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RESUMO

De acordo com a Organizacdo Mundial da Saude, o tabagismo ativo e passivo sao
hoje as principais causas de morte evitavel do mundo, provocando
aproximadamente cinco milhdes por ano. A fumaca do cigarro é composta por
fumaca primaria, inalada pelos fumantes ativos, e fumaca secundéria, responséavel
pela poluicdo tabagistica ambiental (PTA). O fumante passivo é exposto a
aproximadamente 5000 substancias toxicas e carcinogénicas, como o0 alcatrdo,
monodxido de carbono e a nicotina. O consumo do tabaco em suas diversas formas,
como cigarro convencional, charuto, cigarro de palha e e-cigarrete pode levar a uma
série de danos prejudiciais ao organismo como agravamento de doencas
cardiovasculares, pulmonares, circulatorias e aumento do indice de neoplasias. As
substancias presentes no tabaco apresentam toxinas que podem alterar o perfil
molecular de células normais, assim, fazendo com que elas se tornem células
potencialmente malignas dando origem as lesfes cancerosas ou pré-cancerosa.
Além disso sabe-se que o tabagismo, embora ndo seja um fator determinante na
doenca periodontal, esta associado com seu desenvolvimento, agravamento e
progressdo dessa doenca. O objetivo deste trabalho foi realizar uma revisdo de
literatura sob os efeitos do tabagismo sob o sistema circulatorio, doenca periodontal
e cancer de boca. O levantamento bibliografico foi utilizado as base de dados
PubMed, Scielo e Google Académico, com as seguintes palavras-chave: Tabagismo,

cigarro, aterosclerose, cancer oral, doenca periodontal, fumaca, trombose e nicotina.

Palavras-Chave: Cancer Oral, Cigarro, Doenga Periodontal, Fumaga, Tabagismo.



ABSTRACT

In accordance with the World Health Organization (WHO), the active and passive
smoking are today the leading causes of preventable death in the world, causing
approximately five million per year. Cigarette smoke is composed of primary smoke,
inhaled by active smokers, and secondary smoke, responsible for Environmental
Tobacco Smoke (ETS). The passive smoker is exposed to approximately 5000 toxic
and carcinogenic substances, such as tar, carbon monoxide and nicotine. Tobacco
consumption in its various forms such as conventional cigarette, cigar, straw and e-
cigarette can lead to a number of harmful damages to the body such as worsening of
cardiovascular, pulmonary, circulatory diseases and increased rate of neoplasias.
The substances present in the tobacco present toxins that can alter the molecular
profiling of normal cells, thereby causing them to become potentially malignant cells
giving rise to cancerous or precancerous lesions. In addition, it is known that
smoking, although not a determining factor in periodontal disease, is associated with
its development, worsening and progression of this disease. The objective of this
work was to carry out a literature review under the effects of smoking under the
circulatory system, periodontal disease and oral cancer. The bibliographic survey
was carried out using PubMed, Scielo and Google Scholar databases, with the
following keywords: Smoking, cigarette, atherosclerosis, oral cancer, periodontal

disease, smoke, thrombosis and nicotine.

Keywords: Oral Cancer, Cigarette, Periodontal Disease, Smoke, Smoking.
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1 INTRODUCAO

A Organizacdo Mundial da Saude (OMS) incluiu o tabagismo na Décima
Revisdo da Classificacdo Internacional de Doencas (CID-10), no grupo dos
transtornos mentais e comportamentais relacionados ao uso de substancias
psicoativas, além de causar dependéncia a nicotina (VIEIRA, AGUIAR e SOUZA,
2015). O tabagismo também é considerado como a principal causa de morte evitavel
no mundo (FORMAGINI, 2015).

Estima-se que no Brasil, os produtos derivados do tabaco provocam a morte
de 200 mil brasileiros todos os anos, e que um terco de adultos sdo expostos a
fumaca passiva do tabaco sendo 10,7% em suas casas e 13,7% onde trabalham,
levando 600.000 pessoas anualmente a 6bito (FIGUEIRO, ZIULKOSKI e DANTAS,
2016; BARRETO, 2018).

Atualmente, existem diversas maneiras para o uso do tabaco, sendo que
todas provocam liberac&o de nicotina para o sistema nervoso central. O tabaco pode
ser queimado e inalado no cigarro, cachimbo, charuto e narguilé, e também utilizado
sem a sua queima quando preparado para ser mascado, absorvido pela mucosa oral
ou para ser aspirado pelo nariz, o tabagismo sem fumaca (VEIGAS, 2008). Ha
também no mercado o cigarro eletrénico (CE), desenvolvido pelo farmacéutico
chinés Hon Lik, com sua pauta deferida em 2003 sendo criado como uma nova
alternativa para o tabagismo (KNORST et al., 2014).

Estima-se que cerca de 100 milhdes de pessoas no mundo usam o Narguilé
como forma de tabaco, estudos recentes mostram que seu uso vem aumentando,
sobretudo entre jovens que associam as sessfes de narguilé como lazer (MENEZES
et al., 2015). Porém, estudos comprovam que a fumaca do narguilé possui em maior
guantidade a nicotina, monoxido de carbono, tabaco, metais pesados e substancias
cancerigenas quando se compara a fumaca exalada do cigarro convencional
(SALICIO et al., 2018).

Outra forma de tabagismo é o cigarro de palha, confeccionado de forma
artesanal, composto por fumo de corda picado e envolto por palha de milho. Esta
forma de tabagismo vem ganhando mais popularidade através da falsa ideia de que
€ menos danosos a saude, enquanto a literatura atual afirma que este cigarro tem
mais nicotina e monoéxido de carbono e que cada cigarro de palha equivale a cinco
convencionais (SANTOS et al., 2003; QUISSINI et al., 2018). J4 o CE é um



dispositivo eletrdnico recarregavel que permite a reposicdo de nicotina e apresenta
como vantagem, ndo possuir todas as substancias quimicas presentes na queima do
cigarro convencional, porém ndo ha dados significativos sobre a seguranca de seu
uso (ISSA e LOPES, 2014; KNORST et al., 2014; KUSTERS et al., 2015).

O tabaco pode também ser consumido em rapé, comercializado em pé seco
ou umido. O umido pode ser colocado em pequenas quantidades entre a bochecha
e gengiva, encontrado em sachés e inserido na boca. Quando seco, € vendido e
usado para aspirar ou inalar pelo nariz (VEIGAS, 2008).

E notorio os prejuizos causados a sautde pelo habito de fumar. O uso do
tabaco esta diretamente relacionado a alteracdes sejam elas sistémicas ou locais.
As alteracbes sistémicas caracterizam-se como 0 aumento e/ou agravamento de
doencas cardiovasculares, pulmonares, circulatorias, reduz a resposta imune e
inflamatoria, além de aumentar de forma significativa a prevaléncia e incidéncia de
neoplasias. Como efeito local do tabagismo podemos citar o risco a doenca
periodontal e o cancer bucal (BARBOSA et al., 2014; CAMARGO et al., 2016).

Esses maleficios causados pelo uso do cigarro sdo amplamente divulgados
na maioria dos paises e, mesmo com a ampla divulgacao sobre o tema, existe em
todo o mundo 1,2 bilhdo de fumantes, sendo que o consumo de cigarro ainda é
crescente, com isso, prevé-se que as mortes causadas pelo uso do tabaco podem
alcancar em 2030 o numero aproximadamente 10 milhdes/ano, sendo 70% em
paises de baixa e média renda (LONDERO et al., 2018).

O tabagismo passivo € a terceira causa de morte evitavel no mundo, definido
pelo o Instituto Nacional de Cancer (INCA) como a inalacdo da fumaca de derivados
do tabaco por ndo fumantes. Essa fumaca é denominada de poluicdo tabagistica
ambiental (PTA). A OMS considera que a PTA traz mais prejuizos que o fumo ativo,
pelo fato que o ar comporta mais nicotina, monoéxido de carbono e substéancias
cancerigenas (RIBEIRO et al., 2015).

Uma mistura heterogénea de aproximadamente 4.700 substancias téxicas
constitui a fumaca do cigarro, que possui duas fases fundamentais: a fase gasosa e
a fase particulada. A fase gasosa € composta, entre outros por monoxido de
carbono, aménia, cetonas, formaldeido, acetaldeido, acroleina. A fase particulada
contém nicotina e alcatrao (INCA, 2013).

A fumaca do cigarro é composta por duas correntes de fumaca: primaria e

secundaria, também conhecidas como fumaca central e lateral, respectivamente. A



fumaca central € a tragada e absorvida pela fumante e sua acdo no ambiente
acontece apoés essa fumaca ter sido aspirada através do cigarro, entrado em contato
com os pulmbes e entdo, exalada para o meio externo. Esta produz
aproximadamente 7.000 substancias toxicas ao organismo, das quais 43 sao
cancerigenas, e sua temperatura de queima pode chegar a aproximadamente 900°C
A exposicao a fumaca priméria é de predominancia em individuos fumantes ativos. A
fumaca lateral € composta pela fumaca que sai da ponta do cigarro acesso, onde a
temperatura atingida € de aproximadamente 350°C. Oitenta e cinco por cento da
fumaca secundéaria € encontrada do ambiente, tornando-a assim a principal
responsavel pela poluicdo tabagistica ambiental (PTA) que no qual o fumante
passivo é exposto (MELLO, OKAY e BOTELHO, 2006; DURO, 2017).

E sabido que a exposicdo a fumaca lateral do cigarro contém maiores
quantidades de substancias toxicas e carcinogénicas, apresentando concentracfes
de nicotina, alcatrdo e mondéxido de carbono de duas a dez vezes mais elevadas que
na fumaca central (DURAO, 2014). Concluindo que, os fumantes passivos S&o
expostos quase as mesmas substancias quimicas na fumaca do cigarro que 0s
fumantes ativos. Sendo assim, o fumo passivo aumenta o risco de doencas
cardiacas e outras doencas relacionadas em ndo-fumantes (VALENTI, ABREU e
FERREIRA, 2011).0 consumo do cigarro pode levar a uma série de doengas no
corpo humano, dentre elas doencgas cardiacas, circulatérias, respiratérias e varios
tipos de céancer, sendo que 90% das mortes por cancer bucal sdo de individuos
fumantes. O tabagismo pode causar varios danos a cavidade oral, como 0 mais
prevalente o céancer bucal, a doenca periodontal e a halitose, além de provocar
manchas nos dentes, lingua e mucosa (SILVA, 2012). Na Inglaterra, Estados Unidos
e Coreia do Sul, a lingua tem sido o sitio mais acometido pelo Carcinoma de Células
Escamosas, que pode estar associado ao consumo de tabaco e alcool (SILVA
FILHO, 2018).

Outro efeito colateral relacionado ao uso do tabaco € a trombose, que pode
resultar a uma amputacdo de extremidades e membros inferiores (CARMO e
SANTOS, 2016). A trombose caracteriza-se como a obstrucdo arterial, quando
ocorre nas artérias e/ou venosa quando ha obstrucdo nas veias. Isso ocorre devido
a trombos, que sdo massas anormais solidas que se formam na circulagdo por
constituintes sanguineos. Tanto a trombose venosa quanto a arterial sdo de sumo

interesse médico devido ao alto indice de morbidade e mortalidade (CRUZ, 2018).



Estudos mostram que a associacdo do tabaco mais o alcool, em mulheres com a
idade acima de 40 anos sdo fatores de risco na ocorréncia dos eventos
tromboembdlicos (MOREIRA et al., 2009).

O tromboembolismo venoso (TEV) é a doenca vascular mais significativa e
prevalente, e se difere em trés situacdes clinicas: a tromboflebite superficial (TS); a
trombose venosa profunda (TVP) que acomete geralmente em membros inferiores e
a embolia pulmonar (EP) que é a complicacdo mais grave da TVP. Para seu
desenvolvimento, € necessario que o individuo tenha a predisposicédo individual
associado a um fator de risco externo persistente ou temporario. Mesmo ndo sendo
um fator de risco independente, o tabagismo tem uma relacdo significativa para o
desenvolvimento da TEV. Estudos também relatam a associacdo do tabaco para
com o inicio da TVP em pacientes do sexo feminino (SILVA et al., 2017).

Pesquisas epidemioldgicas afirmam que os tabagistas tém maiores chances
de desenvolver doencas cardiovasculares, onde os fumantes apresentam maior
risco de morte por ataque cardiaco que os ndos fumantes (NUNES, 2006;
DJURDJEVIC et al., 2018). Isso ocorre devido a nicotina, substancia presente na
combustdo do tabaco, faz com que haja uma estimulacdo na liberacdo de
catecolamina, que sdo neurotransmissores atuantes no controle da funcao cardiaca
(forca de contracdo cardiaca, resisténcia dos vasos sanguineos e nos bronquiolos,
liberacdo de insulina e na degradacdo de gordura) resultando assim em lesdes no
endotélio vascular (SILVA, 2012; ALMEIDA, RICKEN e RAVELLI, 2015). Além da
liberagdo de catecolaminas, o tabagismo leva ao aumento da adesividade das
plaguetas, da trombose aguda e a arritmia ventricular, podendo causar morte subita
por ataque cardiaco (NUNES, 2006).

O tabagismo se relaciona com a doenga coronariana aterosclerotica, advinda
de efeitos deletérios que tabagismo causa nos mecanismos de aterogénese,
trombose, vasomotora e arritmogénica (MOREIRA et al., 2009). Essa doenca na
maioria dos casos € o fator causador do infarto agudo do miocéardio (IAM), que no
qual é responsavel por mais de 60.000 Obitos s6 no Brasil até 2004, sendo
considerada como a principal causa de morte isolada no pais (AVEZUM, PIEGAS e
PEREIRA, 2005).

A 1AM resume-se numa interrupcdo brusca do fluxo sanguineo nas vias
coronarias ocasionando necrose do tecido subendocardico irreversivel, sendo
prejudicial as funcdes cardiacas (COELHO e RESENDE, 2010; JARROS e



ZASSUNO JUNIOR, 2014). O consumo do tabaco associados a outros fatores
organicos e/ou ambientais tais como a hipertensédo arterial, diabetes mellitus,
dislipidemias, obesidade, hereditariedade e sedentarismo, favorecem para o
surgimento do IAM (JARROS e ZASSUNO JUNIOR, 2014).

E de se referir os maleficios do tabaco na arteriosclerose periférica e na
tromboangeite obliterante (doenga de Buerger), doengas que podem originar
gangrena (necrose de tecidos do corpo) (FONSECA, 2007). Causada por obstrucéo
dos vasos sanguineos periféricos a aterosclerose se manifesta clinicamente como
claudicagcédo intermitente. Os pacientes tabagistas com claudicacdo intermitente
possuem um risco maior de apresentar quadros isquémicos agudos graves e
gangrena (NUNES, 2006).

A doenca de Buerger, outra doenca vascular periférica que leva a diminuicédo
do fluxo sanguineo, afeta quase que exclusivamente fumantes jovens do sexo
masculino. Embora sua causa principal seja desconhecida, a tromboangeite
obliterante esta relacionada com o consumo de tabaco, onde a abdicac&o do fumo é
0 Unico tratamento conhecido e a forma de evitar a progressdo da doenca para
gangrena (NUNES, 2006; GOMES, 2003).

Ja o Acidente Vascular Cerebral (AVC) é uma doenca com altos indices de
episédios na populacdo que causa impactos severos nos individuos que séo
acometidos por esta doenca. O AVC apresenta altos niameros tanto nos paises
desenvolvidos, quanto nos paises em desenvolvimento, porém dois tercos das
mortes por AVC ocorrem nos paises em desenvolvimento e de renda baixa. Embora
no Brasil tenha poucos estudos epidemioldgicos, estes nos mostram altas incidéncia
de sequelas em sobreviventes como: incapacidade fisica, depressdo e deméncia.
Diversos fatores foram estabelecidos como fator de risco para o AVC e o tabagismo
esta entre eles (COPSTEIN et al., 2013).

Nos fumantes ha uma superproducdo de moléculas inflamatorias, levando
assim a destruicdo do tecido conjuntivo e do osso alveolar. A nicotina e alguns
outros compostos do tabaco, tais como a acroleina e o acetaldeido. Estes que no
qual sdo extremamente toxicos e mesmo em reduzidas concentracdes inibem a
funcdo de fibroblastos gengivais, alterando os seus padrées morfologicos, incluindo
a proliferacdo, a producdo de colageno, a adesdo as superficies das raizes e
inducdo de citotoxicidade (PINTADO, 2010; BERNARDES, FERRES e LOPES,
2013).
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Os fumantes sdo individuos com predisposicdo para diversas doencas
periodontais, devido ao consumo do tabaco levar a alteracdo na resposta
imunologica frente a agressao bacteriana. A Doenca Periodontal (DP) é uma
infeccdo crbnica causada pelo acumulo biofilme dental com niveis elevados de
bactérias anaerébias Gram-negativas na regido sub gengival. A DP pode ser dividida
em duas categorias principais: as doencas gengivais, que no qual a inflamacao
bacteriana é limitada ao tecido gengival onde o epitélio de unido permanece unido
ao dente, ndo havendo perda de insercéo, e as doencgas que envolvem as estruturas
de suporte e de protecdo do dente com perda de inser¢céo do tecido conjuntivo, que
sdo as periodontites. Além do tabagismo, a gravidez, genética, estresse, diabetes,
ma nutricdo, medicamento e outras doencas sistémicas sdo fatores de riscos
associadas a doenca periodontal (GESSER, 2001; CAMARGO et al.,, 2016;
SANTOS e SIQUEIRA, 2016).

Estudos apontam que habito de fumar causa efeitos deletérios em estruturas
periodontais, devido a substancias quimicas, principalmente a nicotina e monéxido
de carbono, que estdo presentes na combustdo incompleta da fumaca do cigarro
(SARTORI et al., 2018). A baixa e alta concentracdo da nicotina estd associada a
efeitos citotdéxicos que podem contribuir para o inicio e progressdo da doenca
periodontal, leva a uma diminuicdo da resposta imunolbgica frente a agresséo
bacteriana, prejudicando a insercdo de fibroblastos a superficie radicular. Além
disso, produtos quimicos e toxinas da fumaca do cigarro pode ocasionar danos as
células normais dos tecidos periodontais, reduzir niveis séricos de vitamina C, e
dificultar a cicatrizacdo por inibir fungdes celulares basicas (CAMARGO et al., 2016).

O consumo do tabaco ainda tem uma relacdo com a prevaléncia e a
severidade das doencas periodontais, levando a dificuldade no tratamento
convencional ou cirargico, onde os fumantes apresentam uma taxa de insucesso
maior que os ndo fumantes nos resultados dos procedimentos de terapia periodontal
como a regeneracao tecidual guiada e recobrimento radicular (VINHAS e
PACHECO, 2008; CAMARGO et al., 2016; LONDERO et al., 2018).

O Instituto Nacional do Cancer destaca o fumo como o principal agente
causador de morte por cancer no Brasil, devido ao fato do tabagismo aumentar trinta
vezes 0 risco de Obito por cancer de boca, comparado a individuos ndao fumantes
(FREITAS, RODRIGUES e MATOS, 2016). A OMS, estima que em 2030 ocorram 27

milhdes de novos casos, 17 milhdes de mortes por cancer e 75 milhdes de pessoas
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conviverdo com a doenca. Ainda de acordo com a OMS, cerca de 90% dos casos de
cancer de boca sédo diagnosticados em individuos fumantes. O tabagismo
representa o maior risco para o desenvolvimento dessa doenca, sendo que seu risco
para o desenvolvimento varia de acordo com o consumo, individuos que fumam
mais, tem maiores chances de desenvolver cancer de boca (TORRES, SBEGUE e
COSTA, 2016).

Estudos apontam o Cirurgido-Dentista como agente da reducdo do cancer de
boca, participando da prevencao, diagndstico, orientacdo dos tratamentos e
reabilitacdo dos pacientes, sendo a cavidade bucal um local de facil acesso, tanto
para 0 autoexame, quanto para o exame clinico. Nota-se a importancia do Cirurgiao-
Dentista na deteccdo do cancer bucal, por atuar diretamente nas areas onde as
lesbes precursoras deste tipo de cancer se desenvolvem (VIEIRA, AGUIAR e
SOUZA, 2015).
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2 JUSTIFICATIVA

E possivel perceber que a inalacdo da fumaca do cigarro, seja ela primaria ou
secundéria pode acarretar uma série de danos e alteracbes no organismo, levando
ao aparecimento de inUmeras doencgas, por isso, 0 estudo dos efeitos do cigarro se
faz tdo importante, abrangendo conhecimento tanto para o tratamento quanto para

prevencao das alteracdes patoldgicas.



13

3 OBJETIVOS

3.1 GERAL

O objetivo deste estudo é analisar as alteragBes causadas pelo tabagismo, tendo em vista
que o habito de fumar expde os individuos aos efeitos deletérios das substancias quimicas
presentes no tabaco e dos produtos da combustéo gerados pela queima do tabaco.

3.2 ESPECIFICOS
¢ Revisar e evidenciar através da literatura atual os efeitos do tabagismo sob o sistema
cardiovascular;
e Analisar o tabagismo como fator de risco e seus efeitos na cavidade oral em relacao

ao cancer bucal e doenca periodontal.
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4 METODOLOGIA DA PESQUISA

Este trabalho trata-se de uma reviséo de literatura. Para sua construgéo foram
selecionados artigos e manuscritos através das bases de dados: PubMed, Scielo e
Google Académico. Quanto as buscas foram utilizadas as palavras-chaves:
Tabagismo, cigarro, aterosclerose, céancer oral, doenca periodontal, fumaca,
trombose, nicotina. Foram selecionadas para a selecdo e inclusdo, publicacdes
disponibilizadas na integra e textos com relevancia acerca do assunto a ser
estudado, escolhidas preferencialmente as publicacbes dos udltimos cinco anos,

apresentadas de formas discursivas e narrativas.
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5 REVISAO DE LITERATURA

5.1 TABAGISMO

O INCA (2003) reconhece o tabagismo como uma doenca epidémica que leva
a dependéncia fisica, psicolégica e comportamental similar com o que acontece ao
uso de outras drogas como o alcool, cocaina e heroina. Reconhecido como um dos
principais problemas de saude publica, as consequéncias do uso do tabaco atingem
ndo somente os que fumam, mas também os que ndo fumam. A Organizacdo
Mundial da Saude (OMS) estima que aproximadamente 47% da populacdo
masculina e 12% das mulheres do mundo fumam, ou seja, um ter¢co da populagéo
mundial adulta, chegando a 1 bilhdo e 200 milhdes de pessoas. Sendo que 0 grupo
dos adolescentes e adultos jovens, especialmente os estudantes, correspondem aos
grupos com maior vulnerabilidade ao consumo de tabaco. A OMS julga que, caso
nao controlado, o numero de individuos fumantes podera chegar a 1,6 bilhdo em
2030. No Brasil, a maioria dos fumantes estdo na faixa etaria entre 20 e 49 anos de
idade, sendo 11,2 milhdes de mulheres e 16,7 milhdes de homens (GOMES, 2003;
BARBOSA et al., 2014; CARMO e SANTOS, 2016; VARGAS et al., 2017).

O numero de mortes decorrentes do tabagismo é de aproximadamente cinco
milhdes por ano, correspondendo a 10 mil mortes por dia, em 2020, esse numero
pode chegar a 8,4 milhdes/ano, com isso, o tabagismo é reconhecido como a maior
causa evitavel de morte no mundo. No Brasil, aconteceram em torno de 200 mil
mortes devido ao uso do tabaco. Em 2008 o tabagismo foi a causa de 130.000
mortes, 13,0% do total de Obitos (MENDES et al.,, 2016). O habito de fumar é
responsavel por 34% das mortes entre homens e por 22% das mortes entre
mulheres no mundo. Essas taxas sdo menores no brasil, sendo as mortes entre
homens correspondidas a 12,8% e entre mulheres 9,4%. A OMS estima que entre
2005 e 2025, se nada for feito, o numero de mulheres tabagistas pode dobrar
(MENDES et al., 2016; DEVOGLIO et al., 2017).

Em um estudo realizado no Brasil, com o objetivo de identificar os grupos
ocupacionais com prevaléncia de tabagistas, observou-se numeros maiores de
tabagistas em individuos que ocupam cargos de menor nivel de escolaridade e
maior esforco fisico (DEVOGLIO et al., 2017).
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O 6nus econdbmico do fumo para a sociedade também é significativo. Os
gastos anuais com o tratamento de doencas relacionadas ao tabaco e a perda de
produtividade resultante da morbidade e mortalidade do tabaco geraram uma carga
econdbmica no Brasil em 2011, gastos que somaram R$ 21 bilhdes, considerando
sistemas de saude publicos e suplementares (MENDES et al., 2016).

A exposicdo a 4.720 substancias toxicas que os tabagistas se expdem, faz
com que o tabaco seja fator predisponente de aproximadamente 50 doencas. Sendo
que o tabagismo causa de 45% das mortes por doenca coronariana, 85% das
mortes por doenga pulmonar obstrutiva crbnica, 25% das mortes por doenga
vascular encefalica e 30% das mortes por neoplasias, onde 90% dos casos de
neoplasia pulmonar ocorrem em fumantes, e também leva a outros tipos de cancer
bucal, da laringe, faringe, eséfago, pancreas, rim, bexiga e de colo de utero
(CARMO E SANTOS, 2016).

5.1.1 Alternativas para o tabagismo

Nos ultimos anos, produtos alternativos ao tabagismo tém sido promovidos
pelas empresas de tabaco, dentre eles esta o tabaco sem fumaca, que cresce
consideravelmente no mercado global. Dentre produtos alternativos estéo inclusos o
tabaco para mascar, rapé e tabaco dissollivel. Os produtos de rapé séo folhas de
tabaco secas e, posteriormente moidas até se tornarem pé fino. S&o
comercializados em forma de sachés Umidos, secos ou de uso Unico e sdo para
serem colocados entre o labio para serem mantidos entre os labios, entre bochecha
e gengiva ou para serem aspirados pelo nariz. Quando dissoluvel, os produtos séo
comprimidos em pastilhas ou palitos projetados para derreter na boca. Esses
produtos sdo comercializados em embalagens coloridas, com aromas e sabores, o
gue o0s torna mais atrativos entre jovens e adultos. Ainda que alguns usuarios
considerem o uso de tabaco sem fumaga menos prejudicial por ndo produzirem 0s
produtos da combustédo, porém, ele contém quantidade significativa de substancias
guimicas e carcindgenas. (SONG et al., 2016; HAU et al., 2017).

O narguilé, criado na india, no século XVII, com fim medicinal, foi introduzido
na cultura brasileira por jovens e adolescentes, com a falsa crenca de que ha menor
maleficio a saude em relagdo ao cigarro. O uso de narguilé expde seus usuarios por
mais tempo a fumaca, se comparado ao cigarro. Geralmente o tempo médio de uma

sessao é de 20 a 80 minutos, sendo que neste tempo o fumante inala de 50 a 200
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baforadas, resultando em média um total de 0,5 a 1,0 L de fumaga, o que s6 é
alcancado por fumantes de cigarro se o fumante consome em média 100 cigarros.
Como qualquer outro produto derivado do tabaco, o narguilé também possui mais de
4.000 substancias toxicas presentes no cigarro. Estudos mostram que diversas
substancias estdo presentes na fumaca do narguilé como a nicotina, alcatrdo,
mondxido de carbono metais pesados em quantidade significativa, arsénio,
benzopireno, niquel, cobalto, berilio, cromo e chumbo, assim como a fumaca do
cigarro, porém em quantidades muito maiores. Estas substancias sujeitam os
usuarios e os fumantes passivos, assim como 0 cigarro convencional, a doencas
respiratérias, doencas cardiacas, cancer e efeitos adversos na gravidez. Além disso,
€ acrescentado também o carvdo de acendimento rapido. A combustdo do carvao,
tem como resultado o monoxido de carbono, intensificando 0s riscos para seus
consumidores. Outro fator de risco € o uso compartilhado, que quando n&o
esterilizado expde seus usuérios a doencas infecciosas como resfriados, infec¢cdes
respiratérias, tuberculose, herpes e hepatite (MAGRI et al., 2017; SALICIO et al.,
2018).

O charuto é um rolo de tabaco, geralmente envolto em folha de tabaco e é
fumado sem filtro. Em comparacdo com o cigarro industrializado, o charuto tem
mais nicotina que a soma de varios cigarros, por exemplo, o cigarro tem de 1 a 2 mg
de nicotina, enquanto o charuto tem de 100 a 400 mg em 17g de tabaco. A fumaca
do charuto € mais alcalina em comparacdo a fumaca do cigarro, por isso, é
facilmente dissociada na saliva e absorvida pela mucosa oral, o que faz com que os
altos niveis de nicotina sejam absorvidos sem a inalacdo da fumaca para os
pulmdes. Mesmo que ndo ocorra a inalacdo da fumaca, a nicotina absorvida é capaz
de causar dependéncia. Sua fumaga do contém niveis muito mais elevados de
compostos carcin0genos como nitrosaminas, hidrocarbonetos, aminas aromaticas e
alcatrdo que o cigarro industrializado, o que justifica o0 maior risco (9 vezes maior) de
cancer que os fumantes de cigarros (AMORIM, 2018).

Os fumantes de charuto que néo inalam a fumaca expdem a cavidade oral a
altos niveis de fumaca, aumentando o risco de cancer de labio, lingua, boca e
garganta. Como a fumaca € dissociada na saliva, e posteriormente a saliva é
deglutida, o es6fago, assim como a cavidade oral é exposto ao maior risco do
acometimento de cancer. O maior risco de cancer também vale para a laringe,

pancreas e bexiga. Os fumantes de cachimbo e charuto também apresentam maior
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risco de mortalidade por cancer e também maior risco em relacdo a doenca
coronariana, acidente vascular encefélico, cancer de pulmdo e problemas
periodontais (VEIGAS, 2008; AMORIM, 2018).

Outra forma de utilizacdo do tabaco é o cigarro de palha, onde estudos
apontam que fumantes de cigarro de palha apresentam um nivel de dependéncia a
nicotina maior e risco aumentado de desenvolver doencas relacionadas e que as
consequéncias causadas no organismo e alteracées bucais sédo distintas daquelas
provocadas pelo cigarro industrializado. (ALVES, NAI e PARIZI, 2013)

Alguns autores apontam o cigarro eletronico (CE) como um produto com
potencial para reduzir os danos causados pelo tabaco com o uso do cigarro
convencional, porém, ndo ha estudos que mostram suas consequéncias em longo
prazo por ser um produto relativamente novo, além de néo ter politicas de regulacéo
e controle de qualidade, dificultando ainda mais a avaliacdo da seguranca e grau de
risco do CE para saude. No Brasil, de acordo com o Artigo 1° da Resolugcédo n°
46/2009 da Diretoria Colegiada da Agéncia Nacional de Vigilancia Sanitaria, a
comercializacdo, importacdo e propaganda dos cigarros eletrbnicos (e-cigarretes, e-
ciggy, ecigar) sdo proibidos (BARRETO, 2018; OLIVEIRA et al., 2018).

Mesmo com a proibicdo de sua venda, o consumo de cigarros eletronicos
vem aumentando entre os jovens. Além da dependéncia a nicotina, o CE pode
causar danos cardiovasculares e a quantidade de particulas inaladas presente
supera as recomendacdes para a exposicdo ambiental a material particulado
(SANTOS, 2018). Os niveis de substancias toxicas encontradas no vapor do CE séo
de 9 a 459 vezes de menores que os da fumaca do cigarro convencional. A
concentracédo de nicotina depende do produto e da marca, e varia de 0 a 24g/mli,
quando o CE é ativado o liquido dentro do refil comeca a aquecer e se transforma
em um vapor, que € inalado e exalado por quem esta usando, ou seja, 0 dispositivo
em questdo nédo leva a queima do tabaco, mas sim a vaporizagdo da nicotina antes
da inalagédo (GUERREIRO, 2017).

5.2 DOENCAS SISTEMICAS ASSOCIADAS AO TABAGISMO

A principal causa de morte no mundo desenvolvido € a Aterosclerose, uma
doenca crbnica onde ocorre a inflamacdo sistémica subjacente ao acumulo de
placas ateroscleréticas na intima arterial. As placas ateroscleréticas podem evoluir

até a obstrucdo da luz arterial, causando doencas cardiovasculares, como doenca
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arterial coronariana, infarto do miocardio e acidente vascular cerebral isquémico
(YOKOYAMA et al., 2018).

Pesquisas epidemiologicas mostraram que o tabagismo esta entre um dos
principais fatores de risco para o surgimento e progressdao da aterosclerose e
doencas relacionadas (YOKOYAMA et al., 2018). Estima-se que aproximadamente
11% das mortes cardiovasculares globais sejam atribuidas ao tabagismo (WANG,
WANG e WANG, 2017).

A aterosclerose foi definida entdo como uma inflamacéo crénica de baixo grau
do sistema vascular, caracterizada pela formacao e ruptura da placa aterosclerotica.
O acumulo e a retencédo de lipoproteinas de baixa densidade (LDL) e remanescentes
de lipoproteinas tem sido indicado como disparos iniciais para a doenca. As enzimas
presentes nas paredes dos vasos sdo capazes de modificar LDL para LDL oxidada,
que servem como sinal de inflamagcdo. Subsequente esse fato, as células
inflamatérias como mondcitos, que se diferenciam em macréfagos, sdo recrutadas
para a parede arterial e ativas para englobar LDL oxidada, criando células
espumosas, que secretam guimiocinas e outros tipos de citocinas que criam um ciclo
vicioso, resultando em mais infiltracdo celular e ativagdo. Existe outra via na
formacdo dessas placas, onde macrofagos ricos em lipidios sofrem apoptose e
necrose, liberando seu conteddo no espaco extracelular, formando um ndcleo
necrotico. Células musculares lisas vasculares também podem participar do
processo patoldgico das placas, uma vez que essas células se proliferam e migram,
estimulando a liberagc&o de citocinas (interleucina-1,8 e interferon-y). Essas reacdes
em cascata levam a formacéo de estrias gordurosas e ao avanco das placas. Aléem
das células imunes presentes na placa, também sdo observadas células imunes na
parede externa do vaso, na adventicia e no tecido adiposo perivascular (WANG,
WANG e WANG, 2017).

A placa aterosclerotica plenamente desenvolvida é constituida por elementos
celulares, componentes de matriz extracelular, ndcleo lipidico (rico em colesterol) e
capa fibrosa (rica em colageno). Estas placas, quando estaveis, caracterizam-se
pelo predominio de colageno, organizado em capa fibrosa espessa, escassas de
células inflamatérias e nucleos com proporcbes menores. Quando instaveis,
apresentam uma intensa atividade inflamatéria, nas bordas e laterais,
principalmente, intensa atividade proteolitica, nacleo lipidico proeminente e capa

fibrética ténue. Essa capa pode romper-se e expor material lipidico, altamente
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trombogénico, formando um trombo subjacente a ruptura. Esse evento é conhecido
por aterotrombose, uma das principais manifestacdes clinicas da aterosclerose
(SPOSITO et al., 2007).

A fumaca do cigarro tem mais 4000 substancias, entre elas, a nicotina foi
identificada como uma das substancias que participam da inflamacao vascular. A
nicotina aumenta os parametros fisioldgicos, como a pressao arterial e a frequéncia
cardiaca. De acordo estudos clinicos e in vitro, existem evidéncias de que a
exposicao ao cigarro prejudica a normalidade das células endoteliais, uma vez que
ela aumenta o estresse oxidativo, induzindo a disfungdo endotelial. A nicotina
também aumenta a expressdo de moléculas de adesdo das células endoteliais,
resultando no aumento da fixacdo e da transmigracdo de mondcitos para a parede
dos vasos (WANG, WANG e WANG, 2017).

A exposicdo a fumaca do tabaco, prejudica o endotélio de regular suas
funcdes, manter o tdnus vascular e a hemdstase. O endotélio possui propriedades
antitrombdticas, anti-inflamatérias e vasomotoras. Quando exposto a fumaca do
tabaco, o endotélio torna-se prejudicado e ndo consegue regular suas funcbes de
manter o tbnus vascular e a hemdstase. Este estado € definido como Disfuncéo
Endotelial, a manifestacdo mais precoce da aterosclerose. Essa disfuncdo se da
devido a auséncia de oxido nitrico, causada pelo cigarro (CSORDAS e BERNHARD,
2013).

Em condicBes fisiologicas normais, 0s mecanismos reguladores de
hemostasia dos vasos contém a formacao de trombos, quando esses mecanismos
sdo subjugados por processos patoldgicos, quantidade excessivas de trombina
formam uma trombose patologica. Para a trombose coronariana aguda, o tabagismo
€ um importante fator de risco, levando ao infarto do miocardio e a morte subita
cardiaca. Quando ha a exposicdo a fumaca do cigarro, as condicdes fisioldgicas
normais se alteram, fazendo que o equilibrio de antitromboticos também se altere,
desencadeando um processo de formagdo de placa tromboética (BARUA e
AMBROZI, 2013).

O infarto agudo do miocardio (IAM) é uma causa importante de morbidade e
de mortalidade populacional. Dados de 2004 mostram que no Brasil, acontece cerca
de 60.080 Obitos no Brasil devido ao IAM sendo assim apontado como causa
principal de morte isolada no pais. O IAM ocorre devido a oclusdo coronariana, que

leva a necrose irreversivel do tecido subendocardico com possibilidade de progredir,
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com isso acontece 0 aumento da area comprometida do miocéardio e prejudicando
assim a funcao cardiaca (AVEZUM, PIEGAS e PEREIRA, 2005).

A grande maioria dos casos de infarto agudo do miocardio, decorre de doenca
aterosclerotica coronariana, no entanto pode ser causado devido a doenca arterial
coronaria ndo-aterosclerética como trauma, espasmo, artrite, espessamento intimal,
anormalidades congénitas, émbolos na artéria coronaria, hipercoagulabilidade,
aumento no consumo de oxigénio e drogas. Ha fatores varios fatores organicos e/ou
ambientais que aumentam o risco de 1AM, dentre eles pode-se citar o tabagismo
(JARROS e ZASSUNO JUNIOR, 2014).

Avezum, Piegas e Pereira (2005) apontam o tabagismo como o maior fator de
risco independente para o desenvolvimento do infarto agudo do miocéardio. IniUmeros
estudos associam esse fato ao tabagismo que provém diversos efeitos deletérios
resultantes dos mecanismos de aterogénese, trombose, vasomotor e arritmogénico.
Exemplificando, o desenvolvimento do IAM é resultado de uma aterosclerose e
trombose e o uso do tabaco altera o balanco entre essas duas doencas.

Outro fato importante é a prevaléncia de jovens que fumam e sofreram o I1AM
dando a entender que o tabaco teria acerelado o desenvolvimento da doenca
aterosclerotica, acometendo assim individuos fumantes numa idade mais jovens do
gue os que nao fumam (NOZAWA et al., 2003). No estudo realizado por Zornoff et
al. (2002) também é relatado que as pessoas infartadas e que fumam apresentam
uma faixa etaria de em média dez anos menor que do as pessoas infartadas que
nao fumam.

Depois do infarto agudo do miocardio (IAM) e do acidente vascular (AVC) a
Trombose venosa (TV) é uma das causas mais comum de doencga cardiovascular. A
trombose da veia da retina (TVR), trombose venosa profunda (TVP), trombose
pontal (TP) e trombose da veia mesentérica (TVM) sdo manifestagdes clinicas da
TV, onde a principal € a trombose venosa profunda. A TV é uma doenga
multifatorial, ou seja, para o seu desenvolvimento além do individuo apresentar uma
predisposicao tem que haver uma associagdo com um fator de risco externo, sendo
ele temporério ou ndo. (MOREIRA et al., 2009; SILVA et al., 2017)

Os fatores hereditarios para o tromboembolismo € quando ha a mutacao
G1691A do gene do fator V e a mutacdo G20210A do gene da protrombina
favorecendo o risco de hipercoagulabilidade. Os fatores de risco ambiental sdo de

relevancia quando propicia inicio da doenca e o crescimento do trombo venoso
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causado pelo aumento da coagulabilidade, levando ao dano endotelial e/ou estase
venosa. O tabagismo é um fator ambiental associado a trombose venosa.
(MOREIRA et al., 2009)

O tabaco provoca o estado protrombotico, aumentando os niveis de
fibrinogénio plasmatico, podendo assim fazer com que a via intrinseca da
coagulacdo seja ativada. (MOREIRA et al.,, 2009) E segundo Almeida, Ricken e
Ravelli (2015) a nicotina, substancia encontrada no cigarro, leva a ocorréncia de
danos a parede vascular, além produtos aroméaticos e dos radicais livres presentes
que diminuem a noradrenalina, prejudicando a vasodilatacdo causando anoxia
(auséncia de oxigénio do sangue).

Ainda em estudos relatados por MOREIRA et al. (2009), o uso do cigarro teve
grande relevancia nos acontecimentos de trombose, com o risco em desenvolvé-la
entre os usuarios aumentado em cerca de 32 vezes mais do que os individuos que
nao sao tabagistas, confirmando assim a influéncia do tabagismo para o
desenvolvimento da trombose.

A doenca de Buerger, também conhecida como tromboangeite obliterante,
causa a restricdo do fluxo sanguineo por meio de uma inflamacgéo das artérias tanto
de pequeno ou médio calibre, das veias e dos nervos das pernas. Quando nao
tratada, essa doenca em questdo pode desenvolver grangrena, uma necrose de
tecido do corpo, em situacdes mais grave pode até levar a amputacdo da regido
afetada. A causa da doenca de Buerguer é desconhecida, porém esta relacionado
ao uso do cigarro eleva o risco dessa doenca, principalmente por acelerar a
aterosclerose, e aumentar o risco de diabetes, que pode também danificar os vasos
sangilineos. Acomete mais homens jovens, com idade média de 40 anos, que
fumam e apresentam de forma clinica quadros de isquemia e gangrena. (GOMES,
2003; TINOCO, SILVESTRE e SIQUEIRA, 2016).

5.3 DOENCAS BUCAIS RELACIONADAS AO TABAGISMO

5.3.1 Cancer

O cancer é uma doenca de etiologia multifatorial, resultante da interacdo de
fatores carcindgenos intrinsecos e extrinsecos, sendo o tabaco, o alcool, a
desnutricdo, hereditariedade, radiacdo solar e trauma constante um dos principais

fatores para seu desenvolvimento. O tabaco pode ser considerado um fator de risco
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independente para o desenvolvimento dessa patologia, o individuo tabagista tem o
risco aumentado de 7 a 10 vezes mais que o0 nédo tabagista (VIEIRA, AGUIAR E
SOUZA, 2015). Através de pesquisas foi constatado que entre as substancias
toxicas que estdo presentes no cigarro, a nicotina, o0 monoxido de carbono e o
alcatrdo sdo as que apresentam maior nivel de toxicidade, onde o alcatréo € o
principal fator desencadeante de inimeros tipos de cancer (PIMENTEL, 2018).

O cigarro também contém nitrosaminas e hidrocarboneto policiclicos
carcinogénicos genotoxicos, substancias que podem alterar o perfil molecular dos
individuos e causar mutacdes, resultando no maior risco de desenvolver a doenca
(VIEIRA, AGUIAR E SOUZA, 2015).

O individuo fumante possui vinte e duas vezes mais probabilidades de ter um
cancer do pulmédo quando comparado aos ndo fumantes. O adenocarcinoma é o
mais frequente entra esses usudrios, se caracteriza como cancros com localizagéo
mais periférica, isso acontece devido a inalacdo mais profunda do fumo (NUNES,
2006; PIMENTEL, 2018).

Inidmeros estudos mostram que durante mais tempo que a uma pessoa faz o
uso do cigarro, o risco de ter diversos tipos de cancer € maior. Como por exemplo,
canceres de nariz, de lingua, o cancer da boca, como também o das glandulas
salivares, da faringe. O cancer do esofago, e da laringe, acontecem de seis a vinte e
sete vezes mais que os apresentados anteriormente nos individuos tabagistas. Ha
relatos que mostram a ligacdo entre o tabagismo e o cancer de mama (PIMENTEL,
2018).

O tabaco apresenta toxinas que podem vir a agir como indutores de uma
resposta inflamatéria na cavidade oral, com isso ocorrerA& um desequilibrio nas
funcBes moleculares e alteracdes genéticas em células normais, assim, as chances
das células normais se tornarem células de alta malignidade s&do maiores, 0 que
virdo a desenvolver um cancer ou uma leséo pré-cancerosa (PIMENTEL, 2018).

O tabagismo é um dos principais fatores desencadeantes do cancer oral,
tanto em individuos fumantes, quando em individuos ndo fumantes expostos a
fumaca do tabaco no dia a dia. A nicotina, presente no cigarro, € uma droga
psicoativa quem tem a capacidade de influenciar a biologia e fisiologia cerebral
(VIEIRA, AGUIAR E SOUZA., 2015).

Esta doenca acomete principalmente os individuos do sexo masculino acima

de 50 anos. Mais de 90% dos casos de cancer de boca sao diagnosticados como
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Carcinoma de Células Escamosas (CCE), cujo comportamento € agressivo e com
metastase cervical precoce. O CCE é uma neoplasia maligna que se origina no
epitélio de revestimento, sendo considerada a neoplasia maligna mais comum na
cavidade oral. As manifestacdes iniciais desta doenca sdo assintomaticas,
apresentando alteracbes da mucosa, como areas Leucoplasia, Eritroplasia ou
Eritroleucoplasia, a combinacdo das duas. Apresenta-se também como Ulceras
endurecidas ou granulares com infiltracbes nos tecidos e de margens exofiticas
(SANTOS SILVA et al., 2014; SOUZA, 2017). Dos canceres de cabeca e pescoco as
regibes anatdmicas mais acometidas séo o labio inferior, terco anterior da lingua e
soalho bucal (VIEIRA, AGUIAR E SOUZA, 2015).

Histologicamente as lesbes de CCE se caracterizam por uma proliferacdo de
células epiteliais pleomorficas com nucleos hipercromaticos, nucléolos evidentes e
figuras mitéticas numerosas e/ou atipicas. A proliferacdo epitelial pode apresentar
um padrdo invasivo ao tecido conjuntivo subjacente, formando ninhos ou ilhas
celulares malignas. E possivel observar queratinizagdo com formacéo variavel de
pérolas. A invasdo angiolinfatica e perineural sdo sinais adicionais de malignidade
da lesédo (DOMINGUETI, 2018).

Os CCEs sao originados das células epiteliais de varios 6rgdos e tem
comportamento biolégico dependente de diferentes fatores, por exemplo a
localizacdo do tumor, as neoplasias de labio tem demonstrado menor tendéncia a
metastase linfonodal regional e sobrevida em torno de 90% (ALAEDDINI e
ETEMAD-MOGHADAM, 2016).

5.3.2 Doenca Periodontal

A Doenca Periodontal se define como um processo inflamatoério crénico dos
tecidos periodontais, de carater multifatorial resultante da influéncia mutua de um
biofilme bacteriano especifico e da resposta imuno-inflamatéria do hospedeiro. A
DP é dividida em dois estagios: o primeiro, a gengivite, que é caracterizada pela
inflamacé@o dos tecidos gengivais, sem que ocorra perda 6ssea e é um evento
reversivel, que quando nado tratada pode avancar para 0 segundo estagio, a
periodontite, que é a inflamacé&o dos tecidos de suporte do dente, comprometendo o
tecido conjuntivo e o 0sso alveolar, podendo evoluir para a perda do elemento dental

(BOSI et al., 2018; MEDEIROS e DIAS, 2018).
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Estando entre as doencgas cronicas infecciosas e inflamatorias do mundo, as
doencas periodontais sdo a causa mais comum de perda dental nos individuos
adultos. No Brasil, cerca de 79% da populacdo em geral é afetada com sua maior
frequéncia em individuos de faixas etarias entre 45 e 49 anos (LONDERO et al.,
2018).

Em odontologia, o habito de fumar €& pertinente ao maior risco do
desenvolvimento de varios eventos negativos na cavidade oral. Em meio a esses
eventos negativos, podemos destacar a influéncia do cigarro sobre a doenca
periodontal como um fator modificador e agravante da doenca. O tabaco é
considerado um dos fatores mais significativos considerando desenvolvimento,
gravidade e progressdo da doenca em individuos fumantes (OLIVEIRA, 2015).
Rodrigues (2017) afirma ainda que a terapia do tratamento da DP em pacientes
tabagistas apresenta uma resposta mais insatisfatéria do que em pacientes nao
tabagistas.

Barros et al. (2016) mostraram estudos que contam sobre os sinais clinicos
de gengivite, onde a maioria relata que ha uma menor predisposicdo ao
sangramento gengival nos individuos que fumam do que em os que nado fumam.
Assim, a doenca periodontal em pacientes tabagistas exp6e-se no inicio de forma
pouco evidente com eritema reduzido e sangramento tecidual pouco Vvisivel
(CAMARGO et al., 2016).

Em relacdo a periodontite, foi demonstrado que, comparando os fumantes
com ndo-fumantes que possuem periodontite, os fumantes apresentam a sondagem
mais profunda e a presenca de bolsas profundas, junto com grande perda de 0sso
alveolar, e perda de inser¢cdo (PIMENTEL, 2018). H& autores que confirmam que o
tabagismo quando associado a periodontite o seu efeito ira depender do nimero de
cigarros fumados e da duragéo do habito do individuo (BARROS et al., 2016).

A fumaca do tabaco é constituida de uma mistura heterogénea, da qual fazem
parte a nicotina e o monoxido de carbono (CO), substancias quimicas responsaveis
pelos efeitos deletérios do fumo sob os tecidos periodontais. Os efeitos citotoxicos
da nicotina no tecido periodontal € a causa das alteracbes no fluxo sanguineo
gengival, da diminuicdo da resposta imunoldgica, onde a chegada das células
inflamatorias no tecido e no sulco gengival é dificultada comprometendo assim o
sistema de defesa local, e da insercdo de fibroblastos a superficie radicular
(CAMARGO et al., 2016). A nicotina se relaciona a perda éssea alveolar, perda de



26

insercao do periodonto, formagao de bolsas periodontais e, posteriormente, como
resultante, perda dos elementos dentérios (RODRIGUES, 2017).

Além disso, a nicotina e o monoxido de carbono, causam alteracfes
imunologicas, diminuindo imunoglobulina G (IgG), assim, prejudicando a funcéo dos
neutréfilos e macréfagos. Essas substancias também causam efeitos
vasoconstritores, reduzindo o fluxo sanguineo de forma cronica, causando efeitos
citotoxicos sobre os tecidos e células, afetando também os fibroblastos e alterando a
microbiota patogénica, aumentando sua prevaléncia nos tecidos periodontais
(BERNARDES, FERRES e LOPES, 2013).

Ha indicios que o tabagismo é um relevante fator ambiental para retracao ou
recessao gengival, uma manifestacdo comum da doenca periodontal, resultando na
exposicao radicular causada pela migracdo apical da gengiva (BARROS et al.,
2016).
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6 DISCUSSAO

O presente estudo analisou algumas alteracdes sistémicas relacionadas ao
sistema circulatorio e alteracdes bucais, decorrentes a fumaca do cigarro.

O tabagismo € visto como uma doenca epidémica que leva a dependéncia
fisica, psicoldgica e comportamental similar com o que acontece ao uso de outras
drogas como o &lcool, cocaina e heroina. Pupullim et al. (2015), concluiu que a
dependéncia quimica relacionada ao tabagismo tem relacbes com fatores
bioquimicos, genéticos e ambientais. Fica claro também a relagdo da nicotina como
principal fator da dependéncia ao tabaco e sua associacdo como refor¢cadora
positiva, atuante no sistema de recompensa cerebral. As modificacdes estruturais e
funcionais dos receptores colinérgicos nicotinicos, a inativacdo da enzima
monoamino-oxidase, responsavel pela degradacdo de dopamina, e as alteracfes
hormonais relacionadas evidenciam o mecanismo basico de dependéncia quimica
no tabagismo.

O estudo de Santos et al. (2003) demonstra que a aterosclerose nao é
simplesmente uma doenca de depdsito de lipideos e que a inflamacgédo tem papel
fundamental na iniciacdo, progressao e desestabilizacdo do ateroma, corroborando
com este estudo, uma vez que a aterosclerose foi definida como uma inflamacéo
cronica de baixo grau do sistema vascular, caracterizada pela formacéo e ruptura da
placa aterosclerética. Padovan e Freitas (2015) analisaram o0 uso de
anticoncepcionais por via oral e concluiram que seu uso eleva em até trés vezes
mais o risco de um estado trombdtico. Esse risco se torna maior em pacientes com
algumas mutacdes na protrombina e no fator V, que também pode ser uma
desordem causada pelo tabagismo. Para Magalhaes, Morato e Santos (2017), nem
toda mulher que usa anticoncepcional oral desenvolve a trombose, o que implica
gue as mulheres que usam e desenvolvem a trombose venosa provavelmente tém
um fator de risco adicional. Estudos apontam que o uso do anticoncepcional
associado a fatores genéticos hereditarios ou fatores externos como uso de bebida
alcodlica, fumo, obesidade, sedentarismo e cronicas aumentam o risco da trombose
venosa.

Este estudo identifica o tabagismo como sendo um dos principais fatores

desencadeantes do cancer oral, tanto em individuos fumantes, quando em
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individuos ndo fumantes expostos a fumaca do tabaco no dia a dia. Corroborando
nossos achados, o estudo de Andrade, Santos e Oliveira (2015), destaca o
tabagismo como um dos fatores de risco mais importantes para o desenvolvimento
de tal doenca. Em seu estudo, Gomes et al. (2018), concluiram que a ocorréncia de
cancer oral esta ligada ao tabagismo.

As substancias presentes no tabaco apresentam toxinas podem alterar o perfil
molecular de células normais, fazendo com que se tornem células potencialmente
malignas, originando lesdes cancerosas ou pré-cancerosa. Para Souza et al. (2017),
considerando a exposicdo crbnica ao tabaco, o tabagismo pode interferir na
biodisponibilidade e no grau de agressdo bioguimica de substancias pré-
carcindgenas presentes na fumaca do tabaco, que precisam ser metabolizadas,
transformando-se em agentes capazes de interagir com o DNA e causar mutacoes,
exercendo sua fung&o danosa ao organismo.

A nicotina, presente no cigarro, € uma droga psicoativa quem tem a
capacidade de influenciar a biologia e fisiologia cerebral. Laura Cury (2018), em sua
tese de mestrado, afirma que a dependéncia ao tabaco € proveniente a nicotina.
Esta substancia favorece um aumento no estado de alerta, atencdo, concentracao e
memoria, a substancia favorece um efeito estimulante que é atribuido a uma a
inibicdo dos sintomas desagradaveis nos momentos de abstinéncia.

O tabagismo além de ser um fator que predispde o individuo ao cancer,
também esta relacionado a doenca periodontal. Spuldaro (2017), em seu trabalho,
relacionou a doenca periodontal ao cancer oral, sendo a doenca periodontal uma
das doencas infecciosas bucais mais associadas ao cancer de boca. Segundo o
autor, a doenca periodontal pode aumentar em trés vezes o risco de do
desenvolvimento do cancer de boca.

A respeito da doenca periodontal em tabagistas, Segundo, Ferreira e Costa
(2004) consideramo tabaco um fator agravante significativo da doenca, confirmando
com pesquisa que mostra a perda de inser¢cdo, medida na distancia entre a jungéo
cemento-esmalte e o fundo do sulco, de 4mm, aparecendo cinco vezes mais em
fumantes do que em nao fumantes. Ja no trabalho de Reis et al. (2012) h4 dados
gue ndo condizem com estudo referido anteriormente, onde o nivel de perda de

insercéo clinica, foi maior no grupo dos individuos que nao fumam.
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Oliveira (2015) correlaciona os efeitos do cigarro nos tecidos periodontais com
0 numero de cigarros fumados por dia e da duragdo desse uso, ou seja, essa
relacdo é voltada a uma dose-dependente, e assim que acontece uma diminuicéo ou
cessacao do fumo, os efeitos negativos ao periodonto causados pelo tabaco, tende
a diminuir, tornando a progressao da doencga periodontal mais lenta. Entretanto, na
pesquisa realizada por Inoue et al. (2013) ndo evidenciou diferencas entre 0s
individuos que pararam de fumar e os que ndao pararam em relacdo a condicdes
clinicas periodontais.

A placa bacteriana € o principal fator etiolégico da doenca periodontal, e
contradizendo outros estudos, Gaetti-Jardim Janior, Zanoli e Pedrini (1998)
concluiram gque nao ha relacéo entre o fumo e o acumulo de placa. Como também
Invernici (2012) demostrou que a relacdo entre o acumulo de placa e o
desenvolvimento da gengivite é similar entre os fumantes e ndo fumantes e conclui
que o consumo frequente do tabaco mascara os sinais da gengivite, e esse fato
ocorre devido a acdo vasoconstritora da nicotina, que leva a diminuicdo do
sangramento na gengiva. Pintado (2010) mostra que além de interferir diretamente
no processo de cicatrizacdo dos tecidos periodontais mediados por macréfagos e
fibroblastos, o tabaco prejudica o resultado da terapia periodontal regenerativa.

Uma outra condicéo importante foi avaliada por pesquisadores: a formacao de
calculo, que segundo Leal (2011) é agravada nos tabagistas. O calculo como
consequéncia do acumulo de placa bacteriana, neste trabalho é associado a
nicotina, que transforma a placa bacteriana em calculos ricos em calcario tornando-
0s mais rigidos.

Malta, Morais Neto e Silva Junior (2011) apontam as doencas
cardiovasculares, diabetes, cancer e doencas respiratdrias crénicas como as quatros
doencas cronicas de maior impacto mundial, e o tabagismo € um fator de risco
comum entre elas. Dentre as doencas cardiovasculares, o tabagismo é considerado
um dos mais importantes fatores de risco associados a doenca aterosclerética (DA).

A inalagcdo da fumaca de forma passiva representa um fator de risco
principalmente nos estagios iniciais do desenvolvimento da DA tanto em criancas
quanto em adultos. Foi demonstrado em diversos estudos que individuos nao
fumantes quando expostos a convivéncia diaria a individuos que fumam, exibem um
risco aumentado para doencgas fatais e ndo fatais. (RABELO, 2001). Em revisao de

literatura, Pellanda et al. (2002) constatou que a exposi¢cdo passiva ao tabaco
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correlaciona aos baixos niveis plasméticos de HDL colesterol, associado a uma
disfuncéo endotelial significativa. E quanto a relacdo aos efeitos diretos, apresentou
evidéncias de obstrucdo nas vias aéreas e retardo de crescimento da funcéo
pulmonar, principalmente em adolescentes.

Agnesini, Cunha e Machado (2013) estimam que o consumo de um ou mais
macos de cigarro por dia em anos, aumentard a taxa de o6bito por cardiopatia
isquémica em até 200%. Os mesmos autores concordam a respeito do tabagismo
ser um fator determinante para acidentes vasculares cerebrais e para infarto agudo
do miocérdio.

As doencas cerebrovasculares constituem a maior causa de morte no Brasil,
dentre essas doencas, pode-se citar o Acidente Vascular Cerebral (AVC) isquémico
e hemorragico. O tabagismo é considerado um dos principais fatores modificaveis do
AVC junto do diabetes, obesidade e hipertensdo. E o efeito do tabaco pode ser
explicado pelo aumento da viscosidade sanguinea, aos niveis de fibrinogénio,
agregacdo plaquetaria aumentada e a vasoconstricdo (AFONSO, 2015;
RODRIGUES, SANTANA, e GALVAO, 2017; NUEMBERG, 2018). Para Afonso
(2015), fumar aumenta o risco de desenvolver essa doenga duas vezes mais em
homens e mulheres, e quando ocorre a cessa¢do do uso do tabaco ha uma
diminuicdo do risco, fazendo com que os individuos apresentem probabilidades a

doenca semelhantes aos que nunca fumaram.
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7 CONCLUSAO

Conclui-se que o tabaco é uma das principais causas do desenvolvimento de
doencas sistémicas, cancer e doenca periodontal. Percebe-se também uma relacéo
de dose e efeito a fumaca do tabaco.

O tabagismo esta fortemente relacionado a doencas do sistema
cardiovascular, uma vez que favorece a arteriosclerose, uma doenca capaz causar
doenca arterial coronariana, infarto do miocardio e acidente vascular cerebral
isquémico, trombose, doenca de Burguer e por consequéncia isquemia, necrose e
gangrena. As substancias presentes na fumaca do tabaco sdo capazes de
desencadear uma série de alteracdes no equilibrio vascular. A nicotina foi descrita
como uma das principais substancias capazes de favorecer o desequilibrio
fisiolégico do endotélio, desencadeando uma alteragdo fatores antitromboticos e
anti-inflamatérios endoteliais. Fica claro que o tabagismo € capaz de acelerar e/ou
aumentar o risco de desenvolvimento destas doencas.

Em relacdo ao céncer, é possivel ver uma relagdo com as substancias
carcinogéneas genotoxicas, as nitrosaminas e os hidrocarbonetos policiclicos. Estas
substancias estdo presentes na fumaca do tabaco e sédo capazes de alterar o perfil
molecular das células, aumentando o risco de desenvolvimento de lesbes pré-
cancerosas ou o0 cancer propriamente dito.

O tabagismo ndo é um fator determinante na doenca periodontal, mas esta
associado a seu desenvolvimento, agravamento e progressdo. A nicotina e 0
monoxido de carbono sdo responsaveis pelos efeitos deletérios do tabaco sob os

tecidos periodontais além de comprometer a resposta inflamataéria local.
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