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INTRODUCAQ

Bebidas contendo alcool etiico sio as substincias mais
consumidas em nossa cultura para promogio de alteragdes de humor ¢
comportamento (CHRISTEN, 1983). De acordo com o Conselho
Nacional em Alcoolismo dos Estados Unidos, o alcoolismo ¢ o
problema de satide ptblica mais negligenciado. Em 1975, este Conselho
estimou que cerca de 100 milhdes de individuos com mais de 15 anos
de idade consumiam regularmente bebidas alcoblicas, sendo que 10
milhdes de norte-americanos podiam ser classificados como alcodlatras
ou consumidores abusivos de alcool (AMA, 1977). Esta prevaiéncia
corresponde aproximadamente a 10% da populagdo masculina e 3% da
feminina (SMITH & ROBB, 1989). Em trabalho realizado por
SCHUCKIT (1979), aproximadamente 1/3 dos pacientes em tratamento
odontologico relataram consumo de alcool e, 10% a 15% podiam ser
classificados como alcodlatras.

O dleool pode mfluenciar o tratamento odontologico e ocasionar
efeitos sistémicos que dificultam © prognostico €, mesmo assim, a
maioria dos dentistas ndo considera 0 consumo de alcool de seus
pacientes como fator relevante (ROBB & SMITH, 1590). Alcodlatras
sfo considerados pacientes que apresentam grandes necessidades
odontoldgicas pois sdo notoriamente negligentes em todos os aspectos de
sua saude. A medida que persistem no vicio mostram sinais de
deficiéncia na higiene oral (SCHUCKIT, 1979). O objetivo do presente
trabalho foi avaliar as condiges bucais e as necessidades de tratamento

odontologico de pacientes com histéria de consumo cronico de alcool.






REVISAO DA LITERATURA

ALCOOLISMO

A Associagdo Médica Amernicana (AMA) define o alcoolismo
como doenga associada ao uso persistente e excessivo de alcool,
caracterizada por grandes danos fisicos, psicologicos e sociais (AMA,
1977). O grupo dos Alcodlicos Andnimos (AA) considera o alcoolismo
como compulsdo fisica, associada a obsessdo mental (CHRISTEN, 1983),
O alcoolismo é uma toxicomania ao 'élcool, uma farmacodependéncia,
cujas caracteristicas sdio; l-dependéncia psiguica, em grau variado, 2-
dependéncia fisica, bem definida; 3-certo grau de tolerincia progressiva;
4-complicagles somadticas e psiquicas muito graves, varidveis entre
individuos e dependentes da evolugio (FORTES, 1991).

A AMA e a Organizagfio Mundial de Saude (OMS) estabeleceram
que o alcoolismo ¢é passivel de tratamento. No entanto, o AA classifica o
alcoolismo como doenga progressiva que pode ser controlada, mas nio
curada. Para o AA, o unico tratamento para o alcoolismo, € a completa
suspensdo da ingestdo de bebidas alcodlicas. Atualmente ha consenso de
que ndo existe fator Unico responsdvel pelo alcoolismo e sim um

complicado conjunto de aspectos fisioldgicos, psicoldgicos e sociais

(AMA, 1977).



A quantidade de alcool consumida € um importante fator para o
diagnéstico do alcoolismo, embora ndo seja anico. Consumo médio
superior a 80 gramas de alcool/dia ¢ considerado abusivo por ser a
ingestdo critica para o desenvolvimento de problemas fisicos, como a
cirrose (SILVA & CARRILHQO, 19561).

Alguns cuidados devem ser tomados para nfo se fazer falsos
diagndsticos de alcoolismo. SCHUCKIT (1985) destaca que se deve
distinguir a simples ingestdo de bebidas alcodlicas do alcoolismo. De
acordo com este autor, na sociedade americana, a grande maioria da
populagdo consome bebidas alcodlicas, sendo que uma proporgio
significativa de jovens (cerca de 1/3), principalmente do sexo masculino,
bebem de forma excessiva. Porém, a grande maioria destes jovens nio
apresenta complicacgfes fisicas e psiquicas que caracterizem o alcoolismo.

Levantamento realizado na Inglaterra com alunos de medicina,
mostrou que 23% dos homens e 22% das mulheres consumiam
quantidades elevadas de alcool, sendo que 50% relataram ja ter tido
algum tipo de problema pessoal devido ao dlcool (COLLIER &
BEALES, 1989).

O diagnostico clinico da doenga alcoolismo, nos casos tipicos, ndo
apresenta dificuldades. Quando o paciente ndo colabora, sonegando
informagdes, os familiares geralmente fornecem dados que permitem

caracterizar a existéncia da doenga (FORTES, 1991).
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O consumo excessivo de dlcool causa efeitos bem conhecidos no
orgamsmo (SHERLOCK, 1995). As principais complica¢es médicas de
alcodlatras sdo as doengas hepaticas, defeitos nutricionais ¢ metabdlicos,
efeitos no sistema gastrointestinal, disfungdes neuroldgicas, desordens do
sistema cardiovascular e traumatismos (SCULLY & CAWSON, 1993).

O uso crénico e abusivo de alcool etilico tem efeitos adversos bem
conhecidos sobre o figado, alterando o metabolismo de carboidratos e
lipidios, a circulagdo sangiiinea, a resposta imunoldgica e os processos de
desintoxicagio (CHRISTEN, 1983). Considera-se que 67% dos
mdividuos que consomem bebidas alcodlicas abusivamente, apresentam
comprometimento hepatico (SHERLOCK, 1995). O alcool por si s6
produz esteatose hepatica e hepatite alcodlica cujo sintomas sdo febre,
ictericia, dor abdominal no lado direito, podendo causar aumento de
volume do abdOmen, e evoluir para cirrose (BECKER, 1979). Nos
Estados Unidos a cirrose hepatica, normalmente associada ao alcoolismo,
¢ a nona doenga em caunsa de incapacidade fisica e morte prematura
(BECKER, 1978). No entanto, apenas 1 em cada 10 alcodlatras
desenvolvem cirrose, sugerindo que outros fatores, como hepatite,
deficiéncias nutricionais e hepatotoxinas, podem atuar sinergicamente

com o glcool (CHRISTEN, 1983).



A cirrose caracteriza-se por necrose de hepatécitos, destruicdo do
parénquima hepético e fibrose difusa. Dependendo da gravidade, pode causar
alteragdes nos mecanismos de coagulagio, no metabolismo de carboidratos, na
sintese de albumina e aumento na susceptibilidade a infecgdes. Os niveis de
potéssio, magnésio e fosfato ficam diminuidos assim como a formagfo de
células sangiiineas, e conseqiientemente a capacidade de transporte de
oxigéno (CHRISTEN, 1983).

Disfun¢des hepaticas sdo freqlientemente relacionadas a defeitos
no mecanismo de hemostasia, pois podem causar danos ao metabolismo da
vitamina K, defeitos na sintese ou aumento do catabolismo dos fatores
plasmaticos da coagulagéo e trombocitopenia. Portanto, as hemorragias em
pacientes alcodlatras podem ser de dificil controle havendo necessidade de
planejamento cirirgico prévio para estes pacientes (McDIARMID, 1996).

Sinais de desnutri¢do sfio freqiientes em alcodlatras (LARATO, 1972;
KLEIN et al., 1994) pois o alcool atua como fonte de energia, transformando-
se em carboidratos e gorduras, entretanto, ndo substitii muitos nutrientes
essenciais ao orgamismo. Além de diminuir o apetite, bebidas contendo alcool
etilico causam distirbios nas fungées gastrointestinais (CHRISTEN, 1983).

WEGENER et al, (1991), verificaram que a velocidade de

esvaziamento gastrico de alimentos solidos e liquidos em 23,9% dos



pacientes alcodlatras apresentava retardo, estando diretamente
relacionado ao consumo didrio de dlcool. Estas anormalidades do fluxo
alimentar estdo relacionadas aos efeitos do alcool a4 musculatura estriada
do trato gastrointestinal.

O uso prolongado de élcool etilico estimula direta ou indiretamente
a secrego de acidos no trato gastrointestinal, podendo causar gastrites e
ulceragbes gastroduodenais agudas. Pode também causar pancreatite
cronica. Nauseas matutinas e vOmitos sdo sintomas fregiientes das
desordens gastrointestinais associadas ao alcool (BECKER, 1978). E
importante considerar que as ulceragfes gastricas sfo mais freqiientes
quando o alcool ¢ consumido juntamente com a aspirina €, portanto,
alcodlatras devem evitar o uso deste medicamento (AMA, 1977).

A ingestfo crinica de 3dlcool pode causar, também, altera¢les nos
sistemas nervoso central (SNC) e periférico (BECKER, 1979). O alcool
etilico causa depressdo do SNC, sendo que a duracfio e a intensidade de
seus efeitos dependem da quantidade e tempo de consumo do alcool.
Apds o alcool ser metabolizado e seu efeito depressor terminado, o tecido
nervoso reage secundariamente, com o paciente apresentando tremores
"da manhi seguinte" e agitagdo geral. Altas concentragfes de dlcool
podem Inibir os centros respiratério, cardiaco e vasomotor na medula,

podendo causar coma e morte (AMA, 1977).



No coragio, os efeitos do dlcool s3o complexos. Alguns estudos
mostram qgue baixas doses de dlcool podem estimular a produgio de
lipoproteinas de alta densidade, que evitam o deposito de colesterol nas
coronarias promovendo alguma protegdo ao coragdo (HENNEKENS et
al., 1979), DOLL et al. (1994), fizeram acompanhamento de 12.321
ingleses do sexo masculino de meia idade ¢ idades mais avangadas,
durante 13 anos, separando-os em grupos de acordo com o consumo
médio de bebidas alcoolicas. O infarto do miocardio foi a causa mais
comum de mortalidade, correspondendo a 33% de todas as mortes. No
entanto, a incidéncia foi signiﬁcanteménte mais baixa entre os individuos
que faziam uso moderado e regular de bebidas alcodlicas em relagdo aos
que ndo consumiam. As mortes relacionadas ao alto consumo de alcool
(cirrose, cancer hepatico e cénceres do sistema aerodigestivo superio'r)
estavam diretamente relacionadas com a quantidade de alcool consumida.

O consumo de grandes doses de alcool agrava doengas cardiacas
preexistentes. Consumo crénico e excessivo de alcool, especialmente em
periodos superiores a 10 anos, tem efeito deletério no sistema
cardiovascular, incluindo hipertensdo arterial, insuficiéncia cardiaca e
cardiopatia alcoélica (diminuicdo da contractilidade ventricular) (AMA,

1977, BECKER, 1979; ECKARDT et al., 1981),



O alcool etilico interage com muitos medicamentos, ¢ de acordo
com a Food Drug Administration (FDA), das 100 drogas mais prescritas,
mais da metade contém, pelo menos, uma substincia que inferage com o
alcool etilico (FDA Drug Bull., 1979). Algumas reagdes podem ocorrer
ap6s o consumo isolado de bebidas alcodlicas. A maioria das interagdes
indesejadas sdo acidentats, provocando cerca de 2.500 mortes ¢ 47.000
casos de emergéncia todos os anos (ECKARDT et al., 1981). O alcool
interage com medicamentos usados em odontologia incluindo hipndticos
e drogas sedativas, antidepressivos, antibidticos ¢ alguns analgésicos
(BRICLEY & SHEPHERD, 1990).

A combinagdo do alcool com "drogas ilicitas”, como a cocaina,
pode potencializar seus efeitos resultando em severas reagdes que variam
de perda de consciéncia até a morte (ECKARDT et al, 1981;
CHRISTEN, 1983). GALDUROZ & MANSUR (1990) observaram que
em um grupo de 39 ex-usudrios de "drogas ilicitas", 15% faziam uso
excessivo de alcool durante o periodo de uso intensivo de drogas.

Muitos  efeitos da interat;ﬁq alcool/medicamentos  estdo
relacionados a dose, principalmente em medicamentos com agdo no SNC
e metabolizados pelo figado (BECKER, 1978; FDA Drug Bull,, 1979).
As interagdes podem ser de 4 tipds: antagonista, aditiva, supra-aditiva ¢
tolerancia cruzada (CHRISTEN, 1983), Reag¢des aditivas e supra-aditivas

ocorrem entre o alcool etilico e ansioliticos, anestésicos, andlogos do
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etanol e morfina, enquanto reagBes antagonistas ocorrem com 0§
estimulantes. Depressdo adicional ocorre no SNC quando h4 combinagio
do alcool com  barbitiricos, analgésicos, antihistaminicos e
anticonvulsivantes (ECKARDT, 1981).

A fim de proteger o0s pacientes alcodlatras contra interagSes
indesejadas, ¢ recomendado que se faga prescrigdes pequenas, devendo ser
anotada a data ¢ as quantidades de cada prescrigdo. A historia pregressa do
paciente quanto ao consumo de dlcool € muito mmportante para que
interagOes indesejaveis com oufras drogas ndo ocorram (SZYMAITIS,

1977).
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ALTERACOES BUCAIS NO ALCOOLISMO

Condicio Dental

Em estudo realizado no Reimmo Unido, 11% dos pacientes
odontologicos atendidos no Bristol Dental Hospital eram dependentes de
bebidas alcodlicas (BRICKLEY & SHEPHERD,1990). E importante que
pacientes alcoolatras sejam identificados antes do inicio do fratamento
odontolégico afim de evitar complicagdes como a osteomielite que ocorre
geralmente apods extragdes dentais. A modificacdo da defesa do
organismo e a disseminagio das infecgBes ocorrem devido a depressio
imunologica pelo alcool (DAVIES & CARR, 1990),

Relagdes entre alcoolismo e problemas dentais, principalmente
perdas dentais, t€ém sido relatadas. DUNKLEY & CARSON (1968) e
KING & TUCKER (1973) relataram que em alcodlatras o nimero de
dentes perdidos foi de 2 a 3 vezes mator do que na populagio em geral,
sendo que os primeiros molares inferiores, seguidos dos superiores, eram
os dentes mais freqlientemente ausentes. O indice CPOD também foi
maior, no entanto, sem diferenga na quantidade de dentes cariados.

De acordo com KRANZLER et al. (1990) indices odontologicos
como perdas dentais, dentes cariados e doenga periodontal, estio

significativamente relacionados com indicadores de consumo de alcool.
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Segundo os autores, frabalhos s3o necessarios para esclarecer as
condigdes odontoldgicas de alcodlatras.

NIQUILLE et al. (1993) compararam as condigdes dentais de
pacientes alcoolatras e ndo alcodlatras. Em pacientes entre 20-75 anos de
idade a média do CPOD foi maior nos alcodlatras (26 vs. 23). A diferenga
foi mais pronunciada nos pacientes com idade entre 20-39 anos (20 vs. 14)
e menor entre 60-75 anos (29 vs. 27). Como os pacientes alcoodlatras
exammados ndo tinham cirrose, concluiram que o alcoolismo € um fator
que predispde & doenca dental de forma independente das lesdes
hepaticas.

No entanto, na literatura, os resultados quanto a condi¢fo dental de
pacientes alcodlatras ainda é controverso pois trabalhos que avaliaram as
- condigbes periodontais e dentais de pacientes alcoolatras, ndo encontraram
correlacdo entre estes indices e a quantidade de alcool consumida,
verificando correlagdo positiva apenas da freqiéncia e duragiio do
tabagismo com a perda de insercd3o periodontal (BERGSTROM et al.
1991). HARRIS et al. (1996) examinaram 107 pacientes ingleses com
idade variando de 21-65 anos e com histdria de consumo crénico de alcool
etilico e encontraram CPOD médio menor no grupo dos alcodlatras em
relagdo ao da populagio da Inglaterra e Pais de Gales, usada como

controle (15,4 vs. 17,0).
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Niveis maiores de desgaste dental, atribuidos a atrigio - desgaste
fisico de uma superficie dental sobre outra - foi relatado em pacientes
psiquistricos alcodlatras em comparagfo a pacientes psiguidtricos ndo-
alcodlatras (KING & TUCKER, 1973), Foi sugerido que o desgaste
dental seja secundario ao bruxismo causado pela estimulagdo, pelo dlcool,
da regifio cerebral que controla a contragdo do masséter
(FRIEDLANDER et al., 1987). O padrio de desgaste por atrigdo é dado
por dentes com superficies planas, assim como seus antagonistas (SMITH
& ROBB, 1989). Ha casos de desgaste dental, em alcoolatras, por erosio
- desgaste de origem quimica - que préduz padrdo diferente de desgaste,
onde as superficies dentais que ndo estdo em oclusdo também podem
estar envolvidas. Exemplos extremos de erosdo por regurgitacdo sido
observados em pacientes com anorexia, bulemia nervosa e vOmitos
cronicos devido ao abuso de élcool (HURST et al., 1977, SMITH &
KNIGHT, 1984; SIMMONS & THOMPSON, 1587).

ROBB & SMITH (1990) realizaram estudo no qual verificaram que
pacientes alcodlatras apresentavam desgastes dentais com maior
freqiiéncia que o grupo controle. Os desgastes pareciam ser de origem
erosiva ¢, em 40% da amostra, as superficies palatinas dos dentes
superiores estavam acometidas. Os desgastes dentais podem ser mais um
sinal clinico awsliar no diagnostico de pacientes que fazem uso crénico

de alcool.
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Pacientes alcodlatras freqilentemente ndo cumprem os horarios
marcados para consultas, nfo cooperam com os planos de tratamento ou
ndo completam o tratamento (DUNKLEY & CARSON, 1968). Por isso,
um conirole rigoroso dos pacientes ¢ necessario para se obter resultado
clinico satisfatério. SZYMAITIS (1977) sugeriu que pacientes alcodlatras
devem ser agendados na parte da manhd por periodos curtos, de no
maximo 1 a 12 hora, por néo tolerarem longas consultas.

Em odontologia deve-se considerar também que pacientes
alcodlatras procuram o dentista fregiientemente apenas para tratamentos
de emergéncia e raramente para realizagdo de tratamento dentério de
rotina. Pacientes embriagados que chegam em servigos de emergéneia
devem ser cuidadosamente examinados para determinar se hd ou ndo
lesdes cranio-faciais (SCHUCKIT, 1979). Para diagnéstico diferencial, é
importénte considerar que sintomas ou respostas unilaterais so mais
comuns em lesdes cranianas e respostas bilaterais predominam na
intoxicagdo aguda por alcool (SMALL, 1974).

Segundo a AMA (1977) e a Food Drug Administration (FDA Drug
Bull., 1979), pacientes alcodlatras necessitam de quantidade maior de
anestésicos devido ao aumento na tolerdncia a uma variedade de drogas
depressivas causado pelo alcool. Apos a anestesia geral, no entanto, a
presenca do dlcool no organismo resulta numa interagdo supra-aditiva que

desencadeia o desenvolvimento de narcose profunda, aumento do tempo
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de inconsciéncia e diminuigdo na concentragdo do anestésico necessario
para produzir a morte (CHRISTEN, 1983). WILLIAMSON & DAVIS
(1973) observaram que para a maioria dos pacientes odontologicos com
histdria de consumo crénico de Alcool, ha necessidade de quantidade
significativamente maior de anestésico local e o inicio, profundidade e

duragdo da anestesia diminu notoriamente.

Doenca Periodontal

Estudos mostram que alcodlatras freqlientemente apresentam
higiene oral deficiente com grande quantidade de placa dental bacteriana,
depositos de calculo e lingua saburrosa (LARATO, 1972; SCHUCKIT,
1979).

Indices de inflamagfo dos tecidos gengivais, bolsas periodontais e
perda de osso alveolar sfo maiores em alcodlatras e, mais severos em
pacientes com curose hepatica em relagdo aos pacientes livres de
doengas sistémicas (LARATO, 1972; CHRISTEN,1983). No entanto,
NOVACEK et al. (1995), examinando pacientes alcodlatras e néo
alcodlatras, com ou sem chrose, observaram que a higiene, condigio
dental e periodontal eram piores nos alcodlatras, independente de terem
ou ndo cirrose, demonstrando que a cirrose por si s0 ndo & fator

predisponente de doengas dentais e periodontais, sendo, no caso dos

i6



alcodlatras, a ma higienizagdo e a negligéneia no cuidado com os dentes,
0s principais fatores.

Fatores pessoais tém importante papel no desencadeamento da
doenga periodontal, juntamente com as bactérias. Segundo CLARKE &
HIRCSH (1995), o consumo de #lcool etilico diminui a eficiéncia da
defesa imunologica, podendo désencadear, em alguns individuos,
periodontite ou outras doengas cronicas.

Entretanto, estudo comparative entre a condi¢fio periodontal de 107
pacientes alcodlatras ingleses com os indices periodontais da populagdo da
Inglaterra e Pais de Gales, ndo demonstrou associagdo entre profundidade

de sondagem e consumo de alcool (HARRIS et al.,1996).

Trauma

Os efeitos agudos do alcool deprimem o SNC e intbem a
coordenacio, julgamento e reflexo, diminuindo a performance motora e
sensorial (ECKARDT et al., 1981). Pessoas alcoolizadas freqiientemente
sofrem acidentes ou quedas que resultam em trauma na regido da cabega e
pescogo (SMALL, 1974; AMA, 1977). Em estudo realizado com 214
pacientes que apresentavam fratura mandibular, 1/3 faziam uso abusivo de

bebidas alcodlicas (IIZUKA & LINDQVIST, 1992).
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HALL & OFODILE (1991) em trabalho retrospectivo com 116
pacientes que sofreram fraturas mandibulares verificaram que 73% deste
grupo eram usudrios de drogas ou de bebidas alcodlicas, sendo que as
causas mais comuns das fraturas eram objetos contundentes (33%),
quedas (10%), chutes (3%), imjirias penetrantes (3%) e acidentes
automobilisticos (1%). O corpo da mandibula (46%) e o dngulo (22%)
foram os locais mais comuns das fraturas.

As fraturas de mandibula se consolidam de forma indesejada por
unifo fibrosa, mais freqiientemente em alcodlatras (HAUG &
SCHWIMMER, 1994). Ha também, aumento no tempo de reparacio pos-
operatdria, mesmo nos pacientes alcodlatras com bom estado geral de

satde, atribuindo esta verificagfio a possivel interferéneia do alcool etilico

-na deposigdo de coldgeno (WILLIAMSON & DAVIS, 1973).

Saliva

A variabilidade do fluxo salivar entre individuos, e na mesma
pessoa, em diferentes periodos do dia dificuita o estabelecimento do fluxo
salivar padriio ou “normal”. Fluxo salivar total ndo estimulado tem valor
médio de 0,35 + 0,2ml/min e extremos de 0 a 2,75 ml/min (ERICSON &
HARDWICK, 1978, DAWES, 1987). E dificil definir o valor a partir do

qual o paciente deva ser considerado xerostémico. Para fluxo salivar total
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ndo estimulado os autores tém considerado como xerostomia valores
abaixo de 0,2 ml/min (EDGAR, 1992; EPSTEIN & SCULLY, 1992).

Pacientes alcoolatras, com ou sem cirrose, podem apresentar
aumento das glindulas par6tidas, com caracteristicas de sialose, com
fluxo salivar sendo levemente maior, porém com composi¢do normal
(MENDEL & BAURMASH, 1971; SCHUCKIT, 1979).

Estudo analisando saliva parotidea estimulada e ndo estimulada de
pacientes alcoolatras e controles mostrou fluxo salivar fisiolégico 3 vezes
maior em alcodlatras, além de concentragdo de eletrdlitos e proteinas
também alteradas. Entretanto, o fluxo é composi¢do da saliva estimulada
ndo apresentaram diferengas (SCOTT et al., 1988).

Em trabalho realizado por BERRY & SCOTT (1990) foi
administrado etanol ou entdo solugdo caloricamente equivalente dé
sacarose, via intrargastrica, a ratos machos, duas vezes ao dia durante 30
dias. Foi coletada saliva parotidea estimulada por pilocarpina. O fluxo
salivar nos 5 minutos iniciais estava aumentado em 44% nos ratos que
receberam alcool e as glandulas pardtidas mostraram 64% de aumento,
em volume, de tecido vascular, sugerindo que a hemodindmica parotidea
mtralobular ¢ afetada com o consumo crémco de alcool contribuindo com
a resposta hipersecretoria. Por outro lado, os efeitos no fluxo salivar da
administragdo aguda de alcool a ratos é diferente dos da administragio

crénica. SCOTT et al. (1989) estudaram os efeitos agudos e constataram
19



ndo haver diferenca no fluxo salivar, nos primeiros 5 minutos. Entretanto,
nos 25 minutos subseqiientes, o fluxo salivar dos ratos que receberam
etanol fo1 60% menor.

Outros autores ndo encontraram alteragBes em parotidas de
pacientes que fazem uso abusivo crOnico de dlcool, os quais ainda
relataram sintomas de diminuigdo do fluxo salivar (LARATO, 1972;
SZYMAITIS, 1977; MAIER et al., 1988).

Amostras de saliva da parétida de 24 pacientes alcoolatras nio
cirrdticos foram analisadas por DUTTA et al. (1992) guanto ao fluxo
salivar, composigo e secregdo de EGF (fator de crescimento epidermal).
Diferentemente em relagdo a outros trabalhos, o fluxo salivar foi menor
nos individuos alcodlatras em relagéic ao grupo controle de pacientes nfo
alcodlatras. A redugfo do fluxo estava associada a diminuigfo
signiﬁclativa na secrecdo total de amilase e proteinas. Além disso, a
secrecdo de EGF também fo1 significativamente reduzida nos alcodlatras.
As observagBes sugeriram que a ingestdo cronica de alcool esta associada
a mudangas na secregdo ¢ composicdo da saliva secretada por gldndulas

parotidas.
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Cancer Bucal

O consumo cronico de tabaco e dlcool sdo os dois principais fatores
de risco para o desenvolvimento do cancer de boca e das vias aéreas
digestivas superiores (MAIER et al., 1994). O contato direto da mucosa
com estas substincias é a provavel causa do surgimento do céncer bucal
(FELDMAN & BOXER, 1979). Estudos epidemiologicos e clinicos
mostram claramente o sinergismo na acfo carcinogénica da associacdo
alcool/tabaco (TUYNS, 1978). A presenca de leucoplasias, eritroplasias e
cincer bucal ¢ mais comum em pacientes que fumam e consomem alcool
por periodos prolongados. No entanto, o alcool nfo € apenas um
importante fator no desenvolvimento de carcinomas mas, como habito,
causa problemas consideraveis ao paciente fazendo com que o tratamento
deva ter acompanhamento psicologico (LARATO, 1972; ECKARDT et
al., 1981; CHRISTEN, 1983).

Em estudo epidemiolégico realizado por BLOT et al. (1988), foram
examinados 1100 pacientes com carcinomas de boca ou faringe e 1300
pacientes controle afim de estimar os efeitos do alcool ¢ tabaco na
etiologia destes tumores. Verificaram que o risco relativo de se
desenvolver céncer de boca ou faringe ¢ cerca de 9 vezes maior para os
que bebem 30 ou mais doses semanais de bebidas alcodlicas e, cerca de 4
vezes para os que fumam 40 ou mais cigarros por dia. Quando havia

combinagdo entre tabagismo e etilismo o risco relativo do

21



desenvolvimento de cancer era multiplicado, chegando a ser proximo de
37 vezes maior em relagdo a individuos que ndo fumavam e nem bebiam,
confirmando a agdo sinérgica do 4alcool ¢ fumo na etiologia dos
carcinomas de boca e faringe.

ADAMI et al. (1992) proservaram 9.563 pacientes alcodlatras pelo
tempo médio de 7,7 anos afim de se estudar a incidéncia de cincer nesta
populagdo. Observaram que os alcodlatras tém r1isco maitor de
desenvolvimento de carcinomas quando comparados com a populagdo em
geral. Os canceres de boca e faringe apresentaram risco relativo 4 vezes
maior em relagdo & ndo alcodlatras. Outros carcinomas como os de
laringe, pulmfo e cérvix uterino também apresentaram seus Triscos
relativos aumentados, embora o habito do tabagismo do grupo estudado
tenha influenciado o aumento do risco aos carcinomas. Qutros
carcinomas como de bexiga, estdmago, prostata e melanomas nfio
mostraram ter seus riscos aumentados pelo alcoolismo.

Em acompanhamento de 18.368 pacientes alcodlatras, de ambos os
sexos por cerca de 13 anos, TONNESEN et al. (1994) constataram
aumento significativo no risco relativo de desenvolvimento de
carcinomas de lingua, boca, faringe, es6fago, figado, laringe, pulmfo,
pleura e de metateses nestes pacientes. As mulheres apresentaram
pequeno aumento no risco relativo ao cancer de mama € os homens ao

cancer de prostata, porém sem significado estatistico.
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Analise morfométrica do epitélio do assoalho bucal, bordo lateral e
base de lingua de ratos tratados com etanol, demonstrou aumento no
tamanho dos niicleos das células basais assim como da camada basal, no
entanto, a espessura total do epitélio € menor e a estratifica¢do das
células esta alterada; de forma que o consumo crnico de etanol causa
atrofia da mucosa oral de ratos, associada a hiper-regeneragio,
aumentando a susceptibilidade do epitélio a carcindgenos quimicos

(MAIER et al.,1994).

Candida

Os unicos fungos nativos da cavidade oral sdo as leveduras, Cerca
de 56 géneros e 489 espécies de levedura ja foram descritas. Dos 25
~géneros e 167 espécies ja isolados no homem, somente 10 géneros ¢ 40
espécies sdo consideradas patogénicas. (STENDERUP, 1990). Candida
albicans ¢ a levedura mais encontrada na cavidade bucal e pode ser
isolada a partir de pacientes saudaveis ou doentes (BUDTZ-
JORGENSEN et al., 1975).

O género Candida convive .de forma mais ou menos harmdnica
com o ser humano, causando infecgdes somente guando ha quebra das
barreiras de defesas locais ou sistémicas, tal como o uso de prétese e
imunodepressdo. Na boca esta harmonia ¢ sustentada em parte por

fatores humorais presentes na saliva (CHALLACOMBE, 1994). Candida
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esta associada a patogema de diversas doengas, mas ndo € o tnico agente
etiologico de wvarias delas, como € o caso da queilite angular
{(MacFARLANE & HELNARSKA, 1976).

STENDERUP (1990), em um artigo de revisdo, relatou que as
espécies mais prevalentes descritas na literatura eram a C. albicans
(69,6%), C. tropicalis (6,9%), C. glabrata (6,6%), C. parapsilosis (1,9%),
C. krusei (1,7%), C. kefyr (1,0%), C. guiliermondii (0,4%), Candida sp.
(7,0%), além de outras leveduras ndo identificadas (4,2%). Sugeriu que as
menos fregilentes devem ser transitdrias na cavidade bucal ¢ talvez a C.
glabrata seja mais prevalente em usuﬁios de préteses e em portadores de
mucosite por protese assim como em idosos. Leveduras devem estar
aumentadas em grupos de imunbdeprinﬁdos ¢ a C. albicans seria
responsavel pela maioria das infecgdes. O autor relata que o tabagismo
ndo parece afetar o percentual de portadores. Descreve ainda que a
densidade de leveduras nas lesdes de candidose ¢ alta e mais de uma
espécie pode estar presente. Sugere que o nimero de fungos encontrados
depende do local examinado e do teste utilizado ¢ que altas contagens ndo
significam necessariamente que haja sinais de candidose. O autor afirmou
que Candida albicans t€m capacidade de realizar mudangas de maneira
freqiiente e reversivel entre varios fendtipos, que podem ser encontrados
em um mesmo paciente ¢ que alguns talvez estejam relacionados com a

capacidade de aderéncia.



Numerosas espécies tém sido descritas em diversas situagdes como
no relato de CROCKETT et al. (1992), que avaliaram 40 usuarios de
proteses com candidose eritematosa (mucosite por protese) e 25
controles, por meio de culturas de raspados, para determinar as espécies
de Candida e as variedades de C. albicans neste tipo de doenga, Os
autores relataram alta prevaléncia de mucosite em fumantes e isolaram §
espécies de Candida e 12 variedades de C. albicans. As espécies isoladas
em ordem de fregiiéncia foram: C. albicans, C. tropicalis, C.
parapsilosis, C. glabrata, C.. guiliermondii e Candida sp.

Em estudo realizado por RINDIUM et al. (1994), 100 pessoas
saudavels ¢ 53 com candidose eritematosa foram avaliadas quanto a
presenca de C. albicans. A presenga de hifas ndo estava correlacionada
com a presenca de lesdes na mucosa bucal. O tabagismo pareceu
inﬂuenbiar a presenca ¢ a homogeneidade de leveduras na saliva, pois a
matoria dos fumante apresentou mator variedade de leveduras que os ndo
fumantes.

EPSTEIN et al. (1993), relataram 'maior prevaléncia de candidose e
contagens mais altas de Candida em etilistas e tabagistas. Ja JORGE
JONIOR (1996) ndo verificou esta provavel influéncia do tabaco e do

alcool.
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O usc de medicamentos, segundo NARHI et al. (1994), ndo
influenciam a populagdo microbiana bucal, no entanto, outros autores
verificaram que alguns antibidticos, principalmente tetraciclina, tém

influéneia na contagem ¢ na prevaléncia de candidose ( McKENDRIK,

1968; KREHER et al., 1991).
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PROPOSICAO

Este trabalho teve como objetivo avaliar a condigdo bucal e as
necessidades odontolégicas de pacientes com histéria de consumo
abusivo de alcool etilico, membros da Instituigdo dos Alcoélicos

Anbnimos (AA) de Piracicaba.
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MATERIAIS E METODOS

CARACTERISTICAS DA POPULACAQ ESTUDADA

Fizeram parte deste estudo 50 pacientes de 6 diferentes grupos dos
Alcoglicos Anénimos (AA) de Piracicaba, ¢ SQ pacientes do Servigo de
Triagem da Faculdade de Odontologia de Piracicaba.

Os grupos dos AA ndo possuem registros formais de seus
mtegrantes. Estimou-se que durante o periodo da realizagdo deste estudo,
os 12 grupos de AA de Piracicaba possuiam cerca de 250 integrantes, dos
quais 50 (cerca de 20%) participaram deste estudo. Durante as reunifes
dos AA, os integrantes receberam explicagbes sobre os objetivos e
métodos que sertam utilizados e foram convidados a participar do estudo.
Como grupo controle foram utilizados 50 pacientes, consecutivos, que
procuraram o Servigo de Triagem da Faculdade de Odontologia de
Piracicaba - UNICAMP, que tivessem sexo e faixa etdria semelhantes ao
grupo dos AA.

De acordo com a cor da pele 08 pacientes foram classificados em
“brancos”, “negros, “pardos” e “amarelos”. O estado civil for determinado
e classificado, durante a entrevista, em solteiro, casado, viivo e
“separado”, considerando-se apenas o estado de fato, sem preocupagdo
com a situagfio juridica do estado. civil dos pacientes. A instrugdo fot

baseada na escolaridade e dividiu-se em “sem instrugdo”™ (analfabetos),
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formagdo “primaria”, formagfo “secundéria” ou “universitiria”;, completa
ou incompleta. Os pacientes, tanto do AA como do grupo controle, foram
entrevistados, por um unico examinador, € responderam questiondrio sobre
habitos, antecedentes familiares, histdria médica e odontolégica. Os
habitos de etilismo foram considerados quanto ao tipe de bebida alcodlica,
duragfo, quantidade consumida e periodo de abstinéncia. A quantidade foi
anotada, de acordo com o relato do paciente, em gramas/dia, considerando-
se que 10 gramas de dlcool estdo contidos em aproximadamente 28 mi de
pinga, 85 ml de vinho e 230 ml de cerveja (SHERLOCK, 1995). Todas as
mformagdes foram anotadas em fichas (Apéndice [) padronizadas para este

estudo.

EXAME CLINICO

Todos pacientes passaram por exame fisico geral, regional e, exames
da mucosa bucal, dentario, periodontal e das proteses, realizados em
cadeira odontoldgica com iluminagdo artificial adequada, na Faculdade de
Qdontologia de Piracicaba ~ UNICAMP. Foi realizado exame radiografico
nos pacientes de ambos os grupos, constituido de radiografia panordmica e
complementado, quando necessario, por radiografias periapicais pela

técnica da bissetriz.
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INDICE DE PLACA BACTERIANA

O indice de placa foi avaliado segundo os critérios de SILNESS &

LOE (1963):

Os dentes-indice utilizados foram o 16 (primeiro molar superior
direito), 12 (incisivo lateral superior direito), 24 ( primeiro pré-molar
superior esquerdo), 36 (primeirc molar inferior esquerdo), 32 (incisivo
lateral inferior esquerdo) e 44 (primeiro pré-molar inferior direito). Nio
houve exclusfo de dentes com extragdo indicada e coroa integra. Dentes-
indice ausentes foram substituidos pelo dente adjacente, sendo a primeira
escolha o do mesmo grupo dental e a segunda o outro dente aéjacente.
Caso ndo houvesse denie adjacente o sextante foi dado como excluido.
Foram utilizadas sondas periodontais (modelo OMS), luminagdo artificial
e cadeira odontologica. SO foram analisados dentes com o tergo gengival
da coroa integro ¢ cada dente foi avaliado em 4 pontos; mesial (M),
vestibular (V), distal (D) e lingual (L). Para cada ponto de avaliagio foi
anotado um valor seguindo os critérios acima descritos. A avaliagdo

propriamente dita foi realizada com o dente sob visualizagio direta. Indices
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“27, %37 ou “4” foram anotados e, se ndo houve placa visivel em nenhum
dos pontos, a sonda foi gentilmente deslizada pela superficie
correspondente ao ponto. Se houve placa na ponta da sonda apds a
raspagem, o indice foi assinalado como “17, se nfo, como “0”. Em caso de
duvida foi anotado o menor indice. Foi calculado o indice de cada dente
pela divisdo por quatro da somatdria dos valores dos quatro pontos de
leitura de cada dente. O indice de cada pessoa foi calculado pela somatéria
de todos os pontos de leitura, exceto o indice “4”, dividido pelo nimero de

leituras.

INDICE GENGIVAL

A condigdo gengival foi avaliada usando-se 5 mndicadores com base

nos critérios de LOE (1967):

Os dentes-indice utilizados foram o 16 (primeiro molar superior

direito), 12 (incisivo lateral superior direito), 24 (primeiro pré-molar
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superior esquerdo), 36 (primeiro molar inferior esquerdo), 32 (incisivo
lateral inferior esquerdo) ¢ 44 (primeiro pré-molar inferior direito), Nio
houve exclusfo de dentes com extragdo indicada e coroa integra. Dentes-
indice ausentes foram substituidos pelo dente adjacente, sendo a primeira
escolha o do mesmo grupo dental e a segunda o outro dente adjacente. O
sextante foi dado como excluide caso ndo tenha havido outro dente
adjacente. Foram utilizadas sondas periodontais (modelo OMS),
iluminagdo artificial e cadeira odontoldgica. SO foram analisados dentes
com o tergo gengival da coroa integro e a gengiva fo1 avaliada em 4 pontos
ao redor do dente; mesial (M), vestibulér (V), distal (D) e lingual (L), Para
cada ponto de avaliagfio foi anotado um valor seguindo os critérios acima
descritos. A avaliacdo propmamente dita foi realizada com o dente sob
visualizagdo direta. Indices “0”, “3” ou “4” foram anotados ap6s inspegdo
visual. Caso ndo tenha havido sangramento visivel em alguns dos pontos,
foi realizada sondagem gengival delicada . Se houve sangramento
assinalava-se como indice “2”, e se ndo houve sangramento, como “1”, Em
caso de divida foi anotado o menor indice. Foi calculado o indice de cada
dente dividindo-se por quatro a somatoria dos valores dos quatro pontos de
leitura de cada dente. O indice de cada pessoa foi calculado pela somatoria
de todos os pontos de leitura, exceto o indice “4”, dividido pelo ntimero de

fetturas.
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INDICE PERIODONTAL:
O indice periodontal foi obtido utilizando-se o Indice de
Necessidade de Tratamento Periodontal Comunitario (CPITN) que possui

¢inco indicadores da condigdo pertodontal:

Sondas periodontais preconizadas pela OMS, as guais sdo leves,
com uma esfera de 0,5mm na ponta, ¢ apresentam uma faixa preta, situada
entre 3,3mm ¢ 5,5mm da ponta da esfera, foram utilizadas.

A boca foi dividida em sextantes definidos pelos nimeros dos dentes
18-14, 13-23, 24-28, 38-34, 33-43, e 44-48. O sextante era somente
examinado se houvesse dois ou mais dentes presentes ¢ nfo indicados para
extragdo. Quando apenas um dente permanecia no sextante, ele era
incluido no sextante adjacente.

Os dentes examinados foram:

17 ao 14 13 a0 23 t 24 a0 27

44 a0 47 33 a0 43 ‘ 34 a0 37
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Embora todos os dentes tenham sido examinados, apenas seis
anotagdes foram feitas, uma para cada sextante, baseada no mais alto indice
encontrado. Os 3% molares s6 foram examinados se estivessem
funcionalmente na posigio do 2° molar, substituindo-o.

Cada dente foi examinado usando-s¢ a sonda como instrumento
sensor para determinar a profundidade da bolsa e para detectar calculos
subgengivais ¢ sangramento gengival.

A extremidade ativa da sonda foi inserida delicadamente na bolsa
gengival e a profundidade da insergdo lida através da faixa de cor da ponta
da sonda. Toda extensdo da bolsa foi explorada. Pelo menos 6 pontos em
cada dente foram examinados: mésio—vestibular, médio-vestibular, disto-

vestibular, e os locais correspondentes do lado lingnal.

CONDICAQ DENTAL

O estado da denti¢do e a necessidade de tratamento foram avaliados
de acordo com a OMS (WHQO, 1987). Para avaliagdo da condigfio dentana
foi utilizado codigo numérico para se registrar o estado da dentigdio

permanente:
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¢POD

O Indice de Dentes Cariados, Perdidos e Obturados (CPOD) foi
calculado a partir do codigo numérico onde o componente “C” (dentes

cariados) incluiu todos os dentes com cddigos “1” e “2”, O componente

“P” (dentes perdidos) compreendeu os dentes codificados “4” e “5”. O
componente “O” (dentes obturados) incluiu apenas os dentes com codigos
“3” ou “7”. A base de calculo para o CPOD foi 32, ou seja, todos os dentes

permanentes incluindo os 3° molares.
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NECESSIDADE DE TRATAMENTO

A necessidade de fratamento também foi baseada nas normas da

OMS (WHO, 1987) e foi1 codificada da seguinte forma:

PERDAS DENTARIAS TOTAIS
Foram considerados desdentados totais os pacientes sem dentes
visiveis ou com até 2 raizes residuais. Pessoas com mais de 2 dentes,

mesmo com extragdo indicada, foram consideradas dentadas.

PROTESES PARCIAIS

Durante a entrevista foram obtidos dados como tempo de uso ¢ troca
de proteses. Clinicamente avaliou-se a presenga de préteses parciais
removiveis permanentes (PPR), provisérias (PPRP) e préteses fixas (PF)
de 2 ou mais elementos.

As proteses parciais removiveis foram consideradas provisdrias

quando ndo tinham armagio metalica fundida, barras ou retentores, sendo
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constituidas por material acrilico. Foram consideradas permanentes as que
possuiam estrutura em metal fundido, independente do estado de

conservagao.

PROTESES TOTAIS

Durante a entrevista obteve-se dados sobre a protese total (PT) como
tempo de uso e de troca das proteses. Proteses fora de uso ndo foram
analisadas.

As PT foram avaliadas segundo cinco indicadores, de forma
somatoria, sendo melhor a condigdo éuanto menor o escore final obtido

pela mesma. Os critérios foram adaptados por RISE (1979).

Defeitos presentes nas PT foram classificados de acordo com os
quatro grupos seguintes:

0- Sem defeitos;

1- Pequenos defeitos:
a- um ou dois dentes faltando ou fraturados,
b- perda menor que 1 cm’ da base da protese,
¢- rachaduras pequenas, menores que 2 cm,

d- deficiéncias da linha-A, tuberosidade ou trigono retromolar;
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2- Defeitos médios:
a- trés ou mais dentes faltando ou fraturados,
b- perda maior que 1 cm” da base da protese,
c- proteses totais imediatas,

d- dois defeitos pequenos;

3- Grandes defeitos:
a- fratura total da protese,

b- mais de um defeito médio.

Material da prétese total foi analisado buscando-se a presenga das
seguintes condigdes:

a- ranhuras ou porosidade cobrindo mais de 1/3 da base da PT,

b- reembasamento deficiente ou provisoério,

¢- pigmentagdo ou deposito de calculos extensos.

Se nenhuma das condigdes acima foi observada, o material da PT foi
considerado satisfatério (cédigo 0) ¢ se foram, considerou-se como
insatisfatorio (codigo 1).

Estabilidade foi avaliada apreendendo-se a PT entre o polegar ¢ o
indicador, lateralmente na regifo de pré-molares, pressionando suavemente
contra os tecidos de suporte e tentando girar a mesma com forga discreta.

A estabilidade foi considerada satisfatoria {(codigo 0) se o desvio da linha
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média da PT fosse menor que 5 mm e insatisfatoria (codigo 1) se o desvio
fosse maior ou igual a S mm,

Retencdo foi considerada satisfatoria (cédigo 0) se a PT ndo se
deslocasse com moderada abertura de boca e insatisfatéria (codige 1) se
houvesse deslocamento. O paciente foi orientado a manter Iabio e lingua
relaxados.

Oclusdo foi considerada satisfatéria (codigo 0) se houvesse a
presenga de pelo menos trés pontos de contato oclusal, dois posteriores,
bilateralmente e um anterior. Se ndo, foi considerada insatisfatéria (cédigo
1),

Para cada PT foi estabelecido um escore final pela soma simples dos
resultados dos cinco itens, excluindo-se os valores correspondentes a “néo
avaliado” e “sem protese”. O indice corresponden a um minimo de zero
(prétese totalmente adequada) a 7 (protese totalmente inadequada).

Com base nas avaliagBes acima descritas foi determinada a
necessidade técnica de cada arcada. Ndo foi considerada a viabilidade de
realizagdo da PT ou a manifestagdo, contra ou a favor, do paciente.

Higiene da protese foi avaliada sem utilizag3o de evidenciador de
placa, na regido da base. Na presenga de placa facilmente visivel a higiene
foi considerada como insatisfatoria. A presenga de tartaro e outros
materiais estranhos aderidos & PT definiram a higiene como insatisfatoria.

A higiene néo foi utilizada no cdlculo do indice de conservagéo das P1s.
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FLUXO SALIVAR

As coletas de saliva foram feitas em horarios diversos. Todos os
pacientes realizaram uma unica coleta. Os pacientes permaneceram
sentados, durante a coleta, em ambiente trangiilo. Foram orientados a
depositar toda a saliva, em frascos esterilizados, durante o periodo de 5
minutos, Fot solicitado aos pacientes que faziam uso de protese, a retira-las
durante a coleta. Caso a quantidade de saliva coletada neste periodo nio
fosse suficiente para a realizagiio da cultura de Candida, foram dadas
prorrogagfes de 5 minutos até que se obtivesse quantidade satisfatoria.
Posteriormente a saliva foi pesada e levada para realizagdo da cultura de
Candida. Cerca de 99% da saliva ¢ composta por dgua sendo sua densidade
muito proxima a Img/mt (EDGAR, 1992). Desta forma, através da massa
de saliva coletada, pode se determinar o volume em ml e estimar o fluxo
salivar pela divisio do volume de saliva obtida pelo tempo de coleta e

expresso em ml/min.

CULTURA DE CANDIDA

Placas contendo agar Sabourad Dextrose (Difco) e 0,1 mg/ml de
clorafenicol (Quemicetina Succinato/ Carlo Erba) foram semeadas em
duplicata, com aliquotas de 0,1 ml de saliva pura ndo estimulada e com
diluigdes da mesma, em solugdio fisiolégica esterilizada, a 107 e 1072,

Apo6s incubagdo a 37°C por 48 horas, as culturas positivas foram contadas
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para determinagdo do nimero de Unidades Formadoras de Colénia (UFC)
selecionando-se, preferencialmente, a diluigdo que apresentasse entre 30 a
300 coldmas tipicas por placa.

Foram consideradas colonias tipicas de Candida aquelas de formato
esférico, branco foscas, com aparéncia de porcelana, com didmetro entre 4
a 8mm e odor caracteristico do género.

O resultado, em UFC/ml de saliva, foi dado pela multiplicagio da
média do nimero de colnias das duas placas da diluigdo escolhida pelo
fator de dilwigéio e pela aliquota utilizada, em resumo; 10 vezes para saliva
pura, 100 vezes para diluigio 10, ¢ 1000 vezes para diluigdo 107,

Os pacientes foram categorizados em 2 grapos: "negativos” ou quee
ndo apresentaram crescimento de colémias em duas amostragens
consecufivas, ¢ "portadores” que apresentaram contagens superiores ou

igual a 1 UFC/ml de saliva.

ANALISE ESTATISTICA

A avaliagdo estatistica fo1 feita através dos testes nfo-paramétrico de
Kruskal-Wallis (K-W), qui-quadrado nfo corrigido (QQ-NC) e exato de
Fisher, selecionados de acordo com a natureza dos dados. Os calculos

foram realizados em computador pessoal através do programa Epi-Info 6.
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RESULTADOS

CARACTERISTICAS GERAIS DA POPULACAO AVALIADA

As caracteristicas gerais dos pacientes do grupo experimental
(AA) e do grupo controle (CON) foram semelhantes e sdo representadas
nas tabelas 1 e 2. A idade minima foi de 19 anos (AA) e 25 (CON) e a
maxima de 66 (AA) e 67 (CON). A idade média e desvio padrio foram
de 42,32 + 11,83 e 39,98 + 10,46 para AA ¢ CON respectivamente

(Tabelal).

Tabéla 1 : Grupos etirios dos pacientes do grupo AA e do grupo CON

(n=50),
Grupos de idade CcON
19-30 18%
31-40 40%
41-50 22%
51-60 18%
61-70 2%
média +desvio padrio 39 98+10,48
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Houve predonunéncia do sexo masculino em ambos os grupos
correspondendo a 92% dos pacientes do AA e 100% do CON. A
maioria dos pacientes era da cor branca (AA - 76% ¢ CON — 78%) ¢
tinha instrugdo primaria {AA — 90% e CON - 68%). Pacientes casados
correspondiam a 50% do grupo AA e 70% do CON, sendo todos
provenientes da area urbana. As caracteristicas gerais dos pacientes
estdo na Tabela 2.

Quanto a freqiiénecia de escovagdo, 68% dos pacientes do AA e
82% do CON relataram escovar os dentes ou as proteses regularmente,
destes 8% do AA e 18% do CON também faziam uso regular de fio
dental. O tempo aproximado da dltima consuita odontologica foi ha 4.5
+ 35,3 anos no AAehi 4,2 + 4,7 anos no grupo CON. Durante consultas
odontologicas prévias 6% dos pacientes do AA relataram ter tido
problemas com anestesia local enquanto nenhum paciente do grupo

CON teve esta queixa (Tabela 3).
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Tabela 2: Distribuicdo por sexe, cor, estado civil e grau de instruciio dos
pacientes do grupo AA e do grupo CON (n=50).

VARIAVEIS CON
SEXO
Masculino 100%
Feminino -
COR
Brancos 78%
Negros 12%
Pardos 10%
ESTADO CIViL
Casados 70%
Solteiros 18%
Viavos 2%
“Separados” 10%
INSTRUGAO
Analfabeto 2%
Priméaria 68%
Secundaria 24%
Universitaria 8%
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Tabela 3: Atenciio odontolégica recebida e higienizaciio bucal des pacientes
grupo AA e do grupo CON (n=580).

HABITOS

CON

Escovaciol/vezes dia

rés Quatro Uma Duas Trés Quatro
16% 44% 36% 2%

Uso de fio dental SiM NAO
18% 82%
Orientagdo profissional . SiM NAO
54% 48%
Atendimento regular SIM NAO
44% 56%

Quatorze (28%) pacientes do AA e 12 (24%) do CON faziam ou
fizeram recentemente uso de medicacdo enquanto 30% e 28% do grupo
AA e CON, respectivamente, estavam ou estiveram recentemente sob

" tratamento médico.

HARITOS RELACIONADOS AO FUMO E ALCOOL

Dos 30 pactentes do AA, 34 (68%) fumavam ha 24,6 + 12,0 anos,
consumindo 21,5 + 6,6 cigarros por dia. Quinze (30%) pacientes deste
grupo telataram ser ex-fumantes tendo fumado por 22,4 + 18,0 anos,
consumindo diariamente 25,4 + 19,4 cigarros, e parado ha 11,1 + 5,5
anos. Dos 50 pacientes do grupo CON, 16 (32%) fumavam ha 21,3 +

12,0 anos, consumindo 20,2 + 9,9 cigarros por dia. A diferenga
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estatistica entre o niimero de fumantes dos dois grupos , foi confirmada
pelo teste do Qui-Quadrado sem corregdo (QQ-NC) (p=0,0006). Quinze
(30%) pacientes do CON relataram ser ex-fumantes tendo fumado por
13,0 + 10,1 anos, consumindo diariamente 18,9 + 13,1 cigarros, ¢
parado ha 13,1 + 9,7 anos, enquanto dezoito (36%) pacientes declararam
nunca ter fumado (Tabela 4). Os fumantes e ex-fumantes do grupo
CON, assim como do AA, consumiam ouU CONSUMIram apenas cigarros

COUNS.

Tabela 4: Habitos relacionados ao fumo entre os pacientes do grupo AA ¢ do
grapo CON (n=350).

CON
FUMANTES 16 {38%)
Tampo {anos} <10 10-30 >30
3 (6%) 11 (22%) 2 (4%
Quantidade <10 10-30 230
{cigarros/dia} 5 (10%) 9 (18%) 4 (8%)
EX-FUMANTES 15 (30%)
Tempo que fumou <10 10-30 >30
{anos) 8 {16%) 6 {12%) 1 {2%)
Quantidade <10 10-30 >30
{cigarros/dia) 7 (14%) 4 (8%) 4 (8%)
Tempo que parou de <10 10-30 >30
fumar {anos) 8 (16%) 5 (10%) 2 (4%)
NAQ FUMANTES 18 (38%)
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Todos pacientes do AA declararam ser ex-alcodlatras tendo
cessado o uso de bebidas alcodlicas ha 2,7 + 3,8 anos, sendo que 56%
pararam de consumir a menos de 1 ano. A quantidade média de alcool
consumida era de 264,9 + 179,3 gramas por dia, por um periodo médio
de 20,2 + 10,5 anos (Tabela 5). Todos pacientes do AA consumiram
quantidade média didria superior a 80 gramas de dlcool/dia.

Trinta e trés (66%) pacientes do CON faziam uso de bebidas
alcoolicas ha 20,1 + 8,8 anos, consumindo 18,7 + 17,7 gramas de alcool
diartamente. O maior consumo médio de alcool no grupo CON foi de
70,5 gramas de alcool/dia. Onze (22%) eram ex-etilistas ¢ 6 (12%)
relataram nunca ter consumido alcool. Os ex-etilistas deste grupo
relataram ter cessado o uso de bebidas alcodlicas hd 7.6 + 4,8 anos,
sendo que 72,7% pararam de consumir a mais de 5 anos. A guantidade
de alcool consumida pelos ex-etilistas do CON era de 34,3 + 21,9 gramas
por dia, por um periodo de 18,6 + 10,5 anos. A maior quantidade média
de alcool consumida no grupo CON foi de 64,0 gramas de alcool/dia. O
teste de Kruskal-Wallis (Maanhimey ou Wilcoxon) para dois grupos
(K-W) confirmou diferenga estatisticamente significante na quantidade
média de alcool consumuda pelos ex-etilistas dos dois grupos
(p=0,000002), ¢ em relacdo ao tempo de suspensfo do uso de bebidas
alcoolicas pelos grupos (p=0,0009) (Tabela 5).
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Tabela S: Habitos relacionados ao dlcool entre os pacientes do grupo AA e do
grupo CON (n=30).

CON
ETILISTAS 33 (66%)
Termpo (anos) <10 10-30 >30

5(10%) 22(44%) 6 (12%)

Quaniidade
{g de alcool/dia)

<20 20-40 >40
21 (42%) 7 (14%) 5 (10%)

EX-ETILISTAS 11 (22%)
Tempo que <10 10-30 >30
bebeu (anos) 2(4%) T(14%) 2 (4%)
Quantidade <20 20-40 >40
(g de alcool/dia) 4 (8%) 3 (6%) 4 (8%)
Tempo que <5 5-10 >10

parou de beber 4 (8%) 3 (8%) 4 {8%)

(anos)

8 (12%)

NAQ ETILISTAS

Nenhum paciente do grupo AA relatou usar drogas atualmente,
no entanto, 14 (28%) relataram ser ex-drogados. Dois (4%) pacientes do
grupo CON faziam uso de drogas e 1 (2%) relatou ser ex-drogado. A
diferenca, entre os grupos, no numero de pacientes que fizeram uso de
drogas foi estatisticamente comprovada pelo teste QQ-NC (p=0,0003)

(Tabela 6).
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Tabela 6: Habitos relacionados a drogas entre os pacientes do grupo AA e do
grupe CON (n=50),

N AA CON
USUARIOS - 2 (4%}
EX-USUARIOS 1 (2%)
NAOQ USUARIOS 47 (94%)

INDICES DE PLACA DENTAL E GENGIVAL

Foram examinados apenas os individuos dentados, portanto, 43
(86%) do AA e 48 (96%) do CON foram avaliados quanto ao indice de
placa e gengival. A média individual do indice de placa de cada grupo
foi de 1,23 + 0,68 nos pacientes do AA e 1,22 + 0,69 no CON. O teste
K-W mostron ndo haver diferenca estatisticamente significante entre os

grupos (Tabela 7).

Tabela 7: Indice de placa (IP) de 43 (86%) pacientes {258 sextantes) do AA e de
48 (96%) pacientes (288 sextantes) do grupo controle (CON).

CON
P<1
25 (52,1%)
1<P>2 20 (41,7%)
2<IP>3

6 {20,8%)

Média + Desvio Padrao 1,22+ 0,89 *

* o teste K-W mostrou nac haver diferenca estatisticamente significante entre os

grupos a nivel de 5%
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O indice gengival de cada individuo do AA situou-se entre o
minimo de 0,3 ¢ maximo de 3,0 com média geral de 1,24 + 0,59. No
grupo CON o indice gengival de cada individuo variou de 0,1 3 3,0 com
media geral de 1,20 + 0,65. Niao houve diferenga estatisticamente

significante enfre 0s grupos através teste K-W (Tabela 8).

Tabela 8: Indice gengival (IG) de 43 (86%) pacientes {258 sextantes) do AA ¢
de 48 (96%) pacientes (288 sextantes) do grupe controle (CON).

CON
IG <1 24 (50%)
1<iG>»2 20 (41,6%)
2<iG>3 4 (8,3%)
Média + Desvio Padrdo 1,20+ 065 *

"o teste K-W mostrou nao haver diferenca estatisticamente significante entre os

grupos a nivei de 5%,

INDICE PERIODONTAL

Foram examinados apenas os individuos dentados, portanto, 43
(86%) pacientes do AA ¢ 48 (96%) do CON foram avaliados guanto ao
indice periodontal. A condic8o periodontal de cada paciente fo1 avaliada
pelo CPITN. A média geral do AA foi de 2,10 + 0,86 e do CON foi de
1,75 + 1,00. O teste K-W mostrou diferénga estatistica significante

(p=0,05) (Tabela 9).
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Tabela 9: Indice periodontal (CPITN) de 43 (86%) pacientes (258 sextantes) do
AA e de 48 (96%) pacientes (288 sextantes) do grupo centrole (CON).

CON
CPITN <1 17 (35,4%)
1 <CPITN > 2 16 (33,3%)
2<CPITN>3 10 (20,8%)
3<CPITN>4 5 (10,4%)
Média + Desvio Padrio 1,75 + 1,00 **

nivel de 5%.

CONDICAQO DENTAL

Todos pacientes de cada grupo foram avaliados quanto a condigéo

dental. Dos 1600 dentes possiveis em cada grupo 643 (40,2%) do AA e
525 (32,8%) do CON j4 haviam sido extraidos devido & cérie ou doenca

- periodontal. De 957 dentes presentes no AA, 546 (57,1%) foram
considerados higidos, 205 (21,4%) cariados com ou sem restauragio e
204 (21,3%) estavam restaurados adequadamente. No grupo CON havia
1075 dentes presentes sendo que 528 (49,1%) higidos, 181 (16,8%)
cariados e 363 (33,8%) possuiam restauragbes adequadas. O teste K-W
mostrou diferenca estatisticamente significante apenas quanto ao mator
nimero de dgntes restaurados sem cdrie no grupo controle (p=0,002)

(Tabela 10).
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Tabela 10: Condigdo dos 1600 dentes teoricamente possiveis de serem
avaliados nos grupos AA ¢ controle (CON) (n=1600).

CONDIGAO DENTAL CON
Higido 528 (33,0%)
Cariado 181 (11,3%)
Restaurado** 363 (22,7%)
Ausente 528 (32,8%)
Total 1600 (100%)

o teste K-W mostrou diferenga estatisticamente significante entre os grupos a

nivei de §%.

CPOD

A analise mostrou que o paciente do AA com dentes mais
conservados tinha CPOD 3 enquanto que no grupo CON 1 paciente
tinha CPOD 5. Nove (18%) pacientes do AA ¢ 2 (4%) do CON tinham
CPOD 32. As médias dos indices CPOD de ambos os grupos nio foraﬁl
estatisticameﬁte diferentes quando analisadas pelo teste K-W sendo de
21,0 + 8.2 no AA ¢ 21,4 + 6,5 no grupo CON (Tabela 11). O menor
valor para o componente “C” ou cariado foi obtido por 7 (14%)
pacientes do AA e 12 (24%) do CON gue nfo possuiam dentes cariados,
e o maior valor por 1 {2%) paciente do CON que possuia 16 dentes
cariados. A média geral de dentes cartados foi semelhante entre os
grupos (4,1 + 3,4 no AA e 3,6 + 3,9 no CON), no entanto, 10 pacientes

do AA tinham mais de 8 dentes cariados contra apenas 5 do grupo CON
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(Tabela 12). O componente “P” ou perdido teve média de 12,9 + 10,3 no
AAe 10,5 + 8,3 no CON, sem diferenga estatisticamente significante no
teste K-W, no entanto, no AA havia 6 (12%) pacientes desdentados
totais ¢ apenas 1 (2%) no CON (Tabela 13). A média geral do
componente “0” ou dentes restaurados foi a que mais variou, sendo de
4,1 + 4,8 para os pacientes do AA e de 7,3 + 5,4 no CON, tendo
diferenca estatisticamente significante (p=0,002) confirmada pelo teste

K-W (Tabela 14).

Tabela 11: Fregiiéncia de CPOD em pacientes grapo AA e do grupo CON
{n=50),

CPOD CON
0-7 1 (2%)
8-16 11 (22%)
17-24 21 (42%)
25-32 18 (32%)
WMédia + DP 21,46,5*

DP= desvio padrio
* o teste K-W mostrou ndo haver diferenca estatisticamente significante
entre os grupos a nivel de 5%.

Tabela 12: Freqiiéncia de dentes cariados em pacientes grupo AA e do grupo
CON (n=50}.

CARIADOS CON
0 12 (24%)
1-8 33 (66%)
9.16 5 (10%)
Média + DP 3,6+3,9*

DP= desvic padrao '
* 0 teste K-W mostrou nao haver diferenga estatisticamente significante

entre o$ grupos a nivel de 5%
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Tabela 13: Freqiiéncia de dentes perdidos em pacientes grupo AA e do grupo

CON (n=50).
PERDIDOS CON
110 31 (62%)
11-20 10 (20%)
21-31 8 (16%)
32 1(2%)
Média + DP 10,5+8,3*

DP= desvio padrido

* o teste K-W mostrou ndo haver diferenga estatisticamente
significante entre os grupos a nivei de §

Tabela 14: Fregiiéncia de dentes restaurados em pacientes grupo AA ¢ do
grupe CON (n=50).

RESTAURADOS CON
0 7 (14%)
1-10 27 (54%)
1120 16 (32%)
Média + DP 7,3+5,4 %

DP= desvio padrio _
* o teste K-W mostrou diferenga estatisticamente significante entre os
grupos a nivel de §%.

PERDAS DENTARIAS TOTAIS

Dos 50 pacientes de cada grupo, 6 (12%) do AA e 1 (2%) do
CON eram desdentados totais; 5 (10%) do AA e 6 (12%) do CON eram
desdentados somente na maxila; ¢ apenas 1 (2%) paciente do AA, na
mandibula. O teste de QQ-NC mostrou nfo haver diferengas estatisticas

entre os grupos (p=0,12) (Tabela 15).
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Tabela 15: Distribuicio dos pacientes grupo AA e deo grupe CON (n=50)
guanto a perdas dentarias.

PERDAS DENTAIS * CON
desdentado totai 1 (2%)
desdentado maxilar 6 (12%)
desdentado mandibular -
dentado 43 {86%)
Total 50 (100%)

* o teste GQ-NC ndo mostrou diferenga estatisticamente significante entre os grupos
a nivel de 5%.

PROTESES PARCIAIS

Dos 50 pacientes de cada grupo, 9 (18%) pacientes do AA e 6
(12%) do CON usavam PPR na maxila, e 2 (4%) do AAe 1 (2%) do
CON na mandibula. Ndo foram encontradas PPR provisérias nem

proteses fixas. Apenas 1 paciente do CON usava PPR em ambas as

arcadas (Tabela 16).

Tabela 16: Uso de prateses parciais removiveis (PPR) pelos pacientes do grupo
AA e comtrole (CON),

CON
Sem PPR 42 (84%)
PPR maxilar 8 (12%)
PPR mandibular 1{2%)
PPR dupla 1 (2%)
Total 50 (100%)




PROTESES TQTAIS

Dos 50 pacientes de cada grupo, 10 (20%) pacientes do AA ¢ 5
(10%) do CON usavam PT, sendo que, dos pacientes do AA 3 (6%)
usavam PTs duplas e 7 (14%) usavam somente na maxila, resultando em
13 PT a serem avaliadas. Os 5 pacientes do CON possuiam PT apenas
na maxila. O uso de prétese total nos grupos ndo foi estatisticamente
diferente, comprovado pelo teste exato de Fischer (Tabela 17). Do total
de 10 usudrios de PT do AA, o tempo médio de uso das proteses foi de
21,1 + 11,4 anos (min. 1, max, 38) enquanto que entre os 5 usudrios do
CON foi de 16,8 + 4,7 anos (min. 2, max. 30), porém esta diferenga ndo
- foi estatisticamente significante, como mostrou o teste K-W (p=0,47).
Dos usuarios, 7 (70%) do AA ¢ 3 (60%) do CON ja haviam trocado de
PT pelo menos uma vez. A ultima troca tinha sido feita em média ha
11,57 + 2,7 anos no grupo AA ¢ ha 6,33 + 1,5 anos no CON, também
com diferenga sem significado estatistico mostrado pelo teste K-W

(p=0,35).
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Tabela 17: Uso de préteses totais (PT) pelos pacientes do grupo AA e do grupo

CON (n=50),
UsSQ DE PT* CON
Sem PT 45 (90%)
PT maxiiar 5 (10%)
PT mandibuiar -
PT dupla
Total 5 50 (100%)

"0 teste KW ndo mostrou diferenca estafisticamente significante entre
058 gruposg a nivel de 5%.

Em 10 (76,9%) das 13 PTs avaliadas do AA (7 na maxila ¢ 3 na
mandibula) ¢ em 4 (80,0%) das 5 'PTs‘do grupo CON (todas maxilares),
o material foi considerado ‘insatisfatorio”. Em 6 (46,1%) PTs, todas
maxilares, do grupo AA, e em 4 (80%) do grupo CON, a estabilidade
foi considerada “satisfatoria”. J4 a oclusdo obteve conceito “satisfatdrio”
em 53,9% e 20% das PTs dos grupos AA e CON, respectivamente. A
higiene foi “insatisfatoria” em 84,6% das PTs do grupo AA e em todas
do grupo CON. No grupo AA, 38,5% das proteses apresentavam-se sem
defeitos, 23,1% apresentavam defeitos pequenos € 38,5% apresentavam
defeitos médios ou grandes; sendo que no grupo CON, 20% néo
apresentavam defeitos, 20% apresentavam defettos médios e 60%

defeitos grandes. O quadro geral da andlise das PTs esta na Tabela 18.
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Tabela 18: Avaliaciio de 13 PT dos pacientes do grupo AA e de 5 PT do grupe

controle (CON).
CON (n=5)

T e 5 T
Material 20% 80%
Estabilidade 80%  20%
Retengao 80% 20%
Ocluséo 20% 80%
Higiene - 100%
Defeitos 20% - 20% 60%

Onde: “0"- Satisféfdria, 9 Ingatisfatério

Exceto para “Defeites” onde: *8”. Nenhum, “1"- Pequenos, "2"- Médios, “3"-

Grandes

A maioria das PTs nos grupos AA e CON estava madequada ao

uso, visto que o indice de conservagdo variou entre 4 e 8 em 70% e 80%

das proteses de cada grupo, respectivamente. O indice médio de

conservacdo das PT foi de 4,6 + 2,8 no AA e de 5,2 + 2,6 no CON, no

entanto, sem diferenca estatistica comprovada pelo teste K-W (Tabela

19).
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Tabela 19: Médias individuais dos indices de conservacio das PT dos pacientes
grupo AA e controle (CON).

INDICE CON (n=5)
0 )
1 1 (20%)
2 -
45 .
5 1(20%)
6 2 (40%)
7 -
8 1 (20%)
média+DP - 52+2.6"

DP= desvio :padréo
* o teste K-W mostrou ndo haver diferenga estatisticamente srgmficante entre os
grupas a nivel de 5%

NECESSIDADES DE TRATAMENTO

Dos 1600 dentes possiveis em cada grupo, 58,3% e 64,4%, no
grupe AA e CON respectivamente, ndo necessitavam de tratamento
odontologico. Os espagos de dentes ausentes que deveriam ser ocupados
por elementos protéticos correspondiam a 441 (27,6%) dentes do AA e
367 (22,9%), no grupo CON. Restauragdes diretas eram indicadas em
154 (9,4%) dentes do AA e em 127(7,8%) do grupo CON. Exodontias
foram mais indicadas no grupo CON com 58 (3,6%) dentes contra 44
(2,8%) do AA. As necessidades de tratamento de cada grupo, néo foram
estatisticamente diferentes, como mostrou o teste K-W, e sfo

demonstradas na Tabela 20.
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Tabela 20: Necessidade de tratamento odontolbgico dos pacientes do grupo AA

¢ controle (CON), onde “n” € o0 niimero de dentes possiveis em cada grupo
(n=1600).

Necessidade de Tratamento* -

CON

nenhuma 1030 (84,4%)

restauragéo direta 127 (7 .8%)
restauragbes indiretas 8 (0,5%)

espagos protéticos 367 (22,9%)
endoddntico 10 (0,6%)
extracbes 58 (3,8%)

Totai 1800 (100%)

* o teste K-W ndo mostrou diferenf;a estatisticamente s:gmﬁﬂcan’te entre os grupos
a nivel de 5%.

Quanto a necessidade de tratamento protético, 6 (12%) pacientes
do AA e 3 (6%) do CON, nfo necessitavam de proteses em ambas
arcadas. Dezessete (34%) pacientes do AA necessitavam de PPRs
superiores enquanto que 27 (54%), de PPRs inferiores. No grupo CON,
15 (30%) pacientes tinham necessidade de PPRs superiores e 27 (54%),
de inferiores. Havia necessidade de PTs superiores para 10 (20%)
pacientes do AA e para 7 (14%) do CON, enquanto que PTs inferiores
eram necessarias em 7 (14%) do AA e 2 (4%) do CON. A necessidade
de préteses ndo apresentou diferenga estatisticamente significante entre

os grupos, comprovado pelo teste QQ-NC, e é demostrada na Tabela 21.
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Tabela 21: Necessidade de proteses dos pacientes do grupo AA e controle
(CON), onde “n” ¢ o numero de arcadas dentdrias de cada grupo (n=100),

Necessidade de CON
Préteses ™
nenhuma 21 {21%)
PPR 32 (32%)
PT 9 (9%)
PPF 27 (27%)
Total 100 (100%)

Onde: PPR- protese parcial removivel, PT- protese total € PPF- protese parcial fixa.

* o teste QQ-NC ndo mostrou diferenca estatisticamente significante entre os
grupos a nivel de 5%.

VARIACOES DA NORMALIDADE E LESOES DA MUCOSA

BUCAL

As duas vanages da normalidade encontradas mais
fregiientemente em ambos os grupds foram liﬁgua saburrosa (72% no AA
¢ 46% no CON) e grinulos de Fordyce (58% em ambos grupos) (Tabela
22). Além das variagdes da normalidade, foram observadas, no momento
do exame clinico, lesdes da mucosa bucal, tanto no grupo AA como no
grupo CON, como por exemplo lesdes ativas de afta recorrente menor,
queratose do rebordo alveolar e mucosite por protese (Tabela 22), no
entanto, ndo foram observadas lesfes malignas ou com potencial de

malignizacdo. O teste QQ-NC mostrou ndo haver diferenga estatistica
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na prevaléncia das variagdes da normalidade e de lesdes da mucosa

bucal de ambos grupos.

Tabela 22: VariacGes da normalidade e lesdes da mucosa bucal presentes nos
pacientes do grupe AA e do grupo CON (n=50).

CON
LINGUA SABURROSA 23 (46%)
GRANULOS DE FORDYCE 29 (58%)
PIGMENTAGAQ RACIAL 14 (28%)
AMIGDALA LINGUAL HIPERTROFICA 18 (32%)
VARIZES LINGUAIS 8 (16%)
LINGUA FISSURADA 5 {10%)
LEUCOEDEMA 3 (18%)
MUCOSITE POR PROTESE 4 (8%)
LINGUA GEOGRAFICA 2 (4%)
PIGMENTAGAOQ IDIOPATICA -
LINHA ALBA 9 (18%)
TORO MANDIBULAR ;
PROJEGAC DA GLANDULA SUBLINGUAL 1(2%)
TORO PALATINOG 1 (2%)
AFTA MENOR -
LINGUA PILOSA 2 (4%)
QUEILITE ANGULAR -
QUERATOSE DE REBORDO ALVECLAR -
QUERATOSE REACIONAL -
LINGUA CRENADA 2 (4%)
FLUXO SALIVAR

O fluxo salivar ndo estimulado situou-se entre 0,18 a 1,98 ml/min
(média de 0,76 + 0,40 ml/min) no grupo AA, ¢ ligeiramente maior no
grupo CON, ficando entre 0,31 a 1,89 (média de 0,80+ 0,40). O teste
K-W mostrou n3o haver diferenca estatisticamente significante entre os
dois grupos. Apenas | (2% paciente do AA tinha fluxo salivar inferior a

0,2 ml/min, considerado como xerostomia (Tabela 23).
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Tabela 23: Fluxo salivar (FS) niie estimulado dos pacientes do grupo AA e
controle {CON) (n=50).

FLUXO SALIVAR® CON
{miimin) _-
<0,2 (xerostomia) “ .
0,2<F5>1,4 45 (92%)
>1.4 4 (8%)
media+DP 0,80 + 0.40

DP= desvio padrido

* o teste K-W nio mostrou diferenca estatisticamente significante entre os
grupos a nivel de 5%.

ISOLAMENTO E CONTAGEM DE CANDIDA

Todos pacientes foram analisados quanto a presenga de Candida a
partir de uma coleta isolada de saliva total nfo estimulada. Foram
negativos para Candida, 40% dos pacientes do grupo AA e 530% do
controle. As médias das UFC/ml, em ambos os, grupos foram expressas
gem logaritmos (log) (AA-3,3 + 3,7 UFC/ml; CON- 2,8 + 3.4 UFC/mi)
e nio mostraram diferenga estatisticamente significante quando

analisadas pelo teste K-W (p=0,13) (Tabela 24).

Tabela 24: Presenca de Candida na saliva nos pacientes do grupo AA e controle
(CON) e média de UFC/ml de cada grupo expressa em logaritmos (n=50).

CON
riegativos 25 (50%)
positivos (UFC/mi>0) 25 (50%)
log de UFC/mi Média + DP 29+34~

DP= desvio padrio
* o teste K-W mostrou nao haver diferencga estatisticamente significante entre
¢S grupoes a nivel de 5%,
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DISCUSSAO

Varios estudos realizados nos Estados Unidos e no Reino Unido
descrevem a condigo dental de pacientes alcodlatras (SANDLER &
STAHL, 1960; DUNKLEY & CARSON, 1968, LARATO, 1972;
KAPLAN & SHAPIRO, 1972; KING & TUCKER, 1973; SCHUCKIT,
1979; CHRISTEN, 1983; KRAZLER et al. , 1990; BERGSTROM et al.,
1991; CLARKE & HIRSH, 1995; NOVACEK et al., 1995; HARRIS et
al., 1996), no entanto, ndo encontramos trabalhos semelhantes de paises
em desenvolvimento, como o Brasil. O grupo controle do presente estudo
(CON) tinha caracteristicas gerais como sexo, cor ¢ grau de instrugdo,
semelhantes ao grupo AA, constituido por pacientes com historia
comprovada de consumo abusivo de alcool. A associagdo dos habitos do
etilismo ¢ tabagismo, também verificada neste estudo, esta bem
estabelecida (TUYNS, 1978; FELDMAN & BOXER, 1979, CHRISTEN,
1983). A dificuldade de se ter grupo de alcodlatras sem que haja
interferéncias do tabagismo foi enfatizada por HARRIS et al. (1996), que
avaliaram a satide bucal de 107 alcodlatras, sendo que 81% também eram
fumantes. Segundo membros do AA, o consumo de cigarro aumenta
quando deixam de consumir &lcool. Houve maior incidéncia de ex-usuérios

de drogas no grupo AA.
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Na anammese, 6% dos pacientes do grupo AA relataram ter
necessitado de grandes quantidades de anestésicos locais para
intervengdes odontolégicas prévias, enquanto nenhum paciente do CON
teve esta queixa. O aumento da tolerncia aos anestésicos locais, devido
a0 uso cronico de bebidas alcodlicas, ja foi relatado anteriormente na
literatura (WILLIAMSON & DAVIS, 1973; AMA, 1977; FDA Drug

Bull,, 1979, CHRISTEN, 1983).

DOENCA PERIODONTAL

Verificou-se que mesmo nfo havendo diferenga estatisticamente
significante, os pacientes do grupo CON apresentavam melhores habitos
de higiene, estando de acordo com trabalhos prévios que relatam haver
menor atengdo aos habitos de higiene oral pelos alcodlatras (DUNKLEY
& CARSON, 1968; LARATO, 1972; SCHUCKIT, 1979, NOVACEK et
al., 1995). Portanto, este grupo de pacientes necessita de maior énfase
quanto a nstrugles sobre higiene oral e tratamentos profiliticos (HARRIS
et al., 1996).

Apesar dos pacientes do CON terem relatado melhores habitos de
higiene oral, as médias dos indices de placa e gengival foram muito

semelhantes. Esta observagdo diverge de trabalhos que relatam malor
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acamulo de placa dental em alcodlatras (LARATO, 1972; SCHUCKIT,
1979; NOVACEK et al, 1995), porém estio de acordo com as
observagdes obtidas nos trabalhos de KRAZLER et al. (1990) e de
HARRIS et al. (1996) que também mostraram ndo haver correlacdo entre
doenga gengival e consumo de alcool etilico.

Entretanto, a média dos indices de comprometimento periodontal
CPITN foi mais alta nos pacientes do grupo AA, havendo diferenga
estatisticamente significante, havendo, também, correlagdo positiva entre
profundidade de sondagem com frequéneia e duragio do tabagismo. Na
literatura, varios trabalhos obtiveram resuitados semethantes, verificando
mator severidade da doenga periodontal em pacientes alcodlatras,
cirrGticos ou nfo, podendo estar associada a perdas dentais (SANDLER &
STAHL, 1960, LARATO, 1572, CHRISTEN, 1983; KRAZLER et al.,
1990, CLARKE & HlRSH; 1995; NOVACEK et al., 1995). No entanto,
os tesultados do presente estudo divergem, parcialmente, das publicagdes
de BERGSTROM et al. (1991) e de HARRIS (1996) que nfio encontraram
relagdo entre consumo de alcool etilico com profundidade de sondagem
periodontal, porém também relacionaram doenca periodontal com o habito

de fumar.
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CONDICAQ DENTAL

O CPOD do grupo controle ¢ do AA foi elevado (AA- 21.03;
CON- 21,35), semelhante ao quadro epidemiologico brasileiro, que no
ano de 1996 se mostrou alto nos adultos, com 22 dentes CPO por pessoa
na populagdo com idade entre 35 e 44 anos (PINTO, 1997). Nio houve
diferenga significativa entre 0 CPOD dos grupos AA e CON, o que esta de
acordo com. estudos que analisaram populagles similares e nfo
encontraram correlagfio entre o indice CPOD e a quantidade de alcool
consumida (KAPLAN & SHAPIRO, 1972; KING & TUCKER, 1973,
SCHUCKIT, 1979; BERGSTROM et al., 1991 ; HARRIS et al., 1996).
Entretanto, NIQUILLE et al. (1993) enconfraram CPOD médio maior em
pacientes alcoolatras entre 20-75 anos de idade quando comparados a um
grupo controle com sexo e idade equivalentes (20 vs. 14). Apesar da
maiona dos pesguisadores ndo ter verificado diferengas significantes no
indice CPOD, os componentes deste indice apresentaram, com freqiiéneia,
diferengas entre alcodlatras e controles (KAPLAN & SHAPIRO, 1972
SCHUCKIT, 1979; BERGSTROM et al., 1991 ; HARRIS, 1996).

Neste trabaltho, a média geral do componente “dentes restaurados”
fol a Umica que apresentou diferenga estatistica, sendo maior no grupo
controle, sugerindo que os pacientes do grupo CON tenham tido maior

nimero de tratamentos odontologicos. Outros estudos, no entanto, ndo
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encontraram diferenca na quantidade de dentes restaurados entre pacientes
alcodlatras ¢ as populagdes usadas como controle (SCHUCKIT, 1979;
BERGSTROM et al., 1991).

O componente “P” ,dentes perdidos, em ambos os grupos, foi o
principal responsdvel pelo alto CPOD, assim como na populagdo brasileira
adulta em geral (PINTO, 1997). A diferenga das médias de dentes
perdidos entre os grupos ndo fol estatisticamente significante (AA- 12,88;
CON- 10,37) estando em discordéncia com alguns trabalthos (KAPLAN
& SHAPIRO, 1972; KING. & TUCKER, 1973; SCHUCKIT, 1979,
KRAZLER et al., 1990) como o de DUNKLEY & CARSON (1968) que
verificaram perda de dentes 3 vezes maior em alcoolatras, e com trabalhos
posteriores que obtiveram resultados semelhantes. JA HARRIS et al.
(1996) verificaram menor niimero de dentes perdidos em alcodlatras
guando comparados a grupo controle.

O grupo AA teve média de dentes cariados ligeiramente maior que
o grupo CON, sem diferenga estatisticamente significante, estando de
acordo com outros estudos (KING & TUCKER, 1973; HARRIS, 1996).

Proteses totais e/ou parciais eram usadas por 42% dos pacientes do
AA ¢ apenas 26% do CON mas, em ambos os grupos, verificou-se que a
maioria das proteses estava inadequada ao uso e necessitava ser

substituida. Resultado semelhante foi obtido por HARRIS et al. (1996),
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observaram o uso de protese por 49% dos 107 pacientes alcodlatras
examinados. JA DUNKLEY & CARSON (1968) observaram que pacientes
alcodlatras usavam préteses com menos freqiiéncia em relagéio ao grupo
controle sendo que 31,4% pacientes alcoolatras examinados possufam
proteses totais ou parciais, enquanto que a média nacional da populagio dos
Estados Unidos, usada como controle, era de 40%.

Os resultados obtidos neste. trabaltho demonstraram que indices
odontologicos como CPOD, perdas dentais e dentes cariados ndo estfio
relacionados com consumo de alcool, divergindo de KRANZLER et al

(1990} mas estando de acordo com BERGSTROM et al. (1991),

NECESSIDADES DE TRATAMENTO

Apesar de ndo ter havido diferencas estatisticamente significantes, o
presente estudo verificou que o grupo AA possuia maior namero de dentes
com necessidades de tratamento odontoldgico em relagdo ao grupo CON.
Dos 1600 dentes possiveis em cada grupo, 41,7% do AA ¢ 35,6% do
CON necessitavam de tratamentos. Valores mais altos foram encontrados
para o grupo AA em todos os itens considerados, como restauragdes
diretas e indiretas, tratamento endodbntfico, proteses parcial e total,

sugerindo haver maior negligéneia com a saude oral por estes
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pacientes. A tmica excecdo foi quanto a indicagdo de proteses parciais
fixas, maior nos pacientes do grupo CON (26,4%) em relagdo ao grupo
AA (13,7%). DUNKLEY e CARSON (1968) também sugeriram haver
maior necessidade de tratamento dentério em pacientes alcodlatras quando
comparados a grupos com idades semelhantes, relatand.o que a maior
necessidade de proteses em pacientes alcoolatras, poderia elevar os custos

do tratamento odontolégico desta classe de pacientes.

VARIACOES DA NORMALIDADE E LESOES DA MUCOSA BUCAL

Nio houve diferenga estatisticamente significante na incidéncia das
lesdes ou variagfes da normalidade da mucosa bucal entre os grupos
- estudados, sugerindo, assim como HEDE (1996), que outros fatores além
do dlcool, podem influenciar na saude oral, como por exemplo, a condigdo
socio-cultural. Lingua saburrosa foi a alteragdo observada com maior
freqliéncia nos dois grupos, sendo causada por ma higienizagfo oral,
estando de acordo com os trabathos de LARATO (1992) e SCHUCKIT
(1979). Nenhuma lesdo maligna ou com potencial de malignizagio foi
identificada, sendo que apenas poucas lesfes, como mucosite por protese
total e aftas menores, foram encontradas em ambos os grupos. Entretanto,

assim como no trabatho de HARRIS (1996), as amostragens do presente
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estudo de 50 pacientes do AA, e de 107 pacientes alcodlairas de HARRIS
(1996), sdo insuficientes para se descartar o maior risco de
desenvolvimento de céncer bucal por este grupo de individuos,
principalmente quando associado ac tabagismo, o que estd bem
estabelecido (LARATO, 1972; TUYNS, 1978; FELDMAN & BOXER,
1979; ECKARDT et al., 1981; CHRISTEN, 1983; BLOT et al., 1988;
MAIER et al, 1994). Portanto, ¢ necessario o exame minucioso da
mucosa oral destes pacientes, os quais 530 de alto risco para céncer bucal.
Desta forma, pacientes alcodlatras devem ter acompanhamento do
cirurgido-dentista, ndo s6 pelo maior risco de céncer bucal, como também
para motiva-los continuamente a manter a satde bucal, a auto-estima ¢ o
convivio social; fatores fundamentais para evitar o retorno no consumo de

aleool.

FLUXO SALIVAR

A saliva ¢ importante fator de defesa da cavidade oral ¢ a
xerostorma afeta a sadde buco-dental, sendo importante estabelecer

referéncias do fluxo salivar em diferentes populagdes (MANDEL, 1993).
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Como outros pardmetros estudados, as informacdes na literatura quanto a0
fluxo salivar de pacientes alcodlatras sdo controversas. Alguns trabalhos
descrevem redugfo no fluxo salivar (LARATO, 1972; SZYMAITIS, 1977;
MAIER, 1988, SCOTT, 1989; DUTTA, 1992). Por outro lado, sialose ¢
aumento de secre¢do salivar em alcodlatras foram relatados por varios
autores (MENDEL & BAURMASH, 1971; SCHUCKIT, 1979; SCOTT
et al., 1988; BERRY & SCOTT, 1990). Nenhum individuo no presente
estudo apresentou aumento de Voluine da parétida sugestivo de sialose. O
fluxo salivar total ndo estimulado no grupo AA foi pouco menor do que no
grupo CON mas sem diferenca estatisticamente significante (AA - 0,76 +
0,39 rnj/min; CON - 0,79 + 0,40 ml/min), ficando pouco acima dos limites
observados na literatura, referentes a pacientes da mesma faixa etaria, que
é de 0,35-0,5 ml/min (BRATTHALL & CARLSON, 1986, ERICSON &
MAKINEN, 1986; MEURMAN & RANTONEN, 1994). Houve apenas
um caso caracterizado de xerostomia, com volume de 0,18 ml/min,
pertencente ao grupo AA, no entanto, a causa da xerostomia ndo fot
identificada e este paciente ndo apresentava lesdes na mucosa bucal nem

gueixava-se de desconforto.

76



ISOLAMENTO E CONTAGEM DE CANDIDA

E bem conhecido que a contagem de Candida é bastante variavel,
dificultando estudos comparativos. Cerca de 60 % dos individuos adultos
sdo positivos para Candida na saliva (PARVINEN & LARMAS, 1981;
ODDS, 1984; NAVAZESH et al., 1995; JORGE JUNIOR, 1996). Valores
semelhantes foram encontrados nos dois grupos estudados neste trabalho
(AA- 60%;, CON- 50%). A contagem de UFC/ml de saliva total
caracterizou-se pela alta variabilidade em ambos os grupos, semelhante ao
observado em trabalhos com outras populagGes (ODDS, 1984; NARHI et
al., 1993; NAVAZESH et al, 1995, JORGE JUNIOR, 1996). A
contagem de Candida foi aproximadamente 3 vezes maior no grupo AA
mas, mais uma vez, ndo houve significincia estatistica devido a alta
varigbilidade. Nio h4a dados relativos a presenca de Candida na saliva de
alcodlatras na literatura, mas os dados aqui apresentados sugerem que a
quantidade pode ser maior. EPSTEIN et al. (1993) relataram maior
prevaléncia de candidoses e contagens mais altas de Candida em etilistas e
tabagistas. Entretanto, estes dados nfo foram confirmados em nosso meio
por JORGE JUNIOR (1996) que ndo verificou influéncia do etilismo,
assim como do tabagismo, sobre a presenga de Candida na saliva de
idosos, Dez pacientes do AA e 5 do CON eram portadores de proteses

totais superiores, dos quais 5 do AA ¢ 4 do CON apresentavam mucosite
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por protese no palato, sendo todos positivos para Candida com contagens
que vartavam de 150 a 30150 UFC/ml de saliva.

Considerando-se as diferentes populagfes estudadas e técnicas
empregadas, o percentual de pacientes “negativos” para Candida tanto no
AA como no CON, 40% e 50% , respectivamente, € sunilar ao encontrado
em outros estudos. Ha necessidade de cautela na interpretagiio de
resultados obtidos por meio de técnicas com alta variabilidade e varijveis
numerosas como é o caso da contagem de UFC/ml (AASS et al,, 1994). A
extrapolagdo destes resultados deve respeitar estritamente  as

caracteristicas da populagdo examinada ¢ as condi¢des do exame,
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CONCLUSOES

1. Os indices CPOD, de placa e gengival; o namero de dentes perdidos e
cariados, assim como o fluxo salivar ¢ contagem de Candida ndo foram

estatisticamente diferentes entre os grupos AA e controle.

2. Houve diferengas estatisticamente significantes entre os grupos quanto
ao nimero de dentes restaurados , maior no grupo CON e; quanto ac

indice CPITN, mais elevado no grupo AA.

3. NZo houve diferencas entre os grupos, quanto ds necessidades de

tratamento odontologico.

4. Ndo se observaram lesdes malignas ou com potencial de malignizagio
em ambos os grupos porém, devido a pequena amostra, ndc se pode
desconsiderar o maior risco dos alcoolatras, principalmente os que

também sdo tabagistas, em desenvolverem tais lesdes.

5. As diferencas encontradas entre os grupos sugerem que mais estudos
sd0 necessarios para verificar os efeitos do consumo excessivo do

alcool nas estruturas bucais.
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RESUMO

O consumo excessivo de bebidas alcodlicas tem efeitos danosos, pode
gerar problemas fisicos, psicoldgicos e sociais. O dlcool é uma das principais
causas do cancer bucal, no entanto, outros efeitos nas estruturas bucais nfo
estdo estabelecidos. O objetivo deste trabalho foi determinar as condicdes
dental, periodontal ¢ da mucosa oral, ¢ as necessidades de tratamento
odontolégico de pacientes com historia de consumo abusivo de alcool,
comparando-se com um grupo controle. Os pacientes foram divididos em dois
grupos: a} Grupo AA; 50 individuos pertencentes ao grupo dos Alcodlicos
Andmimos de Piracicaba, ¢ b) Grupo CON: 50 pacientes sem histéria de uso
excessivo de bebidas alcodlicas que procuraram o Servigo de Triagem da
Faculdade de Odontologia de Piracicaba — UNICAMP, usados como
controle, Todos os pacientes foram entrevistados pelo mesmo exammador e
avaliados quanto a higiene oral, condi¢do periodontal; mimero de dentes
cariados, perdidos ou restaurados; necessidades de tratamentos
odontologicos; contagem de Candida, fluxo salivar ¢ presenga de lesdes na
mucosa oral. Os resultados mostraram ndo haver diferencas estatisticamente
significante entre os grupos quanto ao CPOD, ntimero de dentes perdidos ou
cariados, necessidades de tratamento odontoldgico, fluxo salivar e contagem
de Candida. No entanto, maior nimero de dentes restaurados e maior indice
periodontal foram observados nos grupos CON e AA, respectivamente. Nao
foram encontradas lesdes pré-malignas ou malignas em ambos os grupos. Os
resultados do presente estudo mostram que pacientes alcoodlatras nfio
apresentam boas condigdes de saude bucal, entretanto os dados foram
semelhantes aos do grupo controle. Pacientes que fizeram uso excessivo de
alcool devem ser acompanhados pelo cirurgido-dentista, nfo s pelo maior
risco de céncer bucal, j& bem estabelecido, como também para motiva-los
continuamente a manterem a saude bucal, a auto-estima e ¢ convivio social;
fatores fundamentais para evitar o retorno ao consumo de alcool.

82






SUMMARY

Excessive alcohol drinking can cause physical, psychological and social
diseases. Alcohol is one of the main causes of oral cancer, but it is not well
known other effects in the oral structures. The amm of the present study was to
ascertain dental, periodontal and oral mucosal status and the need for dental
treatment of a group of alcoholics and to compare the data with those presented
by a control group. Two groups were considered: a) Group AA: 50 patients
belonging to the Alcoholics Anonymous (AA) of Piracicaba, Brazil, and b)
Group CON: 50 patients who attended the Dental Faculty of Piracicaba -
UNICAMP, Brazil, without history of excessive alcohol consumption, used as
control, All patients were interviewed by i;he same examiner and evaluated for
oral hygiene; periodontal status; number of teeth decayed, mussing or filled;
need for dental treatment, Candida total count in saliva, salivary flow and
presence of oral lesions. No statistically significant differences were found
between the Group AA and the Group CON for DMFT, number of teeth lost or
decayed, need for dental treatment, salivary flow and Candida count. However,
an increase in the number of filled teeth and periodontal index were found in
Group CON and in Group AA respectively. Premalignant or malignant lesions
were not found in any of the patients studied. The results of the present
investigation showed that alcohol misusers’ oral health was not good , quite
similar to the Control Group. Alcoholics must be closely followed by the
dentists, not only for the well-established prevalence of oral cancer among
alcohol misusers, but also to improve their oral health, self-esteem and social

relationships to help them to avoid returning to alcohol consumption.
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Apéndice 1: Modelo da ficha clinica utilizada para os pacientes do AA e CON.

Paciente n’ /
Nome: R.G:
Enderego: n°  apto.  Bairro
Cidade: Estado:  Naturalidade:
Tel: . Data de Nascimento__/_/__Idade:  anos, Cor:BO NI PO OO

 {Sexo:MO FO Estado Civil: SO CO3 v 00 Instrugdo: Sem{] Prif) Sec Unid
1 Profissdo atual: Anterior;

e i TR

ANAMNESE

1. Queixa Principal:

(Queixa Principal e Duracéo:

2. Habitos:

Fuma?S[J NI, Ha quanto tempo fuma?__ anos. O que fuma?C)cigarro Clcigarro de palha
Ocachimbo Clcharuto Cloutros . Quantidade? /dia. Ex-fumante?S0 N{J.
Ha quantos anos parou de fumar . O que fumou?Tcigarro Clcigarro de patha Jcachimbo
Ocharuto Ooutros . Durante quanto tempo fumou? __anos. Quantidade? /dia.
Consome bebida alcodlica?ST3 N1 Ha quanto tempo bebe?  anos.

O gue bebe? Ocerveja Opinga Ovinho Ooutros destilados Ooutros .
Quantidade?  /dia. Ex-etilista?S0 NOJ. Ha quantos anos parou de beber? __ anos.
O que bebia?Jcerveja Opinga Clvinho Ooutros destilados Ooutros

Durante quanto tempo bebeu?  anos, Quantidade?  /dia.

Usa drogas'?SU N{O. Que tipo de droga? .
Ha quanto tempo? anos. Ja usou drogas?S{] N{. Parou ha anos,
Usou por quantos anos .Que tipo de droga?

3. Historia Odontolégica:
Freqtiéncia de escovagdo dos dentes:  vezes/dia. Usa fio dental?S{C3 NOJ. Ja teve instrugio
de escovago?S[I N[J. Instrugdo do uso do fio dental?SCI NOJ.
Desdentado total?SC) NOJ. Desdentado parcial ST N3, Ultima visita ao dentista  anos.
Usa PPR? . Omax. Omand.  Ha quanto tempo? ___anos.

Usa PT? . (max. Omand.  H4 quanto tempo? ___ anos.

J4 trocou a protese?S0 N3, Ha quanto tempo fez a titima troca? anos.

J4 fez alguma cirurgia na boca?S{ N{OJ.  Experiéncia com anestesia?SC3 NOJ.

Teve algum problema?STI NI, Qual?Talergia Odemorou a anestesiar Odurou pouco tempo
Ooutros :

Teve alguma doenga na boca?SC] N(J. Qual? .

Sente a boca seca?SC N3, Tem dificuldade em engolir alimentos?SC] N{J.
Acha que tem muita saliva?S0 NO.
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FACULDADE DE ODONTOLOGIA DE PIRACICABA / UNICAMP
OROCENTRO

Paciente n° /

Exame Fisico Geral:
Peso:__kg- Altura: _m - PA: mm/Hg- Pulso -Btm/min - Anda com dificuldade:
Sm - NZoO - Assimetria - Sim0 - NiolJ Lesiio de pele: Sim3 - Niofd
(descreva):

Exame Fisico Regional(Cabeca e Pescogo):
Assimetria-Deformidade; Sim - Nao - Desvio dos olhos; Sim{T) - Nio{J Lesdo de Pele:
Sim{3 - Ndo[J (descrever):

Descricdo Clinica dos ginglins:
Cadeia | ndo palpaveld submandibular[:}i cervicald I submentoniano} outras(}

Consisténcia | normald | fibroeldsticol | dsseo/pétreo] | mole0d { flutuantel] § cisticod
1 Sensibilidade { normal(] | dolorido(J ] discretamente dolorido(3
| Tamanho maiores diimetros X cm

Nimero unicol’ duplold | multiploT | generalizadoO3
Lateralidade direito esquerdod bilateral}

Aderéncia movell) semi-fixo{] fixoOd
Superficie lisoO irregular{’]
Exame Fisico Bucal
VARIAC@ES DA NORMALIDADE LOCALIZACAO
Amigdala lingual hipertréfical)
Anguiloglossiall
GengiviteCl
(rénulos de Fordyce(d
Leucoedemall
Lingua crenadal]

Lingua fissuradal}

Lingua geograficall

Lingua pilosal]

Lingua saburrosal}

Linha alball

Macmgiossiaﬂ

Mucosite por prétese no palatol
Periodontite])

Pigmentacio exogenald

| Pigmentagdo meldnica raciaiC)
Projecio da gidndula submandibular(]
Queratose de rebordod

Rebordo flacido]

Toro mandibular(}

Toro palatino3

Varizes linguais(J




FACULDADE DE ODONTCOLOGIA DE PIRACICABA / UNICAMP
QOROCENTRO

Paciente n° !

Lesdo principal (descreva se houver alguma):
Tamanho sem lesdo visivel() iargura!diémetro X cm altura cIm
Consisténcia § normalld | molel] | fibroelastical] { dssea/pétreald | flutuanted r cisticall
Lesio glevadaly | ulceradad | planald ] vesicula/bolhall | pediculadald sessilCY
Cor résea/normald | esbranquicadald | avermelhada3 | azuladalf escurall outras’l
Superficie § lisal) verrucosald | papilomatosal } nodularT |papularfd |  monformed
Duracio de dia(s)3  Isemana(s) més(es)I lano(s)3 | desconhecidall
Infiltraco infiltradall ndo infiltradal) fixall | semifixall movell]
Bordo/limite | nitido difusol] regular(} irregular(] elevadol]l
Laterafidade | direital’ esquerdal’] bilateralT} medianol7}
Sensibilidade | normal(} pouco sensivel] doloridad
Numero tnical) duplall multiplal’d generalizadaD
Localizacio:
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Tecido:

Diagnostico FINAL

( } - Localizagdo:

DiagnosticoFinal:




FACULDADE DE ODONTOLOGTA DE PIRACICABA / UNICAMP

Paciente n® /

OROCENTRO

Toendibuta

0~ Sem prétese
1- Prétese fixa

2- Prétese parcial removivel proviséria

3- Prétese parcial removivel permanente |
4- Prétese total

maxila | mandibula
Estabilidade 0 - Satisfatorio
Retengdo 1 - Insatisfatorio
Oclusdo 2 - Sem Avaliacdo
Articalagfo 3- Sem Protese

‘maxila | mandibula
Defeitos (-Nenhum / 1-Pequenc / 2-Médio / 3-Grande
Material
~ |Estabilidade 0 - Satisfatorio
Retencdo 1 - Insatisfaténio
Oclusgo 2 - Sem Avaliacdo
Higiene 3- Sem Proétese

0- Ndo ha necsidade
1- Necessidade de reparos

2- Necessidade de prétese parcial removivel

| maxila | | mandibula |

3- Necessidade de protese total
4- Necessidade de protese fixa
5- Necessidade de reembasamento
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FACULRADE DE ODONTOLOGIA DE PIRACICABA / UNICAMP

QROCENTRO

Paciente n’ !

AVALIACAO MICROBIOLOGICA

COLETA DE SALIVA:
1°coleta;
Data: ( / / ) Horano: h min.
Tempo de Coleta: min,  Peso Salivar: mg
Fluxo Salivar: mg/min.
Dilui¢dc avahada:
Contagens: Placal: PlacaZ: Total: Média:
Resultado: UFC’s/mi de saliva
2°coleta:
Data: ( / / )} Horiério: h min.
Tempo de Coleta: min.  Peso Salivar: mg
Fhuxo Salivar: mg/min.
Diluigdo avaliada:
Contagens: Placal: Placa2: Total: Média:
Resultado: UFC’s/mi de saliva
3%coleta:
Data: ( / / Y Horario: . h miin.
Tempo de Coleta: min.  Peso Salivar: mg
Fhixo Salivar: mg/min,
Diluicdo avaliada:
Contagens: Placal: Placa2: Total: Média:
Resultado: UFC’s/ml de saliva
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DROCENTRO

Paciente n°®
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4. Historia Médica:

Estado geral de 3aide: Bom{) RegularCd RuimO
Esta ou esteve recentemente sob tratamento médico? SO N(3. Por que?

Esta tomando algum medicamento? S£ NCJ.

Quais? Oantibidtico Tantihipertensivo

CIbroncodilatador  Clantianginoso  Janalgésico e antiinflamatério  Mantianémico
Clansiolitico Oanticonvulsivante Chvasodilatador Oantidiabético Cloutros
(Jual nome, enderego e telefone de seu médico?
Doengas que acometeram até a presente data:
Cardiopatia 3  HipertensdoArterial [J Hepatite O3 Caxumba 3
Diabetes {1 Cirrose O Alergia (especifique) 03 Rubéola I
Anemia O Epilepsia {1 Tuberculose 3 Sarampo [J
Pneumonia O Febre Reumatica [ Nefrite 3 Malaria (3
Doenga de Chagas (] Artrite Gastrite O Eplepsia 0
Outras
Ja ficou internado? SO NI, Por que?
Sofren alguma cirurgia?SCO NOJ.  Qual? Quando?

Sofreu algum acidente/fratura? SCI N, Qual?

2 Receben transfusdo de sangue? SO N, Quando?

5. Historia Famihliar:

Doengas que acometeram seus parentes: (Avés, Pais, Irmios, Filhos, Tios, Ouiros)

Grau de parentesco
SOIND Hipertensao Al PO I8 FOO 1O 00
SCIND Infarto do Coragio AO PO IO FO TO 00O
SO NG Derrame cerbral Al POY 10 FO T OO
SO N Convulsdes Al PO IO FO 1A 0O
SONDO Doencas nervosas AQ PO 11 FO 10O OO
SO NO Asma, bronquite Al P 10 FO TO 08
SCINO Alergia de pele A PO IO FO T 00
SO NO Cancer AO PO 10 FO TO 00
SO NO Doenca de Chagas A PO 10 FOY TO 00
mpim Tuberculose A0 PO I3 FO) 1O 0O
SCIND Lepra Al PCY 10 FO T3 00
SO NO Diabetes A PO IO FO 1O 00
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Paciente n° /
INDICES DENTAIS
{data / / } - Examinador:
ESTADO DOS DENTES
0- Higido
1~ Cariado

2- Restaurado com cérie

3- Restaurado sem carie

4~ Perdido por carie

5- Perdido por outras causas
6- Selante, verniz

7- Apoto de ponte ou coroa
8- N&o erupcionado

9- Excluido

18 17 16 15 14 13 12 11 21 22 23 24 25 26 27 28

48 47 46 45 44 43 42 41 31 32 33 24 33 36 37 38

Sumario

C P 0 CPOD; TI HI

NECESSIDADE DE TRATAMENTO

0- Nenhum

1- Controle de cérie ou tratamento com selante

2- Restauracdo de uma superficie dental

3~ Restauragfio de duas ou mais superficies dentais

4- Coroa ou apoio de ponte fixa

5- Elemento de ponte (parte que substitul o dente ausente)

6- tratamento pulpar

7- extragdo

8/9 necessidade de outros cuidados (devem ser especificados)

18 17 16 15 14 13 12 11 21 22 23 24 25 26 27 28

48 47 46 45 44 43 42 41 31 32 33 34 35 36 37 38



FACULDADE DE GDONTOLOGIA DE PIRACICARA

OROGCENTRO

Paciente n°® /

INDICES PERIODONTAIS

(data / / ) - Examinador:
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INDICE DE PLACA

0- Superficie limpa

1- Placa detectada por sondagem
2- Placa visivel

3- Placa espessa (+ de Imm)

X- Dente ausente

Distal Vestibular

Mesial

161 | |12l | 124 1 136, |

32

Distal Palatina-Lingual

INDICE GENGIVAL

0- Gengiva normal

1- Gengiva com inflamagdo leve

2- Gengiva com inflamagfo moderada
3- Gengiva com inflamacdo severa

X« Dente ausente
Distal Vestibular

Mesial

Mesial

61 1 |21 1 124 | 1360 |

32

44 |

Distal Palatina-Lingual
CPITN

0- Saudével 16/17

11

Mesial

26/27

1- Sangramento

2- Caleulo
3- Bolsa de 4 a 5mm 46/47
4- Bolsa maior que 6mm

31

36/37
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OROCENTRO

Paciente n° /

CONDUTA E EVOLUCAO




