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Resumo

0 tabagismo é considerado pela Organizacao Mundial de Satude (OMS) a principal causa
de morte evitavel em todo o mundo. A OMS estima que um terco da populacdo mundial
adulta, isto €, mil e duzentos milhdes de pessoas (entre os quais 200 milhdes de mulheres),
seja fumadora. As pesquisas comprovam que aproximadamente 47% de toda a populacao
masculina e 12% da populacao feminina fume. Enquanto nos paises em desenvolvimento os
fumadores constituem 48% da populacao masculina e 7% da populacdao feminina, nos paises
desenvolvidos a participacao das mulheres mais do que triplica: 42% dos homens e 24% das
mulheres tém o comportamento de fumar. O total de mortes devido ao uso do tabaco atingiu
a quantia de 4,9 milhées de mortes anuais, o que corresponde a mais de 10 mil mortes por
dia. Caso as actuais tendéncias de expansao do seu consumo sejam mantidas, esses nUmeros
aumentarao para 10 milhoes de mortes anuais por volta do ano 2030, sendo metade delas em
individuos dentro de uma idade produtiva (entre 35 e 69 anos). Evidéncias actuais indicam
que cada orgao do corpo é afectado pelas mais de 4.700 substancias toxicas presentes no
cigarro, como a nicotina, o monoxido de carbono e o alcatrdo, que para além das
consequéncias mais mortiferas (que se dao ao nivel dos sistemas Cardiovascular e Pulmonar),
também produzem efeitos nocivos graves ao nivel do aparelho bucal. Estes efeitos podem
acarretar diversas morbilidades com diminuicao de qualidade de vida ou, noutros casos, a
morte antecipada e perfeitamente evitavel. Entre as patologias mais significativas e
frequentes do aparelho bucal dos fumadores estdo as lesdes orais pré-malignas, a doenca
periodontal e os tumores do labio, lingua e palato. O objectivo desta dissertacdo de mestrado
é realizar uma revisao bibliografica sistematica sobre o impacto do fumo do tabaco nestas
estruturas, elucidando sobre a fisiopatologia que esta na base das lesdes, bem como, sobre a

prevencao, prevaléncia, gravidade e tratamento das mesmas.
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Alveolar, Labio, Pavimento Oral, Boca, Aparelho Bucal.
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Abstract

The effect of smoking is considered by the World Health Organization (WHO) the main
cause of preventable death around the globe. The WHO account says that a third of the adult
population (a thousand and two hundred million of people, including two hundred million
women) is smoker. Researches prove that this corresponds to approximately 47% of all the
male population and 12% of the female. While in the developing countries the smokers are
48% of their male population and 7% of their female, in the developed countries the women
participation more than triples: 42% of the men e 24% of the women are smokers. The total
amount of deaths due to tobacco consumption reached 4,9 million per year, this is more than
ten thousand per day. If the current trends of expansion are maintained, these numbers will
increase to 10 million of deaths per day by the year of 2030, half of them occurring in
individuals of working age (between 35 and 69 years old). Current evidence indicates that
every organ of the body is affected by more than 4.700 toxic substances present in the
cigarette, such as nicotine, carbon monoxide and tar, that beyond the most deadly
consequences (which occur in the Cardiovascular and Pulmonary systems), also produce
serious adverse effects at the level of mouthparts. These effects can cause several
morbidities with decreased quality of life or, in other cases, early death and perfectly
avoidable. Among the most significant and frequent pathologies of the mouthparts of smokers
are the oral displasia, gingivitis and tumors of the lip, tongue and palate. The objective of
this dissertation is to perform a systematic literature review on the impact of tobacco smoke
in these structures, exposing the pathophysiology that underlies the lesions, as well as the

prevention, prevalence, severity, and treatment of these conditions.

Key Words

Tobacco, Cigarette, Smoke, Nicotine, Harmful Effects, Carcinoma, Tumor, Tongue, Palate,
Alveolar Ridge, Lip, Mouth, Floor of the Mouth, Mouthparts.
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Introducao

Actualmente denominada por “Epidemia do Tabaco”, a inalacao do fumo provocado
pela combustdo deste produto (e até mesmo o seu consumo sob outras formas) € considerada
a principal causa de morte e doenca em todo o mundo e uma das maiores ameacas de sempre
a Saude Publica (1). Apesar do generalizado conhecimento destes factos, grande parte da
populacao mundial continua a consumir tabaco de uma forma regular (1, 2). Mais
detalhadamente, sao cerca de mil e duzentos milhdes de fumadores no planeta (um terco da
sua populacao com mais de 15 anos de idade) dos quais 5 milhdes morrem anualmente (3).
Esta quantia, quando somada aos 600 mil individuos que morrem por causas associadas ao
tabagismo passivo, resulta na marca das 6 milhdes de mortes por ano (média de uma morte a

cada 6 segundos) (1).

Relativamente aos niUmeros nacionais, Portugal até apresenta taxas de prevaléncia de
tabagismo relativamente baixas quando comparadas com as de outros paises da Europa (4).
No entanto, no que respeita a faixa etaria dos adultos jovens e populacdo em idade activa a

prevaléncia do tabagismo torna-se elevada, no contexto europeu (5).

Tendo em conta a quantidade de pessoas afectadas, e as despesas tanto a nivel
econdémico como a nivel social que dai advém, é necessario e urgente acompanhar de perto a

evolucao da prevaléncia desta epidemia e reconhecer a importancia das medidas preventivas

(6).

Para além da proporcdo da epidemia, o tabaco mata/provoca doenca muito
gradualmente, visto que ha um hiato de varios anos entre o inicio da sua utilizacado e a altura
em que a salde dos fumadores comeca a revelar-se atingida (1). As principais patologias
associadas ao consumo do tabaco dao-se nos sistemas respiratorio, cardiovascular, nervoso,
digestivo e reprodutor (7), para além dos variados efeitos carcinogéneos que ocorrem em
todo o organismo, inclusivamente nas estruturas do aparelho bucal (labio, pavimento oral,

lingua, rebordo alveolar, palato e trigono retromolar) (8, 9, 10).

O objectivo desta dissertacao é precisamente juntar e sistematizar a informacao ja
existente sobre os efeitos do consumo do tabaco nestas estruturas, desde os mecanismos
envolvidos no aparecimento destas lesdes, os métodos de prevencdo e os dados acerca da
prevaléncia até ao diagnodstico e tratamento das entidades patoldgicas. Esperemos que
contribua para esclarecer e elucidar quem, no futuro, se venha a interessar por esta

tematica.



Capitulo 1 - Bases anatémicas do

aparelho bucal e estruturas adjacentes

1.1- Breve descricao anatémica da Cavidade Oral

A cavidade oral constitui a abertura anterior do tubo digestivo e encontra-se na face,
rodeada por varias estruturas dinamicas, que lhe conferem determinadas propriedades
necessarias ao desempenho de funcdes essenciais na vida do ser humano. Desde logo o seu

papel na digestao, na linguagem e nas trocas gasosas com o ambiente (11, 12).

E na cavidade oral que ocorre a entrada dos alimentos, seguida das primeiras
transformacoes fisicas e quimicas que estes sofrem e que vao levar a formacao do bolo
alimentar, para que depois a digestao possa continuar noutros niveis do tubo digestivo. Estas
transformacdes incluem a accdo mecanica dos dentes e da lingua e a accdo quimica das
enzimas presentes na saliva. Para além de misturar os alimentos, a lingua é o orgdo que
recebe os estimulos responsaveis pela sensacdo do sabor dos alimentos, através das suas

papilas gustativas, processo vulgarmente denominado por sentido do paladar (13, 14, 15).

Léibio superior

Dentes superiores

Lingua

Dentes inferiores

Pavimento da boca

Glindula
Paratida

Mandibula

Glandula 3
Sublingual Alvéolo Glindula

Submaxilar

Figura 1.1 - Vista geral da cavidade oral e suas principais estruturas (Adaptado de 16)



A cavidade oral comunica na extremidade anterior com o exterior através do orificio oral
(rima oris), delimitado pelos labios, e posteriormente com a faringe através do istmo
faucium. Lateralmente a boca é delimitada pela bochecha (cuja face interior se denomina
mucosa jugal), em cima pelo palato e em baixo por uma superficie muscular que constitui o

pavimento oral (11).

Encontra-se dividida pelo vestibulo, espaco compreendido entre as bochechas, labios e
rebordos alveolares do maxilar e da mandibula (onde estao implantados os dentes), e pela
cavidade oral propriamente dita, situada entre os alvéolos dentarios. A zona compreendida

entre o ultimo dente molar e o término da gengiva da-se o nome de trigono retromolar (11).

Temos entdo, como principais estruturas a considerar no aparelho bucal: os labios, os
dentes, a lingua, as gengivas (com os rebordos alveolares), e o palato. Toda a cavidade oral é
revestida por uma membrana mucosa protectora, a mucosa oral. O epitélio da mucosa oral é
do tipo pavimentoso estratificado, e nas areas sujeitas a uma elevada friccao, como no palato
duro, tende a ser a queratinizado. Este epitélio é depois sustentado por tecido conjuntivo

denso, designado de lamina proépria (17).

E - Epitélio
D - Lamina Prépria
S - Tecido Submucoso

B - Osso subjacente

Fig. 1.2 - Epitélio Pavimentoso Estratificado da Mucosa Oral (Palato) (Adaptado de 17)

1.2- Estruturas do Aparelho Bucal

Comecando pela maior estrutura, a lingua é um 6rgdo muscular que ocupa grande
parte da cavidade oral. Ergue-se posteriormente a cavidade oral e une-se anteriormente ao
pavimento oral através do freio, o que permite que esta estrutura seja relativamente livre
(11).



Seguidamente, o palato é constituido por duas regides principais: o palato duro e o
palato mole. O palato duro corresponde a regidao anterior, esta delimitado pelos dentes do
maxilar superior e é formado por uma porcdo de ossos palatinos e pelo préprio maxilar
superior. A sua superficie corresponde ao pavimento da cavidade nasal. Quanto ao palato
mole, este é contiguo ao bordo posterior do palato duro e estende-se entre as porcdes orais e
nasais da faringe. A Gvula é uma estrutura que se encontra suspensa no seu bordo mais
anterior e evita que os alimentos penetrem na cavidade nasal durante a degluticdo. Existem
ainda os arcos palato-glossais e palatofaringeos que sdo duas pregas de membrana mucosa

que se estendem lateralmente na direccao da lingua e da faringe, respectivamente (11, 12).

Em relacédo a estrutura dentaria do ser humano, existem duas denticoes diferentes ao
longo do seu ciclo de vida. A primeira, chamada decidual (ou “dentes de leite”), comeca a
surgir por volta dos 6 meses de idade e mantém-se até cerca dos 6 anos. A segunda, chamada
definitiva, vai gradualmente substituindo a decidual entre os 6 e os 11 anos de idade e

mantém-se, eventualmente, até ao fim de vida.

Os dentes estao distribuidos por dois arcos dentarios, um superior mais largo e um
inferior mais estreito, o que permite que as superficies de mastigacdo encaixem quando a
boca esta em oclusdo. A sua constituicdo tem trés partes fundamentais: a raiz, o colo e a

coroa do dente.

A coroa é a parte do dente que se projecta acima da gengiva e é revestida por
esmalte (98% de hidroxiapatite). A forma da coroa varia com o tipo de dente e reflecte a
adaptacao funcional do mesmo, podendo ser constituida por uma ou mais cuspides. O colo
separa a coroa da raiz do dente e nesta regiao ha uma ligeira constricao da sua estrutura.
Finalmente, a raiz é a porcdo do dente embutida na cavidade alveolar e pode ser simples,
dupla ou tripla. Nao possui o revestimento de esmalte, sendo coberta apenas por dentina
(70% de hidroxiapatite)

Os dentes estao entdo inseridos nos alvéolos ao longo do rebordo alveolar da
mandibula e do maxilar e estes rebordos estdo revestidos por tecido conjuntivo fibroso denso
e por epitélio de descamacdo estratificado que formam a gengiva. A gengiva, por sua vez,

assenta sobre a lamina prépria firmemente ligada ao osso subjacente (11, 14).

Envolvidos na sustentacdo do dente estao também os ligamentos periodontais, que o
ligam as paredes do alvéolo, revestidas pela membrana periodontal. No interior do dente, ao
centro, existe o chamado espaco ou cavidade polpar, preenchido por vasos sanguineos, tecido
conjuntivo e nervos. Este espaco € revestido por uma camada de odontoblastos e a sua porcao
que penetra na raiz da-se o nome de canal radicular. Os nervos e 0s vasos sanguineos
penetram e saem da polpa através de um orificio na extremidade de cada raiz, denominado

por foramen apical.



A cavidade polpar esta envolta por um tecido vivo, celular e calcificado designado
dentina, que ao nivel da coroa do dente esta revestida por outra substancia dura, acelular
que é o esmalte. Na raiz, a superficie da dentina estd revestida pelo cemento, uma

substancia celular semelhante ao osso que ajuda a fixar o dente ao maxilar. (11).

Fig 1.3 - Estrutura Anatomica do Dente (Adaptado de 18)

Ha ainda a referir que por toda a mucosa oral, varias glandulas salivares acessorias
estao distribuidas na submucosa. Estas pequenas glandulas em conjunto com as glandulas
salivares maiores (parotida, submandibular e sublingual) sdo as responsaveis pela producao e

secrecao da saliva (17).

1-Glandula Parétida
2-Glandula Submandibular
3-Glandula Sublingual

Figura 1.4 - Localizacdo das Glandulas Salivares Maiores (Adaptado de 19)



Devido a sua importancia na propagacao dos diversos carcinomas orais, torna-se
pertinente incluir nesta descricao anatomica a localizacdo dos diversos ganglios linfaticos e o
percurso de drenagem que ocorre entre o aparelho bucal e os mesmos. Sendo assim temos
como cadeias de maior relevancia, os ganglios submentonianos, os ganglios submandibulares e
os ganglios da cadeia jugular. Os primeiros drenam o conteudo linfatico vindo dos labios, da
parte anterior do pavimento oral e do apice da lingua. Os segundos drenam a partir da parte
mais posterior da cavidade oral. Quanto aos ganglios da cadeia jugular também podem drenar
a partir da cavidade oral ou servir como intermediarios entre os ganglios linfaticos mais

superficiais e as cadeias ganglionares profundas Cawson (20).

Fig. 1.5 - Principais cadeias ganglionares afectadas no carcinoma oral (Adaptado de 20)



Capitulo 2 - Efeitos do tabaco na saliva

2.1- A composicao e as funcdes normais da saliva

A saliva é um fluido transparente, aquoso constituido maioritariamente por agua, enzimas
e minerais e que é responsavel por um amplo leque de necessidades fisioldgicas, entre as
quais: a proteccdo da cavidade oral, epitélio gastrointestinal e orofaringe; a humidificacao
dos tecidos duros e moles da cavidade oral; a degradacao quimica dos alimentos participando
na sua transformacdo em bolo alimentar e o controlo da quantidade de agua no organismo
pelo mecanismo da sede. Contudo o papel da saliva mais afectado pelos efeitos nocivos do
fumo do tabaco tem a ver com a sua actividade na reducao da acidez bucal, que em
condicdes normais previne o aparecimento de caries e o desenvolvimento de neoplasias (21,
22, 23).

Em condicdes ideais de salde o ser humano chega a produzir entre 1 a 2 litros diarios de
saliva. Esta producao é controlada por um centro salivar, localizado na protuberancia do
tronco cerebral, e o seu fluxo é determinado pelos sinais que chegam através do sentido do
paladar (22).

Existem dois tipos de células secretoras que sao encontrados nas glandulas salivares: as
células serosas e as células mucosas. As glandulas parotidas sdo constituidas quase
exclusivamente por células serosas e produzem uma secrecdo aquosa, diluida e rica em
enzimas e anticorpos. Ja as células secretoras mucosas sdao predominantes nas glandulas
sublinguais e produzem uma secrecdo mais viscosa. As glandulas submandibulares tém, na
mesma proporcao, os dois tipos de células e produzem uma secrecdo de consisténcia

intermédia (17).

N&o obstante estas variacdes, cerca de 99% da saliva € composta por agua e apenas 1%
corresponde a outras substancias. Dentro destas encontramos 55% de substancias inorganicas
(como Cl, Na" e K') e 45% de substancias organicas, nomeadamente: Mucina (principal
responsavel pela viscosidade), Amilase Salivar (enzima responsavel pela hidrélise de cerca de
setenta por cento do amido ingerido), Ureia, Lisozima (importante bactericida), Anidrase
Carbdnica (importante na manutencdo do pH oral), Glicose, componentes sanguineos,

produtos de excrecao e produtos da actividade microbiana (23).

Por esta constituicao se percebe a funcao que a saliva possui de barreira protectora e
de manutencdo da homeostasia. E existem ainda evidéncias clinicas de que o tempo de

hemorragia na mucosa oral é inferior ao tempo de hemorragia noutros tecidos, pois quando a



saliva é, em condicoes experimentais, misturada com sangue, o tempo de coagulacdo pode

ser muito acelerado (embora a solidez do coagulo se apresente diminuida) (22).

2.2- O tabaco e a producao de saliva

O fumo do tabaco pode, por si sd, ser a causa de xerostomia, uma condicdo em que o
individuo tem a sensacdo de boca seca por disfuncao das glandulas salivares, ou seja, défice
de saliva (22).

Para além do fumo do tabaco existem outras causas para a xerostomia como a idade
avancada, a diabetes mellitus, a ingestao insuficiente de liquidos, o Sindrome de Sjogren, o
Sindrome de Heerfordt, o uso de determinados medicamentos (antidepressivos, anti-
histaminicos, anti-colinérgicos, anti-hipertensores), a lesdo dos nervos que inervam as

glandulas salivares ou até mesmo uma ma higiene oral (22).

Se a deficiéncia de saliva for acentuada, podem ocorrer alteracdes graves na mucosa oral
e o individuo comeca a sentir grande desconforto. A mucosa apresenta-se atrofiada e seca e
pode estar palida, inflamada e translicida. A lingua pode mostrar atrofia das papilas
gustativas, edema e fissuras que levam a hiperestesia e dor. Chama-se a isto o sindrome de

queimadura de boca, e a principal queixa dos pacientes é o “ardor” (21).

O paciente pode mesmo vir a ter dificuldades em falar e em comer, sofrer de halitose
(designacao médica para halito de odor desagradavel), e perder toda a proteccao que a saliva
conferia ao seu aparelho bucal, ficando assim mais vulneravel ao aparecimento de caries,
hemorragias e infeccbes das varias estruturas adjacentes. A evolucdo de uma dessas
infeccoes, a doenca periodontal, tem como consequéncia a perda dos tecidos de suporte dos

dentes e, eventualmente, a perda dos proprios dentes. (21, 22).

Alias, o fumo do tabaco, também por via da xerostomia, se torna num factor de risco
para o desenvolvimento de carcinomas orais, tendo em conta que as desordens infecto-
inflamatorias repetidas dos tecidos estao frequentemente associadas ao desenvolvimento das

neoplasias (24).


http://pt.wikipedia.org/wiki/S%C3%ADndrome_de_Sj%C3%B6gren

Capitulo 3 - Carcinomas Orais

3.1- Abordagem geral aos carcinomas orais.

Os carcinomas orais, na maior parte das vezes, sao precedidos por lesdes displasicas
nao invasivas denominadas por lesdes pré-malignas. Essas lesdes podem ter um grande
potencial de evolucdo maligna principalmente se associadas ao consumo de alcool e/ou
tabaco. Contudo, convém referir que o diagndstico de carcinoma oral também pode ser feito
sem se ter detectado qualquer lesdo pré-maligna que o anteceda. Isto pode acontecer devido
a uma primeira observacao tardia ou simplesmente porque a lesdo é, desde inicio, neoplasica

mas sem manifestacoes dolorosas. (20).

Existem entdo varios tipos de lesdes pré-malignas que podem ocorrer na mucosa oral
e que, umas mais que outras, tém potencial para se transformar em neoplasias. Geralmente,
as lesdes mais frequentes sao as que tém menor risco de malignizacdo. As principais a ter em

conta sao as chamadas eritroplasias e algumas leucoplasias da mucosa oral (20, 25).

Torna-se de grande importancia conseguir reconhecer, na pratica clinica, quais as
lesbes que se incluem nesta classificacdao, distinguindo-as de outras que se possam
assemelhar, para se poder fazer um diagnostico precoce, acertado e iniciar um plano de
tratamento, se for o caso. Para esse efeito existem algumas técnicas que se podem utilizar
durante a observacao da cavidade oral do paciente, mas a principal técnica para determinar o
potencial de malignizacdo das lesdbes é mesmo o grau de displasia observado
histologicamente. Por essa razdo, a biopsia de lesdes eritroplasicas e leucoplasicas é
mandatoria (20, 26, 27).

O termo displasia refere-se as anormalidades citologicas, que por sua vez irao
provocar um crescimento anormal do tecido afectado, e que se encontram tanto nas lesoes
malignas como nas pré-malignas. Quando observada microscopicamente, a displasia revela-se
através de hipercromatismo e pleomorfismo nuclear, relacdao nlcleo/citoplasma alterada,
actividade mitdtica excessiva, perda de polaridade das células, perda de diferenciacao, perda

de aderéncia intercelular e queratinizacao das camadas mais profundas (20).

A grande distincao entre a pré-malignidade e a malignidade das lesdes é entdao a
capacidade de invasao das células displasicas e a formacdo de metastases, o que s6 acontece

na segundo caso (20).



Fig. 3.1 - Lesdo displasica da mucosa oral (Adaptado de 20)

0 grau de displasia pode ainda classificar-se como suave, moderado ou severo. O
Carcinoma-in-situ é o estado seguinte na evolucdao maligna e € considerado ja como o
primeiro estadio de uma neoplasia. Apesar de histologicamente ser semelhante a uma
displasia severa, € uma lesao que se estende por toda a espessura do epitélio. Nesta fase, a
excisdo cirlrgica ainda é relativamente simples de se realizar e sao raras as complicacoes
decorrentes (20, 28).

3.2- Lesdes Pré-Malignas

3.2.1 - Eritroplasia

A eritroplasia caracteriza-se por lesées vermelhas na mucosa oral, que
frequentemente formam uma superficie de textura aveludada e de margens bem definidas.
Estas lesdes normalmente nao formam placas, pelo contrario, sdo lesdes planas ou de baixo

relevo em relacao a mucosa circundante (20,25).

E um tipo de lesdao pouco comum na cavidade oral mas que tem um alto risco de
malignizacdo. Alias, é frequente que pela altura da primeira bidpsia as lesdes eritroplasicas ja

tenham malignizado (20, 25).
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0 seu diagnostico deve ser orientado por exclusao, visto que existem outros tipos de
lesdes que podem simular a eritroplasia mas mais simples de identificar e abordar. Uma
delas, a reaccao alérgica da mucosa oral, pode ser facilmente confundida com uma lesao pré-
maligna, tendo no entanto uma evolucao mais auto-limitada. Pode assim evitar-se uma

bidpsia desnecessaria (20).

Fig. 3.2 - Eritroplasia da porcao dorso-lateral da lingua (Adaptado de 20)

3.2.2 - Leucoplasia

A principal caracteristica da leucoplasia € o aparecimento de lesdes brancas na
mucosa, que nao podem ser destacadas da mesma ou atribuidas a uma entidade patologica
em concreto. Apesar do termo leucoplasia ser geralmente atribuido a todas as situagdes de
lesdes brancas da mucosa oral, o correcto € usa-lo apenas nos casos em que esta situacao seja
idiopatica (20, 25).

E igualmente muito importante fazer-se o diagndstico diferencial com outras
patologias. As principais sao a infeccdo por Candida Albicans e o Liquen Plano. Nas
candidoses, as placas brancas distinguem-se das da leucoplasia porque podem ser facilmente
destacadas da mucosa e sdo, muitas vezes, o primeiro sinal de uma imunodeficiéncia, como a
resultante da infeccdo por HIV. No Liquen Plano, podem-se procurar lesdes cutaneas que
ajudem no diagndstico, ja que se trata de uma doenca inflamatoria cronica da pele e
mucosas. Devem-se sempre tentar excluir clinicamente estas condicdes antes de se avancar

para a biopsia (20).
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0 risco de malignizacao destas lesdes € muito menor quando comparado com o das
eritroplasias. Estudos indicam que em 5 anos de seguimento apenas 1-2% das leucoplasias se
transformam em carcinoma e que mesmo em fumadores, a maioria destas lesdes nao mostra

displasia quando analisada histologicamente (20).

Uma diferenca significativa em relacao as lesdes vermelhas da mucosa é que, no caso
da leucoplasia, as lesdes formam placas que se elevam ligeiramente em relacdo a mucosa
circundante e que compdem uma superficie irregular. Quando apresentam areas
avermelhadas, nodulares ou verrucosas sao mais suspeitas de transformacao. Embora nao haja
uma relacao verdadeiramente comprovada entre o tamanho/irregularidade das lesdes e o
grau de displasia existente pensa-se que quanto mais verrucosa for a lesdo, maior é o grau de
displasia (20, 28).

Os locais mais comuns de ocorréncia destas leucoplasias idiopaticas sdo o trigono

retromolar, rebordo alveolar, pavimento da boca, labio e lingua (20).

Fig. 3.3 - Leucoplasia do rebordo alveolar e mucosa do labio (Adaptado de 20)

A coloracao branca das lesdes deve-se a queratinizacao das células, que normalmente
se da por paraqueratose. O epitélio pode apresentar-se atrofico ou espessado (acantose) e o
tecido conectivo adjacente apresenta frequentemente reaccao inflamatoria de linfocitos e

plasmocitos, induzida pelas células displasicas, no caso de estas ja terem surgido (20).
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3.2.3 - Queratose

As lesdes de queratose da cavidade oral, também podem estar na origem de
carcinomas, e localizam-se sobretudo no pavimento da boca e na parte ventral da lingua. As
manchas brancas caracteristicas destas lesdes sao semelhantes as da leucoplasia verrucosa,
inclusivamente a nivel histologico, e ainda nao esta bem definido se se tratam de duas
entidades patologicas diferentes. Contudo, no caso da queratose, o risco de malignizacao é

maior, ocorrendo em cerca de 10% dos casos.

Esta patologia é mais frequente em fumadores de cachimbo e no consumo de tabaco

de mascar do que propriamente nos fumadores de cigarro.

Ocasionalmente, uma lesao identificada histologicamente como carcinoma pode surgir
sob a forma de mancha branca e queratinizacao. Isso nao deve ser sempre intepretado como
uma malignizacdo de uma lesdo pré-maligna ja existente. Ou seja, apesar de ser o processo
mais comum, nem sempre é necessario uma lesdo pré-maligna evoluir para se desenvolver um

carcinoma oral (20, 25, 27).

3.2.4 - Gestao das Lesdes Displasicas

No caso confirmado de um carcinoma oral, o prognostico é mais favoravel quanto
mais precoce for o diagndstico e quanto menor for o tamanho do tumor. Existem algumas
medidas que se devem tomar no sentido de diagnosticar estes casos o mais cedo possivel e,

simultaneamente, tentar melhorar o seu desfecho no caso de se confirmar a patologia (20).

1.Desde logo, parar com os habitos reconhecidamente associados ao desenvolvimento do
carcinoma: consumo de alcool, consumo de tabaco de mascar e consumo de tabaco através

do fumo de cigarro.
2.Tratar as infecgoes provocadas por Candida e as deficiéncias de ferro que possam existir.
3.Executar sempre Biopsia nas suspeitas de displasia.

4.Reconhecer, clinica e histologicamente, as lesdoes pré-malignas e estimar o seu risco de

malignizacao.

5. Considerar a excisao cirurgica das lesdes ou outras formas de eliminacdo como a

crioterapia (usada em les6ées de maior dimensao) ou a excisao a laser.
6. Manter um follow-up rigoroso, com atencao aos sinais de transformacao maligna.
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Ha que ter em conta que algumas lesdes displasicas regridem espontaneamente e
alguns estudos sugerem mesmo que essa regressao € tao frequente como a transformacao
maligna. Contudo, o desaparecimento de uma lesao branca, por exemplo, nao implica
necessariamente que uma displasia possa estar resolvida e deve-se portanto manter a

observacao continua, mesmo nestes casos (20, 27).

3.3 - Carcinoma Espinhocelular

Os carcinomas da cavidade oral sao na sua maioria os chamados Carcinomas
Espinhocelulares que se formam a partir do epitélio da mucosa oral (representam mais de 90%
de todas as neoplasias orais). Os restantes sao adenocarcinomas das glandulas salivares

menores, carcinomas indeferenciados, ou metastases de uma outra neoplasia (20, 26).

No seu conjunto, estes carcinomas contabilizam cerca de 2% do total de casos de
tumores malignos, na maioria dos paises com dados recolhidos sobre esta matéria. Tal como
noutros tipos de tumor, é uma patologia que se relaciona com a idade (sendo que 98% dos
pacientes tém mais de 40 anos de idade) e cuja incidéncia aumenta linearmente com o

envelhecimento (20).

A frequéncia com que ocorre nos dois géneros varia de acordo com o tipo especifico
de carcinoma, todavia o sexo masculino é por norma mais afectado do que o feminino. Talvez

este facto se relacione com a maior prevaléncia de consumo de tabaco em homens (25, 26).

Em relacéo a etiologia do carcinoma oral, ndo esta comprovado que exista uma causa
em especifico que leve ao aparecimento desta patologia. Trata-se de uma etiologia complexa
e multifactorial que lentamente leva a transformacdo maligna das células, fazendo com que
na maioria das vezes, o processo so se torne evidente ao fim de um longo periodo de tempo.
Os principais factores etioldgicos sdo entao: alcool, tabaco (cigarro, cachimbo ou de mascar),
exposicdo a luz solar (de maior importancia no carcinoma do labio), infeccoes
(principalmente por Syphilis, Candida ou Virus), outras lesdes da mucosa oral (como displasia
epitelial, fibrose submucosa ou Lichen Planus) e desordens genéticas (como a Disqueratose

congénita ou a Anemia de Fanconi) (20, 30).

Sem divida que o tabaco e o alcool sdao os factores mais fortemente associados ao
aparecimento de carcinoma oral, principalmente pelas suas caracteristicas carcinogénicas
comprovadas, estando associados também a muitos outros tipos de neoplasia.
Simultaneamente tém efeitos de depressdo imunitaria nos seus consumidores o que contribui

para o surgimento de outros factores como as infeccoes ou as lesdes pré-malignas (30, 31).
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Para além disso o consumo de alcool e tabaco consistem em habitos potencialmente
evitaveis na nossa sociedade. O mesmo ja ndao acontece com as desordens genéticas, por
exemplo. Portanto, estes factores revelam-se de grande importancia, no campo da prevencao
do carcinoma oral, onde a medicina pode ter um papel mais eficaz na reducao da sua

prevaléncia (31, 33).

Os efeitos do tabaco na mucosa oral dependem da forma como este é usado e esta
circunstancia varia de acordo com os diferentes paises. Na maioria do “mundo ocidental”, no
qual se inclui Portugal, predomina o consumo através da inalacao do fumo do tabaco: cigarro
(na predominancia) e cachimbo (que tem vindo a ser cada vez menos utilizado). Ja noutros
paises como india ou Suécia e alguns estados do Sul dos E.U.A. o consumo através do habito
de mascar tabaco é frequente. Ha a considerar também os métodos de processamento do
tabaco antes de ser consumido, que interferem na qualidade e quantidade dos produtos

libertados na cavidade oral e, consequentemente, nos efeitos nocivos que dai advém.

Os estudos comprovam que o fumo do cigarro € mesmo o factor etiologico major,
apesar da ja referida dificuldade em estabelecer a relacdo causal directa entre o seu
consumo e a patologia. No entanto, o risco relativo de desenvolver carcinoma oral é bastante
maior se o consumo de tabaco sob esta forma for associado também ao consumo de alcool
(20, 30, 33).

Fig 3.4 - Risco relativo de desenvolver carcinoma oral em consumidores de alcool e tabaco
(Adaptado de 20)
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Também existem estudos que demonstram que este consumo associado de tabaco e
alcool esta intimamente relacionado com o aparecimento de carcinoma oral primario pela

segunda vez no mesmo individuo (20).

Em relacdo ao consumo de tabaco através de cachimbo, o risco é mais elevado para
um tipo especifico de carcinoma oral: o carcinoma do labio. Este facto deve-se sobretudo ao
traumatismo continuado que o cachimbo provoca no labio do seu utilizador de cada vez que
fuma. Os fumadores de cachimbo também sdo mais propensos a desenvolver uma condicao
denominada de Estomatite da Nicotina, que consiste em manchas brancas que aparecem no

palato duro do fumador, mas que nao tém potencial pré-maligno (25, 32).

Nos consumidores de tabaco de mascar surgem frequentemente extensas placas de
hiperqueratose nos locais onde o produto permanece mais tempo dentro da cavidade oral.
Depois de algumas décadas de uso, estas lesdes pré-malignas podem transformar-se em

carcinomas verrucosos ou espinhocelulares (30, 31).

Outro factor de risco potencialmente evitavel, mas que so faz parte da etiologia de
alguns carcinomas orais é a exposicao solar. Afecta principalmente as pessoas que trabalham
mais horas no exterior, expostas ao sol, como pescadores ou agricultores e torna-se mais
perigosa para individuos com fototipo baixo. Tal como nos fumadores de cachimbo, é o
carcinoma do labio que tem mais probabilidade de se desenvolver nestes grupos de maior
risco. E tal como noutros carcinomas orais, podem existir lesdoes pré-malignas que precedam a
neoplasia e que revelem, num estagio mais precoce, epitélio atrofico e com perda de

elasticidade. Estes sinais devem ser (teis para um diagnostico o mais atempado possivel (20).

Como prevencao podem usar-se protectores solares de factor elevado nas horas de

maior exposicao ao sol (20).

Fig. 3.5 - Carcinoma Espinhocelular do Labio (Adaptado de 20)
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As infeccdes sao outro factor de risco a ter em conta. Principalmente as infeccdes
virais por HPV. O tipo 16 deste virus foi encontrado em carcinomas orais e pensa-se que este
possa induzir a mutacao do gene p53, o que favorece a transformacdao maligna. Para além
desta infeccdo, ha indicios que apoiam o contributo da infeccdo por Sifilis e da Candidose
Oral Cronica para o aparecimento de carcinoma oral, porém, numa baixa proporcao de casos
(32).

A ma nutricao e a sepsis oral ja foram apontadas como factores etiologicos, mas nao
se conseguiu distinguir se estas condicdes contribuem, por si so, para o aparecimento do
carcinoma ou se a responsabilidade é da pobre higiene oral que, na maioria da vezes, lhes
esta associada. Alids, & muito frequente que os pacientes afectados possuam um cuidado
insuficiente na manutencéo da sua higiene oral e ao longo de varios anos. Isto implica maior

extensao da placa bacteriana com as consequéncias que isso acarreta (32, 34).

Os factores até agora descritos resultam todos de habitos ou interaccdes do individuo
com o ambiente. Existem também factores genéticos, inerentes a propria pessoa e
independentes do seu estilo de vida. Porém, estas desordens envolvem varias outras

complicacoes nos diversos sistemas do paciente e sao raras (20).

3.3.1 - Localiza¢ao do Carcinoma Oral

As lesGes malignas da mucosa oral podem ter diversas localizacoes. Todas as
principais estruturas do aparelho bucal podem ser afectadas. Assim sendo, temos como
principais entidades patoldgicas os carcinomas do labio, da lingua, do pavimento oral, do

rebordo alveolar, da mucosa jugal, do palato e do trigono retromolar (20, 25).

0 mais frequente de todos € o carcinoma do labio inferior, pois esta sujeito a factores
de risco que nao tém influéncia no desenvolvimento de carcinoma noutros locais, tais como a
exposicao solar ou o traumatismo repetido provocado pela utilizacdo de cachimbo. Se nos
limitarmos ao interior da cavidade oral, entdo o carcinoma mais frequente é o da lingua
(20,29).

De uma maneira geral a maior proporcao destes casos aparece na metade inferior da
boca, particularmente nos bordos laterais da lingua e no pavimento oral, rebordo alveolar e
orofaringe adjacente. E uma area que representa so6 20% do interior da cavidade oral, mas na
qual se originam 70% de todos os carcinomas orais, se excluirmos o carcinoma do labio. A
justificacao para esta distribuicao tem a ver com o acumulo e concentracao de carcinogéneos
que se da principalmente na parte inferior da boca, entre cada degluticao. Pela mesma

razao, os carcinomas do palato duro e do dorso central da lingua sao os mais raros (20, 29).
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Fig. 3.6 - Locais de risco elevado para o desenvolvimento de carcinoma oral (Adaptado de 20)

0 carcinoma espinhocelular, que como ja foi referido, é o mais frequente nas diversas
estruturas da boca, pode entao evoluir a partir de uma lesdo pré-maligna (como a leucoplasia
ou a eritroplasia) ou pode surgir de forma silenciosa, detectando-se mais tarde apds a
formacao de um nodulo ou a ulceracao do local afectado. O que acontece é que uma grande
parte das primeiras biopsias feitas ao que se pensa ser ainda uma lesdo pré-maligna chega

com o resultado de neoplasia ja existente (25).

Um diagnostico tardio, independentemente do local de aparecimento, esta
relacionado com mau progndstico e, em fases tardias de estadiamento, a lesdo primaria pode

apresentar outros sinais e sintomas menos habituais, como a dor ou a hemorragia (20).

E de salientar que o sinal que mais vezes desperta a atencao do paciente e o faz
procurar ajuda médica é a formacdo de Ulcera na mucosa oral. Existem outras razbes para
que ocorra essa ulceracdo para além das transformacoes malignas do epitélio, nomeadamente
as aftas e as fracturas de dentes. No caso das aftas (ou estomatites aftosas), as lesdes
caracterizam-se por uma reaccao inflamatoria leve a moderada, normalmente de causa
imunologica, que é auto-limitada e regride num periodo de uma a duas semanas. Se a Ulcera
resultar do traumatismo que as arestas de um dente partido causam na mucosa, o tratamento
do dente afectado é suficiente para resolver a lesao epitelial. Mais uma vez é importante
descartar estas hipoteses de resolucao relativamente rapida e até, em caso de divida,

esperar cerca de dez dias antes de avancar para a biopsia (20, 26, 27).
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De acordo com o local em que se desenvolve o carcinoma, as circunstancias variam
pois as estruturas afectadas ndo sdo todas morfologicamente iguais nem estdo sujeitas as

mesmas agressoes.

No caso do carcinoma do labio (como se trata de uma estrutura que se encontra mais
visivel e descoberta) o diagnodstico consegue fazer-se mais frequentemente em fases
precoces, obtendo-se um melhor prognostico do que nas neoplasias intra-orais. Os homens de
meia-idade sao a populacao mais afectada e podem comecar por notar espessamento,
endurecimento ou formacao de crostas na zona de fronteira entre o labio e a pele normal
adjacente, que sdo os sinais mais usuais. E mais frequente no labio inferior (que esta mais
exposto a radiacdo solar) e na maioria das vezes desenvolve-se apenas para um dos lados da
linha média, sem a cruzar. A sua propagacao para os ganglios linfaticos mais proximos tende a
ser lenta (20).

Relativamente ao carcinoma da lingua, as suas porcdes mais afectadas sao os bordos
laterais e a parte ventral que lhes esta adjacente. Outras vezes, é o pavimento oral que esta
afectado, surgindo um carcinoma de localizacao ligeiramente diferente mas muito similar ao
seu congénere da lingua. Ao contrario do carcinoma do labio, o diagndstico costuma ser feito
numa fase mais avancada, geralmente quando ja existe uma lesdo ulcerada com dimensao

superior a dois centimetros de diametro (20, 27).

A partir do momento em que o carcinoma infiltra os tecidos mais profundos da lingua,
esta torna-se rigida e bastante dolorosa, o que provoca sérias dificuldades ao paciente para

falar, deglutir e alimentar-se (20).

Os ganglios linfaticos estao muitas vezes afectados, o que é notorio pelas suas grandes
dimensoes, pela rigidez aumentada e pelas superficies que se tornam irregulares e aderentes
aos tecidos mais profundos e a pele. Tornam-se tipicamente fixos mas indolores, ao contrario
do que acontece nas inflamacdes que os tornam dolorosos mas mantendo a sua mobilidade.
Por vezes, essas aderéncias podem provocar Ulceras perfurativas, que sdao uma importante

causa de infeccao (20, 25, 32).

O prognostico do carcinoma da lingua e do pavimento oral é, portanto, bastante
desfavoravel. A combinacao de dor, infeccao e dificuldade em comer causa perda ponderal,
anemia e deterioracao do estado geral, condicao denominada por caquexia maligna, que em
Ultimo caso pode levar a morte do paciente. As causas mais directas de morte podem também
resultar da aspiracao de material séptico pelos pulmdes (levando a broncopneumonia) ou de
uma hemorragia de maior extensdo. Para além disso, a formacao de metastases a distancia é

muito frequente (20, 35).
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Os locais mais vezes afectados pela metastizacao sao o osso mandibular e os pulmdes.
A excepcéo do carcinoma do labio, é pratica usual para qualquer outro carcinoma oral pedir-
se uma radiografia dos ossos da face (ortopantomografia) e do térax, mal se confirme o
diagnostico, no sentido de identificar se o tumor ja se espalhou por estas estruturas. Se a
ortopantomografia nao for conclusiva, pode-se ainda pedir uma tomografia computorizada

dos ossos da face (20, 25).

Estudos indicam que, se o carcinoma for diagnosticado numa fase em que ja se
disseminou para além da lingua, apenas um em cada seis pacientes sobrevive por cinco ou

mais anos (20).

Ha ainda a considerar alguns aspectos relativos aos carcinomas do rebordo alveolar,
palato, mucosa jugal e trigono retromolar. O primeiro deles tem a ver com a sua capacidade
para invadir os tecidos adjacentes, nomeadamente o 0sso, provocando a sua erosao. Esta
consequéncia pode surgir mesmo em estadios mais precoces e esta relacionada com a
proximidade que estas estruturas tém em relacdo a massa ossea. Depois, ha a salientar que
estes locais por serem de mais dificil observacdo e acesso, podem esconder alteracoes

durante mais tempo e tornar mais dificil a sua excisao (20, 25).

3.3.2 - Tratamento do Carcinoma Oral

A gestdo de um diagnodstico de carcinoma oral é complexa e depende da idade e
condicao clinica do paciente, bem como da localizacao, estadio e tipo histologico do tumor.

Assim sendo, cada caso é um caso e deve ser estudado personalizadamente (20, 26).

As formas de tratamento mais utilizadas sao a cirurgia, a radioterapia ou ambas e
podem ter objectivos curativos ou paliativos. Na pratica clinica, é a combinacédo dos dois tipos
de tratamento que impera. SO para casos de carcinoma da lingua de pequena dimensao
facilmente excisaveis (nomeadamente os que nao ultrapassam a linha média), carcinomas
Verrucosos ou carcinomas que ja tenham infiltrado o osso é que se usa preferencialmente a

cirurgia como tratamento isolado (20, 28).

No caso das invasoes Osseas, a radioterapia torna-se mesmo um tratamento perigoso
devido ao risco de radionecrose. Esta é uma consequéncia grave que consiste em infeccéo e
degradacao vascular do osso, que nao cicatriza e, por isso, € fundamental consultar o
estomatologista para optimizar as condicoes de higiene oral do paciente antes de se pensar
avancar para o tratamento. Uma das medidas mais usadas é a administracao de fluor, que

serve para reforcar o esmalte dos dentes e assim obter uma maior proteccao a radiacao (35).
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Nos casos em que se recorre a excisao do tumor é normal proceder-se também a um
esvaziamento ganglionar e cirurgia reconstrutiva no mesmo acto cirlrgico, para prevenir a
proliferacao e providenciar um resultado mais funcional e esteticamente mais favoravel ao

paciente.

As recorréncias podem ocorrer no local do carcinoma primario ou nos ganglios
linfaticos afectados. Em ambas as situacoes o prognostico € reservado pois as opcoes de
tratamento ficam mais limitadas para tentar uma nova abordagem. No caso das recorréncias
ao nivel dos ganglios linfaticos, estas podem surgir num periodo de dois anos apds o primeiro
tratamento, através de depodsitos microscopicos de matéria neoplasica que tenham persistido.
Ainda assim, a disseccdo cirlrgica e a radioterapia voltam a ter um papel fundamental na

remocao das cadeias de ganglios afectadas (20, 35).

Existem ainda outros meios de tratamento como a quimioterapia, mas que pela
eficacia pouco comprovada e pelas complicacées que provoca € menos utilizada. Contudo,
nos Ultimos anos tem-se vindo a recorrer a administracado de bifosfonatos, principalmente nos
casos de invasao do osso mandibular. Apesar dos resultados que esta terapia apresenta, corre-

se um maior risco de osteonecrose com a utilizacdo destes farmacos.

Para efeitos paliativos, nos casos de estadios avancados ou em que o tratamento
falhou, a radioterapia € a solucdo mais utlizada para melhorar a qualidade de vida e
minimizar o sofrimento dos pacientes. Ocasionalmente € usada a cirurgia nos casos em que o

tumor compromete a via aérea ou se torna necrotizante (20).

Quando comparado com outros tumores malignos de outros locais do corpo, o
carcinoma oral tem, no geral, um prognostico pouco favoravel e a qualidade de vida nos
estadios mais avancados é muito pobre. No entanto, conhecem-se alguns factores que
prejudicam claramente esse prognostico, como o atraso no tratamento, a idade avancada, a
dimens&o do tumor, a localizagao mais posterior da lesdo, a baixa diferenciacdo das células, a

invasao linfatica e o facto do paciente pertencer ao género masculino (20, 27).

De acordo com a classificacao TNM, a maioria dos carcinomas orais, quando
diagnosticados, encontra-se no estadio Ill ou IV e o periodo de maior mortalidade ocorre no
periodo de dois anos pds-diagnostico. Por exemplo, no caso dos homens com doenca em fase
precoce, 90% sobrevivem durante o primeiro ano, 65% sobrevivem durante um periodo até 5
anos e apenas 55% sobrevivem por 10 ou mais anos. Se analisarmos os casos de doenca
avancada entao s6 45% é que sobrevivem durante o primeiro ano, 16% no periodo dos 5 anos e

12% no periodo dos 10 anos (20).
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O estadiamento do carcinoma oral segundo o sistema TNM obedece as seguintes

regras:
T1 se o maior diametro do tumor for inferior a 2 cm
T2 se o maior diametro do tumor tiver entre 2 a 4 cm
T3 se o0 maior diametro do tumor for maior a 4 cm
T4 se o tumor invadiu as estruturas adjacentes (como o 0sso ou a pele)
NO se ndo houver ganglios linfaticos afectados
N1 se houver um ganglio ipsilateral afectado com menos de 3 cm de diametro
N2 se houver ganglios ipsilaterais ou contralaterais afectados com diametro entre 3 a 6 cm.
N3 se houver ganglios linfaticos afectados com diametro superior a 6 cm
MO se nao existirem metastases a distancia
M1 se existirem metastases a distancia (como por exemplo no figado ou pulmao)
De acordo com estas constatacoes, o tumor engloba-se num dos seguintes estadios:
Estadio I: TINOMO
Estadio II: T2ZNOMO
Estadio Ill: T3NOMO

Ou Estadio IV: qualquer T4, N2, N3 ou M1

Como ja foi referido, os carcinomas da lingua e pavimento oral sdao os mais
mortiferos, particularmente os do terco posterior, por serem mais dificeis de detectar e de
remover cirurgicamente. Nestes casos a taxa de sobrevivéncia aos 5 anos atinge os 26%

(enquanto, por exemplo no carcinoma do labio é de 77%) (20).
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3.4 - Carcinoma Verrucoso

Trata-se de uma variante do carcinoma espinhocelular que também aparece mais
frequentemente em idades avancadas e no sexo masculino e que se caracteriza por ser uma
neoplasia de baixo grau com epitélio bem diferenciado mas altamente queratinisado.
Apresenta-se frequentemente como um conjunto de massas papilares brancas e rugosas,
proximas entre si, bem definidas e mais elevadas do que a mucosa circundante. Pode
facilmente ser confundido com um papiloma (principalmente nos casos de menores

dimensoes).

Este tipo de tumor cresce de forma lenta e espalha-se mais lateralmente do que para
os planos profundos. O seu potencial de invasao dos tecidos adjacentes é muito baixo mas
provoca uma inflamacao crénica no tecido em que se desenvolve e, se permanecer sem
tratamento por um periodo de varios anos, pode progredir para carcinoma espinhocelular

invasivo e com poder de metastizacao.

Portanto, apesar de se tratar de um tipo de tumor menos agressivo, deve ser tratado
como outro carcinoma espinhocelular oral, para evitar os riscos de uma possivel evolugao.
Tem a vantagem de, a menos que seja muito extenso, ser um carcinoma relativamente facil

de remover cirurgicamente (20, 25).

Esta particularmente associado ao consumo de tabaco nas suas formas nao inalaveis

(tabaco de mascar) (20).

Fig. 3.7 - Carcinoma Verrucoso da mucosa jugal (Adaptado de 20)
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Capitulo 4 - Doenca Periodontal

4.1- Definicao de Doenca Periodontal

A Doenca periodontal é uma patologia infecciosa e inflamatoria que afecta os tecidos de
suporte e sustentacao dos dentes (36, 41). Entre estes tecidos temos a gengiva, o cemento, o
ligamento periodontal e o osso (maxilar ou mandibular) (17). Esta patologia caracteriza-se
pela perda de insercao do ligamento periodontal e pela destruicdo dos tecidos dsseos
adjacentes. A perda dos dentes é a consequéncia da evolucdo deste processo, devido ao
comprometimento e a destruicdo destas estruturas, por accdo das bactérias, acimulo de
tartaro e inflamacao. Primeiro formam-se as chamadas bolsas periodontais que levam a

mobilidade dentaria e posteriormente da-se a queda dos dentes (36, 41, 43).

s
L
4

Figura 4.1 - Dente e seus tecidos de suporte e sustentacao (Adaptado de 45)

4.2- Etiologia da Doenca Periodontal

Estas reaccbes inflamatorias tém origem em infeccdes bacterianas, causadas pelos
microorganismos presentes na placa bacteriana. Sao lesdes crénicas que comecam por afectar

as gengivas e so depois os restantes tecidos de suporte (37, 44).
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Sendo assim, a placa bacteriana é o principal factor etioldgico da doenca periodontal. O
estagio inicial da patologia, quando esta ainda é reversivel e afecta apenas as partes
marginais da gengiva, designa-se por gengivite, enquanto a fase destrutiva que abrange os
restantes tecidos, com perda de insercao, é também conhecida por periodontite. Os primeiros
sintomas de gengivite podem ser o rubor, edema e hemorragia da gengiva marginal (38, 42,
44).

A prevencao baseia-se numa boa higiene oral, principalmente na zona de insercao
entre os dentes e a gengiva, para que nao se acumule placa bacteriana. O uso do fio dentario
€ imprescindivel na manutencdo da higiene nestes locais de acesso mais dificil para a
escovagem. E sabido que nos individuos diabéticos, imunossuprimidos e fumadores ha uma
maior prevaléncia de doenca periodontal e, portanto, a abstinéncia ou cessacao tabagica
também pode ser um método preventivo eficaz no que respeita ao aparecimento desta
patologia (39, 40, 44).

Gengiva saudavel - Gengivite - A gengiva Periodontite - A Periodontite

Gengiva saudavel é levemente inflamada, gengiva comega a se avancgada - As
firme e ndo sangra. Ela pode parecer soltar e a se retrair dos fibras de sustentagao

se acomoda ou insere avermelhada ou inchada dentes. Isto permite e 0 0sso estdo

perfeitamente ao redor e pode sangrar durante que a placa bacteriana destruidos. Os dentes

dos dentes a escovagao. se mova em dire¢do as se tornam moveis e
raizes, as fibras de abalados e podem ter
sustentagdo e ao 0ss0. que ser removidos.

4.2 - Evolucao dos sinais e sintomas de uma doenca periodontal, de gengivite a periodontite (Adaptado
de 46)
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4.3- Relacao do tabaco com a fisiopatologia da doenca
periodontal

O fumo do cigarro promove o desencadeamento da doenca periodontal através de
varios efeitos, quer locais (por exemplo, actuando directamente nos tecidos de suporte do
dente) quer sistémicos. Os efeitos locais incluem a vasoconstricdo causada pela nicotina e a
diminuicdo do nivel de oxigénio, que favorece a colonizacdo da area subgengival por bactérias

anaerobias (37, 38).

E conhecido que, por si s, o calor resultante da combustdo do tabaco também tenha
efeitos locais nocivos para o tecido de suporte do dente. Tendo em conta que a combustao se
da entre os 835°C e 884°C, o fumo que depois é inalado entra em contacto com a mucosa oral
ainda a altas temperaturas, o que provoca a destruicao das camadas de fibroblastos dessa
mucosa. Depois de determinado periodo de consumo continuado, a principal consequéncia
desta destruicdo é a retraccao gengival, em que os dentes ficam envolvidos por cada vez

menos tecido adjacente, facilitando a sua mobilidade e posterior queda.

Para além disso, com a retraccdo gengival, fica desprotegida uma maior extensao das
raizes dos dentes. A raiz do dente, ao contrario da coroa, ndo tem esmalte, que é o principal
elemento protector da formacao de caries. Esta parte do dente é revestida maioritariamente
por dentina (que tem menos calcio na sua constituicdo do que o esmalte) e, por isso, ndo esta
tao preparada para entrar em contacto com os diversos agentes agressores.
Consequentemente aparecem as caries radiculares, que lentamente, vao contribuindo para a
infeccao, inflamacao e destruicao dos ligamentos periodontais e de mais tecido gengival (17,
37).

Uma outra condicdo importante, que é agravada pelo consumo do tabaco, é a
formacao de tartaro. O tartaro € simultaneamente uma causa e consequéncia do acimulo de
placa bacteriana que é, como acima referido, o principal factor etiolégico da doenca
periodontal. Neste caso, é a nicotina que tem um papel fundamental, pois é a responsavel por
transformar a placa bacteriana em calculos mais ricos em calcario e por isso mais rigidos e
dificeis de remover. Por essa razdo as destartarizacdes (que consistem numa remocdo do
tartaro através de jactos de bicarbonato e polimento dentario) devem ser efectuadas duas
vezes por ano nos fumadores, enquanto para a restante populacao esta aconselhada apenas

uma destartarizacao anual, desde que se mantenha uma boa higiene oral. (37, 38)

As caries e o tartaro, se ndo forem devidamente tratados, vao causar ainda outras
desordens, que apesar de nao serem tao debilitantes como a doenca periodontal, interferem
na qualidade de vida dos individuos. As principais sdo a sensibilidade dentaria e a halitose.

Estas desordens, por serem muito mais frequentes nos fumadores e por implicarem um
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incébmodo mais imediato e constante no dia-a-dia da pessoa afectada, podem ser usadas como

arma motivacional na cessacao tabagica.

Em relacdo aos efeitos sistémicos provocados pelo fumo do tabaco, estes incluem o
compromisso da quimiotaxia e fagocitose de neutrofilos (orais e periféricos) e uma reducao na
producao de imunoglobulinas. Desta forma, os agentes microbidticos presentes na placa
bacteriana tornam-se mais susceptiveis de quebrar a barreira imunoldgica do paciente e

provocar a infeccao precursora da doenca periodontal (38, 40, 44).

Também no fumador passivo, o fumo do tabaco pode provocar estas alteracdes, sendo
que é sempre mais atingido pelos efeitos sistémicos do que pelos locais, pois tem a ver com a

forma como inala o fumo, pelo nariz e nao pela boca, como acontece no fumador activo (37).
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Conclusao

De acordo com os dados revistos neste trabalho, o fumo resultante da combustao do
tabaco (sob as diversas formas) € um dos maiores factores de risco no desenvolvimento de
carcinomas orais, nomeadamente nos carcinomas do labio, pavimento oral, lingua, palato,
rebordo alveolar e trigono retromolar. Estas patologias, se diagnosticadas e tratadas
atempadamente, tém um progndstico relativamente favoravel, contudo também podem
evoluir para formas metastasicas mais agressivas, acarretando sérias morbilidades e muitas

vezes, a morte dos pacientes.

A incidéncia destas neoplasias, em Portugal, anda a volta dos mil novos casos por ano,
0 que representa 0,01% do total da populacao. Um novo caso em cada dez mil pessoas nao
representa um numero assustador, mas se tivermos em conta que os principais factores de
risco sdo o consumo de alcool e tabaco, que representam habitos passiveis de ser
modificados, a prevencao tem aqui um papel importante a desempenhar para que se possam

baixar estes valores.

Para além do poder carcinogénico, o fumo do tabaco também contribui para a
infeccao, inflamacao e destruicao dos tecidos de suporte e sustentacao dos dentes, condicao
designada por doenca periodontal. A evolucao desta patologia resulta, muitas vezes, na
queda dos dentes. Apesar de nao ser tao alarmante como ter um carcinoma, esta doenca
pode afectar gravemente a qualidade de vida dos pacientes, pois é frequentemente
responsavel por dificuldades em comer, dificuldades em ser compreendido verbalmente e

consequente diminuicao da auto-estima.

Ha, portanto, que se continuar a investigar e a divulgar os efeitos nocivos que o
tabaco provoca no organismo de quem o consome (e também de quem inala o seu fumo
inadvertidamente), pois para além das consequéncias mais mediaticas, existem muitas
outras, como os carcinomas orais ou a doenca periodontal, que diminuem a qualidade de vida
e pdéem em risco muitas pessoas, mas sdao ainda desconhecidas para a maioria. SO0 assim se

podera fazer uma prevencao forte e acabar de vez com a “Epidemia do Tabaco”.
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