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RESUMO

O crack € um derivado da cocaina, misturado ao bicarbonato de sodio e outras
substancias, que é fumado pelos usuarios. Seu consumo é associado ao uso
concomitante de alcool e de tabaco. O objetivo do estudo foi avaliar a condigédo
periodontal de um grupo de fumantes de crack e tabaco em relagcédo a fumantes de
tabaco e individuos ndo fumantes. Participaram do estudo 156 individuos do sexo
masculino divididos em trés grupos: fumantes de crack e tabaco (CT), fumantes de
tabaco (T) e ndo fumantes (C). Os participantes responderam a uma ficha de
anamnese. Em seguida, foi realizado o exame periodontal em 6 sitios de 10 dentes,
para avaliacdo das variaveis periodontais: profundidade de sondagem (PS), nivel de
insercdo clinica (NIC), indice gengival (IG), indice de placa (IP) e sangramento a
sondagem (SS). A média de idade dos individuos foi de 32,1 anos e a faixa etaria
variou entre 18 a 52 anos. O consumo médio de tabaco no grupo CT foi de 20,1
cigarros/dia por 13 anos e no grupo T foi de 15,9 em 14 anos. A média de consumo de
crack foi de 6,9 anos e a quantidade diaria foi de 14,3 pedras/dia. As médias da PS e
NIC foram maiores e significantes para os grupos T e CT quando comparado ao C
(ANOVA e t de Student, p<0,05). Resultado similar foi obtido para a SS (Kruskal-Wallis
e Mann-Whitney, p<0,05). A maior média da frequéncia diaria de escovacao foi
encontrada no grupo CT comparado ao T (Kruskal-Wallis e Mann-Whitney, p<0,05). O
IG demonstrou um maior percentual de inflamagao moderada (IG2) nogrupo CTe T
comparado ao C (Qui-Quadrado, p<0,05 e a Correcéo de Bonferroni, p<0,0167). O IP
mostrou uma maior porcentagem de IPO (auséncia de placa) e IP1 (placa detectavel
com a sonda) nos trés grupos. A condi¢ao periodontal de individuos fumantes de crack
e tabaco foi similar aquela encontrada em fumantes de tabaco, porém pior que a
encontrada em nao fumantes.

Palavras-chave: Cocaina Crack. Tabagismo. Periodontite.



ABSTRACT

Crack is a derivative of cocaine that mixed with sodium bicarbonate results in small
rocks, which are smoked by users. Concomitantly crack is associated with other
substances like alcohol and tobacco. The aim of this study was to evaluate the
periodontal status of crack and tobacco smokers, and tobacco smokers, compared to
nonsmokers subjects. The study included 156 male subjects divided into three
groups: crack and tobacco smokers (CT), tobacco smokers (T), and nonsmokers (C).
Subjects answered the medical record, followed by periodontal examination, which
was performed at 6 sites of 10 teeth. The periodontal parameters evaluated were:
Probing Depth (PD), Clinical Attachment Level (CAL), Bleeding on Probing (BOP),
Plaque Index (PI), and Gingival Index (Gl). Mean age of subjects was 32.1 years (18-
56). Consumption of tobacco’s average in CT group was 20.1 cigarettes/day, for 13
years, and in T group was 15.9 in 14 years. The average of crack consumption was
6.9 years, and daily amount was 14.3 rocks/day. PD and CAL means were higher in
groups CT and T when compared to group C (ANOVA and Student t test, p<0.05).
Similar result was found for SS (Kruskal-Wallis and Mann-Whitney test, p<0.05).
Group CT showed a higher daily frequency of tooth brushing when compared to
group T (Kruskal-Wallis and Mann-Whitney test, p<0.05). IG showed a higher
percentage of moderate inflammation (IG 2) in groups CT and T when compared to
group C (chi-square p<0.05, and Bonferroni correction p<0.0167). IP had a higher
percentage of score 0 (no plaque) and score 1 in all groups. The periodontal status
was similar between crack and tobacco smokers, and tobacco, and it was worse than
the periodontal status observed in nonsmokers.

Keywords: Crack Cocaine. Tobacco Smoking. Periodontal Diseases.
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1 INTRODUCAO

7

A doencga periodontal € uma doenca multifatorial a qual envolve micro-
organismos, fatores genéticos, fatores ambientais e a resposta do hospedeiro, que
podem modificar a sua expressao e a suscetibilidade ao seu desenvolvimento
(OFFENBACHER, 1996). A mesma se caracteriza por um processo inflamatorio que
ocorre nos tecidos vizinhos ao dente em resposta a um acumulo de biofilme dental.
Essa infeccdo cronica e progressiva é causada por bactérias, as quais levam a uma
resposta inflamatéria do organismo sendo que uma destruicdo do 0sso alveolar com
perda dos tecidos de sustentacdo ocorre na periodontite (LOESCHE; GROSSMAN,
2001). Os ultimos levantamentos de saude bucal no Brasil demonstraram que 54%
da populagéao brasileira apresenta doenca periodontal (BRASIL, 2004Db).

A periodontite € uma doenca dindmica com padrdes ciclicos de progresséo e
quiescéncia (GILTHORPE et al., 2003). A literatura relata que o tabaco pode alterar
esse ciclo de progressdo, por meio de modificacbes na resposta imune,
comprometendo o reparo dos tecidos periodontais apés um periodo de atividade da
doenca (JOHNSON; HILL, 2004).

O uso do tabaco e suas consequéncias para o periodonto estdo bem
estabelecidos na literatura. Estudos relatam que os fumantes apresentam maiores
perda de insercdo, formacdo de bolsas periodontais e perda dental quando
comparados a individuos ndo fumantes (TONETTI, 1998; ALBANDAR et al., 2000;
JOHNSON; SLACH, 2001).

O tabagismo é o principal fator de risco associado a doenca periodontal
destrutiva cronica. Os efeitos nocivos do tabagismo interferem nas reagdes
vasculares e imunoldgicas, comprometendo o suporte dos tecidos periodontais.
Dependendo da exposi¢do ao fumo, o risco de um individuo fumante desenvolver a
doenca periodontal € 5 a 20 vezes maior em comparacdo com um ndo fumante. Os
fumantes de cigarro de tabaco possuem trés vezes mais chance de desenvolver
uma periodontite severa comparado a nao fumantes (JOHNSON; HILL, 2004).

A cocaina € um derivado isolado da folha Erythorxylon coca. Para o usuério, a
mesma chega em forma de sal (cloridrato de cocaina) que pode ser aspirada ou
dissolvida em agua para ser injetada. Para a obtencdo do crack (forma fumada), o

cloridrato de cocaina deve ser misturado com bicarbonato de soédio, formando
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cristais que quando aquecidos produzem um som de “crack”. (NASSIF FILHO et al.,
1999).

O crack chamou a atencdo das autoridades de salde, devido aos efeitos
agudos das suas substancias psicoativas, o perfil jovem de seus usuarios e a
violéncia do trafico, sendo considerado um importante problema de saude publica
(UNODC, 2005). Segundo dados apresentados pelo Il Levantamento Domiciliar
Sobre o Uso de Drogas Psicotropicas realizado em 108 cidades brasileiras, com
mais de 200 mil habitantes, com uma populagdo entrevistada de 7.939, 23% da
populacdo fez uso de drogas ilicitas, sendo que destes, 0,7% usou o crack
(DUARTE et al., 2009).

Os usuérios de drogas ilicitas em geral exibem uma condigdo de higiene
bucal precéaria devido a varios fatores incluindo a frequéncia do consumo, a baixa
tolerancia a dor, a perda da autoestima, o estilo de vida, e a marginalizacao social
dentre outros (PEDREIRA et al., 1999). Entretanto, cada grupo de usuéarios de
substancias ilicitas especificas exibem diferentes caracteristicas em relacdo a saude
bucal. Por exemplo: a) Os usuarios de heroina apresentam um alto indice de cérie
devido a hiposalivagédo causada pelo efeito do 6pio (DU et al., 2001), b) Os usuéarios
de &lcool possuem um indice de traumatismo dentario, cérie dental, doenca
periodontal e alto risco de desenvolvimento de cancer bucal (GELBIER; HARRIS,
1996), c) Os usuarios de maconha podem apresentar xerostomia e uma prevaléncia
maior de leucoedema (VERSTEEG et al., 2008) e do fungo Candida albicans
guando comparado com fumantes de tabaco e n&o fumantes (DARLING;
ARENDORF, 1993), d) Os usuérios de cocaina e crack apresentam ulceracfes e
atrofias teciduais além de inflamacéo gengival e recessdo gengival (PARRY et al.,
1996; KAPILA; KASHANI, 1997).

Até o presente momento ndo existem estudos na literatura avaliando a
condicdo periodontal de usuarios do crack comparado a fumantes de tabaco e a
individuos ndo fumantes. Assim, o objetivo do presente estudo foi avaliar a condigédo

periodontal de fumantes de crack e tabaco por meio da avaliacdo clinica periodontal.
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2 OBJETIVOS

2.1 GERAL

O objetivo do estudo foi avaliar a condicdo periodontal em fumantes de crack

e tabaco em relagéo aos fumantes de tabaco e ndo fumantes.

2.2 ESPECIFICO

Avaliar os parametros clinicos periodontais como profundidade de sondagem
(PS), nivel de insercao clinica (NIC), sangramento & sondagem (SS), indice de placa
(IP) e indice gengival (IG) em individuos fumantes de crack e tabaco em relacdo a

fumantes de tabaco e a ndo fumantes.
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3 REVISAO DE LITERATURA

3.1 TABACO

O tabagismo é um dos mais importantes problemas de salde publica mundial,
sendo considerado uma pandemia. O fumo persiste como uma das principais causas
gue podem ser prevenidas de morte no mundo, morrem por ano cinco milhdes de
pessoas, em consequéncia das doengas provocadas pelo tabaco (6 mortes a cada
segundo) (ARAUJO et al., 2004).

No Brasil, estima-se que cerca de 200.000 mortes/ano sdo decorrentes do
tabagismo de acordo com o Inquérito Domiciliar sobre Comportamentos de Risco e
Morbidade Referida de Doencgas e Agravos Nao Transmissiveis, realizado em 2002
e 2003 entre pessoas de 15 anos ou mais, residentes em 15 capitais brasileiras e no
Distrito Federal. A prevaléncia de tabagismo variou de 13 a 25% nas cidades
pesquisadas. Em todas as capitais brasileiras, a prevaléncia foi mais elevada nos
homens do que nas mulheres (BRASIL, 2004a).

A folha do tabaco contém complexas misturas de componentes quimicos:,
tais como: hidrocarbonetos, fendis, 4cidos graxos, isopropenos, ésteres e minerais
inorganicos. No tabaco, mais de 4.000 toxinas estdo presentes, incluindo venenos
como o monoxido de carbono, substancias téxicas como radicais oxidantes, agentes
carcinogénicos como a nitrosamina e substancias psicoativas como a nicotina, a
gual afeta a microbiota bucal, o periodonto, o sistema vascular e a resposta imune
do hospedeiro (PALMER et al., 2005).

Dentre os componentes do cigarro de papel a nicotina é o mais estudado. E
uma substancia psicoativa primaria do tabaco, responsavel pela necessidade de uso
frequente e pelo aumento da dose durante os anos demonstrando a capacidade de
induzir ao vicio.

A nicotina no periodonto é responsavel por debilitar a revascularizacdo na
cicatrizacao de feridas de tecidos moles e duros (RIEBEL et al., 1995) e pode alterar
a adesao de fibroblastos na superficie radicular (RAULIN et al., 1988). Além disso,

diminui a sintese de coladgeno e aumenta a liberacdo de colagenase (TIPTON;
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DABBOUS, 1995; GAMAL; BAYOMY 2002) afetando diretamente a reparagao nas
cirurgias periodontais, nas cirurgias regenerativas e na colocacéo de implantes.

A cotinina é o principal metabdlito da nicotina que se acumula no plasma,
urina e saliva de fumantes de tabaco (BENOWITZ 1983; McGuire, et al., 1989), ela
tem sido usada como um marcador biolégico da exposi¢cdo a nicotina (ENGLISH et
al., 1994; ISTVAN et al., 1994). A cotinina possui uma meia vida maior em relagéao a
nicotina. A meia vida da nicotina é de aproximadamente 30 minutos sendo
rapidamente transformada em seus metabdlitos. A cotinina tem a meia vida
plasmatica em torno de 19 horas (HALEY, et al., 1983). A cotinina pode inibir a uniao
e o crescimento de fibroblastos no periodonto humano, quando em concentragéo
elevada acima de 10 ug/ml (JAMES et al., 1999) e também pode interferir na
habilidade da bactéria P. gingivalis de se associar e invadir as células epiteliais
(COGO et al., 2009). Ainda ndo se pode afirmar, que a cotinina tenha uma
interferéncia maior que a nicotina na doenca periodontal. S&o necessarios mais
estudos sobre o efeito da cotinina nas células periodontais.

Os fumantes possuem um risco elevado para desenvolver doengas
sistémicas, e para muitas destas, existe uma relagdo direta entre o vicio de fumar e
0 desenvolvimento da doenca (US DEPARTAMENT OF HEALTH 1982; 1983). O
CDC (Centers For Disease Control and Prevention) dos EUA em 2004 incluiu o
aneurisma aoértico abdominal, a leucemia mieldide aguda, a catarata, o cancer
cervical, o cancer de rim, o cancer de pancreas, a pneumonia, 0 cancer de
estbmago e também a periodontite na lista das doencas causadas pelo fumo no
relatorio sobre a saude e as consequéncias de fumar (CDC, 2004).

A mucosa bucal de fumantes é exposto a altas concentragdes de nicotina que
afetam localmente as células. Para usuarios de tabaco a concentracdo de nicotina
encontrada na saliva e plasma varia de 96 ng/ml a 1.6 mg/ml e 15 ng/ml a 1.8 pg/mi
respectivamente mostrando que existe uma concentragcao maior na saliva do que no
plasma (Mcguire et al., 1989, Wang, et al.,. 1992, PAYNE et al., 1996).

Cultura in vitro de fibroblasto gengival humano expostos a altas
concentracbes de nicotina, produziram uma quantidade maior das citocinas pro-
inflamatorias IL-1 e IL-6. Além disso, existe uma evidéncia de sinergismo da
producdo desses mediadores inflamatorios quando os lipopolissacarideos (LPS) das

bactérias sdo combinados a nicotina. Esses dois fatores podem contribuir para o
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aumento da destruicdo periodontal observada em individuos fumantes (WENDELL,;
STEIN, 2001).

E importante citar que o maior maleficio do cigarro € resultado da absorcdo da
fumaca pelos pulmdes, ao invés da absorcédo pela mucosa bucal (PALMER et al.,
1999). Um fumante pesado regular que fuma diariamente no minimo 10 cigarros se
expde a fumacga vérias vezes ao dia por muitos minutos (NORDERYD; HUGOSON,
1998). Muitos fumantes adquirem esse vicio na adolescéncia e continuam pela vida
inteira. Nenhuma outra droga € administrada tao frequentemente e por um periodo
de tempo tdo longo como o cigarro. Considerando o tempo de exposicao e a
frequéncia, esses fatores poderao levar a alteragcbes no meio bucal e microbiota, na
gengiva e sua vascularizacdo, na resposta inflamatéria e imune e no reparo dos
tecidos periodontais (PALMER et al., 2005).

Existem controvérsias sobre o efeito do cigarro na microbiota de pacientes
fumantes. A prevaléncia de periodontopatégenos em fumantes foi avaliada e
nenhuma influéncia do tabaco foi observada na ocorréncia de qualquer espécie
(DARBY et al., 2000; BOSTROM et al., 2001). No entanto, outros estudos
encontraram uma maior prevaléncia de periodontopatogenos em fumantes quando
comparado a ndo fumantes (HAFFAJEE; SOCRANSKY, 2001b; EGGERT et al.,
2001). O papel do tabaco na colonizacdo microbiana de fumantes ainda necessita
de mais estudos para confirmar se ha diferengas de individuos ndo fumantes.

O tabaco tem um efeito cronico na vascularizagao do periodonto. Esse efeito
€ maior do que o episddio de vasoconstricdo que ocorre apds o uso imediato de um
cigarro. O efeito supressor na vascularizagcéo pode ser observado clinicamente pelas
seguintes caracteristica: gengiva palida, menor sangramento a sondagem e menor
namero de vasos sanguineos Vvisiveis clinica e histologicamente, trazendo
consequéncia no reparo tecidual (PALMER et al., 2005).

A fumaca do cigarro contém monoxido de carbono que diminui a saturacéo de
oxigénio na hemoglobina em uma gengiva saudavel, a tensdo de oxigénio dentro da
bolsa periodontal € significativamente reduzida em fumantes fornecendo um
ambiente favoravel para o crescimento de bactérias anaerébias mesmo em bolsas
rasas (HANIOKA et al., 2000).

Esta claro que o tabaco afeta as multiplas fungbes dos neutréfilos causando
um desequilibrio e maior destruicédo tecidual. Os neutrdéfilos sdo a primeira linha de

defesa do organismo e sdo células fundamentais na manutencdo da saude
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periodontal. Seu papel no controle de bactérias ocorre pela fagocitose, producéo de
radicais livres derivados do oxigénio e citocinas (BATTINO et al.,, 1999). Estas
células contribuem também para a progresséo periodontite na resposta inflamatoria
cronica, devido aos danos causados ao tecido periodontal (PALMER et al., 2005).

E aceito que o cigarro prejudica em varios aspectos a resposta do sistema
imunolégico (BARBOUR et al., 1997; KINANE 2000). Numerosas fun¢des bucais e
periféricas dos neutrofilos sdo afetadas pelo cigarro e pela exposicdo a nicotina
incluindo a fagocitose (MACFARLANE et al., 1992), geracdo de peroxidases e
oxidases (PABST et al., 1995), expresséo de integrinas e inibicdo de producao de
proteases (PERSSON et al., 2001), proliferacéo de linfécitos B e T (BARBOUR et al.,
1997), diminuicdo de producdo de IgA salivar (EVANS et al., 2000) e IgG sérica,
principal responsavel pela resposta imune secundéria e especificamente reduz a
producdo de 1gG2 que € reativa ao Aggregatobacter actinomycetemcomitans
(TANGADA et al., 1997).

A fumacga do cigarro aumenta o numero de macréfagos (RUSSELL et al.,
2002) e ativa a producdo de mediadores pro-inflamatérios e enzimas proteoliticas

ativando um mecanismo celular que aumenta a inflamacao e o dano tecidual.

3.1.1 Prevaléncia da Periodontite em Fumantes de Tabaco

Estudos retrospectivos e prospectivos demonstraram que o papel do tabaco
no desenvolvimento da doenca periodontal esta relacionado a progressao rapida da
doenca e a perda dental (JANSSON; LAVSEDT 2002).

Estudos mostraram que fumar € um fator de risco para desenvolver a doenca
periodontal (AMARASENA et al.,, 2002; VAN DYKE; SHEILESH, 2005), fumantes
possuem de 2,5 a 3,5 vezes mais risco de desenvolver uma periodontite severa
(BERGSTROM et al., 1988). O célculo de risco sugere que 40% dos casos de
periodontite crénica podem ser atribuidos ao fumo com uma raz&o de chance de 5,4
para desenvolver a doenca em fumantes (BERGSTROM, 1989).

Foram demonstrados em estudos experimentais os prejuizos do fumo no

periodonto. Fumantes na faixa etaria de 19-30 anos possuem uma maior prevaléncia
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e severidade da doenca periodontal mesmo possuindo indices de placa iguais ou
inferiores comparados a ndo fumantes da mesma faixa etaria. (HABER et al., 1993).

Fumantes de cigarro ha 32 anos apresentaram uma perda de insercao similar
a ndo fumantes com periodontite na idade de 59 anos (HAFFAJEE; SOCRANSKY,
1994).

A diferenca mais marcante entre fumantes e ndao fumantes na profundidade
de sondagem e nivel de insercdo clinica ocorre na face lingual dos dentes inferiores
e superiores, e esta diferenca € muitas vezes justificada pela acdo da fumaca
nessas regides (HAFFAJEE; SOCRANSKY, 2001a).

O consumo de cigarro € mais prevalente em adultos jovens (<35) resultando
em uma forma mais generalizada da doenca periodontal quando comparado com a
forma localizada (SCHENKEIN et al., 1995; MULLALLY et al., 1999). Além disso, a
faixa etéria apresenta uma maior prevaléncia e severidade da doenca periodontal
crbnica quando comparada com nao fumantes com o mesmo indice de placa
(HABER et al., 1993; LINDEN et al.,1994).

Um estudo epidemioldgico realizado em 2000 pelo National Health and
Nutrition Examination Survey Il nos EUA avaliou 12.329 individuos com mais de 18
anos. Neste estudo, a periodontite foi definida como a presenca de um ou mais sitios
com nivel de insercdo clinica e profundidade de sondagem maior ou igual a 4mm.
Os autores encontraram que 42% dos casos de periodontite (6,4 milhdes) na
populacdo adulta foram atribuidos a fumantes ativos e 11% (1,7 milhdes) a ex-
fumantes. Os fumantes ativos apresentaram quatro vezes mais chance de
desenvolver a doenca periodontal comparado com individuos nao fumantes.
Concluiram que o vicio de fumar é o principal fator de risco para a periodontite e
pode ser responsavel por que metade dos casos de periodontite entre adultos
(TOMAR; ASMA, 2000). Andlises adicionais baseadas nesse estudo, porém com
uma definicAo da doenga periodontal mais restrita, encontraram uma raz&o de
chance ainda maior. A raz&o de chance para perda de insercdo de 1 a 1,99mm em
pacientes fumantes entre 20 e 49 anos foi de 2,29 enquanto a razdo de chance para
perda de insercdo maior ou igual a 3mm foi maior que 18 (HYMAN; REID, 2003).
Isso sugere que o tabaco é particularmente importante para a etiologia da perda

severa do nivel de insercéo.
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3.1.2 Parametros Clinicos Periodontais

Uma associagao entre gengivite ulcerativa necrosante e o cigarro foi relatada
no inicio dos anos cinquenta onde foram avaliados 2.432 soldados da Marinha
fumantes e ndo fumantes de tabaco. Os resultados mostraram que quanto maior for
a quantidade de cigarros fumados, maior serd a chance de desenvolver gengivite
ulcerativa necrosante (PINDBORG, 1947). Nas décadas seguintes, alguns estudos
investigaram a associacéo do cigarro com a doenca periodontal (RIVERA-HIDALGO,
1986; BERGSTROM; PREBER, 1994) e avaliaram o indice de placa (IP), o indice
gengival (1G), a profundidade de sondagem (PS), o nivel de inser¢éo clinica (NIC) e
exames radiograficos. Os trabalhos concluiram que fumantes possuem um fator de
risco maior para desenvolver a periodontite.

Em estudos comparando fumantes a ndo fumantes em relagdo a uma
deposicao mais rapida de placa e o desenvolvimento da gengivite foi demonstrado
gue a velocidade do acumulo de biofilme foi similar em fumantes e ndo fumantes e o
desenvolvimento da gengivite foi menor no grupo de fumantes. Ao analisar o
resultado desses artigos pode-se concluir que o tabaco € um fator externo capaz de
modular a expressao da gengivite em resposta a placa dentéria (BASTIAAN; WAITE,
1978; BERGSTROM; PREBER 1986; LIE et al., 1998).

Mesmo os fumantes tendo uma tendéncia para mostrar um baixo nivel de
higiene bucal, por si s6 a higiene e/ou fatores socioecondmicos isolados séo
incapazes de contribuir totalmente para o aumento observado na prevaléncia e
severidade da doenca periodontal nesse grupo (TONETTI, 1998; ZEE, 2009).

Existe na literatura um conhecimento estabelecido sobre a associagdo dos
parametros clinicos da doenca periodontal e o tabaco. Os parametros clinicos como
a profundidade de sondagem e nivel de insercdo clinica mostram uma maior
prevaléncia e severidade entre os fumantes quando comparados com nédo fumantes.
(BERGSTROM; PREBER 1994; BERGSTROM; FLODERUS-MYRHED, 1983;
WOUTERS et al., 1993). Uma meta-analise de seis estudos, incluindo um total de
2.361 individuos, no qual foi examinado o efeito do cigarro sobre a perda de suporte
periodontal, sugeriu que o cigarro € um importante fator de risco para doenca
periodontal, com uma razdo de chance de 2,82 (PAPAPANOU, 1996).
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O efeito do tabaco na severidade e prevaléncia da doenca periodontal mostra
gue esse efeito é dependente da quantidade de cigarros fumados pelo individuo
tanto no consumo diario, quanto na duracdo do tempo de uso do cigarro
(BERGSTROM et al., 1991, GROSSI et al., 1994, KALDAHL et al., 1996; MACHUCA
et al., 2000).

O prejuizo do cigarro sobre o periodonto pode ser resumido em alteracdes
vasculares, alteracdo das fungbes de neutrdfilos, diminuicdo da producéo de I1gG,
diminuicdo da proliferacdo de linfocitos, aumento da prevaléncia de bactérias
periodontopatdgenas, alteracdo da funcdo e adesado de fibroblastos e efeitos locais

negativos sobre as citocinas.

3.2 COCAINA

A cocaina € um derivado isolado da folha Erythorxylon coca. Essa folha é
usada ha centenas de anos nas tribos indigenas de paises da América do Sul. Na
Bolivia e no Peru, a cocaina é usada na forma de cha. Na ingestdo do cha boa parte
da cocaina € metabolizada até chegar ao cérebro sem manifestar algum efeito
(DUAILIBI et al., 2008).

A cocaina (cloridrato de cocaina) é um sal alcal6ide que pode ser aplicada por
via endovenosa quando dissolvida em &gua, inalada quando na forma pura ou
fumada quando na forma de base. Os efeitos sistémicos da cocaina no sistema
nervoso central agem pelo bloqueio da recaptacdo da dopamina na fenda sinaptica.
Essa substancia produz euforia, aumento da energia e da sensagéo de confianga,
combinado a uma sensacédo de ansiedade, seguida de depressao e fadiga. Em
doses elevadas a cocaina € capaz de provocar estados psicéticos e alucinacdes
(LEE et al., 1991; ASTON, 1984; NASSIF FILHO et al., 1999).

Segundo dados apresentados pelo Il Levantamento Domiciliar sobre o uso de
drogas psicotropicas envolvendo as 108 maiores cidades brasileiras, com mais de
200.000 habitantes, 23% da populacao entrevistada fez uso de qualquer droga ilicita
na vida. Em 2001, estimou-se que 0,4% da populacdo haviam feito uso na vida de

crack e em 2005 este valor aumentou para 0,7%. Homens na faixa etéria de 25 a 34
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anos apresentaram um consumo mais elevado tanto em 2001 quanto em 2005.
(DUARTE et al., 2009).

Outro levantamento foi realizado em 2003 com criangas e adolescentes
moradores de rua em 27 capitais brasileiras. O consumo de crack foi mencionado
em 22 capitais e os maiores indices de uso recente desta substancia foram
observados em S&o Paulo, Recife e Curitiba (entre 15 e 26%), seguidas de Natal,
Jodo Pessoa, Fortaleza, Salvador e Belo Horizonte (entre 8 e 12%) (NOTO et al.,
2003).

Um usuério pode ser considerado como qualquer pessoa que teve problemas
sociais, psicologicos, fisicos ou legais relacionados a intoxicagdo e/ou consumo
regular excessivo e/ou dependéncia como resultado de seu préprio uso da droga ou
outra substancia quimica (UNITED KINGDOM, 1988).

Mais da metade dos usuarios que fazem a inalacdo da cocaina tem como
sintomas hemorragias nasais recorrentes, crostas intranasal, rinite e sinusite crbénica.
A perfuracdo do septo nasal € observada em aproximadamente 5% dos usuarios,
devido a atividade vasoconstritora a qual pode levar a necrose do septo nasal e seus
tecidos adjacentes. Isto faz com que os usuérios apresentem uma reducdo do
suporte nasal resultando em um nariz largo e achatado (BRAND et al., 2008).

Os efeitos bucais da cocaina séo relatados pela administracdo da droga via
nasal, fumada e topica na mucosa oral especialmente na gengiva como ulceragdes e
necrose gengival (PARRY et al., 1996; KAPILA; KASHANI, 1997). A cocaina possui
um efeito vasoconstritor que causa ulceracgdo e atrofia dos tecidos, e também pode
ser um estimulante dos musculos faciais e mastigatorios (ROBINSON et al., 2005).

A cocaina aplicada diretamente na mucosa bucal pode causar inicialmente
um alivio da dor devido ao poder anestésico da droga, se aplicada frequentemente
no mesmo lugar pode causar ulceracbes e consequentemente uma inflamagao
gengival grave associada a dor aguda, podendo em alguns casos levar a uma
necrose tecidual formando uma pelicula esbranquicada sobre a lesdo (FAZZI et al.,
1996).

Nappo et al. (2001) relataram quatro casos de pacientes que faziam uso de
cocaina via nasal e aplicavam a droga no fundo de vestibulo na regido anterior e
posterior para alivio de dores em crises de cefaleia. Os autores constataram nesses

pacientes a presenca desde lesdes eritematosas com aspecto granulomatoso até
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lesBes ulceradas necroticas na mucosa onde a cocaina era aplicada. Concluiram

gue as lesdes provavelmente foram causadas pelo efeito vasoconstritor da droga.

3.3 CRACK

O crack apareceu no Brasil no final dos anos 80 (DUNN et al., 1996) e seu
consumo comecgou a aumentar rapidamente nos anos seguintes devido ao baixo
preco e seus efeitos mais intensos (NAPPO et al., 2001). Usuarios de drogas
injetaveis, motivados pelo medo da AIDS, também alteraram a via de administracéo
da cocaina, de injetavel para o crack. Os jovens do sexo masculino moradores de
rua sao especialmente afetados pelo uso do crack, com uma prevaléncia de
usuarios de 15 a 26% (NOTO et al., 2003).

O crack é um subproduto da cocaina que € obtido por meio da pasta de coca
misturado com bicarbonato de sédio que formam pequenas pedras. Os primeiros
efeitos sdo sentidos em 10 a 15 segundos depois de fumada agindo de forma
semelhante a cocaina no sistema nervoso central (NAPPO et al., 2001).

O historico dos usuarios, os efeitos (euforia e poder, prazer, redugdo do
apetite, agitacdo psicomotora, diminuicdo do sono), a violéncia do tréfico, o baixo
preco levaram ao aumento rapido do consumo nos ultimos anos e tornou o crack um
problema de saude publica (NAPPO et al., 2001; DUARTE et al., 2009).

As caracteristicas sociodemograficas dos usuarios de crack incluem uma
populacdo do sexo masculino, de baixa renda, desempregados, com baixo nivel de
escolaridade e idade variando de 15 a 30 anos (DUNN; LARANJEIRA 1999;
RIBEIRO et al., 2006).

Ribeiro et al. (2006) realizaram entrevistas em 131 usuarios de crack, em dois
momentos durante cinco anos, em uma clinica de desintoxicacdo de S&o Paulo para
avaliar padrdes de mortalidade e a causa mortis entre 0s mesmos. As caracteristicas
sociodemograficas da amostra relataram que 110 (89%) residiam em bairros de
nivel médio, pobre e superpopulosos. A amostra era composta de individuos
solteiros (66,9%) do sexo masculino (88,5%), caucasianos (77,6%), com média de
idade de 23,6 anos, com baixo nivel de educacéo (55,9%), desempregados ou com

historico de abandono escolar (69,4%). O homicidio foi a causa mortis de maior
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prevaléncia (n=13) num total de 23 (17,7%) pacientes, seguido da AIDS (n=6)
adquirida pelo uso de drogas injetaveis durante cinco anos de acompanhamento.

A fumaga do crack entra em contato direto com a mucosa bucal podendo
provocar lesées como Ulceras na boca e oro/laringofaringe devido a alta
temperatura. (MITCHELL-LEWIS et al., 1994). Outras manifesta¢gées bucais foram
relatadas, tais como: erosées no esmalte dentario, lesdes necrdticas da lingua e
epiglote, queimaduras da mucosa da laringe (BEZMALINOVIC et al., 1988). Essas
lesdes decorrem do efeito irritativo e vasoconstritores dessa droga e pelo aumento
da temperatura da fumaga na queima.

As implicacdes bucais diretas do uso de drogas sdo complicadas por outros
fatores como vida social, a necessidade de obter dinheiro para drogas e o estilo de
vida dos usuarios. Poucas pesquisas tém considerado esses aspectos. Algum tempo
atras o grupo de usuarios de drogas era um grupo seleto, de vida excéntrica que néo
realizava cuidado dentais regulares com grande numero de faltas e cancelamentos
de consultas (SCHEUTZ, 1984).

Scheutz (1985) explorou as atitudes e o comportamento por meio de
entrevistas de um grupo de holandeses 0s quais procuravam servicos de
emergéncia para alivio da dor. Muitos negligenciavam a higiene bucal e possuiam
um elevado consumo de agucar. Seus habitos alimentares estavam relacionados ao
consumo de drogas como se fosse um ritual. Os usudrios se sentiam
envergonhados pela aparéncia de suas bocas no periodo de abstinéncia e sentiam
gue nao valeria a tentativa de ressocializagao.

Os usuarios de drogas possuem uma baixa prioridade para saude bucal, que
pode resultar em um elevado indice de carie, abscessos, dor de dente, alto indice
de placa e desenvolvimento da doenca periodontal. Isto pode ocorrer devido ao
efeito fisico das drogas, habitos de alimentacdo e ao estilo de vida por eles
escolhido ndo dando devida atencédo a saude bucal (ROBINSON et al., 2005).

Até o0 momento, ndo existe na literatura artigos que avaliaram os parametros
clinicos periodontais e o possivel efeito do crack no periodonto. A fumaga do crack
assim como a fumaca do tabaco, entra em contato direto com a mucosa bucal, ja se
sabe que a fumaca gerada pelo tabaco pode levar a véarias alteragcdes no meio
bucal. Ele inclusive serve como fator de risco para o desenvolvimento da doenca

periodontal. Os usuéarios de crack frequentemente fazem uso de tabaco que,
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associado a uma ma higiene bucal, pode propiciar um agravamento da doenca

periodontal e piores parametros periodontais.
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4 MATERIAL E METODOS

4.1 PROCEDIMENTOS ETICOS E LEGAIS

O projeto do estudo em questdo foi submetido ao Comité de Etica em
Pesquisa do Setor de Ciéncias da Saude da Universidade Federal do Parand, sendo
aprovado em 09/02/2011, e registrado sob o numero de protocolo CEP/SD 1059.
184.10.12 (Anexo 1).

4.2 DELINEAMENTO DA PESQUISA

O desenho experimental consistiu de um estudo caso - controle para
determinar as variaveis clinicas periodontais em usuarios de crack comparando a

individuos fumantes de tabaco e a individuos ndo fumantes.

4.2.1 Linha de Pesquisa

O trabalho esta inserido na linha de pesquisa “Diagndéstico e tratamento das

alteracdes bucais”.

4.3 AMOSTRA

Os usuarios de crack do Instituto de Pesquisa e Tratamento de Alcoolismo
(IPTA) e os pacientes atendidos na Clinica de Odontologia da Universidade Federal
do Parané participaram do estudo e receberam esclarecimentos sobre a pesquisa.

Os individuos foram alocados em trés grupos:
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e Grupo CT: Individuos fumantes de crack e tabaco provenientes do
Instituto de Pesquisa e Tratamento de Alcoolismo (IPTA).

e Grupo T: Individuos fumantes de tabaco atendidos na clinica
odontoldgica da Universidade Federal do Parana.

e Grupo C: Individuos ndo fumantes atendidos na clinica odontologica

da Universidade Federal do Parana

4.3.1 Célculo da Amostra

O programa Epi Info versdo 3.51 (Centers for Disease Control and
Prevention, Atlanta, GA, USA) foi usado para calcular o tamanho da amostra
baseado na prevaléncia e razao de chances de individuos fumantes desenvolverem
a doenca periodontal, de acordo com NHANES IIl (National Health and Nutrition
Examination Survey Ill) (TOMAR; ASMA, 2000).

O calculo amostral indicou a necessidade de realizar o exame periodontal em
no minimo 42 individuos em cada grupo. O nivel de confianca preestabelecido da

amostra foi de 95% e o poder estatistico de 80%.

4.4.CRITERIOS DE INCLUSAO

e No grupo caso (CT) foram incluidos no estudo:
Individuos institucionalizados provenientes do IPTA que eram fumantes de

crack e tabaco.

e No grupo controle (T e C) foram incluidos no estudo:

Individuos fumantes de tabaco e individuos ndo fumantes de tabaco.

Em ambos os grupos foram incluidos no estudo individuos do sexo

masculino, na faixa etéria de 18 a 52 anos com auséncia de doencas sistémicas
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(AIDS, Diabetes), agueles que ndo estavam fazendo uso de farmacos (nifedipina,
ciclosporina e fenitoina) e individuos que realizaram tratamento periodontal em um

periodo maior que trés meses.

4.5 CALIBRACAO

Um examinador treinado com formagao em Periodontia treinou o pesquisador
sobre os procedimentos padrdes corretos, incluindo as medidas de profundidade de
sondagem (mm), nivel de insercédo clinica (mm) e o indice de placa.

Primeiramente o paciente era avaliado pelo examinador experiente e na
sequéncia o pesquisador realizava 0 mesmo exame. O exame periodontal era feito
em seis sitios dos dentes indices (17-16, 11, 26-27, 36-37, 31, 46-47) usados no
indice Comunitario de Necessidade de Tratamento Periodontal (CPITN). Um total de
10 pacientes foi avaliado e apOs sete dias foram reavaliados pelos mesmos
examinadores para obter uma confianga nos dados e determinar uma concordancia
inter e intra-examinador (MARIANO, 2008).

Um total de 2400 faces foi avaliado para a profundidade de sondagem (PS) e
nivel de insercdo clinica (NIC). Os pacientes avaliados foram selecionados
aleatoriamente no servico de triagem da clinica de odontologia da Universidade
Federal do Parana (UFPR).

4.5.1 Concordancia Inter e Intra-Examinador

As analises das concordéancias inter e intra-examinador foram calculadas de
acordo com a analise de Bland-Altman, pois o coeficiente de correlacdo € uma
medida de associacdo, ndo sendo apropriado para avaliar concordancia entre
métodos (BLAND; ALTMAN, 1986), essa abordagem possibilita a quantificacdo das
discordancias entre medidas individuais, através de um grafico de dispersao entre as

diferencas do pesquisador e o padrdo ouro e as diferengas entre o pesquisador no
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exame e reexame, para as variaveis profundidade de sondagem e nivel de inser¢éo

clinica.

O grafico 1 e 2 mostra a reprodutibilidade inter-examinador para a
profundidade de sondagem e nivel de insercdo clinica usando o método de Bland-
Altman entre o pesquisador e o padrdo ouro. O viés para PS observado foi de
-0,01083 e seus limites de concordancia de 95% foram de —1,939 a 2,025, para o
NIC o viés observado foi de -0,01835 e seus limites de concordancia de 95% foram
de —1,988 a 2,025. A hipétese de o viés ser ou nao igual a zero foi testada através
do teste t de Student obtendo p=0,7030 para PS, e p=0,5350 para NIC, mostrando
gue o pesquisador foi capaz de reproduzir as medidas do padr&o ouro.
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GRAFICO 1 - GRAFICO DE DISPERSAO PELO METODO DE BLAND-ALTMAN DOS
DADOS OBTIDOS COM AS MEDIDAS DE PROFUNDIDADE DE SONDAGEM (MM) ENTRE
O PESQUISADOR E O PADRAO OURO.
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O gréfico 3 e 4 mostra a reprodutibilidade intra-examinador para a
profundidade de sondagem e nivel de insercdo clinica usando o método de
Bland-Altman no exame e reexame. O viés para PS observado foi de -0,0150
e seus limites de concordancia de 95% foram de —0,8727 a 0,9027 para o NIC
o0 viés observado foi de -0,0433 e seus limites de concordancia de 95% foram
de —2,852 a 2,938. A hip6tese de o viés ser ou nao igual a zero foi testada
através do teste t de Student obtendo p=0,4135 para PS, e p=0,4727 para
NIC, mostrando que o pesquisador foi capaz de reproduzir as medidas no

exame e reexame.
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DADOS OBTIDOS COM AS MEDIDAS DE PROFUNDIDADE DE SONDAGEM (MM) DO
PESQUISADOR NO EXAME E REEXAME.

FONTE: O autor (2012)
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As variaveis indice gengival e indice de placa variavam de acordo com a
higiene bucal dos pacientes avaliados no momento, e por isso ndo foi possivel
realizar a calibracéo.

4.6 COLETA DE DADOS

Todos os participantes do estudo receberam esclarecimentos sobre a
natureza da pesquisa. Inicialmente, assinaram um Termo de Consentimento Livre e
Esclarecido (Apéndice 01) para sua participacdo. Os mesmos responderam a uma
ficha sobre seus dados pessoais e a condi¢cdo geral de saude, além de vicios
relativo ao tabaco e drogas (Apéndice 02).

Em seguida foi realizado o exame periodontal em todos o0s participantes,
usando uma sonda manual milimetrada Carolina do Norte (PCPUNC 15, Hu-Friedy,
Chicago, IL, USA), espelho e gaze. Foram sondados os dentes do (CPITN), em caso
de auséncia desses dentes, foram utilizados os dentes adjacentes do sextante (DINI;
NEVES, 1996).

4.7 PARAMETROS CLINICOS PERIODONTAIS

Os parametros clinicos periodontais avaliados durante o exame foram:
profundidade de sondagem, nivel de insercdo clinica, sangramento a sondagem,

indice de placa e indice gengival em todos os dentes-indice acima descrito.

4.7.1 Profundidade de Sondagem (PS)

E definida como a distancia da margem gengival até o ponto em que a
extremidade de uma sonda periodontal inserida na bolsa encontra resisténcia

(LINDHE et al., 2008). Foram avaliados seis sitios por dente: mésio-vestibular,
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vestibular, disto-vestibular, mésio-lingual, lingual e disto-lingual. Apés a sondagem,
foi calculada a média de cada paciente e obteve-se a média final do grupo. Os
valores obtidos da PS foram classificados em: PS < 3mm; PS =24 < 6mm; PS = 7mm.

4.7.2 Nivel de Insercéo Clinica (NIC)

E definido como a distancia da jun¢do cemento-esmalte até a posi¢édo em que
a ponta da sonda encontra resisténcia (LINDHE et al., 2008). Foram avaliados seis
sitios por dente: mésio-vestibular, vestibular, disto-vestibular, mésio-lingual, lingual e
disto-lingual. ApGs a sondagem foi calculada a média de cada paciente e obteve-se
a média final do grupo. Os valores obtidos do NIC foram classificados em: NIC <
3mm; NIC 24 < 6mm; NIC = 7mm.

4.7.3 Sangramento a Sondagem (SS)

O sangramento a sondagem é definido como a presenca ou auséncia de
sangramento, decorrido um tempo de 15 segundos depois de mensurada a
profundidade de sondagem (LINDHE et al., 2008). Para andlise de dados a
frequéncia de dentes com sangramento foi considerada por individuo, somando o

total de dentes com sangramento para obter a média final do grupo.

4.7.4 indice de Placa (IP)

O indice de placa foi aplicado de acordo com os critérios de diagndstico

proposto por Silness & Loe (1964) para quantificar a placa dental.

Grau 0: Nao ha placa (auséncia de placa).
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Grau 1: H& um filme de placa aderido & margem gengival livre e a area
adjacente ao dente. A placa somente pode ser reconhecida passando-se uma sonda
sobre a superficie do dente ndo sendo visivel a olho nu.

Grau 2: Moderado acumulo de placa dentro do sulco gengival e/ou superficie
dental que pode ser visualizado a olho nu.

Grau 3: Abundante acumulo de placa dentro do sulco gengival, na margem
gengival e/ou na superficie dental.

Para andlise de dados a maior frequéncia dos graus do IP por dente foi

considerada em cada individuo.

4.7.5 indice Gengival (IG)

O indice gengival foi aplicado usando os critérios de diagndstico proposto por
L6e & Silness (1963), para determinar o grau de inflamacgé&o gengival.

Grau 0: Auséncia de inflamacao.

Grau 1: Inflamacéo leve — Leve mudanca na cor e na textura.

Grau 2: Inflamagdo moderada — Moderada vermelhiddo, edema e hipertrofia.
Sangramento a pressao.

Grau 3: Inflamacéao severa — Vermelhiddo marcante e hipertrofia. Tendéncia ao
sangramento espontaneo e ulceragoes.

O indice gengival ndo considera a bolsa periodontal, graus de perda 6ssea ou
qualquer outra mudanca quantitativa no periodonto. Os critérios estabelecidos sao
restritos a mudancas qualitativas na gengiva.

Para andlise de dados a maior frequéncia dos graus do IG por dente foi

considerada em cada individuo.
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4.8 ANALISE ESTATISTICA

Os dados obtidos para cada variavel avaliada foram registrados e tabulados
em planilha no software SPSS versao 15.0 para Windows (SPSS Inc, Chicago, IL,
EUA).

Para comparar se havia diferenca estatistica significante nos valores médios
da idade, frequéncia de escovacao diaria, PS, NIC, SS, tempo de consumo de
tabaco e quantidade diaria de consumo de tabaco entre os grupos CT, T e C, os
dados foram submetidos ao teste de normalidade de Kolmogorov-Smirnov e de
homogeneidade de variancias de Levene.

O teste ndo paramétrico de Kruskal-Wallis (p<0,05) foi aplicado para as
variaveis frequéncia de escovacéo diaria e SS a fim de comparar os grupos CT, T e
C. Se houvesse diferenca estatistica significante esta seria determinada pelo teste
de Mann-Whitney (p<0,05).

Para avaliagdo do tempo de consumo de tabaco e quantidade diaria de
consumo de tabaco para os grupos CT e T, o teste de Mann-Whitney e o t de
Student, para amostras independentes, foram aplicados.

Para andlise das variaveis idade, PS e NIC entre os grupos CT, T e C, o teste
de analise de variancia (ANOVA) com nivel de significancia de 5% foi aplicado.
Caso houvesse diferenca estatistica significante esta seria determinada pelo teste t
de Student (p<0,05).

Os valores do IP e IG foram comparados nos grupos CT, T e C, aplicando-se
o teste do Qui-Quadrado (p<0,05). Existindo diferenca estatistica significante entre
os trés grupos esta seria determinada pelo teste do Qui-Quadrado com a correcao

de Bonferroni.
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5 RESULTADOS

Do total de 156 individuos avaliados, 52 eram do grupo fumantes de crack e
tabaco (CT), 52 do grupo fumantes de tabaco (T) e 52 do grupo nao fumantes (C). A
média de idade dos participantes foi de 32,1(x6,6) anos variando de 18 a 52 anos.

Os dados obtidos na anamnese referentes a ocupacdo profissional dos
individuos fumantes de crack e tabaco, fumantes de tabaco e ndo fumantes estdo
descritos na tabela 1.

A tabela 2 exibe dados do grupo de fumantes de crack e tabaco (CT) e as
variaveis relacionadas ao consumo de outras substancias. A média do tempo de uso
de crack foi de 6,9 anos e a quantidade de consumo diaria foi de 14,3 pedras.

A média do tempo de consumo de maconha foi de 12,7 anos e 0 consumo
diario foi de 5,6 cigarros de maconha. O tempo médio de consumo de alcool foi de
14,6 anos sendo que 22 individuos ingeriam diariamente uma média de 1,3 litros
(tabela 2).

TABELA 1- DADOS DESCRITIVOS DO PERFIL DOS INDI\~/iDUOS DOS GRUPOS FUMANTES DE
CRACK E TABACO (CT), FUMANTES DE TABACO (T) E NAO FUMANTES (C).

Frequéncian (%)

Grupos CT T C
Com Ocupacao Profissional 36 (69,2) 51 (98,0) 48 (92,3)
Sem Ocupacéo Profissional 16 (30,8) 1(2,0) 4 (7,7)
Total 52 (100) 52 (100) 52 (100)

FONTE: O autor (2012)
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TABELA 2 - MEDIA, DESVIO PADRAO E MEDIANA, DO GRUPO CRACK E TABACO (CT) E AS
VARIAVEIS QUANTIDADE DIARIA DE CONSUMO DE ALCOOL, TEMPO DE CONSUMO DE
ALCOOL, TEMPO DE CONSUMO DE MACONHA, QUANTIDADE DIARIA DE CONSUMO DE
MACONHA, TEMPO DE CONSUMO DE CRACK E QUANTIDADE DIARIA DE CONSUMO DE
CRACK.

Variaveis do grupo CT n Médiat Dp Mediana
Quantidade diaria de consumo de alcool (litro) 22 1,3+ 0,6 1,2
Tempo de consumo de alcool (anos) 22 14,6+ 10,6 13,5
Quantidade diaria de consumo de maconha (cigarros) 26 5,6x 4,6 4,0
Tempo de consumo de maconha (anos) 26 12,7+ 6,7 12,0
Tempo de consumo de crack (anos) 52 6,9+ 5,5 6,0
Quantidade diaria de consumo de crack (dias) 52 14,3+ 9,8 12,5

Dp= Desvio Padrao
FONTE: O autor (2012)

A tabela 3 mostrou que a média de idade entre os grupos CT, T e C foram

semelhantes.

TABELA 3 — MEDIA, DESVIO PADRAO E MEDIANA DA IDADE NOS GRUPOS FUMANTES DE
CRACK E TABACO (CT), FUMANTES DE TABACO (T) E NAO FUMANTES (C).

Grupos n Médiat Dp Mediana Valor de p*
CT 52 31,04+ 7,86 31
T 52 33,79+ 5,71 32 0,086
C 52 31,63+ 6,66 34

(*) Andlise de variancia (ANOVA); p<0,05
Dp= Desvio Padrao
FONTE: O autor (2012)

Nas meédias da frequéncia de escovacdo diaria houve uma diferenca
estatistica significante entre os grupos CT, T e C. Houve uma maior frequéncia de
escovacgao diaria no grupo CT comparado ao grupo T, porém ndo diferindo do C
(tabela 4).
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TABELA 4 - MEDIA, DESVIO 'PADRAO, MEDIANA E DIFERENCA INTERGRUPOS DA
FREQUENCIA DE ESCOVACAO DIARIA NOS GRUPOS FUMANTES DE CRACK E TABACO (CT),
FUMANTES DE TABACO (T) E NAO FUMANTES (C).

o ) Comparacéo
Grupos n Médiat Dp Mediana )
intergrupos e valor de p
CT 52 2,9+ 0,7 3,0 CT x T** (p=0,012)
T 52 2,6+ 0,7 3,0 CT x C (p=0,178)
C 52 2,7+ 0,7 3,0 T x C (p=0,237)

(*) Kruskal-Wallis; p<0,05
(**) Mann-Whitney; p<0,05
Dp= Desvio Padrao
FONTE: O autor (2012)

N&o houve diferenca estatistica significante para as variaveis tempo de
consumo de tabaco e quantidade diaria de consumo de tabaco, porém observou-se
que o grupo CT fuma em média 4 cigarros de tabaco a mais que o grupo T (tabela
5).

TABELA 5 — MEQIA, DESVIO PADRAO E MEDIANA DO TEMPO DE CONSUMO DE TABACO E
QUANTIDADE DIARIA DE CONSUMO DE TABACO PARA OS GRUPOS FUMANTES DE CRACK E
TABACO (CT) E FUMANTES DE TABACO (T).

Variavel Tempo de consumo de tabaco Quantidade diaria de consumo de
(anos) tabaco (unidades)
Grupos
Médiat Dp Mediana Valor de p* MédiatDp Mediana Valo*r*de
p
CT (n=52) 14,5+ 7,2 14,0 0,288 20,1+ 11,1 20 0,056

T (n=52) 13,1+ 6,2 15,0 159+ 8,4 15

(*) t-Student para amostras independentes; p<0,05
(**) Mann-Whitney; p<0,05

Dp= Desvio Padrao

FONTE: O autor (2012)

Os grupos CT e T em relacdo ao grupo C demonstrou uma diferenca
estatistica significante entre as médias da PS (tabela 6). O grupo T apresentou uma
média maior da PS, porém ndo houve diferenca estatistica significante entre os
grupos CT e T (p>0,05).

A tabela 7 mostra que houve diferenca estatistica (p>0,05) entre os grupos CT
e T em relagdo ao grupo C na profundidade de sondagem por sitios. Para 0os grupos
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CT e T existiu diferenca estatistica entre as sondagem < 3mm e sondagem = 4 <

emm.

TABELA 6 — MEDIA, DESVIO PADRAO, MEDIANA E DIFERENCA INTERGRUPOS DA
PROFUNDIDADE DE SONDAGEM ENTRE OS GRUPOS FUMANTES DE CRACK E TABACO (CT),
FUMANTES DE TABACO (T) E NAO FUMANTES (C).

o ) Comparacéo
Grupos n Médiat Dp Mediana )
intergrupos e valor de p
CT 52 2,74*+ 0,66 2,60 CT x T (p=0,728)
T 52 2,84*+ 0,78 2,89 CT x C** (p<0,001)
C 52 2,10*+ 0,34 2,07 T x C** (p<0,001)

(*) Andlise de variancia (ANOVA); p<0,05.

(**) t-Student para amostras independentes; p<0,05.
Dp= Desvio Padrao

FONTE: O autor (2012)

TABELA 7 — PROFUNDIDADES DE SONDAGEM (SITIOS) E DIFERENGA INTERGRUPOS ENTRE
OS GRUPOS FUMANTES DE CRACK E TABACO (CT), FUMANTES DE TABACO (T) E NAO
FUMANTES (C).

Profundidade de Sondagem (Sitios)

Sondagem | Sondagem | Sondagem Comparagéo intergrupos

Grupos <3mm |24<6mm | =7 mm Total e valordep
cT 2488* 579* 53 3120 CT x T* (p=0,001)
T 2309* 752* 59 3120 Cx CT** (p<0,001)
C 2058** 161** 1%* 3120 C x T** (p<0,001)
Total 7755 1492 113 9360

(*) Qui-Quadrado p<0,05
(**) Qui-Quadrado p<0,05
FONTE: O autor (2012)

Houve uma diferenca estatistica significante entre os grupos CT e T em
relacdo ao grupo C nas médias do NIC. O grupo T exibiu uma média maior do NIC,

porém nao diferiu do grupo CT (p<0,05) como mostrado na tabela 8.

A tabela 9 mostra que houve diferenca estatistica entre os grupos CT e T em
relagéo ao grupo C em todas as sondagens. Para os grupos CT e T existiu diferenca

estatistica (p<0,05) entre as sondagem < 3mm e sondagem =4 < 6mm.
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TABELA 8- MEDIA, DESVIO PADRAO, MEDIANA E DIFERENCA INTERGRUPOS DO NIVEL DE
INSERCAO CLINICA ENTRE OS GRUPOS FUMANTES DE CRACK E TABACO (CT), FUMANTES
DE TABACO (T) E NAO FUMANTES (C).

o ) Comparacéo
Grupos n Médiat Dp Mediana )
intergrupos e valor de p
CT 52 2,89*+ 0,82 2,67 CT x T (p=0,585)
T 52 3,04*+ 0,78 3,09 CT x C** (p<0,001)
C 52 2,12*+ 0,35 2,08 T x C** (p=0,001)

(*) Andlise de Variancia (ANOVA); p<0,05.

(**) t-Student para amostras independentes; p<0,05.
Dp= Desvio Padrao

FONTE: O autor (2012)

TABELA 9 — NIVEL DE INSERGAO CLINICA (SITIOS) E DIFERENGA INTERGRUPOS ENTRE OS
GRUPOS FUMANTES DE CRACK E TABACO (CT), FUMANTES DE TABACO (T) E NAO
FUMANTES (C).

Nivel de Insercédo Clinica (Sitios)

Sondagem | Sondagem | Sondagem Comparagéo intergrupos

Grupos <3mm |24<6mm| =27mm Total evalordep
cT 2388* 650* 82 3120 CT x T* (p=0,001)
T 2147* 897+ 76 3120 Cx CT** (p<0,001)
C 2040** 179** 1%* 3120 C x T** (p<0,001)
Total 7475 1726 159 9360

(*) Qui-Quadrado p<0,05
(**) Qui-Quadrado p<0,05
FONTE: O autor (2012)

O teste Kruskal-Wallis mostrou uma diferenca estatistica significante entre os
grupos CT, T e C. O grupo T apresentou a maior média de SS, porém nao diferiu do
grupo CT (p>0,05) como mostrado na tabela 10.

TABELA 10 - MEDIA, DESVIO PADRAO, MEDIANA E DIFERENCA INTERGRUPOS DA
FREQUENCIA DO SANGRAMENTO A SONDAGEM ENTRE OS GRUPOS FUMANTES DE CRACK
E TABACO (CT), FUMANTES DE TABACO (T) E NAO FUMANTES (C).

o ) Comparacéo
Grupos n Médiat Dp Mediana )
intergrupos e valor de p
CT 52 4,7*+ 0,82 3,2 CT x T (p=0,515)
T 52 4,9*+ 0,78 3,7 CT x C** (p<0,001)
C 52 2,5*+ 0,35 2,7 T x C** (p=0,002)

(*) Kruskal-Wallis; p<0,05
(**) Mann-Whitney; p<0,05
Dp= Desvio Padrao
FONTE: O autor (2012)
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A distribuicéo (%) do indice de placa - IP (grau 0, 1, 2, 3) no grupo CT, Te C
sdo mostrados na tabela 11. O IP mostrou uma maior porcentagem de IPO (auséncia

de placa) e IP1 (placa detectavel com a sonda) nos trés grupos.

TABELA 11 - DISTRIBUICAO (%) DO INDICE DE PLACA NO GRUPO DE FUMANTES DE CRACK E
TABACO (CT), FUMANTES DE TABACO (T) E NAO FUMANTES (C).

Grupos
P CT T C

Grau n % n % n %
0 25 (48,1%) 22 (42,3%) 37 (71,2%)
1 20 (38,5%) 21 (40,4%) 14 (26,9%)
2 4 (7,7%) 6 (11,5%) 1(1,9%)
3 3 (5,8%) 3 (5,8%) 0 (0%)

Total 52 (100%) 52 (100%) 52 (100%)

FONTE: O autor (2012)

A distribuicéo (%) do indice gengival - IG (grau 0, 1, 2, 3) no grupo CT, Te C
sdo exibidos na tabela 12. Houve diferenca estatistica significante nas porcentagens
do IG entre os grupos, onde o grupo C obteve um percentual menor do indice

gengival grau 0 e 2 em relagdo aos grupos CT e T.

TABELA 12 - DISTRIBUICAO (%) DO INDICE GENGIVAL NO GRUPO DE FUMANTES DE CRACK
E TABACO (CT), FUMANTES DE TABACO (T) E NAO FUMANTES (C).

Grupos Comparacéo
IG T T ¢ intergrupos e valor
dep

Grau n % n % n %
0 20 (38,5%)* 16 (28,1%)* 35 (67,3%)* CT x T (p=0,66)
1 6 (11,5%) 8 (15,4%) 5 (9,6%) CT x C* (p=0,009)
2 26 (50,0%)* 28 (53,5%)* 12 (23,1%)* T x C** (p=0,001)
3 0 (0%) 0 (0%) 0 (0%)

n (%) 52 (100%) 52 (100%) 52(100%)

(*) Qui-Quadrado p<0,05
(**) Qui-Quadrado e a Corre¢éo de Bonferroni p<0,0167
FONTE: O autor (2012)
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6 DISCUSSAO

O consumo de substancias ilicitas entre os jovens e adultos esta associado a
um contexto social e as suas atividades. Varios sdo os fatores que influenciam na
decisdo de usar essas substancias incluindo a curiosidade, a pressao de amigos, a
disponibilidade no mercado e a ocasiao.

Esse estudo foi realizado no Instituto de Tratamento de Alcool e Drogas llicitas
(IPTA) em Campo Largo, com énfase em usuarios de crack.

Todos os individuos que participaram da pesquisa faziam uso concomitante de
cigarro de tabaco, antes e durante a internacdo. O cigarro de tabaco era utilizado pelos
usuarios de crack para acender as pedras de crack e durante a internagdo, seu
consumo era permitido por auxiliar no controle da ansiedade e da fissura que a
auséncia da droga provoca na desintoxicagdo como relatavam os internos.

Por esses motivos, ndo foi possivel realizar o estudo em um grupo de fumantes
exclusivamente de crack, pois geralmente o vicio do cigarro é anterior ao consumo do
crack. Além do que, esses individuos fizeram uso de outros tipos de substancias como
a maconha, o alcool e a cocaina.

Ao analisar o perfil desses individuos, observou-se que 67,3% do grupo CT
(n=52), foi composto de individuos que tinham alguma ocupacédo profissional. Esse
achado contrasta com aqueles encontrados por Ribeiro et al. (2006), que apresentou
resultados inversos, onde 69,4% (n=86) dos usuarios de crack ndo tinham ocupagéo
profissional de um total de 131 dependentes.

O presente estudo foi desenvolvido em uma clinica de recuperacdo municipal e
privada, que possuia poucas vagas pelo Sistema Unico de Salde (SUS). As vagas
eram na maioria particulares, onde os internos ou familiares possuiam melhores
condi¢Bes financeiras. Em contraste, o estudo feito por Ribeiro et al. (2006), foi
realizado em um hospital geral na cidade de S&o Paulo, com acesso publico gratuito.

A média de idade do grupo de fumantes de crack e de tabaco foi de 31,04 anos
e a faixa etaria variou entre 18 a 52 anos. Essa média esta acima daquela relatada por
Ribeiro et al. (2006) de 23,6 anos, com faixa etaria entre 10 a 45 anos, sendo que 35
individuos da amostra eram adolescentes (15 a 19 anos). No IPTA ndo é permitido
internar individuos menores de 18 anos e sem concordancia dos mesmos, isso poderia

justificar a diferenca na faixa etéria avaliada no presente estudo.
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Por tratar-se de um estudo caso controle, os grupos de fumantes de tabaco (T) e
o grupo de nado fumantes (C) tiveram a faixa etaria semelhante ao grupo CT, evitando
um viés em relacdo a idade e ao desenvolvimento da doencga periodontal. A idade pode
ser considerada um fator de risco para a doenca periodontal. Est4d bem estabelecido na
literatura que com o aumento da idade h& uma piora nos valores da PS e do NIC na
doenca periodontal (GROSSI et al., 1994; ALBANDAR et al., 1999).

Nesse estudo, as variaveis relacionadas a higiene bucal como a frequéncia de
escovacgdo diaria, o indice de placa, o indice gengival e o sangramento a sondagem
foram comparados nos trés grupos para avaliar uma possivel relacdo entre a
frequéncia diaria de escovacao em relacdo ao acumulo de placa, inflamacgéo gengival e
sangramento a sondagem.

A média da frequéncia diaria de escovacao do grupo CT foi de 2,9 vezes e do
grupo T 2,6 vezes, ambas nao diferiram do grupo C (2,7 vezes). Isso demonstrou que o
grupo de fumantes de tabaco apresentou uma menor frequéncia de escovacao do que
os fumantes de crack e tabaco.

Linden e Mullally (1994), em estudo sobre a frequéncia de escovacdo entre
fumantes e n&o fumantes de tabaco, obtiveram resultados semelhantes aos
encontrados no presente estudo, ou seja, a frequéncia de escovacgao foi menor em
fumantes do que em n&o fumantes. Tabagistas apresentam parametros periodontais
como a PS e o NIC piores que nao fumantes, mas isto nao significa que possuam uma
pior atencao a higiene bucal (TONETTI, 1998; ZEE, 2009).

Era esperado que o grupo CT tivesse um pior controle de placa em relagcéo aos
outros grupos (T e C). Isso explicaria a prioridade desses individuos em consumir o
crack em detrimento da saude. O estilo de vida dos usuarios de crack muda
drasticamente e suas preocupa¢fes com a aparéncia fisica, o trabalho e a saude
sistémica e bucal tornam-se secundarios ao vicio (ROBINSON et al., 2005; SCHEUTZ,
1984 e 1985). Porém, no presente estudo estes resultados ndo foram confirmados,
talvez por tratar-se de usuarios institucionalizados.

A hipotese que justificaria uma melhor frequéncia de escovacao no grupo CT € a
de que durante a internagdo os usudrios de crack tem horérios determinados pela
clinica para cuidar da higiene pessoal e isso inclui também realizar a escovacgéo dental
apos as refei¢cdes. Isso justificaria a melhor frequéncia de escovagéo diaria encontrada

durante o periodo da interna¢do nesse grupo.
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Os dependentes do crack somente percebem a situacdo deploravel da saude
bucal nos periodos de abstinéncia. Provavelmente, a melhora da condi¢cdo de saude
bucal estaria vinculada a recuperagdo da dependéncia do crack e a ressocializagao
desses individuos (SCHEUTZ, 1984 e 1985).

Os maiores percentuais do IP nos trés grupos foram encontrados para o grau 0
(auséncia de placa) seguido do grau 1 (presenca de um filme de placa aderido a
margem gengival livre e/ou superficie dental adjacente, ndo visivel a olho nu). Esse
resultado indica que a maioria dos individuos avaliados apresentou uma higiene bucal
razoavel apesar de ter algum acumulo de placa.

No presente estudo, o grupo C obteve auséncia de placa em 37 (71,2%) dos
individuos da amostra (n=52), exibindo um menor SS e consequentemente menor
presenca de gengivite.

Os percentuais do IG dos grupos CT e T comparados ao grupo C mostraram
diferenca estatistica significante para o grau 0 (auséncia de inflamacgédo) e grau 2
(inflamacao gengival moderada com sangramento a sondagem).

No SS observou-se um resultado similar ao encontrado para o IG. Os grupos CT
e T obtiveram uma maior média de SS comparado ao grupo C. Estudos confirmaram
resultados semelhantes aos do presente estudo para o SS em fumantes,
demonstrando um maior SS com IP igual ao grupo de nédo fumantes (HABER et al.,
1993; LINDEN; MULLALLY 1994). Em contrapartida, outros resultados demonstraram
um menor SS em fumantes comparado a ndo fumantes, porém a gengivite foi induzida
em ambos os grupos (BERGSTRON, PREBER 1986; LIE, et al., 1998). No presente
estudo, o grupo de ndo fumantes apresentou um maior percentual de individuos com
auséncia de placa e de inflamacédo e consequentemente um menor sangramento a
sondagem.

A literatura mostra que o uso frequente do tabaco pode mascarar os sinais da
gengivite exibindo uma gengiva com menor vermelhiddo e sangramento a sondagem
em grupos de fumantes comparados a nao fumantes (BERGSTRON, PREBER 1986;
LIE et al., 1998). Isto justificaria o resultado encontrado no presente estudo em relagao
aolGOnogrupoCTeT.

Em relacdo aos fumantes, os grupos CT e T mostraram uma maior média de PS
e NIC em relagdo ao grupo C. Os resultados desse estudo corroboram com a literatura
guando comparado a PS e o NIC entre fumantes de tabaco em relagéo a ndo fumantes
(RIVERA-HIDALGO, 1986; BERGSTROM et al.,1983; BERGSTROM et al., 1988;
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BERGSTROM et al.,, 1991; BERGSTROM; PREBER, 1994; GROSSI et al., 1994,
LINDEN; MULLALLY, 1994; KALDAHL et al., 1996; MACHUCA et al., 2000
HAFFAJEE; SOCRANSKY, 2001a, CALSINA et al., 2002).

O efeito do tabaco pode agravar a severidade e a prevaléncia da doenca
periodontal. Esse efeito € dependente da quantidade e do tempo de cigarros fumados
pelo individuo (BERGSTROM et al., 1991; GROSSI et al., 1994; KALDAHL et al, 1996;
MACHUCA et al., 2000). Uma hipétese do presente estudo seria de que a média da PS
e do NIC poderia ser agravada pelo tempo de consumo e pela quantidade diaria de
consumo de crack no grupo CT. No entanto, o grupo CT demonstrou médias inferiores
ao grupo T, em relacdo a PS e ao NIC, demonstrado também pela menor frequéncia
de sitios com valores de sondagem entre 4 e 6 mm (tabela XX e XX), apesar do grupo
CT consumir uma maior quantidade diaria de cigarros de aproximadamente 4 unidades
e ser fumante ha mais tempo (1 ano e 4 meses). O consumo e a quantidade de
cigarros fumados nesse caso ndo tiveram uma influéncia significativa nesses
parametros.

No presente estudo, o tempo de consumo do crack do grupo CT foi em média de
6,9 anos e do tabaco de 14,5 anos. Isto indica que esses individuos comecaram a
fumar em idade precoce, pois a média de idade da amostra foi de aproximadamente 31
anos. Hipoteticamente, o contato desses individuos com o crack ocorreu na idade de
22 anos e com o cigarro na idade de 15 anos, sendo o efeito prejudicial do tabaco
acumulativo no periodonto (BERGSTROM et al., 1991,GROSSI et al., 1994, KALDAHL
et al., 1996; MACHUCA et al, 2000) durante estes 7 anos.

Algumas hipéteses podem ser estabelecidas em relacdo aos parametros clinicos
periodontais do grupo CT e T. Era esperado que 0s parametros clinicos da PS e do
NIC fossem agravados pelo tempo de consumo e pela quantidade diaria de crack
associado a uma higiene bucal deficiente.

O consumo diério de crack pelo grupo CT foi de 14,3 pedras/dia, em média uma
pedra pesa aproximadamente 0,25g (AMPRS, 2009) resultando em um consumo de
aproximadamente 3,5 gramas/dia. Essa quantidade é considerada elevada, no entanto
o efeito do crack, além do tabaco que era consumido ndo contribuiu para uma piora da
condicao periodontal.

O crack por ser fumado é pouco estudado pela comunidade cientifica e os

componentes da fumaca gerada na queima nao sédo conhecidos.



46

O efeito do uso do crack sobre a saliva demonstrou uma redugé&o significativa no
pH salivar (WOYCEICHOSKI et al., 2011 no prelo). Em individuos com periodontite o
pH salivar é de 7,71, sendo considerado levemente alcalino (SCHUTZEMBERGER et
al., 2007). Hipoteticamente, sugere-se que o baixo pH salivar relatado em fumantes de
crack néo propiciaria o desenvolvimento de uma microbiota periodontopatogénica, pois
a alcalinizacdo do pH € essencial para o desenvolvimento dessa microbiota. Kleinberg
e Jenkins (1964) demostraram que o pH da placa supragengival varia de acordo com o
padrdo observado da doenca periodontal e a presenca da doenca carie. Nas areas da
denticdo onde havia uma alta incidéncia de cérie, o pH da placa foi menor do que nas
areas onde a incidéncia da doencga periodontal foi maior, obtendo um pH mais elevado
na placa (KLEINBERG; JENKINS, 1964). Hipoteticamente, sugere-se que devido a
esses achados os parametros clinicos periodontais nao foram piores no grupo CT.

Os dados da literatura sdo controversos em explicar a influéncia da fumacga do
tabaco na microbiota bucal de fumantes. A fumaca do cigarro favoreceu o ambiente
para o desenvolvimento de bactérias periodontopatogénicas, tais como a
Porphyromonas gingivalis, Aggregatobacter actinomycetemcomitans e Prevotella
intermedia em bolsas rasas de 5mm (EGGERT et al., 2001). No entanto, a propor¢ao
de espécies bacterianas foi similar entre fumantes e ndo fumantes com doenca
periodontal (HAFFAJEE, SOCRANSKY, 2001b). Outros estudos relataram que a
fumaca tem pouco efeito sobre a microbiota subgengival (PREBER et al., 1992;
DARBY et al., 2000).

Devido ao aumento do consumo de crack e por ele ser considerado um
problema de saude publica mundial, estudos epidemiologicos da condi¢cdo bucal e
programas de suporte e assisténcia devam ser implementados para permitir um
diagndstico precoce e tratamento das doencgas bucais mais frequentes nessa

populacao.
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7 CONCLUSAO

Dentro dos limites do presente estudo, pode-se concluir:

1 - A condigdo periodontal de individuos fumantes de crack e tabaco foram
similares aquela encontrada em fumantes de tabaco.

2 - Os parametros clinicos periodontais PS, NIC, SS, IP e IG dos fumantes de
crack e tabaco foram piores que aqueles encontrados em individuos nao fumantes.

3 — Os parametros clinicos periodontais PS, NIC, SS, IP e IG dos fumantes de

tabaco foram piores que aqueles encontrados em individuos nao fumantes.
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9. APENDICE

APENDICE 1 — TERMO DE CONSENTIMETO LIVRE E ESCLARECIDO

a)

b)

d)

f)

9)

h)

TERMO DE CONSENTIMENTO LIVRE E ESCLARECIDO

Vocé, sujeito da pesquisa, estd sendo convidado a participar de um estudo
intitulado “Avaliagcdo Periodontal em Usuarios de Crack”. Através desse tipo de
pesquisa clinica é que ocorrem 0s avangos importantes na area da odontologia,
e sua participacao é fundamental.

O objetivo desta pesquisa € verificar se existe algum tipo de alteracdo na
gengiva de fumantes de crack; de fumantes de crack e cigarro e de fumantes
somente de cigarro.

Caso vocé participe da pesquisa, serd realizado um exame na sua boca
medindo alguns pontos entre a gengiva e seus dentes. Com essas medidas
poderemos saber se vocé possui algum tipo de doenca na sua gengiva (doenca
periodontal) que pode levar com o tempo a possibilidade de perda do seu
dente.

Como em qualquer tratamento, vocé podera experimentar algum desconforto
na gengiva na hora em gque o instrumento odontoldgico (sonda periodontal
milimetrada) for colocado delicadamente entre a gengiva e o dente para obter
0s registros da presenca da doenca. Esse exame é realizado frequentemente
na clinica odontoldgica e ndo necessita de anestesia.

O exame periodontal empregado neste estudo ndo € capaz de produzir
gualquer dano ou risco para voceé.

Contudo os beneficios esperados séo:
1- Esclarecimento sobre o que é a doenca periodontal e como trata-la.

2- Orientacdes sobre higiene oral (ensino da técnica de escovagéo e uso do fio
dental)

3- Encaminhamento e realizagdo de tratamento odontolégico na clinica da
UFPR.

O pesquisador Marcos de Mendonga Invernici podera ser contatado pelo
telefone 3360-4013 nas segundas-feiras e nas quintas-feiras pela manha, ou
pelo email marquinhosijba@terra.com.br é o responsavel pelo seu tratamento e
podera esclarecer eventuais duvidas a respeito desta pesquisa.

Estédo garantidas todas as informac¢des que vocé queira, antes durante e depois
do estudo.
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A sua participacdo neste estudo € voluntaria. Contudo, se vocé ndo quiser mais
fazer parte da pesquisa podera solicitar de volta o Termo de Consentimento
Livre Esclarecido assinado. A sua recusa ndo implicara na interrupcéo de seu
atendimento e/ou tratamento na Clinica de Odontologia da UFPR, que esta
assegurado.

As informacbes relacionadas ao estudo poderdo ser inspecionadas pelos
responsaveis que executam a pesquisa e pelas autoridades legais. No entanto,
se qualquer informacéo for divulgada em relatério ou publicacao, isto sera feito
sob forma codificada, para que a confidencialidade seja mantida.

Todas as despesas necessérias para a realizagdo da pesquisa ndo sado da sua
responsabilidade.

Pela sua participacdo no estudo, vocé ndo recebera qualquer valor em dinheiro.
Vocé terd a garantia de que qualquer problema decorrente do estudo sera
tratado pelo pesquisador responsavel, na Clinica de Odontologia da
Universidade Federal do Parana.

m) Quando os resultados forem publicados, ndo aparecera seu nome, € sim um

Eu,

cédigo.

li o texto acima e

compreendi a natureza e objetivo do estudo do qual fui convidado a participar. A
explicacdo que recebi menciona os riscos e beneficios do estudo e os tratamentos
alternativos. Eu entendi que sou livre para interromper minha participagéo no estudo
a qualquer momento sem justificar minha decisdo e sem que esta decisao afete meu
tratamento. Eu entendi o que n&do posso fazer durante o tratamento e sei que
gualquer problema relacionado ao tratamento sera tratado sem custos para mim.

Eu concordo voluntariamente em participar deste estudo.

(Assinatura do sujeito de pesquisa)
Local e data

Comité de Etica em Pesquisa do Setor de Ciéncias da Satde da UFPR
Telefone: (41) 3360-7259 e-mail: cometica.saude @ufpr.br




60

APENDICE 02 — FICHA CLINICA

Cddigo

Idade: Sexo:F( ) M()

Estuda? Sim ( ) Nao ( ) Trabalha? Sim () Nao ( ) Caso n&o por
qué?

SAUDE GERAL

Sofre de alguma das seguintes doencas?Problemas cardiacos: Sim () Néo ()

Qual(ais)

Problemas renais:Sim ()Nao( ); Problemas géastricos:Sim ( )N&o () Problemas respiratdrios:Sim(
)N&o( ); Problemas alérgicos:Sim( )Nao( )Problemas articulares ou reumatismoSim( )Nao(
);Diabetes:Sim( )N&o( )

Teve problemas com a cicatrizacao? Sim () Nao ( ) Faz uso de alguma medicag&o? Sim ( ) N&o ( )
Quais:
SAUDE BUCAL

Habitos de Higiene

Escova os dentes? Sim ( ) N&o ( ) Quantasvezesaodia? 1() 2() 3() 4 oumais ()

Faz uso do fio dental? Sim () N&o ( ) Faz uso de pasta de dente? Sim () N&o ()

Faz uso de algum enxaguatério bucal? Sim () Nao ( ) Sente gosto metélico na boca?Sim () Nao (
) Sente seus dentes moles? Sim () Nao ( ) Ja procurou tratamento odontolégico?Sim ( )N&o ()
Se sim, Quando foi a Ultima vez? Foi procurar Porque

motivo?

Foi feito em algum momento raspagem nos seus dentes nos ultimos 2 meses? Sim () Nao ()
Tempo de internacao

Vicios

Cigarro de papel

Sim () Nao ()

A quanto tempo?

Frequéncia e Quantidade:

Diario

Semanal

Mensal

Alcool

Sim () Nao ()

A quanto tempo?

Frequéncia e Quantidade:

Diario

Semanal

Mensal

Cigarro de maconha

Sim () Nao ()

A quanto tempo?

Frequéncia e Quantidade:

Diario

Semanal

Mensal

Crack

Sim () Nao ()

A quanto tempo?

Frequéncia e Quantidade:

Diario

Semanal
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10 ANEXO

ANEXO 1 — APROVACAO DO COMITE DE ETICA EM PESQUISA

AEHEAHHHH T ministério da Educacao
- Universidade Federal do Parana

WP IF P IR sctor de Ciéncias da Satude

UNIVERSIDADE FEDERAL DO PARANA Comité de Etica em PequIsa

Curitiba, 09 de fevereiro de 2011

llmo (a) Sr. (a)
Marcos de Mendonca Invernici

Nesta

Prezado(a) Pesquisador(a),

Comunicamos que o Projeto de Pesquisa intitulade “Avaliacio
Periodontal em Usuarios de Crack” estd de acordo com as normas éticas
estabelecidas pela Resolucao CNS 196/96, foi analisado pelo Comité de Etica em
Pesquisa do Setor de Ciéncias da Saude da UFPR, em reuniao realizada no dia 15
de dezembro de 2010 e apresentou pendéncia(s). Pendéncia(s) apresentada(s),
documento(s) analisado(s) e projeto aprovado em 08 de fevereiro de 2011.

Registro CEP/SD: 1059.184.10.12 CAAE: 0100.0.091.000-10
Conforme a Resolugdo CNS 196/96, solicitamos que sejam apresentados a este CEP,
relatérios sobre o andamento da pesquisa, bem como informacgées relativas as
modificagoes do protocolo, cancelamento, encerramento e destino dos

conhecimentos obtidos.

Data para entrega do relatério final ou parcial: 08/08/2011.

Atenciosamente

Llavdia /, 02 Ayt

Profe. Dr?. Claudia Seely Rocco

Coordenadora do Coiité de Etica em

Rua Padre Camargo, 280 — Alto da Gldria — Curitiba-PR — C EP 80060-240
Fone: (41)3360-7259 — e-mail: cometica.saude@ufpr.br



