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RESUMO

A importancia deste estudo foi avaliar a influéncia de diferentes formas de apontar o
efeito do tabagismo como um fator de risco para diversas doengas, sendo de suma
importancia a eliminacdo dessa pratica, porque os efeitos e o habito de fumar pode
interferir sobre a periodontia e o peri-implantite. O habito de fumar vem desde (1530-
1600), na Europa e é considerada uma das principais causa de doencas e morte em
todo mundo. Nos ultimos anos tem se focado nos efeitos nocivos que o tabaco pode
trazer para a saude oral, sendo a nicotina a principal agente molecular causadora de
dano ao sistema corporal. Se de um lado, a nicotina interfere com o metabolismo e
acao farmacologica de medicamentos, do outro lado, varias situacdes interferem
com o metabolismo da nicotina, aumentando ou diminuindo sua vida média. E
necessario alertar a classe odontoldgica sobre os cuidados que deve observar sobre
riscos que estéo sujeitos os pacientes fumantes. O principal objetivo desse trabalho
€ mostrar os maleficios causados pelo cigarro no organismo e principalmente na
cavidade oral, mostrando a acdo da nicotina nos tecidos periodontais e 6sseos,
reduzindo a resposta cicatricial e prejudicando as fungdes celulares defensiva contra
0s patdégenos orais. Entre as patologias mais significativas orais estao lesdes pré-
malignas, doencas periodontais e tumores do labio, lingua e palato. O compromisso
de todo profissional € aconselhar seus pacientes a adotarem préticas saudaveis e a
procurarem diagnostico de lesdes para tratamento precoce, ajudando o controle
dessas doencas que esta diretamente relacionada com a conscientizacdo das

populacoes.

Palavras chaves: Nicotina. Cavidade Oral. Efeitos Nocivos. Cigarro. Tabaco.

Patologias.



ABSTRACT

The importance of this study was to evaluate the influence of different ways of
pointing out the effect of smoking as a risk factor for several diseases, being
extremely important to eliminate this practice, because the effects and the habit of
smoking can interfere with periodontics and the peri-implantitis. The habit of smoking
comes from (1530-1600), in Europe and is considered one of the main cause of
illness and death worldwide. In recent years, it has focused on the harmful effects
that tobacco can bring to oral health, with nicotine being the main molecular agent
that causes damage to the body system. If, on the one hand, nicotine interferes with
the metabolism and pharmacological action of drugs, on the other hand, several
situations interfere with nicotine metabolism, increasing or decreasing its average
life. It is necessary to alert the dental class about the care that they should observe
about the risks that smoking patients are subject to. The main objective of this work
is to show the harm caused by cigarettes in the body and especially in the oral cavity,
showing the action of nicotine in periodontal and bone tissues, reducing the scar
response and impairing the defensive cellular functions against oral pathogens.
Among the most significant oral pathologies are pre-malignant lesions, periodontal
diseases and tumors of the lip, tongue and palate. The commitment of every
professional is to advise their patients to adopt healthy practices and to seek
diagnosis of injuries for early treatment, helping to control these diseases that is
directly related to the awareness of the populations.

Key words: Nicotine. Oral Cavity. Harmful Effects. Cigarette. Tobacco. Pathologies.
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1 INTRODUCAO

Um breve historico sobre o habito de fumar, o tabaco chegou a Europa com
as naus de Colombo. Nativos centro-americanos queimavam rolos de folhas e os
usavam em seus rituais. Marinheiros da frota colombiana experimentaram e
trouxeram amostras daquela planta para a Espanha. Virou moda. Um dos
responsaveis foi Jean Nicot (1530-1600), embaixador da Franca em Portugal.
Enviou folhas de fumo para curar enxaquecas da rainha Catherine de Medici. Em
homenagem a Nicot, a planta recebeu o nome cientifico Nicotiana tabacunt e o
alcaloide responsavel pelo vicio nicotina. (STEFFEN, 2017).

O uso do cigarro tem sido associado com a progressdao da doenca
periodontal bem como com a reducdo da resposta a terapia aplicada a essa doenca,
como afirmam Kumar et al., (2010) e Onor et al.,, (2017), que a “Epidemia do
Tabaco”, a inalacdo do fumo provocado pela combustdo desse produto €
considerada uma das principais causas de doencas e morte em todo mundo e uma
das maiores ameacas a saude publica. Apesar de generalizado conhecimento
desses fatos, grande parte da populagdo mundial continua a consumir o tabaco de
forma regular

O cigarro apresenta em torno de quatro mil e setecentas substancias
toxicas. Entre elas, as que mais preocupam sdo: o alcatrdo, responsavel pelo
aparecimento de diversos tipos de cancer; o monoxido de carbono, responsavel por
dificuldades cardiorrespiratorias; e a nicotina, causadora da dependéncia quimica e
principal agente molecular causador de dano aos sistemas corporais, principalmente
o circulatério e respiratério (BERGEN; CAPORASO, 1999; KUMAR et al., 2010).

De acordo com Hukkanen et al., (2005), quando absorvida pelo trato
respiratorio, mucosas orais e pele, a nicotina entra na circulacdo arterial e é
rapidamente distribuida pelos tecidos do corpo, atingindo o cérebro num intervalo de
10 a 20 segundos. E metabolizada primariamente pelo figado e, parcialmente,
eliminada pelo rim. Cerca de 70 a 80% da nicotina é metabolizada em cotinina e
esta pode ser encontrada no sangue, urina, saliva, cabelo e unhas sendo o
biomarcador mais importante da nicotina.

As acbes da nicotina se fazem fundamentalmente através do sistema

nervoso autbnomo e do sistema nervoso central. Ela se liga aos receptores
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colinérgicos nicotinicos nos ganglios autbnomos, na medula adrenal e no sistema
nervoso central. Ocorre uma resposta bifasica, em geral com estimulos colinérgicos
iniciais, seguido de antagonismo dependendo das doses empregadas, resposta esta
observada em geral com o uso de altas doses de nicotina, com um rapido efeito
estimulante seguido de efeito depressor duradouro (CHANG et al., 2014).

Sobre o0 sistema nervoso central, a nicotina age através de varias vias
neuroquimicas e diferentes receptores, liberando acetilcolina, noradrenalina,
vasopressina e beta endorfinas, inibindo a liberacdo de substancia P que facilita
processos inflamatérios, vomito, ansiedade e nocicep¢do (resposta a dor). Estes
efeitos podem ser encontrados tanto no sistema nervoso central quanto no periférico
e inibe também hormonios estimulante alfa melanocitico. Os efeitos sobre a
serotonina dependem da via de administracdo (CHANG et al., 2014).

Segundo Chang et al., (2014), a nicotina, como outras drogas que causam
dependéncia, ativa o sistema dopaminérgico mesolimbico. Essas a¢fes aumentam o
estado de atencao e sensacao de bem estar, aumentam a capacidade de memoria e
provocam dependéncia. Observam-se ainda tremores das extremidades e, em
doses maiores, até convulséo.

Sobre o sistema cardiovascular, a acdo se faz fundamentalmente através do
estimulo adrenérgico. A nicotina estimula os ganglios simpaticos e a medula adrenal,
levando a uma descarga de catecolaminas das termina¢des nervosas simpaticas.
Receptores colinérgicos nicotinicos ativam ganglios autondmicos e liberacdo de
noradrenalina pés-ganglionar e adrenalina da medula suprarrenal, provocando assim
vasoconstriccdo periférica com redugdo da temperatura cutdnea e aumento da
resisténcia periférica (AMBROSE; BARUA, 2004).

Também contribuindo para a resposta simpaticomimética a nicotina, esta a
ativacdo de quimiorreceptores dos corpos carotideos e aodrticos, resultando como
efeito clinico a vasoconstricao, taquicardia e pressao arterial elevada. Em resumo, a
acdo da nicotina sobre o sistema nervoso simpatico cardiovascular, conforme
descrito anteriormente, promove aumento da frequéncia cardiaca, da resisténcia
arteriolar sistémica e consequentemente da pressdo arterial. Considera-se,
entretanto, que ocorra tolerancia em relacdo a estas acdes em fumantes crénicos
(AMBROSE; BARUA, 2004).

Sobre o aparelho digestivo a acgdo estimulante se faz através do

parassimpatico aumentando a motilidade intestinal. A nicotina age sobre o sistema



enzimatico hepatico e intestinal estimulando sua agdo e aumentando a velocidade
de metabolizagdo de farmacos exdgenos e produtos endoégenos (BERKOWITZ, et
al., 2018). Ela estimula ainda a liberacdo de prolactina, horménio de crescimento,
vasopressina, beta endorfinas, cortisol, e horménio adreno corticotropico (ACTH)
(MAROM-HAHAM; SHULMAN, 2016).

Devido as diferentes acdes farmacoldgicas, a nicotina circulante
administrada através do habito de fumar ou dos adesivos e gomas de mascar
contendo nicotina, interage com uma série de medicamentos, modificando sua acao
ou exigindo maiores doses para sua acao plena. Por outro, o fato de abandonar o
hébito de fumar pode exigir adequacao das doses dos farmacos. Benzodiazepinicos,
por exemplo, em fumantes tem uma menor acado tranquilizante, pela acéo
estimulante da nicotina no SNC. Analgésicos para fumantes devem ser
administrados em maiores doses, pois a nicotina leva a uma menor tolerancia a dor
(ZEVIN; BENOWITZ, 1999).

Se de um lado, a nicotina interfere com o metabolismo e acao farmacoldgica
de medicamentos, do outro lado, varias situacdes interferem com o metabolismo da
nicotina, aumentando ou diminuindo sua vida média e justificando, deste modo, o
uso maior do cigarro em diferentes situacdes. ldade, sexo, aspectos genéticos,
funcdo renal e hepatica, via de administracdo e gravidez estdo relacionadas com o
metabolismo da nicotina e alguns farmacos foram testados em relacdo ao mesmo. O
etanol, de uso frequente em associacdo com a nicotina, induz a diminuicao de seus
niveis plasmaticos, explicando o uso maior de cigarro associado ao alcool (ZEVIN;
BENOWITZ, 1999).

Por todos os efeitos acima descritos, principalmente da nicotina, as
principais patologias associadas ao consumo do tabaco d&o-se nos sistemas
respiratorios, cardiovascular, nervoso, digestivo e reprodutor, para além dos
variados efeitos carcinogénicos que ocorrem em todo o organismo, inclusive nas
estruturas da cavidade oral (BERGEN; CAPORASO, 1999; KUMAR, et al., 2010).

A cavidade oral constitui a abertura anterior do tubo digestivo e encontra-se
na face. Ela confere determinadas propriedades necessarias ao desempenho de
funcdo essenciais na vida do ser humano, como a mastigacéo, digestdo, etc. As
principais estruturas a serem consideradas no aparelho bucal sdo: os labios, os
dentes, a lingua, as gengivas (com os rebordos alveolares) e o palato. Além disso, é

importante mencionar as glandulas salivares, as quais nao fazem parte propriamente
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da cavidade oral, mas desembocam seus ductos diretamente dentro da cavidade,
secretando saliva (LAINE; SMOKER, 1995).

A saliva é um fluido transparente, aquoso constituido majoritariamente por
agua, enzimas e minerais e que € responsavel por um amplo leque de necessidade
fisiologico, tais como, digestdo principalmente de amido, lubrificacdo dos alimentos,
protecdo da cavidade oral, do epitélio gastrointestinal e da orofaringe, etc.
(CARPENTER, 2013).

O fumo do tabaco afeta de forma importante a fisiologia da cavidade oral e a
secrec¢do salivar, com a sua atividade na reducdo da acidez bucal, além do tabaco
causar xerostomia, 0 que pode levar a alteracdes graves na mucosa oral, com sérias
consequéncias deletérias no longo prazo. As principais doencas e manifestacdes
clinicas da cavidade oral associadas ao uso do tabaco incluem a doenca periodontal
e a halitose e os carcinomas orais (KIRSCH, 2007; ZHANG, et al., 2019).
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2 OBJETIVO

O objetivo geral desse estudo foi relatar as principais patologias da cavidade
oral induzidas pelo uso do tabaco, mostrando os maleficios causados no organismo
em geral e, principalmente, na cavidade bucal & necessarias orientacdes aos
pacientes para se precaver dos riscos relacionados ao vicio do tabagismo.
Principalmente sobre a acdo do fumo nos tecidos periodontais, como o
comportamento da doenca periodontal frente a fumaca do cigarro, reduzindo a
resposta cicatricial e prejudicando as fungOes celulares defensivas contra os
patdgenos orais.

Em especifico podemos melhorar o atendimento odontoldégico, com as
pessoas usuarias do tabagismo, sempre dando orientacbes sobre as acbes de
prevencao, descrevendo os efeitos na saude humana, desenvolvendo assim acoes e

promocao de saude bucal, sugerindo maior integracdo dos odontélogos.
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3 MATERIAIS E METODOS

A realizacdo deste trabalho foi através de pesquisas bibliograficas embasada
de dados e revisGes em artigos cientificos, revistas eletronicas, Google académico e
Scielo, diferentes combinac¢des de dados foram coletadas, porem relevantes, como
nicotina, tabagismo, tabaco, periodontal disease, cavidade oral, efeitos nocivos,
cigarro e patologias.

Artigos relevantes publicados entre 1995 e 2019 foram selecionados e

analisados, sendo, posteriormente, confirmados por um supervisor.
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4 REVISAO DE LITERATURA

De acordo com estudos recentes, metade dos fumantes regulares morrem
em resultado do consumo de tabaco; um quarto dos quais nas idades
compreendidas entre os 25 e 69 anos. (DOLL; PETO; WHEATLEY, et al, 1994).

O tabagismo € o maior fator de risco para o desenvolvimento do cancer
bucal, e esta diretamente ligado a intensidade e duracdo do hébito de fumar.
Quando associado ao consumo cronico de alcool, esses fatores se somam, € 0 risco
de desenvolvimento de cancer de boca aumenta. Segundo a projecdo do INCA
(instituto nacional do cancer), estima-se que, em 2020, surjam aproximadamente 15
mil novos casos de cancer orais no Brasil, sendo esse tipo de malignidade a
responsavel por 4,3% das mortes em homens no pais em 2017 (LEITE et al., 2005.;
DANESI; MARCONATO, 2000).

Existe uma relacdo dose-tempo-resposta, nem sempre linear, entre o
consumo de tabaco e o aparecimento de doencas com ele relacionadas. O risco
para algumas doencas € maior nas idades mais jovens. Por exemplo, quando
comparado com individuos ndo-fumantes, o uso do tabaco foi mostrado aumentar
em cerca de cinco vezes o risco de atague cardiaco nas pessoas com menos de
cinquenta anos e apenas dobra o risco quando comparada a populacdo com mais
de sessenta anos (EDWARDS, 2004; BJARTVEIT; TVERDAL, 2005).

Nunes et al., (2012) relataram que o cigarro eleva a pressao arterial e a
frequéncia cardiaca em torno de 30% durante as tragadas e faz, através da nicotina,
com que o corpo absorva mais colesterol, o que pode acarretar comumente em
infarto. Portanto, o cigarro aumenta o risco de morte prematura, pode causar
limitacdo fisica por doenca coronaria, estd geralmente associado hipertensédo
arterial, acidente vascular encefalico (AVE), bronquite, asma, enfisema e cancer. Os
principais tipos de céanceres sdo o de pulméo, boca laringe, faringe, estbmago,
figado, pancreas, bexiga, rim e colo de utero.

Fumar esta associado a uma diminuicdo do fluxo sanguineo coronério e a
necessidades aumentadas em oxigénio do miocardio. Fumar compromete a
oxigenacao dos tecidos, ndo apenas devido aos efeitos vasomotores, mas também

devido aos niveis aumentados de carboxihemoglobina, que € um pigmento que
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interfere no transporte de oxigénio no sangue, pois 0 mondxido de carbono
estabelece forte ligagdo quimica com atomo de ferro da fracdo heme da
hemoglobina, em resultado da exposicdo ao monoxido de carbono existente no
fumo. Uma eritrocitos e compensatéria pode ser encontrada em alguns fumantes,
em particular quando o consumo de tabaco é elevado. Como resultado desses
mecanismos de interacdo do tabaco com a circulagdo, os fumantes parecer
apresentar uma menor capacidade de transporte de oxigénio aos tecidos e, portanto,
um comprometimento da circulacdo periférica devido as alteracdes que ele ocasiona
sobre o fluxo sanguineo sistémico, a viscosidade sanguinea e da leucocitose.

O risco de AVE é tanto maior quanto mais intenso for o consumo de tabaco.
A associacao causal com o consumo de tabaco esta bem estabelecida, estimando-
se que os fumantes possam ter um risco acrescido de cerca de 50% de virem a
sofrer um AVE (U.S., 2004).

O consumo de tabaco estd associado ao aumento do risco de diversas
doencas do aparelho gastrointestinal, designadamente podem resultar em cancro do
es6fago, do estbmago, do pancreas, do figado e do cdlon, refluxo gastresofagico,
Ulcera péptica gastrica e duodenal, e doenca de Chron. (THOMAS; RHODES;
INGRAM et al., 2005).

O tabagismo pode atuar de forma nociva distinta entre individuos de sexos
diferentes (REGEZI; SCIUBBA; JORDAN; 2003). Embora os niveis circulantes dos
estrogénios enddgenos ndo se encontrem alterados nas mulheres fumantes, as
mesmas m parece apresentar um risco aumentado de sofrer as doencas associadas
ao tabagismo, uma vez que o tabaco parece ter efeito antiestrogénico (KAPOOR,;
JONES, 2005). Fumar aumenta o risco de infertilidade, aumenta a dificuldade em
engravidar e dificulta as tentativas de fertilizacao assistida.

A nicotina € uma droga psicotropica de uso comum através do cigarro, tem
sua farmacologia e interacdo com outros farmacos pouco conhecida e menos ainda
divulgada. A nicotina € uma amina terciaria constituida por uma piridina e um anel
pirrolidina, sendo um alcaloide liquido natural. Esta substancia é uma base volatil
amarela que, quando em contato com o ar, altera a sua cor para castanho e ganha o
odor caracteristico do tabaco. Ela tem um tempo de semivida de cerca de duas
horas (CUNHA; JORGE; FONTELES; SOUSA; VIANA; VASCONCELOS, 2007).

A nicotina quando absorvida pelo trato respiratério, mucosas orais e pele,

entra na circulacdo arterial e é rapidamente distribuida pelos tecidos do corpo,
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atingindo o cérebro num intervalo de 10 a 20 segundos (CUNHA; JORGE;
FONTELES; SOUSA; VIANA; VASCONCELOS, 2007; HENEMYRE; SCALES;
HOKETT; CUENIN; PEACOCK; PARKER, et al., 2003; BENOWITZ, et al., 2009). As
acOes farmacolbgicas da nicotina sdo em geral imprevisiveis, pois se fazem, ao
mesmo tempo, sobre varios sistemas efetores, com acgfes estimulantes e
depressoras sequenciais e doses dependentes (RANG; DALE; RITTER, 2004).

Segundo Justo, (1979), o potencial do uso do cigarro em interferir com a
acdo de agentes farmacolégicos é significativo. A acdo da nicotina sobre o
organismo é ampla, uma vez que a mesma interage em inuUmeros receptores
colinérgicos do tipo nicotinico presentes na musculatura esquelética, glanglios das
fibras simpaticas e parassimpaticos (CUNHA; JORGE; FONTELES; SOUSA; VIANA;
VASCONCELOS, 2007). As acdes da nicotina se fazem fundamentalmente através
do sistema nervoso autbnomo. A nicotina se liga a receptores colinérgicos nos
ganglios autbnomos, na medula adrenal, na juncdo neuromuscular e no sistema
nervoso central. A nicotina liga-se a receptores colinérgicos nicotinicos (nAChR)
exercendo a sua acdo farmacologica. Esses receptores sao canais idnicos
dependentes de ligante e sGo compostos por cinco subunidades proteicas dispostas
simetricamente como “pautas em torno de um barril”, existindo no sistema nervoso
central, nas bordas das pregas da juncdo neuromuscular e nos ganglios das fibras
simpaticas e parassimpaticas.

A sua ativacdo ocorre por ligacdo a acetilcolina que é libertada durante a
neurotransmissédo sinaptica (CUNHA; JORGE; FONTELES; SOUSA; VIANA;
VASCONCELOS, 2007; HENEMYRE; SCALES; HOKETT; CUENIN; PEACOCK;
PARKER, et al, 2003; BENOWITZ, et al 2009). E a despeito da acdo da nicotina
sobre a descarga parassimpatica, a nicotina foi mostrada apresentar efeitos bifasica
em relacdo as doses empregadas.

Pequenas doses, ela age nos ganglios do sistema nervoso autbnomo,
inicialmente como estimulo a neurotransmissdo para que ocorra a descarga
(CUNHA; JORGE; FONTELES; SOUSA; VIANA; VASCONCELOS, 2007;
MALHOTRA; KAPOOR; GROVER; KAUSHAL, 2010). O uso de altas doses de
nicotina tem rapido efeito depressor sobre o ganglio parassimpatico. Portanto,
guando em dose baixa, ela apresenta efeito excitatorio e consequentemente provoca
aumento da descarga de acetilcolina sobre as visceras. Entretanto, em doses

elevadas, ela age como um antagonista, resultando em um efeito inibitorio sobre o
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glanglio parassimpéatico, o que resulta na reducdo da descarga parassimpatica de
acetilcolina sobre as visceras (RANG; DALE; RITTER, 2014). Além da acdo dose-
dependente, a mesma pode ter acdo transitoria ou persistente. Inicialmente ela
apresenta um efeito excitatorio transitorio e, posteriormente de uma forma mais
persistente ela age deprimindo os ganglios autbnomos.

A nicotina também age nos receptores colinérgicos nicotinicos das fibras
simpaticas, ocasionando a descarga simpatica de noradrenalina sobre as visceras,
resultando em alteracBes sistémicas significativas. Um dos efeitos sistémicos da
noradrenalina € ocasionar vasoconstricdo sistémica significativa, sobretudo nas
areas nao vitais, como a pele, couro cabeludo, mucosas e trato gastro-intestinal
(BENOWITZ, 1991), inclusive as glandulas salivares (CUNHA; JORGE; FONTELES;
SOUSA; VIANA; VASCONCELOS, 2007; MALHOTRA, 2010), o que vai causar
danos nessas regides, com ressecamento da pele, falta de nutriente para o couro
cabeludo (BENOWITZ, 1986) , diminuicao do fluxo salivar devido a falta de nutricao
sanguinea, o que pode resultar na reducdo do fluxo sanguineo para essas areas e
ocasionar aumento da resisténcia periférica total, resultando em aumento da
presséao arterial (BENOWITZ, 1986 ).

Em nivel do Sistema Nervoso Central (SNC), existe um acentuado estimulo
por parte da nicotina, que em doses baixas produz analgesia fraca enquanto que em
doses altas provoca tremores, podendo levar a convulsbes em doses toxicas
(HENEMYRE; SCALES; HOKETT; CUENIN; PEACOCK; PARKER, et al., 2003.).

Os locais de principal agdo da nicotina no SNC séao do tipo prejuncional,
causando a libertacdo de outros neurotransmissores e, nesse sentido, podemos
considerar que as acdes estimulantes e de prazer da nicotina parecem resultar da
libertacdo de aminoacidos excitatérios, dopamina e outras aminas biogénicas de
varios centros do SNC (MALHOTRA; KAPOOR; GROVER; KAUSHAL, 2010).

A nicotina age tal como o alcool, opioides, maconha e alucinégenos sobre os
neurbnios dopaminérgicos da area tegumentar ventral (VTA) no mesencéfalo,
ocasionando a descarga de dopamina no nucleo Accumbens, localizado no Sistema
Limbico. A dopamina apresenta acdo excitatoria sobre o0s centros de prazer e
recompensa nesse sistema, 0 que pode resultar em neurodependéncia quimica
(PONTIERI et al., 1995).

Quanto ao efeito da nicotina sobre o sistema cardiovascular, ela estimula

além dos ganglios simpaticos, a medula adrenal, levando a uma descarga de
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catecolaminas na circulagdo sistémica. Também contribuindo para a resposta
simpaticomimética a nicotina na ativacao de quimiorreceptores dos corpos carotidos
e da aorta, resultando em vasoconstricdo, taquicardia e pressdo arterial elevada.
(CUNHA; JORGE; FONTELES; SOUSA; VIANA; VASCONCELOS, 2007;
MALHOTRA, 2010).

Em nivel da cavidade oral, o efeito da nicotina € exercido sobre a
microcirculacdo, produzindo uma reducado da irrigacdo e logo, sobre a nutricdo da
gengiva e 0sso. Este efeito parece ser decorrente da vasoconstricdo simpatica.
Estes fatores vao levar ao aumento do risco de aparecimento ou agravamento da
lesdo periodontal, assim como podem influenciar na osseointegragdo (SANCHEZ-
PEREZ, 2007; BALAJI, 2008; MALHOTRA, 2010; SHAM, 2003). A nicotina €&
conhecida por interferir no comportamento normal das células d&sseas,
comportamento esse indispensavel para um correto metabolismo 0sseo
(HENEMYRE, SCALES, HOKETT, et al., 2003).

A nicotina em doses baixas provoca a descarga de catecolaminas, e em
altas doses impede a sua libertacdo, em resposta a estimulacdo do nervo
esplancnico. A nicotina assim como a acetilcolina é conhecida por estimular um
namero de receptores sensoriais. (CUNHA; JORGE; FONTELES; SOUSA; VIANA;
VASCONCELOS, 2007; MALHOTRA, 2010).

A administracao crbnica de nicotina leva a um grande aumento do numero
de receptores nicotinicos da acetilcolina, 0 que pode levar a uma resposta
adaptativa a dessensibilizagcdo prolongada do receptor (CUNHA; JORGE;
FONTELES; SOUSA; VIANA; VASCONCELOQOS, 2007; RANG, 2004).

Lustosa (2007) afirmou que a constancia do uso do tabaco é um risco para
uma série de doengas bucais. Os principais danos seriam o cancer de boca, a
doenca periodontal, a halitose, o escurecimento dos dentes e das mucosas.

O cigarro também provoca a inflamacao das glandulas salivares e mau halito
persistente, mas o principal agravo do vicio é a predisposi¢cdo gerada para lesdes
pré-malignas, ou seja, potencialmente cancerizaveis. “Essas lesbes costumam surgir
tanto com aspecto esbranquicado como avermelhado na lingua, nas mucosas das
bochechas e do assoalho da boca e tém maior incidéncia na populacido masculina”
(INCA, 2011, p. 08).

Nunes (2011) afirma que o cigarro também diminui a secre¢éo salivar a qual

€ extremamente importante na protecdo bucal e até mesmo na diminui¢do do risco
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de cérie. A sensacdo de boca seca, chamada de xerostomia, causa dificuldade na
mastigacao e na degluticdo dos alimentos, além de interferir na retencéo de proteses
totais no caso de pessoas que fazem esse uso.

Tal como descrito a nicotina foi mostrada apresentar efeito bifasico no que
diz respeito as glandulas exocrinas, a nicotina causa uma estimulacdo inicial das
secrecdes salivares e bronquicas que é seguidamente inibida (CUNHA; JORGE;
FONTELES; SOUSA; VIANA; VASCONCELOS, 2007; MALHOTRA, 2010).

O efeito inibitério em doses elevadas de nicotina no organismo reduz a
descarga parassimpética sobre as glandulas salivares, sendo este, associado ao
efeito vasoconstritor simpatico da nicotina, fazem a reducao do fluxo de sangue que
flui através das glandulas salivares, sendo responsavel pela reducao significativa da
salivacdo (CUNHA; JORGE; FONTELES; SOUSA; VIANA; VASCONCELOS, 2007;
MALHOTRA, 2010).

Halito € todo ar expirado pelos pulmdes, halitose (mau-hélito), € uma
anormalidade do halito. Dentre as causas gerais, destacam-se as de origem
respiratoria (exemplos: sinusite e amigdalite), digestiva (exemplo: erupcéo gastrica,
tumores e Ulcera duodenal), metabdlica (exemplo: diabetes, alteracdes hormonais) e
emocional (estresse) ja entre as causas de origem local, podemos citar o tabagismo,
acumulo de placa dentéria, a cérie e suas sequelas, alteracdes gengivais, doencas
periodontais periodontal e os carcinomas orais (FERREIRA, 2016).

Os produtos da combustdo do cigarro sdo as principais causas do hélito, e
diminuicdo do fluxo salivar, devido a nicotina causar vasoconstricao
simpaticaperiférica, o que diminui o fluxo sanguineo que chega até as glandulas
salivares, assim causando uma deficiéncia na limpeza natura realizada pela saliva
nos seres humanos (PIZETTE, 2010).

Os fumantes tém o odor exacerbado devido ao cheiro do tabaco e, além
disso, pela agressdo da fumaca quente diretamente na mucosa, favorece a
descamacéao e reducgéo do fluxo salivar, propiciando a formagéo da saburra lingual
(BASTOS, et al., 2012).

Borelli Neto (2011) relata que o manchamento dos dentes é devido a
presenca de nicotina no cigarro que acumula na superficie dental, deixando a
pigmentacdo escura, além de causar manchas na gengiva, comissuras e nas
bochechas dos fumantes. As mulheres sao as mais afetadas. A pigmentacédo das

mucosas €é denominada melanose do fumante.



19

A nicotina do cigarro estimula a producao de melanina, causando manchas
acastanhadas, principalmente nas gengivas dos fumantes de cigarro e nas
comissuras e nas bochechas dos fumantes de cachimbo. As mulheres sdo mais
afetadas, e tem sido questionado se tal fato ndo ocorra devido aos hormdnios
femininos. As pigmentagbes ocorrem mais em fumantes inveterados. Com a
cessacdo do habito de fumar as manchas na mucosa desaparecem gradativamente,
mas pode levar até trés anos para que isso ocorra (PIZETTE, 2010).

A boca esta em contato direto com o tabaco. Este libera subprodutos que
ressecam a mucosa, aumentando a camada de queratina o que facilita a acao de
outros elementos carcinégenos (SILVESTRE, 2007).

A agressividade se da pela liberacdo de substancias cancerigenas aliadas
as altas temperaturas alcancadas pelo cigarro aceso. E importante salientar que o
tabaco para mascar também propicia o aparecimento de doencas porque deixa
residuos entre lingua e bochechas, o que favorece o contato prolongado dessas
substancias cancerigenas sobre a mucosa da boca (SILVESTRE, 2007).

Parise (2011) Relata que a doenca periodontal é uma patologia infecciosa e
inflamatéria que afeta os tecidos de suporte e sustentacdo dos dentes, reacdes
inflamatorias tém origem em infec¢des bacterianas, causadas pelos microrganismos
presentes na placa bacteriana.

A prevencdo baseia-se numa boa higiene oral, e ressalta-se que nos
individuos diabéticos, imunossuprimido e fumantes ha uma maior prevaléncia de

doenca periodontal.
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5 DISCUSSAO

Fator de risco extrinseco para o cancer oral € o cigarro, considerado uma
droga de livre acesso a nicotina encontrada no tabaco, considerada psicoativa. Em
dados de pesquisa de Choudhari, Sridharan, Gadbail e Poornima (2012) encontrou
no cigarro aproximadamente 4.700 substancias téxicas, sendo 60 carcinogénicas.
As toxinas encontradas no tabaco, como a nicotina podem agir como indutores de
uma resposta inflamatéria na cavidade bucal, através da formacdo de espécies
reativas de oxigénio, da peroxidacéo de lipidios e do aumento de oxido nitrico, que
com o tempo pode vir a desenvolver um cancer ou uma lesao précancerosa.

O fumo do cigarro promove o0 desencadeamento da doenca periodontal
através de varios efeitos locais e sistémicos, incluindo a vasoconstricdo, diminuindo
o nivel de oxigénio, que favorece a colonizacdo da area subgengival por bactérias
anaerodbicas, o calor da combustdo também tem efeitos nocivos para o tecido de
suporte, outra condi¢do importante, que € a formacédo de tartaro, a nicotina tem um
papel fundamental, pois e responsavel por transformar a placa bacteriana em
calculos mais ricos em calcéario nas superficies dentarias, e que a quantidade de
calculo presente também esta correlacionada com essa frequéncia (BERGSTROM,
1989; HABER, 1993). Efeitos sistémicos provocados pelo fumo, que inclui o
compromisso da quimiotaxia e a fagocitose de neutrofilos e uma reducdo na
producédo de imunoglobulinas (HABER, 1993; PAGE, 1997; SALVI, 1997).

O consumo de tabaco é reconhecido como sendo um fator de risco
significativo para o desenvolvimento e progressdo da doenca periodontal. O seu uso
esta associado com um aumento de bolsas periodontais, perdas de insercéo
periodontal, perdas 6sseas alveolares e um aumento da taxa de perda de dentes. A
literatura disponivel sugere que a nicotina afeta o fluxo sanguineo gengival, a
producéo de citocinas, o recrutamento e ativacdo de neutrofilos, bem como a fungéo
de outras células imunitarias (BALAJI, 2008; MALHOTRA, 2010; SHAM, 2003;
KINANE, 2000).

Os carcinomas orais, na maior parte das vezes, sdo precedidos por lesdes
displasias nédo invasivas denominadas por lesGes pré-malignas (CAWSON, 2002;

REGEZZI, 2003). Torna-se de grande importancia reconhece-las, a biopsia de lesdes
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eritroplasicas e leucoplasicas é fundamental (CAWSON, 2002; TUMINO, 2004;
SCIUBBA, 2001). O termo displasia refere-se a anormalidades citologicas, distin¢cao
entre a pré-malignidade e a malignidade das lesbes e entdo a capacidade de
invasao celular displasias e a formacao de metastase (CAWSON, 2002). Eritroplasia,
caracteriza-se por les6es vermelhas na mucosa oral e leucoplasia é o aparecimento
de lesbdes brancas na mucosa, queratose também podem estar na origem de
carcinomas (CAWSON, 2002; REGEZI, 2003).

Assim, é notério que a nicotina apresenta efeitos maléficos sistémicos e

orais significativos.
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6 CONCLUSAO

E essencial que a populacdo se informe de procedimentos basicos que
podem ser integrados nas suas rotinas, como por exemplo, a higienizacéo da lingua,
através de métodos tanto fisicos como quimicos para reduzir o mau halito matinal,
ou da simples ingestdo alimentar, com o intuito de combater a hipossalivacéao
fisiolégica noturna, assim como o uso de produtos antissépticos que ajudam na
higiene oral.

A importancia deste trabalho é fazer a unido entre os conhecimentos
tedricos adquiridos e o0 uso pratico em clinica durante nossa formacédo académica, a
partir desse estudo pretendemos repassar e discutir com o0s pacientes sobre os
males do tabaco, e sugerir condi¢cdes e formas de interromper o habito.

No tratamento com usuério de tabaco € necessario que o profissional alerte
0 paciente desde o inicio, para que o0 mesmo venha compreender em especial, a
causa da doenca periodontal, a halitose e os canceres de cavidade oral.

Uma vez compreendidos
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