., 2001; PITIPHAT et al., 2003; TEZAL et al., 2004; SHIMAZAKI et al., 2005;
OKAMOTO et al., 2006; JANSSON, 2008; AMARAL; VETTORE; LEAO, 2009). Foi
mencionado também que existe uma relacdo dose-dependente razoavel entre o
consumo de alcool e o aumento da gravidade da doencga periodontal (TEZAL et al.,
2004).

Ainda convém lembrar que possiveis explicagdes para os alcoolistas serem mais
afetados pela carie e pela doenca periodontal € que usuarios cronicos de alcool tem
sua resposta imune alterada, o que leva ao aumento do risco de infecgdes (SAINI;
GUPTA; PRABHAT, 2013); o estado nutricional comprometido causa impacto na
saude do periodonto (MANZO-AVALOS; SAAVEDRA-MOLINA, 2010); alcoolistas
sdo negligentes com a higiene oral (SAINI; GUPTA; PRABHAT, 2013) e o alcool
danifica as glandulas salivares (SCOTT; BURNS; FLOWER, 1988; DUTTA et al.,
1992; FAUSTINO; STIPP, 2003).

O sistema imune é composto por varias formas de defesas, que incluem: a pele,
enzimas destruidoras de bactérias (lisozimas), sistema multienzimatico, proteinas de
fase aguda que ativam o complemento e células especializadas. Entre as células
especializadas estdo os neutréfilos e macréfagos que fazem fagocitose, matam
bactérias e sao importantes no processamento de antigenos e produgédo de
citocinas. As citocinas atuam na diferenciagcdo e multiplicacdo celular, e também
como fator quimiotatico. Outras células importantes da imunidade séo os linfécitos,
que estao relacionados a imunidade humoral, pela formag¢ado das imunoglobulinas e
pela imunidade celular, através da presenga de células citotoxicas. Quando ha um
invasor a resposta imune acontece da seguinte forma: O macréfago fagocita o
invasor, hidroliza suas proteinas e apresenta aos linfécitos T. Apds o
reconhecimento, o linfocito T ativa outros linfécitos T e B. As células se dividem em
células efetoras e de memodria, as células efetoras unem-se as infectadas e as

destroem. Para ativagédo dos linfécitos T os macrofagos liberam Fator de Necrose



Tumoral (TNF) alfa e interleucina (IL) 2, os linfécitos B liberam TNF beta e Interferon
(IFN) gama . Essas citocinas sao responsaveis por iniciar a resposta imune e sua
deficiéncia prejudica o funcionamento de todo o sistema imune (MANSO, 2001). O
alcool atua sobre essas citocinas reduzindo a ativagéo e sintese de TNF (NELSON
et al.,, 1995; ZELDIN, et al. 1996;); limita a atividade bactericida dos neutrdfilos
(JAREO; PREHEIM; GENTRY, 1996); promove a perda de linfécitos nos ganglios
reduzindo a capacidade do organismo em combater infecgbes (SIBLEY et al., 1995);
reduz a agao citolitica dos linfécitos (MANSO, 2001), e seu principal metabdlito o
acetaldeido atua como imunossupressor, formando proteinas que impedem a
formagdo de IL-2 pelos linfécitos (BRAUN; PEARCE; PETFERSON, 1995;
ZACKARY; SZABO, 1996; LOPEZ et al., 1997). No periodonto a primeira linha de
defesa é de responsabilidade dos neutréfilos encontrados no epitélio juncional e no
fluido do sulco gengival, quando ha redugéo da agao destas células a integridade do
ligamento periodontal e dos tecidos periodontais ficam prejudicadas (SOCRANSKY;
HAFFAJEE, 1992).

Pacientes com disturbios hepaticos sao vulneraveis a desenvolver desnutricdo por
causa da funcdo exercida pelo figado na regulagcdo do estado nutricional e no
balango energético. A presenga de doencgas hepaticas e o consumo crénico de
alcool podem reduzir o apetite e, assim, influenciar a ingestdo de nutrientes
(LIEBER, 2003; PURNAK; YILMAZ, 2013). Alcoolistas cronicos muitas vezes
possuem habitos alimentares ruins que também contribuem para a condicao de ma
nutricdo (SARIN et al., 1997). O alcool pode deslocar nutrientes e comprometer a
absorgao da dieta, devido a sua citotoxicidade que agride as células do organismo
(LIEBER, 1994). Folato, vitamina B12 e ferro muitas vezes encontram-se deficientes
levando o alcoolista a uma condigdo anémica (D’AMICO et al.,1990). A absorgao de
vitaminas lipossoluveis (vitaminas A, D e E), vitaminas soluveis em agua (vitaminas
do complexo B, vitamina C) e de oligoelementos (magnésio, selénio e zinco)
encontram-se alteradas (MAILLOT; FARAD; LAMISSE, 2001). As deficiéncias de
proteinas, vitaminas e carboidratos causam diminuicdo da fungdo das glandulas
salivares, prejudica o sistema imune e favorece o desequilibrio da microbiota bucal,
levando a uma predominéncia de microrganismos anaerobicos (ENWONWU;
SANDERS, 2001; BOYD; MADDEN, 2003). A doenga periodontal tem sido

reconhecida como uma doenca inflamatdria levemente associada a nutricao



(MOYNIHAN, 2008). A doencga periodontal agressiva foi mais prevalente e grave em
populagdes subnutridas do que bem nutridas. A desnutricido esta associada a baixa
imunidade tornando o periodonto vulneravel aos estimulos inflamatérios da placa
(ENWONWU, 1994).

A higiene bucal deficiente e a falta de cuidados dentarios sdo os principais fatores
que influenciam no surgimento da doencga periodontal (SHIZUKUISHI et al., 1998;
FAZZI et al., 1999; TEZAL et al., 2001; AMARAL; LUIZ; LEAO, 2008). Pacientes
alcoolistas apresentam higiene bucal pobre e descuido geral com autocuidado
(NOVACEK et al.,1995). Quando comparados com ndo alcoolistas os alcoolistas
apresentaram menor numero de escovagdes dentarias semanais, maior intervalo de
tempo entre visitas ao dentista e maior média do indice CPO-d (JANSSON, 2008).
Esse descuido com a higienizagdo favorece a formagcdo do biofilme
periodontopatogénico e aumenta a produgdo de lipopolissacarides (SAKKI et
al.1995; HORNECKER et al., 2003; NOVACEK et al.,1995) e assim, ocorre
intensificagdo da resposta inflamatéria e destruicdo dos tecidos periodontais
(FELVER et al., 1990).

As glandulas da cavidade bucal produzem a saliva, e esta possui varias fungdes
importantes: umedecer e proteger os tecidos bucais, manutengao do equilibrio do pH
(capacidade de tamponamento), formagéo do bolo alimentar, possui defesas contra
microrganismos patogénicos e realiza autolimpeza da boca através dos movimentos
mastigatorios (LIMA, 2014). O alcool causa danos nas glandulas salivares (SCOTT;
BURNS; FLOWER, 1988; DUTTA et al., 1992; FAUSTINO; STIPP, 2003). Podem ser
observadas alteragdes morfoldgicas e metabdlicas nas glandulas submandibulares e
parétida. A atrofia do parénquima glandular € a principal alteragdo morfologica
encontrada (WASZKIEWICZ et al., 2011). A composi¢cao da saliva também é afetada
pelo alcool, ha uma diminui¢do na concentragao de lactoferrinas (WASZKIEWICZ et
al., 2012a), lisozimas (WASZKIEWICZ et al., 2012b) e imunoglobulinas
(WASZKIEWICZ et al., 2012c). As glicoproteinas amilase, sédio, bicarbonato e cloro
também apresentam diminuicdo de seus niveis (WASZKIEWICZ et al., 2011). As
mucinas salivares que sdo responsaveis pela manutengdo da integridade da
membrana mucosa e controle da microbiota bucal (agdo antimicrobiana), atuam na
lubrificacdo e protegdo dos tecidos bucais (MANDEL, 1993; TABAK, 1990)
apresentam redugdo dos seus niveis em alcoolistas (SLOMIANY; SLOMIANY,



2010). Outra condigao notavel em alcoolistas é a reducdo do fluxo salivar o qual
gera a diminuicdo da agao protetora da saliva favorecendo o surgimento de caries,
doencgas periodontais e desgastes dentarios, devido ao comprometimento da
capacidade tampao e da incapacidade de remog¢ao mecanica do biofilme pela saliva
(PINTO-COELHO et al., 2002).

O alcool também é citado como fator de risco para o cancer mais comum da
cavidade bucal, que € o carcinoma de células escamosas. Mas o alcool ndo possui
capacidade de transformar células normais em células malignas, ele somente altera
o epitélio, tornando-o0 mais suscetivel aos agentes carcinogénicos. Quando os vicios
em alcool e cigarro estdo associados a incidéncia do cancer € maior, ndo sendo
possivel analisar a agao isolada que cada um desses elementos (SOAMES;
SOUTHAM, 1985; LLEWELLYN; JOHNSON; WARNAKULASURIYA, 2004;
CARRARD et al., 2008).



3 OBJETIVOS

3.1 Geral:

Avaliar a condicdo dentaria e periodontal de individuos dependentes de alcool e
compara-las com a condicdo dentaria e periodontal dos individuos que nao

consomem alcool.

3.2. Especificos:

1- Avaliar a prevaléncia de carie e doenca periodontal nos grupos;

2- Analisar as frequéncias de visita ao dentista e de higienizagéo oral, e como isso

influencia na ocorréncia de problemas dentarios e periodontais;

3- Avaliar a idade, a quantidade e o tempo de uso do alcool e como essas variaveis

influenciam na ocorréncia dos problemas dentarios e periodontais.



4 MATERIAIS E METODOS

4.1 Populagao de estudo

O presente trabalho é um estudo observacional transversal, constituido por 60
pacientes do sexo masculino, com idades variando de 32 a 72 anos, dos quais, 30
pacientes eram alcoolistas assistidos no Programa de Atendimento ao Alcoolista do
Hospital Universitario Cassiano Antdnio Moraes da Universidade Federal do Espirito
Santo (PAA/HUCAM/UFES) e 30 pacientes eram n&o alcoolistas atendidos no
Nucleo de Periodontia (NUPET) da Universidade Federal do Espirito Santo. Foram
selecionados apenas alcoolistas do sexo masculino por conveniéncia como tentativa
de diminuir o viés existente entre os sexos, uma vez que o metabolismo do alcool
entre homens e mulheres apresenta diferengas significativas e o grupo assistido no
Programa é predominantemente masculino. O grupo de alcoolistas foi selecionado
no referido ambulatério, onde foram recrutados inicialmente 73 pacientes. Em um
segundo contato, realizado por telefone, foi solicitado que estes individuos
comparecessem a consulta com o dentista, porém, apenas 30 pacientes estiveram
presentes e foram considerados participantes deste estudo. O grupo de nao
alcoolistas foi selecionado a partir da analise de prontuarios de pacientes atendidos
do primeiro semestre de 2015 até o segundo semestre de 2017 cadastrados no
servico de prontuario unico do Curso de Odontologia da UFES. Para compor o grupo
de ndo alcoolistas foram selecionados somente pacientes homens, que durante a
anamnese declararam nao ingerirem bebidas alcodlicas e que possuiam os exames
periodontograma e odontograma completos. A escolha da amostra deste grupo foi
por conveniéncia e na clinica de Periodontia, pois somente esta realiza o exame
periodontograma completo. Para o grupo de alcoolistas os critérios de exclusado
foram: ter doenga neoplasica, ser portador de alguma condi¢gdo que contraindicasse
o tratamento odontolégico e recusar-se a assinar termo de consentimento. Para o
grupo de n&o alcoolistas o critério de exclusdo foi: ingerir bebida alcoodlica. A

presente pesquisa é parte do projeto “Associagdo entre Alcoolismo Crénico e



Alteracdes Cardiovasculares”, onde os pacientes que concordaram em participar
assinaram o Termo de Consentimento Livre e Esclarecido, TCLE (APEDICE A), de
acordo com as diretrizes e normas do Conselho Nacional de Saude (Resolugéo n°
466/2012 MS/CNS), (CAAE: 53949216.0.0000.5071, numero do parecer ético:
1.943.623). Foi informado ainda aos participantes que todos teriam seus direitos
fundamentais garantidos (informac&o, privacidade, recusa in6cua, desisténcia,
continuidade do atendimento, acesso ao pesquisador e ao comité de ética, além de
garantia de acompanhamento das possiveis doengas odontoldgicas diagnosticadas,

entre outros).

4.2 Avaliagao da condigao sécio-demografica

Os pacientes alcoolistas foram submetidos a anamnese meédica pela equipe de
Gastroenterologia do Programa de Atencédo ao Alcoolista do Hospital Universitario
Cassiano Anténio de Morais da Universidade Federal do Espirito Santo
(PAA/HUCAM/UFES) e a anamnese odontologica. O diagnéstico de alcoolismo
cronico foi realizado pela equipe médica, baseado nos critérios da Classificacao
Internacional de Doengas, décima edigdo CID-10 (OMS, 1994). Os individuos que
possuiam o diagnostico de alcoolismo foram entrevistados sobre as caracteristicas
sécio-demograficas, através de questionario semi-estruturado desenvolvido no
referido programa que incluiu: anamnese, quantificagdo do consumo de alcool, e
avaliagdo odontoldgica (incluindo odontograma e periodontograma) (APENDICE B).
Os participantes do estudo do grupo de alcoolistas responderam informacdes
cadastrais como nome completo, idade, data de nascimento e telefone para contato.
Foram classificados como brancos, pretos, pardos ou amarelos, em relagéo a cor da
pele, através da declaragdo do entrevistado. Quanto ao consumo de tabaco, eles
foram classificados, de acordo com a declaracado do paciente, em fumantes ou néo-
fumantes. O consumo de alcool considerado foi aquele que o paciente e/ou seu
acompanhante informou e registrou-se o tipo e o volume de bebida consumida.
Também foi questionado o uso de outros tipos de drogas, presenga ou auséncia de
doencas sistémicas, uso de medicamentos e o nivel de escolaridade. No grupo dos



nao alcoolistas estas informagdes foram retiradas dos prontuarios previamente
preenchidos. O paciente foi removido da analise, quando o prontuario ndo estava
preenchido corretamente e/ou a informacédo necessaria para uma analise estava

ausente.

4.3 Avaliagado da condigcao dental

Utilizou-se o Odontograma para registro dos dentes cariados, restaurados, perdidos
e indicados para extragdo em ambos os grupos. Este exame € composto por um
quadro contendo o desenho de todos os dentes e por linhas onde o avaliador
descreve a condigdo de cada dente por face (vestibular, mesial, lingual, distal e
oclusal ou incisal). Foi utilizado jogo clinico (contendo espelho, sonda e pinga) e
equipamentos de protecdo individual para a realizacdo deste exame sob iluminagao
adequada com foco de luz. Os exames do grupo de alcoolistas foram realizados por
um unico examinador, L.L.S. Para o grupo dos néao alcoolistas as informacdes foram

retiradas do prontuario.

4.4 Avaliagao da condigao periodontal.

A avaliagado da condigao periodontal para ambos os grupos foi registrada utilizando-
se o0 Periodontograma. Os exames foram realizados por um especialista em
Periodontia, A.C.R.F, responsavel pelo Servico de Periodontia do Ambulatério 2 do
Instituto de Odontologia da UFES (IOUFES). As mensuragdes clinicas periodontais
foram realizadas na superficie de todos os dentes em seis sitios por dente (mésio-
vestibular, vestibular, disto-vestibular, mésio-lingual/palatino, lingual/palatino e disto
lingual/palatino; exceto os terceiros molares e raizes residuais), utilizando-se sonda
periodontal milimetrada modelo Carolina do Norte (PCPUNC-BR 15, Hufriedy do



Brasil, Rio de Janeiro, Rj, Brasil). Foram avaliados os seguintes parametros
periodontais: (1) Profundidade de Sondagem (PS), medindo-se a distancia, em
milimetros, entre a margem gengival livre e a por¢do mais apical do sulco/bolsa
periodontal; (2) Nivel de Insercao Clinica (NIC), aferindo-se a distancia, em
milimetros, entre a jungdo cemento-esmalte e a por¢ao mais apical do sulco/bolsa
periodontal; (3) indice de Placa Visivel (IPV): presenca (escore 1) ou auséncia
(escore 0) (AINAMO; BAY, 1975); (4) indice de Sangramento Gengival (ISG):
presencga (escore 1) ou auséncia (escore 0), aferido apds percorrer levemente a
sonda ao longo do sulco/bolsa gengival; (5) Sangramento a Sondagem (SS):
presenga (escore 1) ou auséncia (escore 0) de sangramento apos 20 segundos da

sondagem.

4.5 Tratamento odontolégico

Nos grupo alcoolistas e n&o alcoolistas realizou-se os tratamentos periodontais
basicos, profilaxia e aplicacéo topica de fluor. Quando houve necessidade de outros
tratamentos os pacientes foram encaminhados as clinicas odontolégicas do curso de
Odontologia da UFES.

4.6 Analise Estatistica

A analise estatistica caracterizou-se por meio de frequéncia observada,
porcentagem, média e desvio padrdo. Foram utilizados os testes qui-quadrado de
Pearson e Exato de Fisher para avaliar a associagao dos grupos com alguns fatores.
O teste t de ‘Student’ para amostras independentes comparou a média das idades
entre os grupos. Verificou-se a comparagao das prevaléncias das categorias: tempo

de abstinéncia, anos de consumo e tipos de bebidas consumidas para o grupo dos



alcoolistas através do teste qui-quadrado. A regresséo logistica multipla avaliou a
associacgao do IPV, ISG, PS, NIC e SS nos grupos. Também foi apresentado o Odds
Ratio para quantificar estas associagdes. O nivel alfa de significancia utilizado em
todas as analises foi de 5% com intervalo de confianga de 95%. O programa

utilizado para a realizacdo das analises foi o IBM SPSS Statistics versao 24.



5 RESULTADOS

Um total de 60 individuos participou deste estudo, sendo todos acima de 32 anos de
idade, do sexo masculino, dos quais 30 possuiam diagnostico de dependéncia
quimica ao alcool e 30 ndo consumiam nenhum tipo de bebida alcodlica. A cor parda
foi a mais predominante nos dois grupos, onde 46,67% do total de participantes
eram pardos. Em relagcdo a escolaridade 63,33% dos pacientes do grupo de
alcoolistas estudaram de 1 a 8 anos, enquanto no grupo de nao alcoolistas 33,33%
estudaram de 1 a 8 anos e 33,33% estudaram de 9 a 10 anos. As doencas
sistémicas foram relatadas por 50% dos alcoolistas e por 53,33% dos néo
alcoolistas. O consumo de tabaco foi maior para o grupo de alcoolistas (50%) do que
no grupo de nao alcoolistas (6,67%) com p<0,001. A média de idade do grupo de
alcoolistas foi menor (48,57 anos; DP + 11,16 anos) do que a grupo de néo
alcoolistas (54,27 anos; DP = 10,12 anos) com p=0,043. Estes dados encontram-se
na tabela 1. Apds aplicacdo de testes estatisticos as demais caracteristicas nao

apresentaram diferenga estatisticamente significante entre os grupos avaliados.



Tabela 1: Caracterizagdo e associacdo dos dados sociodemograficos e outros fatores entre

0S grupos
Alcoolista Nao alcoolista
Valor p
N % N %
Branca 9 30,00 9 32,14
Cor da pele’ Parda 14 46,67 11 39,29 0,8432
Preta 7 23,33 8 28,57
Analfabeto 1 3,33 1 3,70
1a8anos 19 63,33 9 33,33
Escolaridade’ 0,056b
9 a 10 anos 6 20,00 9 33,33
11 anos ou mais 4 13,33 8 29,63
Doencgas Nao 15 50,00 14 46,67
0,9992
sistémicas Sim 15 50,00 16 53,33
Nao 15 50,00 28 93,33
Tabagismo <0,0012
Sim 15 50,00 2 6,67
Uso de outras Nao 26 86,67 30 100,00 0.1126
drogas Sim 4 13,33 0 0,00 ’
Uso de Nao 12 40,00 15 50,00
0,604a
medicacao Sim 18 60,00 15 50,00
Desvio Desvio
Média Média Valor p
padrao padrao
Idade (anos) 48.57 11,16 54.27 10.12 0,043¢

(2) Teste do qui-quadrado de Pearson; (P) Teste Exato de Fisher; (¢) Teste do qui-
quadrado para uma amostra; (4) Teste t de 'Student’ para amostras independentes

(") Exclusao de individuos do grupo nao alcoolistas por falta de informacéo.

Quando se avaliou somente o grupo de alcoolistas, percebeu-se que o tempo de
abstinéncia de 0 a 7 dias foi o de maior prevaléncia (56,67%). No que se refere aos
anos de consumo do alcool a maior parte dos alcoolistas consumiam o alcool ha 21
anos ou mais (63,33%), a cachaga foi o tipo de bebida mais consumida (65,12%) e a
média da quantidade de consumo de bebida em grama por dia foi de 374,50 g com

DP + 260,63 g, como podemos ver na tabela 2



Tabela 2: Caracterizacdo do consumo de bebidas alcodlicas pelo grupo de alcoolistas.

Alcoolista Val
N % alor p
0 a7 dias 17 56,67
oo de 7 a 30 dias 2 6,67 0,003¢
Mais de 30 dias 11 36,67
0 a 10 anos 3 10,00
Anos de consumo 11 a 20 anos 8 26,67 0,001¢
21 anos ou mais 19 63,33
Cachacga 28 65,12
Tipos de bebida Cerveja 13 30,23 <0.001
consumida Vinho 1 2,33 ’
Outras 1 2,33
Média Desvio
padrao
Consumo de bebida (g/dia) 374,50 260,63

(°) Teste do qui-quadrado para uma amostra;

Apos a realizagao do teste Qui-quadrado foi visto que o nivel de escolaridade nao
apresentou relagcdo estatisticamente significante com a ocorréncia de problemas
dentais (p= 0,6916). Em relagdo a idade, os individuos mais velhos foram mais
afetados por problemas dentais (p=0,0489). Na andlise da influéncia da quantidade
de bebida ingerida e ocorréncia de problemas dentais, que considerou somente o
grupo de alcoolistas, ndo foi encontrada relagcdo estatisticamente significante (p=
0,541), ou seja, a ingestdo de maior quantidade de bebida ndo foi associada a maior
quantidade de problemas dentarios. E possivel ver no Grafico 1, que o tempo de uso
do alcool apresenta relacdo estatisticamente significante com o surgimento de
problemas dentais (p = 0,0355), ou seja, quanto maior o tempo de uso de alcool
maior a probabilidade de ocorrer problemas dentarios.
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Grafico 1: Tempo de uso de alcool x problemas dentais



Os dados sobre os habitos odontologicos dos participantes deste estudo encontram-
se na tabela 3. A maioria dos individuos de ambos os grupos ndo apresentavam
acompanhamento odontolégico e sangramento gengival. No grupo de nao alcoolista
a ultima visita ao dentista mais relatada foi a menos de um ano (26,67%) para os
alcoolistas entre 1 a 5 anos (46,67%). A mobilidade dental estava presente em
36,67% dos alcoolistas e em 50% dos ndo alcoolistas. A maioria dos alcoolistas
escovavam os dentes 2 vezes ao dia (43,33%) e os n&o alcoolistas trés vezes ao dia
(56,67%). Dos alcoolistas, 36.67% e 73,33% dos ndo alcoolistas utilizavam o fio
dental. Houve diferenga estatisticamente significante entre os grupos para as
variaveis sangramento gengival (p=0,013), frequéncia de escovacao dental diaria
(p=0,006) e uso de fio dental (p=0,09). Para as demais associagoes, as prevaléncias

foram consideradas semelhantes entre os grupos.

Tabela 3: Caracterizagdo e associagao dos habitos odontoldgicos entre os grupos

Alcoolista Nao alcoolista
Valor p
N % N %
Acompanhamento Nao 29 96,67 24 80,00 0.103b
odontoldgico Sim 1 3,33 6 20,00 ’
Menos de um ano 6 20,00 8 26,67
1a5anos 14 46,67 6 20,00
Ultimo atendimento® 6 a 10 anos 2 6,67 2 6,67 0,339b
11 a 20 anos 6 20,00 2 6,67
mais de 21 anos 2 6,67 0 0,00
Sangramento N&o 22 75,86 16 53,33
0,013a
gengival’ Sim 7 24,14 14 46,67
Nao 19 63,33 15 50,00
Mobilidade dental 0,4352
Sim 11 36,67 15 50,00
Nenhuma 1 3,33 0 0,00
Frequéncia de Uma 7 23,33 1 3,33
escovacao dental Duas 13 43,33 8 26,67 0,006
diaria Trés 9 30,00 17 56,67
Quatro 0 0,00 4 13,33
Nao 19 63,33 8 26,67
Uso de fio dental 0,0092
Sim 11 36,67 22 73,33

(2) Teste do qui-quadrado de Pearson; (v) Teste Exato de Fisher

(") Exclusao de individuos dos grupos alcoolistas e nao alcoolistas por falta de informagao



Os individuos sem acompanhamento odontologico apresentaram um pouco mais
que o dobro de problemas dentais quando comparados aqueles que tinham
acompanhamento odontolégico (p=0,01287). E os que visitaram o dentista pela
ultima vez ha menos tempo também apresentaram menos problemas dentarios
(p=0,000452).

Na tabela 4 os testes indicaram haver associagbes significantes para todas as
variaveis analisadas entre os grupos com p<0,001. Alcoolistas que apresentavam
mais dentes cariados (50,68%), higido (47,92%) e raizes residuais (73,91%)
escovavam o dente 2 vezes ao dia. Alcoolistas com mais dentes perdidos
escovavam o dente 1 (33,22%) ou 2 (33,22%) vezes ao dia e maior quantidade de
dentes restaurado foi vista em alcoolistas que escovavam o dentem 3 vezes ao dia.
Para o grupo de ndo alcoolistas aqueles apresentavam mais dentes cariados
(57,47%), higidos (61,42%), perdidos (48,44%), raizes residuais (100%) e
restauracdes (60,24%) escovavam o dente 3 vezes ao dia.



Tabela 4: Caracterizagcao e associagao da frequéncia de escovacgao diaria com os problemas dentais

entre os grupos

Frequéncia de Alcoolista Nao
Status escovagao dental alcoolista Valor p
diaria N % N %
Nenhuma 3 4,11 0 0,00
Uma 12 16,44 5 5,75
Cariado Duas 37 50,68 14 16,09 <0,0012
Trés 21 28,77 50 57,47
Quatro 0 0,00 18 20,69
Total: 73 100 87 100
Nenhuma 4 0,98 0 0,00
Uma 91 2225 7 2,16
Higido Duas 196 47,92 89 27,47 <0,001
Trés 118 28,85 199 61,42
Quatro 0 0,00 29 8,95
Total: 409 100 324 100
Nenhuma 25 7,60 0 0,00
Uma 106 32,22 9 2,81
Perdido Duas 106 32,22 94 29,38 <0,001=
Trés 92 27,96 155 48,44
Quatro 0 0,00 62 19,38
Total: 329 100 320 100
Uma 10 21,74 0 0,00
Raiz
esidual Duas 34 7391 O 0,00 <0,001b
Trés 2 435 5 100,00
Total: 46 100 5 100
Uma 6 545 11 4,42
Duas 45 4091 63 25,30
Restaurado <0,001a
Trés 59 53,64 150 60,24
Quatro 0 0,00 25 10,04
Total: 110 100 249 100

(2) Teste do qui-quadrado de Pearson; (v) Teste Exato de Fisher

Alcoolistas que n&o utilizavam o fio dental apresentaram mais dentes cariados
(69,86%), higidos (60,39%), perdidos (73,56%) e restauragdes (53,64%). As raizes
residuais (63,04) estiveram mais presentes em alcoolistas que utilizavam o fio dental

3 vezes por semana. No grupo de ndo alcoolistas aqueles que apresentaram mais



dentes cariados (64,41%) e perdidos (55,72%) nao utilizavam o fio dental. Dentes
higidos (42,86%) e restaurados (53,37%) estiveram mais presentes em nao
alcoolistas que utilizavam o fio dentel 3 vezes por semana e raizes residuais

(66,67%) naqueles que utilizavam o fio todos os dias.

Tabela 5: Caracterizagdo e associagao da frequéncia de uso do fio dental semanal com os

problemas dentais entre os grupos

Frequéncia de uso Alcoolista Nao alcoolista
Status de fio dental Valor p
semanal N " N *
Nenhuma 51 69,86 38 64,41
Cariado Trés 18 24,66 16 27,12 0,709p
Sete 4 5,48 5 8,47
Total: 73 100 59 100
Nenhuma 247 60,39 69 35,20
Higido Trés 99 24,21 84 42,86 <0,001a
Sete 63 15,40 43 21,94
Total: 409 100 196 100
Nenhuma 242 73,56 112 55,72
Perdido Trés 68 20,67 75 37,31  <0,001a
Sete 19 5,78 14 6,97
Total: 329 100 201 100
Nenhuma 15 32,61 1 33,33
Raiz residual Trés 29 63,04 0 0,00 0,005
Sete 2 4,35 2 66,67
Total: 46 100 3 100
Nenhuma 59 53,64 42 25,77
Restaurado Trés 42 38,18 87 53,37 <0,001a
Sete 9 8,18 34 20,86
Total: 110 100 163 100

(2) Teste do qui-quadrado de Pearson; (°) Teste Exato de Fisher

Os indices periodontais avaliados em ambos os grupos foram: indice de Placa
Visivel (IPV), indice de Sangramento Gengival (ISG), Profundidade de Sondagem
(PS), Nivel de Inser¢cao Clinica (NIC) e Sangramento a Sondagem (SS). Os
resultados para estes indices encontram-se na tabela 5. O IPV foi maior no grupo de
alcoolistas do que no grupo de nao alcoolista. Um paciente com IPV presente tinha



4.9 vezes mais chances de ser alcoolista. Um sitio com NIC de 4 ou mais milimetros
possuia 2 vezes menos chances de ser em um alcoolista do que um sitio com até 3
milimetros de NIC. O ISG, a PS e o0 SS n&o apresentaram significancia estatistica,
nao havendo diferengas entre os grupos avaliados para estes indices. Quando foi
feita a analise da idade com a prevaléncia de sitios com NIC igual ou maior que 4
mm observou-se que individuos com mais perda de insergéo clinica eram em média
7 anos mais velhos que os individuos que nao apresentavam perda de insercao

clinica (p< 0,01).

Tabela 6: Caracterizagéo e associagéo dos indices periodontais (IPV, ISG, PS, NIC e SS) entre

0S grupos
Nao Intervalo de 95%
Alcoolista
alcoolista para OR
Valor p* OR
Limite Limite
N % N %
inferior  superior
PV Auséncia 586 18,16 1784 50,84 - 1 - -
Presenga 2640 81,84 1724 49,13 <0,001 4,953 4,410 5,563
ISG Auséncia 2483 76,97 2906 82,82 - 1 - -
Presenca 743 23,03 603 17,18 0,120 1,111 0,973 1,269
Até 3mm 2570 79,67 2711 77,26 - 1 - -

OS 4 ou mais
656 20,33 798 22,74 0,054 1,177 0,997 1,390
mm

Até 3mm 2109 65,38 2013 57,37 - 1 - -

NIC 4 ou mais

1117 34,62 1496 42,63 <0,001 0,503 0,437 0,578
mm

Auséncia 1303 40,39 1652 47,09 - 1 - -
Presenca 1922 59,58 1855 52,88 0,083 1,104 0,987 1,235

SS

IPV - indice de placa visivel; ISG - indice de sangramento gengival; PS - Profundidade a
sondagem; NCI - Nivel clinico de inserg¢éo; SS - Sangramento a sondagem
(*) Regressao logistica multipla com categoria de referéncia da variavel dependente néo

alcoolista

OR - Odds Ratio; (1) Categoria de referéncia das varidveis independentes
Os dois grupos foram avaliados quanto a higienizacdo (medida através do numero
de escovacgoes diaria e uso semanal do fio dental) e presenga de doencga periodontal
(medido pelo NIC, onde sitios com NIC igual ou maior que 4 mm foram considerados
doentes). Como é demonstrado na tabela 7, no grupo de alcoolistas, os individuos

que escovavam os dentes 2 vezes ao dia apresentaram menor valor para o NIC. No



grupo de nao alcoolistas aqueles que escovavam os dentes 1 vez por dia
apresentaram menor valor de NIC. A tabela 8 mostra que aqueles que usavam o fio
dental 7 vezes por semana, independente do grupo ao qual pertenciam,
apresentaram menor valor para o NIC, quando comparados com aqueles que nao

usavam o fio dental ou usavam apenas 3 vezes por semana.

Tabela 7: Caracterizagao e associagao da frequéncia de escovacgéao diaria com o valor médio do nivel

de insergéo clinica (NIC).

Grupo Frequéncia de NIC  Desvio padrao Intervalo de
escovagao
o confianga 95%
diaria
0 3,45 1,91 0,26
Alcoolistas 1 3,46 2,05 0,16
2 3,20 1,63 0,09
3 3,70 2,00 0,12
1 3,15 1,02 0,18
Nao 2 3,97 2,23 0,15
alcoolistas

3 3,59 2,36 0,10
4 4,21 2,10 0,21

Tabela 8: Caracterizagao e associagao da frequéncia de uso de fio dental semanal com o valor médio

do nivel de insergéao clinica (NIC).

Grupo Frequéncia de NIC Desvio padréo Intervalo de

uso do fio

confianga 95%
dental semanal ¢ °

0 3,63 2,07 0,09

Alcoolista 3 3,31 1,53 0,10

7 2,69 1,10 0,11



Nao

0 4,18 2,38 0,16

3 3,73 2,33 0,10

alcoolista

7 3,01 1,50 0,14

Pacientes usuarios de alcool que se encontravam abstinentes ha mais tempo nao
apresentaram diferenga estatisticamente significante em relagdo aqueles que ainda
faziam uso do alcool quanto a presenga de bolsas periodontais (p=0,316). Individuos
tabagistas apresentaram mais doenga periodontal do que aqueles que nao eram
tabagistas (p=0,000000004618) e também aqueles individuos que faziam o uso do
alcool

periodontite quando comparados aos que ndo consumiam alcool ou consumiam ha

ha mais tempo tinham maior probabilidade de serem afetados pela

menos tempo (p=0,00000211) como demonstra o Grafico 2.

NIC

8 10 12 14

6

Anos de consumo de alcool

Grafico 2. Nivel de insergao clinica x anos de consumo do alcool




6 DISCUSSAO

Neste estudo foi realizada uma investigacdo sobre as condigbes dentarias e
periodontais de dependentes de alcool. A amostra foi composta por adultos
assistidos em um centro de referéncia de Vitéria, Espirito Santo. Foram
considerados somente individuos alcoolistas do sexo masculino, pois existem
diferengas significativas no metabolismo do alcool entre homens e mulheres (APA,
2014). Com menos tempo de uso e menor quantidade de alcool ingerida as
mulheres apresentam mais lesdes crénicas do que os homens (GOMBERG, 2002;
LIMOSIN, 2002; CEYLAN-ISIK; MCBRIDE; REN, 2010; EAGON, 2010). Mesmo em
estudos onde ambos os sexos fazem parte da amostra, esta € em sua maioria
composta por homens (THAVARAJAH et al., 2006; KHOCHT et al.,, 2009;
DASANAYAKE et al., 2010; THAVARAJAH et al., 2011; COSTA et al., 2011; ALVES;
NAI; PARRIZI, 2013; CANTIERA et al., 2015; FALCAO et al., 2015). Sabe-se que, os
homens apresentam maior prevaléncia de alcoolismo do que as mulheres,
respectivamente 8,6% e 4,9% (MAGNUSSON et al., 2011).

Houve diferenga estatistica nas idades dos grupos avaliados nesta pesquisa, onde
os alcoolistas foram mais jovens que os nao alcoolistas. Usuarios de substancias
quimicas sédo predominantemente jovens (RIBEIRO et al.,, 2002) e o aumento da
prevaléncia de doenga periodontal esta diretamente relacionada ao aumento da
idade (BROWN; OLIVER; LOE, 1990; BRUNETTI; FERNANDES; MORAES, 2007).

Quando comparados aqueles que ndo consumiam bebidas alcodlicas, os alcoolistas

possuem piores habitos de higiene bucal. Dependentes de alcool apresentam boca



seca durante a noite, sdo negligentes com os cuidados de saude pessoais e
profissionais, possuem uma dieta cariogénica, sendo essas as explicagdes
provaveis para a alta experiéncia de carie observada entre eles (DASANAYAKE et
al., 2010). A higiene bucal deficiente e a dieta sdo fatores que influenciam no
surgimento da doenca periodontal (SHIZUKUISHI et al., 1998; FAZZ| et al., 1999;
TEZAL et al., 2001; AMARAL; LUIZ; LEAO, 2008) e da carie (NEWBRUM, 1983;
MORIO et al., 2008; HAMAMOTO; RHODUS, 2009). A presenga de uma dieta com
grande quantidade de carboidratos favorece a formagao de placa e a producgéo de
acidos oriundos do metabolismo bacteriano, que podem levar a desmineralizacdo do
esmalte dental (SREEBNY, 1982; BURT et al., 1988; MANJI; FEJERSKOV, 1990).
No presente estudo, alcoolistas apresentaram mais caries dentarias e raizes
residuais do que nao alcoolistas, assim como no estudo de Semuller et al., (2015).
Diferentemente dos nossos achados, Khocht et al. (2009) e Thavarajah et al. (2009)
nao encontraram diferengas significantes entre os habitos de higiene entre os grupos
avaliados. Contudo, o grupo de comparagao com o grupo de alcoolistas em ambos
os estudos tinham em sua amostra usuarios de outras substancias quimicas e
usuarios que combinavam o uso do alcool com outras drogas, sendo esta a provavel

razao para a similaridade da higienizagao entre os grupos avaliados.

Nesta investigacdo e semelhante ao estudo de Costa et al. (2011) quanto maior o
tempo de dependéncia quimica, mais afetados por problemas dentarios e
periodontais eram os individuos. Vieira et al. (2014) mostraram que a higiene bucal
esta intimamente relacionada a condi¢cao periodontal. Independente do individuo
pertencer ao grupo de dependentes quimicos ou ndo, quanto pior a higiene mais
grave a condigéo periodontal. No presente estudo, em relagdo ao uso do fio dental,
aqueles que usavam todos os dias apresentaram melhor condi¢gao periodontal do
que aqueles que nao utilizavam o fio dental ou usavam menos vezes por semana.
Em relagdo a escovacao diaria, a possivel explicacdo para o resultado encontrado
em relagdo ao NIC é que dado analisado foi proveniente de informagdes relatadas
pelo paciente, onde ele poderia ser influenciado pela presenga do profissional e
responder o que ele sabia que era o correto e nio relatar o seu real habito de
escovacgao. Além disso, a técnica de escovagao utilizada também pode ter influéncia
sobre esta analise.



Entre os varios fatores relacionados a etiologia da doenga periodontal o tabaco é um
fator de consideravel relevancia, pois os componentes do cigarro s&o indutores da
doenca por dano local direto aos tecidos periodontais ou por agdo sobre a resposta
imunoldgica, prejudicando a neutralizagdo de infecgdes e facilitando a destruicdo do
periodonto (BRUNETTI; FERNANDES; MORAES, 2007). Os resultados desse
estudo mostraram que os individuos tabagistas apresentaram um maior numero de
sitios com doenga periodontal do que aqueles nao tabagistas. Coretti et al. (2017)
também encontraram uma pior condicdo de saude periodontal em fumantes quando
comparados com nao fumantes. Em fumantes a doenga periodontal € mais grave,
sendo importante a atuagéo do cirurgido-dentista para a conscientizagcdo do paciente

sobre o risco que o cigarro € para a saude bucal (MEDEIROS; DIAS, 2018).

O consumo de drogas licitas e ilicitas € um fator de risco para a saude bucal,
estando o uso destas substancias relacionadas a certos tipos de patologias orais
(BAUS; KUPEK; PIRES, 2002; MARQUES et al., 2016). Muitas vezes o cirurgido-
dentista é o primeiro profissional a atender o paciente dependente quimico, sendo
necessaria atengao especial e conhecimento sobre o assunto (COLODEL et al.,
2009; FERNANDES; BRANDAO; LIMA, 2008) para reconhecer as necessidades
odontoldgicas desses pacientes e instituir o tratamento correto, como também para
encaminha-los aos demais profissionais de saude, visando o tratamento
multidisciplinar (MARQUES, 2016).

Entre as limitagbes deste estudo estdo: o tamanho reduzido da amostra; a falta de
informacao sobre outros fatores importantes tanto para a ocorréncia da carie como
da doenca periodontal como a exposicao ao fluor, dieta dos individuos participantes
(para analise da quantidade de carboidratos fermentaveis consumidos) e analise dos
microrganismos presentes no meio bucal. Por ser um estudo transversal, a auséncia
de acompanhamento do grupo de alcoolistas impossibilitou o estabelecimento de
uma relacdo de causa e efeito entre o consumo do alcool e a ocorréncia de
problemas dentais e periodontais. Assim, estudos com amostras maiores e de
acompanhamento longitudinal sdo necessarios para estabelecer a influéncia que o

alcool tem sobre a saude bucal.



7 CONCLUSAO

De acordo com as limitagdes deste estudo € licito afirmar que:

1)

Os individuos alcoolistas apresentaram maior prevaléncia de caries e raizes
residuais que os individuos nao alcoolistas, proporcionalmente a quantidade de
dentes avaliados em cada grupo. Para a doenga periodontal os alcoolistas
apresentaram maior quantidade de sitios com placa dental presente e menor
numero de sitios com NIC maior ou igual a 4 mm. Os demais indices
periodontais avaliados neste estudo nao apresentaram diferengas entre os
grupos avaliados, ndo sendo considerados fatores de risco ou protegao em ser

ou nao alcoolista.

Alcoolistas apresentaram piores habitos de higiene bucal do que n&o
alcoolistas e similaridade quanto ao acompanhamento profissional.

Individuos mais velhos foram mais afetados por problemas dentais e
periodontais. A quantidade de alcool consumida nao apresentou influéncia
sobre a ocorréncia de problemas dentais. Mas o tempo de uso do alcool
apresentou relagao positiva com a probabilidade de ocorréncia de problemas

dentais e periodontais.
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APENDICES

APENDICE A - TERMO DE CONSENTIMENTO LIVRE E ESCLARECIDO

Estas informacdes estdo sendo fornecidas para sua participagdo voluntaria no estudo
denominado “Associagéo entre Alcoolismo Crénico e Altera¢des Cardiovasculares”.

Objetivo do estudo

Este trabalho propbe-se a realizar um estudo em pacientes alcoolistas atendidos no
Programa de Atendimento ao Alcoolista do Hospital Universitario Cassiano Antbnio Moraes, da
Universidade Federal do Espirito Santo (PAA/HUCAM/UFES).

Procedimentos

Vocé sera avaliado inicialmente através de uma consulta médica clinica. Vocé sera informado
sobre o trabalho, e se aceitar participar, vocé podera ser submetido a eletrocardiogramas, medidas
da pressdao arterial, exames laboratoriais e avaliagdo e manejo odontolégico. Mesmo que nao aceite
participar da pesquisa, vocé também tera o direito de realizar os exames, caso queira. Os riscos
inerentes a tais procedimentos ambulatoriais sdo minimos, tais como os associados a pungéo venosa
periférica para coleta de pequena aliquota de sangue.

Os responsaveis por este estudo sdo: Dra. Maria da Penha Zago Gomes, CRM 2724/ES e Dra.
Stephanie Rezende Alvarenga Moulin, CRM 11865/ES, Dra. Lorena Lirio Sossai, CRO 7370/ES, Dra.
Selva Gongalves Guerra, CRO 582/ES, Dr. Alfredo Carlos Rodrigues Feitosa e Dr. José Geraldo Mill,
CRM 1187/ES.

Eu, declaro que, apos ter lido e entendido
as explicagbes acima, fui suficientemente informado pelo
Dr(a) e concordo em me submeter a

pesquisa "Associagao entre Alcoolismo Crdnico e Alteragbes Cardiovasculares ".

Ficaram claros para mim quais séo os propositos do estudo, os procedimentos a serem realizados,
seus desconfortos e riscos, as garantias de confidencialidade e de esclarecimentos permanentes.
Ficou claro também que minha participagéo é isenta de despesas e que tenho garantia do acesso a
tratamento hospitalar quando necessario.

Concordo voluntariamente em participar deste estudo e poderei retirar 0 meu consentimento a
qualquer momento, antes ou durante o0 mesmo, sem penalidades ou prejuizo ou perda de qualquer
beneficio que eu possa ter adquirido, ou no meu atendimento neste Servico.



Assinatura do doente e identificacdo Assinatura de testemunha e identificagdo

Assinatura e carimbo do profissional que prestou Local e data do documento

as informacdes.

Pesquisador Principal do Projeto: Dra. Stephanie Rezende Alvarenga Moulin
Programa de Pds-Graduagédo em Ciéncias Fisiolégicas / UFES
Av. Marechal Campos, 1468, Vitéria - ES, 29042-751 HUCAM: (27) 3335-7330

Celular: (27) 99997-2231 med.stephanie@hotmail.com

Nota: Formulario em duas vias, cabendo uma ao paciente e permanecendo a outra anexada
aos arquivos médicos do doente (protocolo da pesquisa).



APENDICE B — QUESTIONARIO PADRAO DE AVALIACAO DOS
PACIENTES

1. DADOS CADASTRAIS E SOCIO-DEMOGRAFICOS

Nome: N° do prontuério:
Data de Nascimento: [/ Idade: SUS:
Telefone:

Data da coletadosdados: __ /_/__ N°registro:



Sexo: (1)M(0)F Cor: (1)Branca(2)Parda (3)Preta(4)Amarela

Anos de estudo: (1) analfabeto (2) 1a8anos (3)8a 10a(4) 11a ou mais

2. ANAMNESE
1) Dias sem alcool
2) Tipo de bebida alcodlica
Cachaga: (1)sim (0)nao
Cerveja: (1)sim (0)néao
Vinhos: (1) sim (0)néo
3) Tempo em uso de alcool (em anos):
4) Qual quantidade?
Uso de alcool/dia em média (em gramas) =
5) O Sr(a) fuma?

(1)sim (0 ) n&o/ Se sim: fumou hoje? Ha menos de 1h?
6) O Sr(a) usa algum outro tipo de droga?
(1)sim (0)né&o/ Se sim: Qual?

7) O Sr(a) tem alguma doenca (ex. HAS, Diabetes, Cardiopatia, Cirrose,
Depresséo, Insénia)?
(1)sim (0)nao/ Se sim: Qual?
8) O Sr(a) esta tomando algum medicamento regularmente
(remédio usado todos os dias)
(1)sim (0)né&o/ Se sim: Qual?

3. Pressao Arterial:
4. ECG

5. Coleta de sangue
6. Avaliagcao odontoldgica

Pesquisador:




Avaliagdao Médica/Odontolégica
1) Esta sobre tratamento médico?
( ) Sim ( ) Nao

Por qual motivo?

2) Esta tomando algum medicamento?
( ) Sim ( ) Néo

Qual (is)?

3) Ja esteve hospitalizado?
( )Sim ( )Nao

Qual motivo?

4) Ja teve ou tem alguma das enfermidades abaixo citadas:
Doencga do coragéo ( ) Sim ( )Nao ( )N&o sei
Hipertensao arterial ( ) Sim ( )Nao ( )N&o sei
Hipotensao arterial ( ) Sim ( )Nao ( )N&o sei

Alergia ( ) Sim ( )Nao ( )Nao sei

Asma ( ) Sim ( )Nao ( )N&o sei

Artrite ( ) Sim ( )Nao ( )Nao sei

Glcera ( ) Sim ( )N&o ( )N&Eo sei

Doenca nosrins ( ) Sim ( )Nao ( )Nao sei
Epilepsia ( ) Sim ( )Nao ( )Nao sei
Diabetes ( ) Sim ( )Nao ( )Nao sei
Sinusite ( ) Sim ( )Nao ( )N&o sei
Hepatite ( ) Sim ( )Nao ( )Nao sei
Sarampo ( ) Sim ( )Nao ( )N&o sei

Gastrite ( ) Sim ( )Nao ( )Nao sei



Tuberculose ( ) Sim ( )Nao ( )Nao sei
E portador do Virua HIV? ( ) Sim ( )NZo ( )Nao sei

Doencas da infancia? ( ) Sim ( )Nao ( )N&o sei

5)Ja sofreu algum traumatismo na face? ( ) Sim ( )Nao ( )N&o sei

6)Apresentou alguma reacao adversa ao tratamento médico ou odontoldgico (lipotimia,
sincope)? () Sim ( )Nao ( )Nao sei

7) Vocé percebe que a sua saude bucal esta: Boa ( ) Regular ( ) Ruim ( ) Nao sei ( )
8) Vocé percebe que a sua saude geral esta: Boa ( ) Regular ( ) Ruim ( ) Nao sei ( )
9) Ganhou ( ) ou ( ) Perdeu peso nos ultimos dois anos?

Avaliagao do historico odontologico

10)Tem acompanhamento odontolégico?

( )Sim ( )Nao ( ) Nao sei () vezes por ano

Data do ultimo atendimento:

Experiéncias negativas no tratamento odontolégico? ( ) Sim ( ) Nao

11) Tratamentos anteriores: ( ) Periodontia ( ) Endodontia ( ) Ortodontia
( ) Protético ( ) Restauracédo ( ) Cirurgico

Outros:

12) Sangramento gengival: ( ) Sim ( )Nao ( )Nao sei

Quando: ( ) Provocada ( ) Espontanea

13) Sente dor nos dentes ou proximos a ele: ( ) Sim ( )Ndo ( )N&o sei
Se sente dor, ela é: ( ) Forte ( ) Fraca ( )Localizada ( ) Difusa

14) Sua gengiva cresceu (aumento gengival)? ( ) Sim ( )Nao ( )Nao sei
15) Sua gengiva diminuiu (recessao gengival)? ( ) Sim ( )Nao ( )N&o sei

16) Seus dentes estédo ou ja estiveram moles? ( ) Sim ( )Nao ( )Nao sei



17) Sua gengiva tem ou ja teve bolhas (abcessos, fistula)? ( ) Sim ( )Nao ( )N&o sei
18) Algum dentista ja te disse que vocé tem doenca periodontal? ( ) Sim ( )Nao

( )Nao sei

19)Dificuldade de mastigagdo/degluticao: ( ) Sim ( )Nao ( )Nao sei

20)Dor na ATM? ( ) Sim ( )Nao ( )Nao sei

21)Aftas recorrentes: ( ) Sim ( )Nao ( )Nao sei

22) Herpes labial: ( ) Sim ( )Ndo ( )N&o sei

23)Ja fez radioterapia de cabeca e pescogo? ( ) Sim ( )Nao ( )Nao sei

24) Outro problema de saude bucal nao relacionado?

Avaliacdo dos habitos comportamentais

25) Bruxismo Outros

26) Frequéncia de escovagéo: ( )1 ()2 ()3 ()4
27) Tipo de escova dental: ( ) Macia ( ) Média ( ) Dura ( ) Nado sabe
28) Uso de fio dental: ( ) Sim ( )Nao ( ) Asvezes ( )Nunca

29) Uso de bochechos: ( ) Nao ( )Nao sei ( )Sim, Qual?
Frequéncia:

30) Usa palito dental? ( ) Ndo ( ) Sim. Frequéncia:

31)Consome doce/agucar? ( ) Sim ( )Nao ( )N&o sei. Frequéncia:

32) Alimentagao saudavel: ( ) Sim ( )Nao ( )Nao sei

33) Tem horérios especificos para se alimentar? ( ) Sim ( )Nao ( ) Asvezes ( )
Nunca

34) Tem sensagao de boca ou labios ressecados? ( ) Sim ( )Nao ( )Nao sei
35) Usa protese dentaria? ( ) Sim ( )N&o ( ) As vezes ( ) Nunca

Tipo de higienizagao da prétese:
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