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RESUMO

O consumo de alcool €é aceite em todo 0 mundo, sendo que 0s custos econémicos que

decorrem dos seus efeitos negativos séo muito elevados.

O élcool é um produto que surge da fermentacdo de acgucares de inimeros produtos de
origem vegetal, sendo que este processo decorre da ac¢cdo de microorganismos, mais

especificamente, leveduras.

Embora existam variadas definicbes de alcoolismo, dependendo da literatura
consultada, este deve ser encarado como sendo uma doenca sistémica, devendo o

individuo alcoolico ser considerado um doente, sob o aspecto fisico, psiquico e social.

Da ingestdo do alcool podem surgir alteracBes hepaticas, alteracdes nos sistemas
cardiovascular, imunitario, gastrointestinal e também ao nivel do Sistema Nervoso
Central. Podem ainda se desenvolver alteragdes nutricionais, cutaneas e na coagulagao
sanguinea. A nivel oral, traumatismos, efeitos nos dentes e periodonto, na mucosa, na
saliva e glandulas salivares e na microflora oral podem ocorrer. O consumo de alcool
também tem sido considerado um dos principais factores de risco modificaveis para o

desenvolvimento de cancro oral.

No que concerne ao atendimento dentéario, este ndo difere significativamente entre

individuos alcodlicos e ndo alcoolicos, ainda que os primeiros possam ter mais doenga

oral. O Médico Dentista deve no entanto estar ciente das necessidades especiais destes

pacientes, ser cauteloso na prescricdo de medicamentos no pds-operatorio e, quando

oportuno, encaminha-los para centros apropriados.



ABSTRACT

Alcohol consumption is accepted worldwide and the economic costs arising from its

negative effects are very high.

The alcohol is a product that results from the fermentation of sugars from numerous
products of vegetables origin. So, this process arises from the action of microorganisms,

specifically yeasts.

Depending on the consulted literature, there are varying definitions of alcoholism.
However, it should be seen as a systemic illness and the alcoholic individual should be

considered a patient under the physical, psychological and social aspects.

From the intake of alcohol may arise many changes in the individual, such as liver
changes, as well as changes in cardiovascular, immune and gastrointestinal systems and
also at the level of the Central Nervous System. Individuals may also develop nutritional
and skin changes, as well as in the blood clotting. On the oral level may occur trauma,
effects on teeth and periodontium, and also in mucous, saliva, salivary glands and oral
microflora. Therefore, alcohol consumption has also been considered one of the major

modifiable risk factors for developing oral cancer.

With regard to dental care and treatment, it does not significantly differ among alcoholic
and nonalcoholic individual, although the alcoholic ones may have more oral disease.
However, the dentist should be aware of the special needs of these patients, be cautious in
prescribing postoperative medication and, when appropriate, should also refer them to the

specialized centers for the effect.
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| — Introducéo

Desde muito cedo na histéria da humanidade que o consumo de alcool aparece associado
tanto a rituais religiosos como a rituais de celebragdo de natureza secular. Até a ldade
Média, os europeus consumiam bebidas como o vinho e a cerveja, as quais se fabricavam
apenas pelo processo de fermentacdo. Quando os arabes introduziram o processo de
destilacdo, passaram-se a produzir bebidas de teor alcodlico mais elevado (Plano Nacional
Para Reducgdo dos Problemas Ligados ao Alcool — IDT, 2010-2012). O comego dos
primeiros grandes problemas de droga, foi relacionado com a primeira experiéncia de
destilacéo de alcool e divulgacao de habitos de consumo de droga inseridos pela época dos
descobrimentos. A descoberta da destilacdo do alcool propagou-se por toda a Europa nos
séculos XVI e XVII (Dupont RL, 1997). A partir do século XVI, com a expansao colonial,
este tipo de bebidas passou a ser um produto comercial de enorme valor, ganhando
destaque com a Revolucao Industrial e com o desenvolvimento de novas tecnologias de
producdo e conservacdo. Do século XIX em diante, mediante o aumento da oferta,
generalizou-se 0 seu consumo. Assim, com o decorrer do tempo, o alcool assumiu uma
dupla importancia e também um duplo significado: por um lado, enquanto substancia com
um papel de celebracdo, ritualizacdo, prazer e libacdo; por outro, enquanto fonte de
rendimento e produto comercial de elevado valor, sendo para alguns paises um factor de
desenvolvimento econémico (Plano Nacional Para Reducdo dos Problemas Ligados ao
Alcool — IDT, 2010-2012). E o caso dos agricultores da regido americana de Midwest que
cultivavam cereais, e chegaram a concluséo de que, se despachassem as suas culturas sob a
forma de uisque, podiam ter a possibilidade de economizar mais do que se estas fossem

despachadas sob a forma de milho ou trigo (Dupont RL, 1997).

Entretanto, vulgarizou-se a ingestdo de alcool, registando-se também novos padrbes de
consumo. Generalizou-se um consumo muito associado a locais e ambientes de diverséo,
caracterizado pelo consumo de elevadas quantidades num reduzido periodo de tempo com
a finalidade de provocar embriaguez, que supostamente facilita a desinibicdo social e
aproximacdes sexuais, com resultados sérios do ponto de vista de salde publica. Os
problemas colocados pelo consumo nocivo de alcool vdo desde as questdes de saude
individual (fisica e mental), aos problemas de relacionamento e mesmo violéncia familiar,

ndo pondo de lado as questdes do absentismo laboral e escolar e os acidentes,
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designadamente a sinistralidade rodoviaria ou do trabalho (Plano Nacional Para Reducgéo
dos Problemas Ligados ao Alcool — IDT, 2010-2012).

O consumo de alcool é aceite em todo o mundo (Rifkind JB, 2011). No entanto, ainda que
legal, € uma droga. E de uma maneira geral, a tradicdo do consumo de alcool concede a

este tipo de bebidas um certo estatuto de inocéncia (Hapetian I, 1997).

O élcool etilico € a substancia mais amplamente utilizada para a alteracdo do humor nos
Estados Unidos e Europa, sendo um depressor do Sistema Nervoso Central (SNC), embora

inicialmente tenha um efeito estimulante transitério (Johnson RB, 2008).

Os custos econdémicos que advém das consequéncias negativas do consumo de alcool sdo
muito elevados e tém levado a uma preocupacéo crescente, nao s6 da Organizacdo Mundial
de Saude (OMS), mas de inumeros organismos da Unido Europeia (Plano Nacional Para
Reduc&o dos Problemas Ligados ao Alcool — IDT, 2010-2012).

O abuso e a dependéncia de alcool (alcoolismo) sdo ambas condi¢des que apresentam um
consumo excessivo de alcool, embora a dependéncia seja a doenga mais grave (Johnson
RB, 2008).

Praticamente todos os oOrgdos sdo afectados pela ingestdo de alcool e como tal, o seu
consumo cronico esté associado a uma grande variedade de problemas de saude (Schreiber
A, 2001). O élcool afecta a maioria dos sistemas de 6rgdos, no entanto, a toxicidade é
extremamente variavel. Sistemas organicos impares podem ser gravemente danificados, ao
passo que outros sao poupados (Becker CE, 1979). Ha um grande numero de complicacdes
derivadas da ingestdo de quantidades excessivas de alcool, incluindo a desnutri¢do,
disturbios neurolégicos, cirrose hepética, agravamento de doenca cardiovascular pré-
existente e interaccbes medicamentosas (Robb ND e Smith BGN, 1996 e Johnson RB,
2008). Estes efeitos adversos sdo geralmente mais graves na populacéo idosa, devido aos
efeitos da co morbilidade do envelhecimento e a existéncia de outras doencas. Para além
disso, o paciente geriatrico alcodlico é muitas vezes dificil de identificar, pois os sinais de

alcoolismo sdo também os sinais de envelhecimento (Johnson RB, 2008).



Atendimento Dentario do Paciente Alcodlico

Khocht A et al. demonstraram, em estudos anteriores, que a dependéncia de alcool e o
abuso de substancias estdo associados a um risco aumentado de doencas orais, como a
carie e a periodontite. Os muitos problemas médicos, psiquiatricos e sociais que afectam
estes pacientes tendem a ofuscar a sua salde oral. O que muitas vezes ndo é levado em
consideracdo é que a sua saude oral é relevante para a sua saude geral e tratamento dos
seus problemas médicos. Individuos dependentes de alcool e consumidores de drogas
tendem também a fumar tabaco, o que aumenta o risco de periodontite e cancro oral (CO)
(Khocht A et al., 2009).

O consumo de alcool tem sido reconhecido como um dos principais factores de risco
modificaveis para o desenvolvimento de CO (Reidy J et al., 2011), no entanto, apesar da
associacao definida entre o consumo cronico de alcool e 0 CO, o papel exacto do alcool na
patogénese da doencga nao é totalmente compreendido (Wight AJ e Ogden GR, 1998 e
Reidy J et al., 2011 e Rifkind JB, 2011).

Embora os individuos alcodlicos possam ter mais doenca oral que os ndo alcodlicos, a
maioria dos tratamentos dentarios ndo difere significativamente entre estes dois grupos.
Ainda assim, o Médico Dentista deve estar ciente dos danos causados pelo alcool ao nivel
do sistema imunitario e figado, o que complica a cicatrizacdo ap0Os procedimentos
cirargicos e deve também ser cauteloso na prescricdo de medicamentos no pds-operatorio,
quer para pacientes alcoolicos activos, quer para alcodlicos em recuperacao (Johnson RB,
2008).

As causas do alcoolismo consistem provavelmente numa variedade de factores sociais e
psicologicos, sendo que tem sido bastante discutida a evidéncia de uma contribuicdo
genética (Schuckit MA, 1979). A sua etiologia € desconhecida, embora tanto a genética
como o ambiente desempenhem provavelmente um papel. Seja qual for a causa, € provavel
gue cada Médico Dentista va tratar pelo menos um paciente alcodlico activo ou em
recuperagdo na sua carreira, e por isso deve estar ciente das suas necessidades especiais.
Além disso, os Médicos Dentistas devem estar preparados para encaminhar 0s pacientes
para centros apropriados, ou profissionais para tratamento adicional, quando oportuno
(Rifkind JB, 2011).
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Embora o alcoolismo possa ser um termo livremente utilizado, € possivel usar critérios
bastante rigorosos para identificar o alcoolico primario e ter uma percepcgéo geral dos
problemas que surgirdo no seu futuro. O alcoolismo pode ser visto como uma doenca

com uma histdria natural que se revela um pouco previsivel (Schuckit MA, 1979).

Os alcoolicos sdo divididos em dois grupos: o que actualmente consomem alcool
(alcodlicos activos) e os que se abstém do seu consumo (alcodlicos recuperados). Cada
grupo apresenta um problema potencial para o tratamento dentario e cuidados pos-
operatérios. O Médico Dentista deve ter a capacidade de identificar o paciente alcodlico
activo, e para além deste, o paciente alcoolico recuperado, para evitar a sua recaida no

alcoolismo activo (Johnson RB, 2008).



Atendimento Dentario do Paciente Alcodlico

Il — Materiais e Métodos

A pesquisa bibliogréafica realizada consistiu na consulta de duas bases de dados: MedLine
(www.ncbi.nlm.nih.gov) e ScienceDirect (www.sciencedirect.com). No total, 35 artigos

cientificos foram utilizados.

Na base de dados da MedL.ine, a pesquisa foi efectuada com os termos: “alcoholism” AND
“dental care”. Desta pesquisa surgiram 52 artigos, dos quais 16 se revelaram ser de
interesse para a revisdo bibliogréfica. Os restantes artigos foram excluidos uma vez que
alguns apresentavam um titulo/resumo que nédo se relacionava com o tema em questdo, e
outros foram de impossivel acesso. Uma nova pesquisa foi realizada com os termos:
“alcoholism” AND “oral health”. Resultaram desta pesquisa 23 artigos, dos quais apenas 4
foram incluidos na revisdo bibliogréafica. Os restantes artigos foram descartados pelas
razbes anteriormente mencionadas, e para além disso, resultaram desta pesquisa alguns
artigos da pesquisa anterior. Para ambas as pesquisas na MedLine, foram selecionadas
como opcao de preferéncia: lingua inglesa, portuguesa e espanhola; estudos em humanos;
artigos de revisdo e meta-analises. Na base de dados da ScienceDirect foram feitas duas
pesquisas utilizando os termos: “alcohol and oral cancer” e “oral trauma and alcoholism”,
ambas com a opc¢ao “Journal”. Destas duas pesquisas surgiram respectivamente 782 e 64
artigos, sendo que da primeira foram utilizados 14 e da segunda apenas 1. Da primeira
pesquisa, apenas foram utilizados 14 artigos, dado que relativamente aos restantes, muitos
ndo se restringiam apenas ao cancro oral e portanto ndo eram de interesse, outros foram
inacessiveis e outros mostraram ser demasiado especificos para aquilo que era pretendido
abordar. Na segunda pesquisa, o artigo incluido na revisdo foi o Gnico que se enquadrou
com as palavras-chave, ou seja, com o que pretendia. Para além disso, surgiram alguns
artigos obtidos em anteriores pesquisas, ndo referentes ao trauma oral associado ao

consumo de alcool.

De modo a complementar a informacéo obtida a partir das duas bases de dados anteriores,

pareceu-me importante fazer pesquisas adicionais. Para isso consultei:

O livro de Porter SR e Scully C intitulado de “Oral Health Care for those with HIV

Infection and other Special Needs”.
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O livro de Harichaux P e Humbert J de titulo: “O ALCOOLISMO”.

O livro de Dupont RL denominado de “CEREBRO ALCOOL E DROGAS”.

O livro de Morel A et al. de titulo: “Cuidados ao toxicodependente”.

O livro de Hapetian | intitulado de “FAMILIA - ENTENDER A
TOXICODEPENDENCIA”.

A Revista Portuguesa de Estomatologia, Medicina Dentaria e Cirurgia Maxilofacial
(Volume 41, Ndmero 2, Abril-Junho do ano de 2000).

O site do IDT - Instituto da Droga e da Toxicodependéncia (www.idt.pt), no qual
seleccionei a opcdo “IDT, IP” e de seguida a opc¢do “Relatdrios e Planos”, de onde utilizei
0 documento intitulado de “Plano Nacional para a Reducdo dos Problemas Ligados ao
Alcool, 2010-2012".

O site da Direccdo Geral da Saude (www.dgs.pt), a partir do qual seleccionei a opgéo
“Documentos e Publicacdes”, de seguida inseri a palavra “alcool” no espaco “Palavras”, de
onde resultaram 3 documentos, sendo utilizado um, de titulo: “Alcool e problemas ligados

ao alcool em Portugal”.

O site da Organizacdo Mundial de Saude (www.who.int/en/), onde na caixa de texto
“Search” inseri os termos “alcohol dependence alcoholism diagnostic”, surgindo 1250
resultados, dos quais apenas dois foram utilizados para a elaboracdo desta revisao
bibliogréfica: “The IDC-10 Classification of Mental and Behavioural Disorders: Clinical
descriptions and diagnostic guidelines” e “Global Status Report on Alcohol 2004”. Do
grande namero de resultados obtidos foram incluidos nesta revisao bibliografica apenas 2
documentos, dado que apenas o primeiro se direccionava ao assunto (diagndéstico), sendo
gue o segundo se mostrou ser de interesse, embora ndo fosse 0 que se pretendia com a

pesquisa.
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111 — Desenvolvimento

1 - O Alcoolismo

1.1 - Conceitos Gerais

O etanol consiste num liquido incolor, volatil, cujo cheiro é caracteristico, sabor queimoso
e densidade 0,8. E miscivel em agua, sofre ebulicio aos 78,5° e pelo processo de destilagio
¢ possivel separa-lo da agua. A graduacdo alcoolica de uma bebida é definida pela
percentagem volumétrica de alcool puro que esta contém. Desta forma, significa que um
vinho de 10° inclui 10% de alcool num litro de bebida, ou seja, 100ml ou 80 gramas de
alcool (Mello ML et al., 2001).

O alcool, ou etanol, consiste numa molécula psicotropica (Morel A et al., 1997), sendo um
produto resultante da fermentagdo de aglUcares de inumeros produtos de origem vegetal,
como € o caso de frutas, mel, tubérculos e cereais. Este processo ocorre sob a influéncia de

microorganismos, designadamente, leveduras (Mello ML et al., 2001).

O etanol (alcool etilico) e a agua sdo os principais constituintes da maioria das bebidas
alcodlicas. Vinhos, cervejas e bebidas brancas também contém compostos aromaticos
volateis e ndo volateis. Os compostos volateis incluem compostos de carbonilo alifatico,
alcoois, acidos monocarboxilicos e 0s seus ésteres, compostos de azoto contendo enxofre,
hidrocarbonetos, compostos terpénicos e compostos heterociclicos e aromaticos. Os
compostos volateis de bebidas alcodlicas geralmente tém origem em 3 fontes: (1) matérias-
primas; (2) fermentacdo; (3) cascos de madeiras nos quais amadurecem. Os extractos ndo
volateis de bebidas alcodlicas compreendem os agucares fermentados, acidos di e tri-
carboxilicos, substancias corantes, substancias tanicas e polifenélicos e sais inorganicos
(Wight AJ e Ogden GR, 1998).

As bebidas alcodlicas podem ser divididas, quanto a sua origem em: bebidas fermentadas e
bebidas destiladas. As bebidas fermentadas sdo obtidas por fermentagdo alcodlica de
sumos acgucarados, por ac¢do de leveduras. Ja as bebidas destiladas resultam da destilacdo
(processo que ocorre mediante a utilizacdo de um alambique) do alcool produzido no
decurso da fermentacdo (Mello ML et al., 2001 e Harichaux P e Humbert J, 1969). Na
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pratica, contudo, esta oposicdo ndo € absoluta, porquanto bebidas ha (certos vinhos e
aperitivos) que advém de uma mistura de liquidos das duas categorias (Harichaux P e
Humbert J, 1969). Mediante um processo de evaporacdo (seguido da condensacdo pelo
frio) das bebidas fermentadas, podem-se alcancar bebidas mais graduadas. O vinho, a
cerveja, a gua-pé e a cidra sdo bebidas alcoodlicas fermentadas (Mello ML et al., 2001). O
vinho obtém-se por fermentacdo do sumo da uva, e a sua graduagéo vai desde os 8 aos 13
graus. Um litro de vinho de 12 graus inclui 120 ml de alcool puro (Mello ML et al., 2001 e
Harichaux P e Humbert J, 1969), isto é, 96 gramas de alcool (Mello ML et al., 2001),
quase tanto como 9 pequenos calices de aguardente (Harichaux P e Humbert J, 1969). A
cerveja obtém-se por fermentacdo de cereais (cevada), € aromatizada pelo IUpulo e tem
uma graduacdo que varia entre os 4 e os 8 graus (Mello ML et al., 2001). A graduacao
alcoodlica das cervejas vulgares (fracas) varia entre 4° e 5°, ao passo que a de cervejas de
luxo (isto é, fortes) atinge 7° e 8° (Harichaux P e Humbert J, 1969). A 4gua-pé resulta da
mistura de &gua e mosto, ja espremido, e apresenta uma graduacdo de aproximadamente 2
a 3 graus. A cidra é obtida através da fermentacdo do sumo da macd, e sO
excepcionalmente excede os 4 a 5 graus (Mello ML et al., 2001 e Harichaux P e Humbert
J, 1969). A cidra rolhada é espumante, dado que a fermentacdo prossegue na garrafa e
desprende gés carboénico (Harichaux P e Humbert J, 1969). Existem ainda outras bebidas
que derivam da fermentacdo do sumo de outras frutas. Sdo bebidas destiladas:
“aguardentes”/«alcoois», cuja graduacdo € de cerca de 45 graus e 0s «aperitivos»/licores,
bebidas que geralmente apresentam graduacGes que variam entre 15 a 20 graus (Mello ML
et al., 2001). As “aguardentes”/«&lcoois» consistem em produtos da destilacdo de vinhos
(como é o caso do ‘cognac’), frutos (como por exemplo a aguardente de figo), sementes
(como sao exemplos o whisky, vodka e gin) ou melaco de cana sacarina (rum) (Mello ML
et al., 2001 e Harichaux P e Humbert J, 1969). Os «aperitivos»/licores sdo bebidas a base
de vinhos, com uma graduacdo superior a estes (como é o exemplo do vinho do Porto e
vinho da Madeira) ou de misturas de vinhos com éalcool, aclcar e aromas (aniz, licores
diversos) (Mello ML et al., 2001). Sdo substancias de riqueza alcodlica variavel (25° a
60°). Os vinhos «generosos» ou vinhos «licorosos» tém uma graduacdo alcodlica que varia

entre os 15° a 20°, sendo o0 moscatel um exemplo (Harichaux P e Humbert J, 1969).
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1.2 - Definigdes

A ingestdo abusiva de alcool pelo individuo traduz-se no consumo excessivo frequente, e
tendencialmente crescente de bebidas contendo etanol, levando a quadros clinicos
complexos, tipicos pela disfuncdo organica e comportamental a que estdo associadas. O
alcoolismo deve ser encarado como uma doenga sistémica, sendo que o individuo alcodlico
deve ser considerado portanto um doente sob o aspecto fisico, psiquico e social (Mendes
JM e Frias-Bulhosa J, 2000).

Nas definicdes de alcoolismo alguns critérios sdao sempre tidos em consideracao,
designadamente, a quantidade e a frequéncia de ingestdo de alcool, comportamentos que
indicam a adicdo ao alcool e a fragilidade fisica (Robb ND e Smith BGN, 1996 e Mendes
JM e Frias-Bulhosa J, 2000).

Entre as numerosas definicdes que se ficaram a dever a OMS, é de salientar a que
considera o alcoolismo como sendo uma doenca e o alcod6lico como doente (Mello ML et
al., 2001). Assim, a definicdo de alcoolismo ndo constitui uma entidade nosoldgica
definida, mas sim a totalidade dos problemas ocasionados pelo alcool, no individuo,
alargando-se em varios planos e provocando desordens organicas e psiquicas, perturbacdes
da vida familiar, profissional e social, com as suas repercussdes econdmicas, legais e
morais (Mendes JM e Frias-Bulhosa J, 2000 e Mello ML et al., 2001).

A definicdo de alcoolismo depende da literatura consultada (Robb ND e Smith BGN, 1996
e Mendes JM e Frias-Bulhosa J, 2000). Para Harichaux P e Humbert J (1969) o alcoolismo
€ 0 conjunto de perturbagdes organicas a psiquicas ocasionadas pelo alcool no individuo, e
as suas consequéncias para a sociedade. Por outro lado, a Associagdo Médica Americana
define o alcoolismo como sendo uma doenga caracterizada por um comprometimento
significativo (¢ um tipo de dependéncia de drogas), que estd directamente associado ao
consumo persistente e excessivo de alcool (Robb ND e Smith BGN, 1996 e Schreiber A,
2001), o que resulta igualmente na deterioracdo do comportamento social ou doenga fisica,
e desenvolvimento de dependéncia, a partir da qual o abandono da droga é dificil ou causa
efeitos adversos (Schreiber A, 2001). O alcoolismo é, segundo Morel A et al. (1997) “o
protétipo de uma toxicodependéncia: dependéncia, estado de privacdo até a paragem,
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retraimento da vida afectiva e social, consequéncias médico-legais numerosas,

complicacdes somaticas, embriaguez patologica, etc.”.

Habitualmente diferenciam-se duas formas de alcoolismo: o agudo e o cronico. O
alcoolismo agudo refere-se a uma série de perturbagdes, tais como a excitacdo, a
desinibicdo e a euforia, que o individuo pode experimentar, ocasionalmente, aquando da
ingestdo de doses exageradas de bebidas alcoolicas. O alcoolismo cronico ou doenca
alcodlica verdadeira, como é também designado, surge como o resultado da ingestdo
habitual e repetida de alcool, com a manutencdo do organismo sob accdo de doses
exageradas de alcool, que estdo acima da capacidade de metabolizagdo do préprio
individuo (Mendes JM e Frias-Bulhosa J, 2000).

O alcoolico é a pessoa que adquiriu o habito de ingerir bebidas alcodlicas, que ndo pode
libertar-se desse habito que depressa se tornou numa necessidade insuperavel, e que sofre
de perturbacGes variadas como consequéncia deste consumo excessivo e ininterrupto

durante anos (Harichaux P e Humbert J, 1969).

Os alcodlicos sdo consumidores excessivos, cuja dependéncia face ao alcool €
acompanhada de distdrbios mentais, da saude fisica, da relacdo com os outros e do seu
comportamento social e econémico. Devem sujeitar-se a tratamento (Mello ML et al.,
2001).

Os pacientes que consomem alcool podem ser divididos em 3 categorias: 0s que
consomem alcool com moderacdo, os que o consomem de forma abusiva e aqueles que
apresentam dependéncia. Nao existe uma definicdo consensual de consumo moderado de
alcool, no entanto, a maioria das autoridades acredita que menos de uma bebida por dia
para mulheres e menos de duas bebidas por dia para homens pode ser considerado
moderado. Os individuos que consomem alcool de forma abusiva experimentam repetidos
episodios de intoxicacdo alcodlica grave o suficiente para alterar o humor e perturbar o
raciocinio. O consumo de alcool nestes individuos impede-os de cumprir as suas
obrigacdes sociais e resulta muitas vezes num comportamento perigoso. A dependéncia do
alcool é descrita como uma dependéncia fisioldgica que resulta em tolerancia e/ou
sintomas de abstinéncia (tremores, fraqueza, sudorese e delirium tremens) (Rifkind JB,
2011).

10
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A dependéncia alcoodlica corresponde a um grupo de fenémenos fisiolégicos, cognitivos e
comportamentais que podem advir do uso repetido do alcool. Envolve uma vontade intensa
de consumir bebidas, o seu uso descontrolado, prosseguimento dos consumos
independentemente das consequéncias, primazia dos consumos face a outras actividades ou
obrigacOes, tolerdncia aumentada ao alcool e sintomas de privagcdo se 0 consumo €
interrompido (OMS, 1992). Segundo McQueen KA (2004) citado no Plano Nacional Para
Reducdo dos Problemas Ligados ao Alcool (IDT, 2010-2012), trata-se de “uma doenca
priméria, crénica, cujo desenvolvimento e manifestagdes sdo influenciados por factores
genéticos, psicoldgicos, sociais e ambientais; a doenca é frequentemente progressiva e
fatal; caracteriza-se por uma perda de controlo do consumo, permanente ou temporaria,
com o uso de alcool apesar das consequéncias negativas e acompanha-se de distor¢des

cognitivas, com particular énfase para a negacao”.

Segundo Mendes JM e Frias-Bulhosa J (2000), no que diz respeito ao alcool, entende-se
por dependéncia fisica o estado ao qual se adaptou o organismo, e onde a presenca da
substancia é integrada como fazendo parte de um “estado normal” de funcionamento dos
tecidos e 6rgdos. Para que este estado se estabeleca, requerem-se duas condicdes: a
tolerancia e a sindrome de abstinéncia. A primeira consiste no processo pelo qual o
organismo se adapta ao alcool e necessita de maiores aumentos da dose de modo a que se
alcancem os mesmos efeitos. O aumento da taxa de degradacdo metabolica confere um
nivel superior de adaptacdo ao alcool. A segunda condicdo refere-se a crise aguda e de

desconforto, quer fisico quer psiquico, quando ndo ocorre a ingestédo de alcool.

Também existe a dependéncia psicoldgica, que consiste num estado sobre o qual os
individuos sentem compulsdo para o consumo de alcool devido aos efeitos “agradaveis”
que este proporciona, tendo a capacidade de sacrificar estados biologicos prioritarios, 0s

quais envolvem a alimentacéo, entre outros (Mendes JM e Frias-Bulhosa J, 2000).

A intoxicacdo aguda (beber até a embriaguez) provoca um efeito de deterioracdo da
capacidade de raciocinio, de decisao e de autocontrolo comportamental. O individuo nesta
situacdo pode mostrar desinibicdo dos impulsos sexuais e de agressividade, o que facilita a
ocorréncia de discussOes, agressoes, relacOes sexuais desprotegidas e/ou indesejadas ou
abuso sexual, no qual quer o agressor quer a vitima pode ser aquele que estd embriagado.

Acidentes e lesbes podem decorrer da deterioracdo da coordenagdo motora, como acidentes

11
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rodoviarios e laborais (Plano Nacional Para Redug&o dos Problemas Ligados ao Alcool —
IDT, 2010-2012).

O consumo esporadico excessivo ou binge drinking consiste no consumo que ultrapassa as
5/6 bebidas no homem e 4/5 na mulher, em apenas uma ocasido e num periodo limitado de
tempo, estando associado a uma probabilidade aumentada de sofrer efeitos adversos. O
consumo nocivo define-se como um padrdo de consumo que causa danos na saude, seja ela
fisica ou mental, que no entanto ndo satisfaz os critérios de dependéncia (Plano Nacional
Para Reducéo dos Problemas Ligados ao Alcool — IDT, 2010-2012).

Alcoolémia é a taxa de alcool no sangue. Traduz a impregnacdo alcodlica do individuo,
num dado momento (Mello ML et al., 2001), e avalia-se em gramas de alcool puro por

cada litro de sangue (Harichaux P e Humbert J, 1969).
1.3 - Dimenséo do problema a nivel Internacional

O élcool é responsavel por 1.8 milhdes de mortes (3.2% do total) e perda de 58.3 milhdes
(4% do total) de Anos de Vida Ajustados por Incapacidade (DALY?) por ano, em todo o
mundo. Estima-se que o custo econdmico decorrente da utilizacdo do alcool ao nivel das
economias desenvolvidas varia entre 0.5% a 2.7% do Produto Interno Bruto (PIB) (Plano
Nacional Para Reducao dos Problemas Ligados ao Alcool — IDT, 2010-2012).

Cerca de 70% da populacdo dos Estados Unidos da América (EUA) consome alcool, e 1
em cada 10 ira sofrer de problemas de alcoolismo, estatistica que é, provavelmente,

reflectida na populagédo canadiana (Rifkind JB, 2011).

O consumo intenso de alcool e o uso de drogas ilicitas sdo graves problemas de salde que
afectam milhdes de americanos. O SAMHSA (The Substance Abuse and Mental Health
Services Administration) informou que em 2007, um nimero estimado de 22.3 milhdes de
americanos de 12 ou mais anos foram classificados com dependéncia ou abuso de

substancias no ultimo ano. Destes, 3.2 milhdes foram classificados com dependéncia ou

1 0s DALY (Disability Adjusted Life Years Lost) constituem uma medida comum de avaliagdo da carga
de doenca. Associa a mortalidade em termos de anos perdidos (YLL — years of live lost) por morte
precoce com morbilidade em termos de anos de vida vividos com incapacidade (YLD — years of live in
disability), medindo a severidade da doenga e a sua duracéo.
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abuso tanto de alcool como de drogas ilicitas, 3.7 milhGes apenas de drogas ilicitas e 15.5
milhGes apenas de alcool (Khocht A et al., 2009).

Dentro da populacdo idosa dos EUA, 13% dos homens e 2% das mulheres sdo
consumidores intensos de alcool e podem ser classificados como alcodlicos (Johnson RB,
2008).

De todo o mundo, é a Europa quem apresenta 0 consumo mais elevado de alcool, com
cerca de 11 per capita. Em concreto, 23 milhdes de europeus (5% de homens e 1% de
mulheres) apresentam dependéncia alcoolica (Plano Nacional Para Reducéo dos Problemas
Ligados ao Alcool — IDT, 2010-2012).

Anualmente sdo perdidos entre 8 e 14 milhGes de dias de trabalho, devido a problemas
relacionados com o alcool. No campo da seguranca, para cima de 25% dos acidentes de
trabalho e cerca de 60% dos acidentes de trabalho fatais podem estar ligados ao &lcool
(OMS, 2004).

O alcool é o causador de 7.4% do total das incapacidades e mortes prematuras na Unido
Europeia (UE) (Plano Nacional Para Reducdo dos Problemas Ligados ao Alcool — IDT,
2010-2012).

Relativamente a mortalidade, o alcool € responsavel por cerca de 195000 mortes,
anualmente na UE. A percentagem de mortes atribuiveis ao consumo de alcool é mais
elevada entre os 15 e os 29 anos de idade e é maior no sexo masculino (cerca de 25% a
30% do namero total de mortes) comparativamente ao sexo feminino (10% a 15%) (Plano
Nacional Para Reducdo dos Problemas Ligados ao Alcool — IDT, 2010-2012).

1.4 - Dimensao do problema a nivel Nacional
Também em Portugal, os Problemas Ligados ao consumo de Alcool (PLA) constituem um

problema relevante de saude publica (Plano Nacional Para Reducdo dos Problemas
Ligados ao Alcool — IDT, 2010-2012).
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Segundo dados do World Drink Trends, em 2003, Portugal preenchia o 8° lugar do
consumo mundial, com um consumo calculado de cerca de 9.6 litros de etanol per capita,
correspondendo ao consumo acumulado de 58.7 litros de cerveja, 42 litros de vinho e cerca
de 3.3 litros de bebidas destiladas (Plano Nacional Para Reducdo dos Problemas Ligados
ao Alcool — IDT, 2010-2012).

Em Portugal, o consumo tipo binge sucede-se em todas as idades, ainda que a sua
frequéncia diminua nas faixas etarias mais velhas. Em 48.3% dos jovens com idades
compreendidas entre os 15 e 0s 24 anos registou-se um consumo de 4 a 6 bebidas ou mais,
somente numa ocasido, no minimo uma vez, no ultimo ano (Plano Nacional Para Reducéo
dos Problemas Ligados ao Alcool — IDT, 2010-2012).

Segundo Cortez-Pinto et al. (2004) citado no Plano Nacional Para Reducdo dos Problemas
Ligados ao Alcool — IDT, 2010-2012, os dados no INE referentes a cirrose hepatica, uma
das consequéncias mais severas do alcoolismo, indicam que esta é a décima causa de
morte, tendo sido responsével, no ano de 2005, por 1526 mortes. Cerca de dois ter¢os
destas cirroses tém etiologia alcodlica. No mesmo ano, morreram 329 portugueses devido a
carcinoma hepatocelular, tumor este que esta, na Europa, quase sempre associado a cirrose
hepética. Pensa-se que o alcool podera ser a causa de cerca de 20% a 40% dos casos,

isoladamente ou como co-factor.

1.5 - Farmacocinética e Metabolismo do Etanol

O Adlcool, ingerido por via oral, € totalmente absorvido pelo tubo digestivo: 30% no
estdmago, por volta de 65% no duodeno, logo apos a sua passagem pelo piloro, e o restante
no colon. Em jejum, a absor¢do ocorre em 15-20 minutos, havendo no entanto
determinados factores que podem alterar a velocidade com que se da essa absor¢do, como
€ 0 caso da concentracdo de &lcool e composi¢do da bebida, condi¢cdo da mucosa gastrica e
duodenal, etc. (Mello ML et al., 2001). Quando ingerido a par com a refeicdo, o alcool
permanece cerca de uma hora no estdmago, podendo até excedé-la no caso de alimentos
gordos (Harichaux P e Humbert J, 1969). Contrariamente ao que se verifica com 0s
alimentos, o &lcool € absorvido atravessando a mucosa digestiva sem sofrer prévia
digestdo. Passando para a circulagdo sanguinea facilmente se difunde, através dela, a todo

o0 organismo, em funcdo do contetdo hidrico dos diferentes 6rgédos ou tecidos (Mello ML
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et al., 2001). Difunde-se rapidamente no sangue, que o conduz primeiramente ao figado,
no qual sofre degradacdo, produzindo-se aldeido acético. Esta degradacdo da-se a uma
velocidade constante por accdo da enzima alcool-desidrogenase: aproximadamente 0,1
gramas de alcool puro por quilograma de peso corporal e por hora, ou seja, cerca de 7 a
10ml de &lcool, em 1h no adulto (Harichaux P e Humbert J, 1969). Pode encontrar-se,
sobretudo, na saliva, no sangue, no liquido céfalo-raquidiano, no leite materno, no feto, no
suor e também na urina. Atinge, compreensivelmente e em particular, os 6rgaos de rica
vascularizagdo, designadamente o figado, o cérebro, os rins, o coracdo e 0s musculos,
distribuindo-se numa porcdo menor nos 0ssos e tecido adiposo. Posteriormente a absor¢édo
de uma bebida alcoolica, a concentracéo de alcool no sangue aumenta, alcancando valores
maximos até aproximadamente uma hora e meia apds a ingestdo, mais aceleradamente em
jejum e mais lentamente no decorrer de uma refeicdo. Depois, 0s valores comegam a baixar
em fungdo do tempo, e a uma velocidade que é dependente de factores individuais e
metabolicos (Mello ML et al., 2001).

De uma forma geral, o etanol é rapidamente absorvido através da mucosa gastrica e
duodenal e metabolizado principalmente no figado antes da sua eliminacdo. Existe uma
eliminacdo minima através da exalacdo pulmonar e excrecdo urinaria (Wight AJ e Ogden
GR, 1998).

Apo6s 0 consumo, o etanol é rapidamente absorvido, inalterado, no estbmago e intestino
delgado. Em seguida, € distribuido por todos os tecidos e fluidos do corpo em propor¢éo
directa ao nivel de sangue antes de ser metabolizado no figado. Os trés principais sistemas
enzimaticos hepaticos responsaveis pela conversdo do etanol no seu primeiro metabolito, o
acetaldeido, sdo: a alcool-desidrogenase (encontrada no citoplasma dos hepatécitos), o
sistema microssomal oxidante do etanol/citocromo P450 2E1/CYP 2E1 (encontrado no
reticulo endoplasmatico) e a catalase (encontrada em peroxissomas). Destes, 0 sistema
enzimético mais envolvido no metabolismo do etanol é a &lcool-desidrogenase (ADH). A
actividade do sistema microssomal oxidante do etanol/CYP 2E1 é aumentada no consumo
cronico de alcool e quando os niveis de alcool no sangue sdo elevados, representando
menos de 10% do metabolismo do etanol em condi¢des normais. A catalase também
metaboliza uma pequena percentagem do etanol. Todos estes sistemas enzimaticos oxidam
o etanol em acetaldeido (Reidy J et al., 2011). O acetaldeido € entdo convertido em acetato

ndo toxico, reaccdo catalizada pela enzima aldeido-desidrogenase (ALDH). Por fim, o
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acetato é oxidado produzindo didxido de carbono, acidos gordos e agua (Wight AJ e
Ogden GR, 1998 e Reidy J et al., 2011).

O metabolismo do alcool em acetaldeido também ocorre fora do figado, na mucosa
gastrica, mucosa esofagica e mucosa oral, dado que tanto a ADH como a ALDH estdo
presentes nestes tecidos. Nos tecidos orais, a ALDH esta presente em niveis mais baixos
gue a ADH na mucosa, 0 que resulta num desequilibrio entre as duas enzimas. Esta
situacdo permite a acumulacdo aumentada de acetaldeido, metabolito que é toxico e
irritante (Wight AJ e Ogden GR, 1998 e Reidy J et al., 2011).

O metabolismo do etanol pode variar em diferentes grupos étnicos (Reidy J et al., 2011). O
alelo variante ALDH2-2 codifica uma subunidade inactiva da enzima ALDH2. Esta é
dominante e altamente prevalente em certas populacfes de etnia asiatica (28-45%), mas
rara noutros grupos étnicos. A maioria dos portadores homozigoticos desse alelo
(ALDH*2/*2) sdo abstinentes ou consumidores pouco frequentes, pois a deficiéncia da
enzima causa um forte vermelhdo facial, desconforto fisico, e graves reacgdes toxicas apds
0 consumo de alcool. Em portadores heterozigéticos (ALDH2-1/-2) com cerca de 10% de
actividade residual do ALDH2, estes efeitos adversos agudos sdo menos graves, no
entanto, estes portadores tém um risco aumentado de desenvolver varios tipos de cancro
aerodigestivos relacionados com o &lcool devido ao acimulo de acetaldeido na sua mucosa
oral (Reidy J et al., 2011).

1.6 - Intoxicacao Alcoolica Aguda e Tratamento

O etanol é um depressor do SNC que, quando consumido de forma abusiva e aguda,
conduz a consequéncias directas da intoxicacdo. O nivel de alcool no sangue em que a
intoxicagdo é evidente varia de individuo para individuo, contudo, os sinais de intoxicagdo
sdo frequentemente evidentes em niveis superiores a 100 mg/dl (Schreiber A, 2001). A
intoxicacdo alcodlica aguda consiste numa condicdo transitéria ap6s a administracdo de
alcool, resultando em perturbacdes no nivel de consciéncia, cognicédo, percepgéo, afecto ou
comportamento, ou outras funcdes psicofisioldgicas. E portanto um fenémeno transitorio,
cuja intensidade diminui com o tempo, e os efeitos eventualmente desaparecem na
auséncia de continuacdo da utilizacdo da substancia. A recuperacdo € entdo completa,

excepto se ha dano tecidular ou surgir outra complicacdo. Os sintomas de intoxica¢do nem
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sempre reflectem as principais acgdes da substancia: por exemplo, drogas depressoras
podem levar a sintomas de agitacdo ou hiperactividade e drogas estimulantes podem
conduzir a um comportamento socialmente retraido e introvertido. O alcool pode ter
efeitos estimulantes sobre o comportamento em doses mais baixas, levar a agitacdo e
agressividade com o aumento das doses e produzir sedacdo em doses muito elevadas
(OMS, 1992).

A intoxicacdo por alcool é marcada pela reducdo da capacidade de raciocinio do individuo
e coordenacdo motora. Discurso arrastado, perda de contencdo, confusdo e ataxia também
podem ser observados. A intoxicacdo patoldgica pode estar associada ao comportamento
combativo e raiva. “Apagdes” (episddios de amnésia transitdria) estdo também associados

ao consumo excessivo (Schreiber A, 2001).

As formas comuns de intoxicacdo aguda por etanol ndo requerem, geralmente, intervencédo
terapéutica, especialmente se se encontram nos primeiros estadios (embriaguez ligeira e
moderada, com alcoolémias de valores inferiores a 2.5-3 gramas por litro), nos quais 0s
sintomas sdo, de maneira geral, espontaneamente reversiveis. Deve-se ter em atencdo que
as formas «mais graves» de intoxicacdo sdo, vulgarmente, determinadas por factores
individuais, os quais actuam como agravantes. E o caso da baixa idade, jejum,
insuficiéncia renal e hepatica, entre outros (Mello ML et al., 2001). Segundo a OMS
(1992), em individuos com certas condi¢cdes organicas subjacentes, como a insuficiéncia
renal ou hepatica, pequenas doses de uma substancia podem produzir um efeito

embriagante desproporcionalmente grave.

O tratamento das formas mais graves de intoxicacdo alcodlica aguda segue os principios
basicos dos de qualquer urgéncia toxicologica, cujos objectivos sdo: apressar a destruicdo
do alcool e neutralizar os seus efeitos depressores ao nivel do SNC. Enguanto a alcoolémia
vai decrescendo por destruicdo (e eliminacdo) do alcool, a lavagem géstrica e 0 repouso € a
ventilacdo sdo os cuidados a prestar que, em geral, sdo suficientes. No que se refere a
lavagem gastrica, esta é geralmente inGtil, exceptuando nas primeiras fases da intoxicacao,
uma vez que é rapida a absorcdo digestiva do etanol. No entanto, uma situacdo que pode
surgir e obrigar a cuidados urgentes é a depressdo cardio-respiratéria. Em graves
intoxicacOes, pode-se administrar: uma solugdo glucosada com vitamina B6, uma solucéo

de magnésio (como é o caso de um lactato) e estimulantes dos centros nervosos e
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substancias com efeito analéptico, como as vitaminas B6 e B12 e a cafeina. Nas situacdes
de agitacdo psicomotora da embriaguez pode ser necessaria a sedagcdo do doente com
benzodiazepinas (como por exemplo o diazepam) no entanto, alguns autores
desaconselham a sua utilizagcdo nos casos de intoxica¢Oes agudas graves, devido ao risco
de agravamento da depressdo do centro respiratorio, a qual é provocada pelo alcool. As
formas comatosas graves requerem procedimentos de reanimacao, em servicos de urgéncia
(Mello ML et al,., 2001).

Para Schreiber A (2001), apenas nos casos de comportamento violento ou coma a
intoxicacdo requer tratamento. O comportamento de raiva é tratado com sedativos e
restricdes, enquanto o coma pode necessitar de respiracdo de suporte ou de hemodialise em

niveis muito elevados de alcool no sangue.

1.7 - Abstinéncia Alcodlica e Tratamento

O estado de abstinéncia é um dos indicadores da Sindrome de Dependéncia e pode ser

complicado por convulsdes (OMS, 1992).

Os sintomas de abstinéncia desenvolvem-se tipicamente dentro de 6 a 24 horas apds o
consumo da ultima bebida. Os sintomas sdo provocados principalmente pela
hiperactividade autonoma e podem avancar para convulsdes ou morte por colapso

cardiovascular e respiratério (Sandler NA, 2001).

Uma vez que o consumo de alcool resulta na depressdo do SNC, a abstinéncia alcodlica
manifesta-se num excesso de actividade da funcdo neuronal. Tremores, alucinagdes e
convulsdes caracterizam a abstinéncia do alcool (Schreiber A, 2001). Disturbios
psicoldgicos, como a ansiedade, depressao e distirbios do sono também sdo caracteristicas
da abstinéncia (OMS, 1992). Os “shakes” ocorrem apds um curto periodo de abstinéncia e
sdo acompanhados de nauseas, vomitos e taquicardia. As alucinacdes sdo geralmente
auditivas e os pesadelos sdo comuns. As convulsdes ocorrem ap6s um longo periodo de
abstinéncia, geralmente dentro de 24 horas ap6s um prolongado periodo de intoxicagdo
cronica. O tratamento com anticonvulsionantes pode ndo ser indicado, a menos que as
crises sejam sustentadas. Alucinagfes vividas, confusdo, agitacdo e actividade aumentada

do sistema nervoso auténomo incluindo febre, taquicardia e sudorese, caracterizam o
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delirium tremens, a forma mais grave da abstinéncia do alcool (Schreiber A, 2001). E a
complicacdo mais grave e mais sinistra do alcoolismo que s6 ocorre apds uma longa
intoxicacdo (de anos) e mais nos homens do que no sexo feminino (Harichaux P e Humbert
J, 1969). O delirium tremens é, em geral, uma consequéncia da abstinéncia absoluta ou
relativa de alcool em consumidores seriamente dependentes com uma longa histéria de
consumo. Sintomas prodromicos incluem tipicamente insonias, tremores e medo (OMS,

1992). Destes casos, uma pequena percentagem pode ser fatal.

As benzodiazepinas sdo o0s agentes mais frequentemente utilizados no tratamento da
agitacdo e convulsbes na fase aguda da abstinéncia, no entanto, o fenobarbitol e o
valproato tém sido também utilizados com sucesso. Multivitaminas, glicose, tiamina e
folato sdo administrados para melhorar o estado nutricional e prevenir distirbios do SNC
associados a estas deficiéncias. Uma vez estabilizado, o alcodlico cronico pode ser
medicado com dissulfiram ou naltrexona a fim de auxiliar a longo prazo o cumprimento de
um programa de cessacdo do alcool. A dependéncia do alcool e o seu abandono sédo geridos
por uma combinagcdo de modalidades farmacoldgicas, comportamentais, médicas e de
suporte. A atencdo para os efeitos psicoldgicos assim como os efeitos fisioldgicos do
alcoolismo € essencial para o sucesso de qualquer programa de tratamento (Schreiber A,
2001).

1.8 - Manifestacgdes Gerais

1.8.1 - Alteragdes nutricionais

Os efeitos nutricionais sdo causados por um desequilibrio na ingestdo alimentar e também

por alteracdes nos 6rgdos induzidas pelo alcool (Robb ND e Smith BGN, 1996).

O alcool reduz a absorcao intestinal da glicose, acido félico, tiamina, vitaminas B12, A, D
e K, o que contribui para as deficiéncias nutricionais observadas em muito alcodlicos.
Estas mesmas deficiéncias causam por sua vez danos ao nivel do SNC e também distdrbios
hematologicos (perturbacbes na funcdo hematoldgica sdo frequentemente observadas no
paciente alcoolico). A anemia pode ocorrer como efeito da perda de sangue por parte do
trato gastrointestinal ou entdo de deficiéncias nutricionais (Schreiber A, 2001). A nivel

gastrointestinal ha também uma menor absorcdo de niacina (vitamina B3) e riboflavina
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(vitamina B2). A reduzida absorcao de tiamina pode causar neuropatologias, de vitamina K
coagulopatias e de vitamina D osteoporose. O alcool também aumenta a excrecdo de
magnésio e zinco (Rifkind JB, 2011).

Efeitos nutricionais podem ser o resultado, como acima referido, de alteracbes nos 6rgaos
induzidas pelo alcool. Assim, se o 6rgéo afectado é o estbmago, havera nauseas, vomitos e
anorexia. Se a alteracdo ocorre ao nivel do intestino, havera diarreia, perda de electrélitos e
dificuldade na absorcdo de tiamina, folato, vitamina B12, glicose e amino4cidos. Caso 0
6rgdo afectado seja o figado, podera ocorrer uma reducéo da sintese proteica com baixo
nivel de albumina sérica, falha no armazenamento de vitaminas e acumulacdo de gordura
nos hepatocitos levando a uma méa funcdo destes. Finalmente, se o pancreas € o 0rgao
afectado, esteatorreia, ma absorcao de &cidos gordos essenciais, vitaminas lipossoluveis e
calcio podem ocorrer (Robb ND e Smith BGN, 1996).

O estado nutricional dos pacientes alcodlicos varia de acordo com a sua ingestdo dietética,
0 mesmo acontecendo com todos os pacientes. Os alcodlicos foram divididos em dois
grupos: (1) Down-and-out e (2) Middle Class Secretive. Os primeiros tém uma dieta pobre,
com baixo teor em proteinas, 0 que ndo se pensa ser o caso dos alcodlicos Middle Class
Secretive, que tém uma ingestdo proteica proxima do normal. Uma deficiéncia relativa de
proteinas pode ocorrer mesmo a partir de dietas com uma ingestdo proteica normal, se 50%
ou mais da ingestdo caldrica diaria é derivada do alcool. Isto é devido a uma degradacédo
aumentada das proteinas, e reflecte-se nas quantidades e propor¢des de aminoacidos
presentes (Robb ND e Smith BGN, 1996).

A relacdo entre factores nutricionais e manutencao da salde periodontal é controversa.
O processo de reparagdo tecidular, incluindo a reparacdo dos tecidos periodontais, é
influenciado por um fornecimento adequado de nutrientes, particularmente
aminoacidos, ascorbato, riboflavina, acido fdlico, vitamina A e zinco (Novacek G et al.,
1995).

As deficiéncias de vitaminas sdo endémicas nos alcodlicos Down-and-out, mas sdo menos
comuns nos alcodlicos Middle Class Secretive, os quais tém uma dieta mais normal.
Individuos alcodlicos podem apresentar deficiéncias na vitamina B1 (tiamina), que afecta

30% dos que tém doenca hepatica; vitamina B6 (piridoxina), cujo armazenamento diminui
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por accdo do etanol que actua no armazenamento hepatico; folato, cuja caréncia é vista
apenas com uma dieta pobre, e vitamina B12, que é rara; vitamina C (acido ascorbico),
cujos niveis reflectem a ingestdo dietética; vitamina A, deficiéncia relacionada com uma
dieta pobre e esteatorreia; vitamina D, relacionada com um estilo de vida pobre e falta de
sol; e vitamina K, cuja deficiéncia € rara e tem efeitos sobre a coagulacdo devido a sintese
de proteinas (Robb ND e Smith BGN, 1996).

A vitamina K é uma vitamina lipossoluvel encontrada em vegetais verdes, embora também
seja sintetizada pela flora do colon. A deficiéncia de vitamina K deve-se mais a sindromes
de ma absorcao ou a ictericia obstrutiva, apesar de antibidticos de largo espectro poderem
agravar um estado de deficiéncia de vitamina K. E o caso das tetraciclinas. A vitamina K é
essencial para a sintese de factores de coagulacdo (11, VII, IX e X) e proteina C e S pelo
figado. A deficiéncia de vitamina K e consequente falta destes factores d& origem a
hemofilia B, com hematomas, hemartroses e hematuria. O tempo de protrombina (TP) e o
tempo de tromboplastina parcial activada (TTPA) sdo prolongados, podendo ser
rapidamente corrigidos com a administracdo de vitamina K. O sangramento oral pode
geralmente ser corrigido com vitamina K, no entanto, no caso de doenga hepatocelular,
esta pode ndo ser eficaz e entdo plasma fresco congelado sera necessario (Porter SR e
Scully C, 1995).

1.8.2 - Alteracdes hepaticas

O papel primordial que o figado desempenha em todo o organismo € o de laboratério
central (Harichaux P e Humbert J, 1969), sendo responsavel por uma série de actividades
metabdlicas, incluindo o metabolismo de hidratos de carbono, proteinas, lipidos e
vitaminas, inactivacdo de hormonas e desintoxicacdo de drogas. A doenca hepatica pode
afectar algumas ou todas estas fungdes. As caracteristicas clinicas da doenca hepatica séo,
em geral, a ictericia, alteracdo na cor e textura das fezes, prurido, tendéncia & hemorragia,

edema e esplenomegalia (Porter SR e Scully C, 1995).

Os efeitos do alcool sobre o figado sdo muito semelhantes aos da fome, e portanto, é pouco
claro se os danos no figado sdo causados por uma acgdo toxica directa do alcool ou se séo
decorrentes da malnutricdo induzida pelo mesmo. Pacientes alcodlicos sdo propensos a

hipocalémia, especialmente em casos de doenca hepatica cronica. Os efeitos da doenca
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hepética cronica dependem da fase a qual progrediu. Nas fases iniciais, havera inducao
enzimatica, com um aumento do metabolismo de farmacos, nomeadamente agentes
anestésicos barbitaricos intravenosos. Nas fases posteriores, quando o figado é afectado
significativamente, o metabolismo de muitos farmacos pode ser reduzido. E o caso dos
anestésicos locais, analgésicos, sedativos e certos antibioticos. Nos Gltimos estagios da
doenca hepatica, a producdo de proteinas € reduzida. As proteinas afectadas incluem a
protrombina, o que explica o sangramento prolongado frequente nestes pacientes (Robb
ND e Smith BGN, 1996).

A doenca hepética alcoolica pode apresentar-se como uma esteatose hepatica (figado
gordo), hepatite ou cirrose. Um ou mais destes estdgios pode ser evidente num

determinado paciente em qualquer altura (Schreiber A, 2001).

Segundo Robb ND e Smith BGN (1996) e Rifkind JB (2011), o efeito do etanol sobre o
figado pode ser visto como um fendmeno de trés fases. A primeira fase, figado gordo
(causado por esteatose), geralmente tem poucos sinais ou sintomas, é reversivel apds duas
a quatro semanas de abstinéncia e histologicamente é vista como o acimulo de gordura no
interior dos hepatocitos (Rifkind JB, 2011). A abstinéncia alcodlica resulta numa regressao
da infiltracdo de gordura e sdo poucos ou nenhuns os achados anormais nos seus exames,
excepto possiveis elevacBes nos testes de funcdo hepatica. A segunda fase, hepatite aguda
ou crénica, pode ocorrer se 0 paciente tem uma ingestdo excepcionalmente elevada de
alcool. Os casos ligeiros apresentam-se sem sintomas e podem ser diagnosticados apenas
por anormalidades nos testes de funcdo hepatica. Ja 0s casos mais graves podem apresentar
ictericia, encefalopatia hepatica, ascite, sangramento de varizes esofagicas, coagulacao
anormal e coma. A ascite ocorre quando a pressao hidrostatica da vasculatura hepética
excede a do abddémen e secreta lentamente a linfa hepatica para fora da superficie do
figado. A reducdo de albumina sérica, que resulta numa diminuicdo da pressdo osmética, €
também um factor no desenvolvimento da ascite (Schreiber A, 2001). Embora a hepatite
seja geralmente reversivel, pode também progredir para cirrose (Rifkind JB, 2011).
Hepatites alcodlicas resultam do aumento do consumo de oxigénio celular e subsequente
hipoxia dos hepatdcitos. As manifestacdes clinicas englobam a anorexia, sensacdo de mal-
estar e nauseas, com casos mais graves demonstrando hipertensdo portal. Valores
laboratoriais anormais incluem: transaminases elevadas (AST/ALT numa relagdo de 2:1),

bilirrubina elevada e diminuicdo da albumina. O tratamento compreende a interrupcdo da
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ingestdo de alcool, uma melhor nutricdo e suplemento vitaminico (Schreiber A, 2001). A
terceira fase, cirrose hepatica, consiste no desenvolvimento de nodulos fibrosos no interior
do figado, o que ocorre com repetidos danos e cura destes, formando tecido cicatricial. Um
figado cirrético €, portanto, incapaz de realizar as suas fun¢des normais, assim como a
producdo de varios factores de coagulacdo (V, VII, IX e X), sintese de bilis, controlo da
glicemia, metabolismo do colesterol e desintoxicacdo. O congestionamento ou hipertenséo
da veia porta na cirrose leva a varizes esofagicas, hemorrdidas rectais e esplenomegalia.
Esta ultima resulta no sequestro de células sanguineas, e o sequestro combinado com
coagulopatias relacionadas com o alcool podem conduzir a uma hemorragia fatal (Rifkind
JB, 2011). A cirrose hepatica apresenta-se clinicamente com ascite, hemorragia
gastrointestinal e sindrome hépato-renal. Até 20% dos pacientes acometidos por esta
patologia pode ser livre de sintomas. A abstinéncia da ingestdo do alcool é a chave para a
terapia, pois a taxa de sobrevivéncia aos 5 anos é extremamente baixa se 0 paciente
continua com o habito (Schreiber A, 2001). Pensa-se que pacientes com cirrose hepética
apresentam um maior risco de desenvolver doenca periodontal e caries, que sdo devidas a

infecgdes bacterianas (Novacek G et al., 1995).

N&o existe uma correlacdo directa entre a severidade do consumo abusivo de alcool e a
susceptibilidade a doenca hepética alcoolica. Menos de 20% dos consumidores abusivos
desenvolvem um grave comprometimento hepatico. Admite-se que factores culturais e
genéticos desempenham um certo papel, embora isso ainda deva ser investigado. Tem
havido algum esforco para identificar caracteristicas indicadoras de alcoolismo, o que ira
auxiliar na identificacdo de subgrupos alcodlicos especificos e na previsdo da
susceptibilidade a doenga, assim como o potencial de recaida. As substancias em
investigacdo incluem as endorfinas, adenilato ciclase, receptores dopaminérgicos, hidratos
de carbono deficientes em transferrina e anormalidades na monoamina oxidase (Schreiber
A, 2001).

O consumo crénico de alcool pode afectar a capacidade do figado em lidar com os
compostos toxicos ou potencialmente cancerigenos (Wight AJ e Ogden GR, 1998). Por
exemplo, o consumo de etanol resulta num reduzido metabolismo de primeira passagem da
nitrosamina pelo figado, resultando num aumento do metabolismo em tecidos extra-

hepaticos, o que pode desempenhar um papel na carcinogénese (Reidy J et al., 2011).
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1.8.3 - Efeitos na coagulagao

O alcool pode afectar a coagulacdo através de duas ac¢des distintas: em primeiro lugar, na
doenca hepatica alcodlica avancada, a sintese de protrombina é reduzida; em segundo
lugar, o alcool tem um efeito directo sobre a medula 6ssea, levando a trombocitopenia
(Robb ND e Smith BGN, 1996).

O consumo de alcool tem efeitos quer sobre a coagulagdo quer sobre a fibrindlise. A
contagem e o volume médio de plaquetas sdo reduzidos pelos efeitos na maturacdo dos
megacariocitos. A agregacdo plaquetaria também ¢é afectada pelo consumo cronico de
alcool. Estes efeitos resultam num tempo prolongado de hemorragia, independentemente
dos efeitos da doenca hepética (Sandler NA, 2001).

Os efeitos sobre a coagulacdo, acoplados a depressdo do sistema imunologico podem ser
responsaveis pelo nivel aumentado de infeccdes pos-operatorias e pds-traumaticas (Robb
ND e Smith BGN, 1996).

1.8.4 - Manifestacdes no Sistema Cardiovascular

Os efeitos sobre o aparelho cardiovascular decorrentes da ingestdo alcodlica diferem
significativamente conforme exista patologia cardiaca previa ou ndo. No individuo
saudavel, o consumo de alcool produz taquicardia e aumenta o débito cardiaco, havendo
uma elevacdo da hipertenséo arterial e um aumento do trabalho do ventriculo esquerdo.
J& no individuo cujo coragdo tem doenga, ocorre um aumento da resisténcia vascular
sistémica e uma diminuicdo do debito cardiaco e do trabalho do ventriculo esquerdo. O
facto € que ocorre uma acc¢do inotrépica negativa dose-dependente, que vem a ser mais
acentuada conforme a quantidade de alcool ingerida. Este dado contraria a existéncia de
qualquer tipo de efeito tido como eventualmente benéfico, ainda que, segundo inimeros
estudos epidemioldgicos, o alcool pode apresentar um efeito protector na doenca
coronaria, facto explicado com base no aumento do colesterol HLD. Na presenca de
angina de peito, a ingestdo alcoolica pode tornar-se prejudicial devido a alteragdes do
fluxo (Mendes JM e Frias-Bulhosa J, 2000).
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Tem sido sugerido que quantidades reduzidas a moderadas de alcool podem ser benéficas
para o sistema cardiovascular. Os efeitos benéficos podem ser devido ao facto de o alcool
promover a formacdo de uma lipoproteina de elevada densidade que se acredita actuar
eliminando os depdsitos de colesterol. A ingestdo cronica e intensa tem o efeito oposto,
conduzindo a hipertenséo e cardiomiopatia alcodlica, problema que se pensa ser importante
se a duracdo do consumo abusivo de alcool é superior a 10 anos. A ingestdo de grandes
quantidades de alcool interfere com o sistema de conducdo do coracdo, tornando-se mais
propenso a arritmias (Robb ND e Smith BGN, 1996). Também segundo Mendes JM e
Frias-Bulhosa J (2000), o musculo cardiaco passa por um processo de degenerescéncia
cuja primeira manifestacdo é a depressdo da contractilidade do miocardio que leva a
insuficiéncia cardiaca e ao aparecimento de arritmias. Isto também vai de encontro ao que
foi escrito por Schreiber A (2001), que afirma que tem sido demonstrado que o alcool
apresenta efeitos directos sobre o miocardio, nomeadamente na sua contractilidade,

situacdo esta que resulta num baixo débito e em arritmias cardiacas.

A Sindrome “holiday heart” tem sido descrita, como a fibrilagdo auricular que ocorre apos
a ingestdo de grandes quantidades de alcool, quer durante férias no exterior, quer em
épocas festivas em casa (Robb ND e Smith BGN, 1996).

O consumo prolongado de alcool pode levar a hipertensdo arterial ligeira e aumentar tanto
os triglicerideos como as lipoproteinas de baixa densidade. Em pessoas ndo alcodlicas, esta
triade tem sido associada ao risco aumentado de doenca nas artérias coronarias e
cerebrovascular. Nenhum estudo analisou esses riscos em pessoas alcodlicas, mas a
extrapolacao desses riscos para essa populacdo parece razoavel. Uma ingestdo excessiva de
alcool também pode danificar a arquitectura miofibrilar, 0 que pode eventualmente levar a

insuficiéncia cardiaca congestiva (Rifkind JB, 2011).
A disfuncdo cardiaca induzida pelo alcool é melhorada em cerca de metade dos pacientes

sintomaticos apos trés a seis meses e é reversivel em cerca de um més se o paciente é

assintomatico no inicio do processo de doenca (Sandler NA, 2001).
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1.8.5 - Manifestagdes no Sistema Imunitario

O individuo alcodlico é mais susceptivel a infecces virais e fangicas, pois o sistema
imune mediado por células estd deprimido. Esta depressdo pode resultar de um efeito
directo sobre a producdo de glébulos brancos na medula 6ssea, bem como de uma
depressdo da funcéo celular. A resposta humoral é também reduzida, como indicado por
uma pobre resposta a vacina do toxoide tetanico e hepatite B. Estes efeitos imunologicos,
juntamente com a diminuicdo da funcdo de coagulacdo, podem explicar a maior
susceptibilidade a infeccBes pds-operatérias e pos-traumaticas, como referido
anteriormente (Robb ND e Smith BGN, 1996).

O alcoolismo tem muitos efeitos adversos metabdlicos, incluindo aumentos significativos
na susceptibilidade a infec¢do, em particular, a pneumonia, tuberculose e hepatite. O abuso
de alcool suprime o sistema imunitario, 0 que pode ser uma consequéncia directa dos seus

efeitos nocivos sobre o figado (Johnson RB, 2008).

Pacientes alcoolicos podem procurar tratamento para a dor ou infeccdo, apenas em
situacbes de emergéncia. Deficiéncias imunoldgicas, incluindo a deficiéncia de
complemento, a adesdo comprometida de células de Kupffer e neutrofilos, e o distarbio de
motilidade e actividade fagocitéria, deixam estes pacientes com maior risco para a infeccao
e exigem um tratamento agressivo, limitando as portas de entrada. Por exemplo, uma

osteomielite da mandibula ap6s exodontias simples foi documentada (Rifkind JB, 2011).

O consumo abusivo e cronico de alcool conduz a um comprometimento imunitario por
supressdo de respostas mediadas por células T que envolvem a migracéo celular, adeséo e
transducdo de sinal. A producédo de radicais livres de oxigénio e actividade citotoxica por
células T e também afectada, aumentando a susceptibilidade do organismo a colonizagdo
bacteriana e subsequente infecgéo.

A cicatrizacdo de feridas também depende de uma resposta inflamatéria adequada. Um
estudo concluiu que o consumo de &lcool é mais um factor de risco para a deficiente
cicatrizacdo de feridas que para a contaminacao da ferida ou duracéo da cirurgia. Para além

da disfuncdo imunitaria, uma reducéo na producéo de proteinas, particularmente colagénio,
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e 0 comprometimento da hemdstase contribuem para uma pobre cicatrizacdo de feridas
(Sandler NA, 2001).

O consumo croénico de alcool esta associado ao comprometimento de ambos 0s sistemas
imunes, inato e adquirido, resultando num aumento da susceptibilidade a infecgdes e certas
neoplasias. Pensa-se que a supressdo da actividade de células NK (“Natural Killer”) pela
exposicdo ao alcool, desempenha um papel importante, dado que estas células estdo

envolvidas na vigilancia da célula tumoral.

QOutros efeitos do consumo excessivo de alcool no sistema imunitario incluem:
recrutamento prejudicado de polimorfonucleares (PMN’s) durante a infeccéo e inflamacéo,
producdo diminuida de células tronco hematopoiéticas e producdo comprometida de
citoquinas pelas mesmas. Outras causas de imunossupresséo relacionada com o consumo
de alcool englobam: deficiéncias vitaminicas, desnutri¢do e cirrose hepatica (Reidy J et al.,
2011).

A reversibilidade funcional da disfuncdo imunitaria ocorre aproximadamente apds duas
semanas de abstinéncia, sendo que normaliza completamente apds dois meses (Sandler
NA, 2001).

1.8.6 - Manifestag¢Ges no Sistema Gastrointestinal

O estdmago é o 6rgdo mais directamente exposto a accdo irritante ou toxica de certos
alimentos. Néao é entdo de surpreender que este seja 0 primeiro a sofrer as consequéncias
da intoxicacdo alcoodlica (Harichaux P e Humbert J, 1969). O alcool € um irritante para o
trato gastrointestinal. No estbmago, pode causar lesdes que vao desde uma gastrite a
ulceracdo aguda e hemorragia (Robb ND e Smith BGN, 1996). A sua ingestdo pode
resultar também no agravamento de uma doenca ja existente como € o caso da Ulcera
péptica, pancreatite secundaria a secrecdo pancreatica aumentada, gastrite, hematémese e
Sindrome de Mallory-Weiss (laceracGes na mucosa da juncdo gastroesofagica devido a
vomitos forcados) (Schreiber A, 2001). Tem sido demonstrado que a ingestdo de grandes
quantidades de alcool provoca maiores alteracdes na mucosa do estdmago e duodeno no
paciente alcoolico comparativamente ao ndo alcodlico. As lesdes que sdo vistas no eséfago

podem ser o resultado de vomitos cronicos. Estas estdo frequentemente presentes como
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laceracBes na mucosa da juncdo gastroesofagica — Sindrome de Mallory-Weiss. Tem sido
também sugerido que disfuncdes motoras agudas do eso6fago podem ocorrer, 0 que levou
0s autores a postular que exista uma regurgitacdo subclinica, que € responsavel por alguns
dos problemas dentéarios encontrados nestes pacientes, em particular, a erosdo dentaria
(Robb ND e Smith BGN, 1996).

H& um grande risco de desenvolvimento de cancro esofagico e grande prevaléncia de
gastrite atrofica, a qual é considerada como sendo um percursor do carcinoma gastrico. A
pancreatite cronica e o surgimento de Ulceras pépticas também sdo comuns. Uma
dificuldade na absorcdo de certos nutrientes decorre de alteracbes ao nivel de enzimas

pancreaticas (Mendes JM e Frias-Bulhosa J, 2000).

1.8.7 - ManifestacGes no Sistema Nervoso Central

Os efeitos do alcool sobre 0 SNC envolvem a intoxicagdo e abstinéncia, comprometimento
da locomocdo decorrente da degeneracdo cerebelar e deméncia alcoolica progressiva
(Schreiber A, 2001).

As complicagdes neuroldgicas tipicas no alcodlico envolvem a neuropatia periférica,
alucinagdes, crises convulsivas, deméncia, ou lesdes mais profundas como é o caso da
sindrome de Wernicke-Korsakoff e atrofia cerebral que ocorrem de preferéncia nos

consumidores cronicos (Mendes JM e Frias-Bulhosa J, 2000).

Confusdo, ataxia, perda de memoria, incapacidade de aprendizagem e de retencéo de novas
informacdes, confabulacdo e oftalmoplegia caracterizam a Sindrome de Wernicke-
Korsakoff. A encefalopatia de Wernicke e a psicose de Korsakoff sdo variavelmente
descritos como dois processos que coexistem, no entanto, podem ocorrer de forma
independente ou como um continuo de um dnico processo. A deficiéncia de tiamina é

reconhecida como sendo um factor na etiologia do processo (Schreiber A, 2001).
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1.8.8 - Alteragdes cutaneas

Os efeitos cutaneos do alcoolismo sdo efeitos colaterais da doenca hepatica e de
deficiéncias nutricionais e vitaminicas. Estes efeitos incluem o angioma aranha (arteriolas
subcutaneas dilatadas na face) e acne rosacea (rubor da pele no centro da face). Este ultimo
afecta muitas vezes o nariz, criando uma condi¢do bulbosa e corada, conhecida como
rinofima (Johnson RB, 2008).

1.9 - Manifestacdes Orais

1.9.1 - Traumatismos

O élcool deprime o SNC, e assim, os individuos intoxicados (com elevadas concentragdes
de alcool no sangue) apresentam problemas na coordenacdo de movimentos, diminuicdo
das percepcOes sensorial e motora, juntamente com um tempo de reaccdo prolongado.
Individuos alcoodlicos sofrem frequentemente de trauma na cabeca e pescoco, como
resultado de quedas (Robb ND e Smith BGN, 1996). A fractura mandibular ¢ muito
comum em alcodlicos, dado que estes individuos se envolvem com frequéncia em brigas e

sofrem varias quedas, devido a perda de equilibrio (Smith AJ et al., 1998).

O exame dos pacientes é muitas vezes dificil, pois a depressdo do SNC ira tornar o
reconhecimento de alteragbes neurologicas dificil. As caracteristicas mais Uteis na
distin¢do de distarbios neuroldgicos induzidos por alcool e induzidos por trauma sdo: se 0s
disturbios sdo induzidos pelo alcool, sdo inevitavelmente bilaterais e melhoram dentro de
quatro a dez horas, enquanto os distarbios induzidos por trauma sdo frequentemente
unilaterais (Robb ND e Smith BGN, 1996).

O trauma facial é conhecido por estar associado ao consumo de alcool pelo individuo
lesionado imediatamente antes da lesdo. Um estudo, utilizando dados globais, constatou
que 74% dos homens e 42% das mulheres vitimas de agressao tinham consumido alcool
nas seis horas anteriores a sua lesdo. Ha evidéncias de uma relagdo de causalidade entre o
consumo esporadico excessivo (binge drinking) e lesdes: o consumo de oito ou mais
unidades tem sido demonstrado para diferenciar o lesionado do nao lesionado (Smith AJ et
al., 1998).
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1.9.2 - Efeitos nos Dentes e Periodonto

A funcéo dentaria prejudicada pode conduzir a desnutri¢do, o que pode ser particularmente
importante em individuos que s&o alcoolicos, uma vez que as suas dietas sdo muitas vezes
ja desequilibradas (Niquille M et al., 1993).

Os pacientes alcodlicos consomem frequentemente mais de 50% da sua ingestdo diaria de
calorias sob a forma de alcool etilico, sendo a maior parte da restante ingestdo calérica
proveniente de bebidas doces ricas em acucares simples (Rifkind JB, 2011). O alcool é
também a causa mais comum de sialodenose da glandula salivar parétida, neuropatia
periférica autbnoma que ocorre em 30% a 80% dos pacientes com cirrose hepética. Esta
condigdo manifesta-se por um inchago ndo inflamatério da parétida e na diminui¢do da
secrecdo de saliva, que por sua vez reduz a capacidade de neutralizar os &cidos
cariogénicos (Riedel F et al., 2003; e Rifkind JB, 2011). A diminuicdo da resposta imune
decorrente da cirrose alcodlica, combinada com uma dieta nutricionalmente pobre e
cariogénica, méa higiene oral, reducdo do fluxo salivar e elevada incidéncia de tabagismo
entre estes pacientes, proporciona um ambiente favoravel a rapida progressao da doenca
periodontal e caries (Rifkind JB, 2011).

Alguns estudos demonstraram que os individuos alcodlicos apresentam um maior valor de
CPO (dentes cariados, perdidos e obturados) e mais dentes ausentes comparativamente aos

individuos ndo alcodlicos, ainda que ndo seja um achado universal.

Um aumento no nivel de desgaste dentario, atribuido a atricdo (desgaste fisico de um dente
contra o outro) também tem sido relatado em pacientes psiquiatricos alcoolicos em
comparacao a pacientes psiquiatricos ndo alcodlicos. Tem sido sugerido que a estimulacédo
alcodlica do sistema reticular activador no tronco cerebral, conduzindo a actividade
muscular massetérica, provoca bruxismo durante o sono REM (Rapid Eye Movement)
(Robb ND e Smith BGN, 1996).

Foi publicado um caso clinico de erosdo dentaria avangada, afectando predominantemente
as faces palatinas dos incisivos superiores. A erosdo foi atribuida a vémitos crénicos apés
regulares episodios de embriaguez. Foi também relatada uma série de seis pacientes

encaminhados para uma clinica de Medicina Dentaria Restauradora ao longo de um
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periodo de seis meses, nos quais o desgaste dentario pareceu ser de origem erosiva, sendo
que os autores postularam entdo que a gastrite cronica alcodlica pode contribuir para uma
regurgitacdo subclinica, e assim para a erosdao. Um estudo epidemiolégico de pacientes
alcodlicos utilizando pacientes sem dentes afectados como controlo, foi realizado com a
finalidade de investigar a possivel relacdo entre o desgaste dentério e o alcoolismo. Foi
encontrado no grupo alcodlico um aumento do nivel de erosao nas superficies lisas, sendo
que o desgaste foi mais severo nos pacientes que bebiam de forma continua
comparativamente aos que bebiam em ocasifes pontuais. Em 40% da amostra de pacientes
alcodlicos o padrdao de desgaste do dente foi semelhante ao descrito como erosdo por
regurgitacdo (Robb ND e Smith BGN, 1996). Os processos enzimaticos que levam a
xerostomia no paciente alcodlico também podem proporcionar alteragcdes que promovem a
erosdo dentéria (Mendes JM e Frias-Bulhosa J, 2000).

A doenca periodontal ¢ uma infeccdo multifactorial caracterizada pelo colapso dos tecidos
periodontais de suporte. Existe evidéncia suficiente para considerar que bactérias
patogénicas especificas do biofilme subgengival e o desequilibrio entre a resposta do
hospedeiro e o biofilme dentério sdo as principais causas de doenca periodontal. CondicGes
locais ou sistémicas, como o tabagismo e a diabetes mellitus, podem modificar a resposta
do hospedeiro a patogéneos periodontais, podendo aumentar assim a susceptibilidade para
a doenca periodontal. Alguns artigos de revisdo identificaram possiveis factores de risco
para a periodontite, incluindo o biofilme, tabagismo, diabetes, sexo, idade, factores
psicossociais e a infeccdo por VIH. O alcool provoca danos ao nivel dos neutrdfilos,
macrofagos e funcdo de células T, aumentando a probabilidade de se desenvolverem

infeccBes, como € o caso da periodontite (Amaral CSF et al., 2009).

Devido as interferéncias que se dao entre o alcool e a sintese e deposicdo de colagénio, as
fibras dos tecidos periodontais mostram alteracGes, que colaboram tanto para o
desequilibrio microbiano da flora sulcular como para a estabilidade funcional do
periodonto (Mendes JM e Frias-Bulhosa J, 2000).

H& um aumento da taxa de periodontite cronica, avancada e generalizada, com inflamacao

da gengiva, perda do seu aspecto pontilhado, embotamento da papila interdentéaria e bolsas
profundas associadas a uma perda 6ssea avancada (Robb ND e Smith BGN, 1996).
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Uma revisdo sistematica realizada por Amaral CSF et al. (2009) teve como objectivo
avaliar os estudos sobre a relagdo da dependéncia de alcool e o consumo de alcool com a
periodontite. Os resultados dos estudos identificados sobre a relacdo do consumo de alcool
e dependéncia de alcool com a periodontite foram apresentados separadamente, pois 0
consumo de alcool e a sua dependéncia sdo diferentes condigdes de exposi¢do ao alcool. A
maioria dos estudos analisados nesta revisao foram transversais, e mostrou uma associa¢ao
positiva entre o consumo de alcool, dependéncia de alcool e periodontite. Poucos estudos
foram realizados sobre a dependéncia de alcool e a periodontite, o que significa que a
evidéncia disponivel pode ser considerada escassa para tirar qualquer conclusdo. Ainda
assim, o consumo de alcool pode ser considerado um indicador de risco para a
periodontite, no entanto, sdo necessarios mais estudos longitudinais para confirmar essa

hipotese.

1.9.3 - Efeitos na Mucosa Oral

Deficiéncias nutricionais sdo prejudiciais para 0 sistema imunitario, mas também tém
apresentacOes orofaciais. As deficiéncias nutricionais mais comuns em pacientes alcodlicos
sdo as deficiéncias de proteinas, minerais, oligoelementos, acido folico (causando Ulceras
na mucosa), riboflavina (causando glossite, atrofia filiforme, palidez das comissuras orais e
pele escamosa seca), piridoxina (causando anemia e Ulceras na mucosa) e absorcdo de
vitamina E (Riedel F et al., 2003 e Rifkind JB, 2011). O &lcool reduz a absorg¢do intestinal
de inumeros nutrientes e também aumenta a excre¢do de outros. Uma ingestao deficiente
combinada com uma ma absor¢do e aumento da excre¢do conduzem frequentemente a
glossite, queilite angular, infeccdo por candida, ulceracdo oral e gengivite ulcerativa
necrosante aguda (Rifkind JB, 2011).

Muller P et al. (1983) observaram o efeito da exposi¢cdo aguda e cronica ao alcool na
mucosa oral de um coelho. A curto prazo observaram-se varios graus de danos tecidulares,
dependendo das concentracdes de alcool utilizado. A longo prazo (doze meses),
observaram-se alteracfes displasicas com queratose, aumento da densidade da camada de
células basais e um nimero ligeiramente aumentado de figuras mitéticas (Wight AJ e
Ogden GR, 1998, Riedel F et al., 2003 e Reidy J et al., 2011).
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Valentine JA et al. (1985) realizaram uma analise histolégica a 161 linguas humanas e
constataram que o alcool e o tabaco foram, cada um, associado a uma reducdo da espessura
epitelial provocada por uma reducdo na camada de maturacdo, devido, principalmente, ao
encolhimento da célula. Houve um aumento na espessura da camada de células basais
devido a hipertrofia em vez de hiperplasia. Por fim, relataram que as alterag6es observadas
foram mais graves com o alcool e que ndo houve interaccédo significativa entre o alcool e o
tabaco (Wight AJ e Ogden GR, 1998 e Reidy J et al., 2011).

Maier H et al. (1994) observaram os efeitos do consumo croénico de alcool sobre a mucosa
oral de ratos e notaram um aumento significativo no tamanho dos nucleos das células
basais do epitélio do pavimento da boca, bordo lateral e base da lingua. A camada de
células basais foi aumentada em tamanho e houve um aumento da percentagem de células
na fase S do ciclo celular. A espessura média epitelial foi reduzida. Sugeriram que o
consumo cronico de alcool causou atrofia da mucosa oral com uma hiperregeneracéo
associada, que por sua vez pode resultar numa susceptibilidade aumentada do epitélio da
mucosa para carcinogéneos quimicos (Wight AJ e Ogden GR, 1998 e Riedel F et al.,
2003).

Os mecanismos subjacentes a actividade proliferativa aumentada do epitélio da mucosa da
cavidade oral sdo ainda pouco claros, mas acredita-se que esta hiperregeneracdo possa ser
causada por um efeito citotoxico do alcool. Além disso, em experiéncias anteriores com
animais e em estudos post-mortem em humanos tem sido mostrado que 0 consumo cronico
de alcool, bem como a hiperregeneracado, causa atrofia da mucosa oral e faringea (Riedel F
et al. 2003). A atrofia ndo ocorre apenas em tecidos que contactam directamente com o
etanol, como é o caso da mucosa oral e faringea. Assim, parece provavel que o alcool ndo
sO0 exerce um efeito local toxico sobre o epitélio do trato aerodigestivo superior, como
também interfere sistemicamente com o metabolismo de células da mucosa. Outra via pela
qual o alcool pode afectar a mucosa oral é através de um efeito directo sobre a bicamada
fosfolipidica da membrana celular (Wight AJ e Ogden GR, 1998 e Riedel F et al., 2003). A
camada extracelular de lipidos presente nas regides superficiais do epitélio oral actua como
uma barreira a difusdo de agua e compostos prejudiciais na cavidade oral através da
mucosa (Reidy J et al., 2011). A ideia é que, se a mucosa oral € exposta a um solvente
como o éalcool, que remove algum do conteudo de lipidos, entdo a mucosa torna-se

consideravelmente mais permeavel. Esta situacdo pode conduzir a uma maior penetracéo
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dos carcinogéneos através da mucosa oral (Wight AJ e Ogden GR, 1998 e Riedel F et al.,
2003). O alcool pode aumentar a penetracdo dos carcinogéneos através da mucosa oral,
pelo aumento da sua solubilidade, ou aumentando a permeabilidade da mucosa oral (Wight
AJ e Ogden GR, 1998 e Reidy J et al.,, 2011) mediante a dissolucdo do componente

lipidico do epitélio, que normalmente actua como barreira protectora (Reidy J et al., 2011).

A permeabilidade da mucosa oral a 4gua é muito maior que a da pele (Wight AJ e Ogden
GR, 1998) e existem diferencas distintas em diferentes regides da boca. A permeabilidade
dos finos tecidos ndo queratinizados da mucosa vestibular, bordo lateral da lingua e
pavimento da boca € muito maior que a dos tecidos espessos queratinizados, como é o0 caso
do palato duro e da gengiva (Reidy J et al., 2011 e Wight AJ e Ogden GR, 1998).

Tem sido demonstrado que o etanol aumenta a penetracdo de nitrosonornicotina (agente
cancerigeno associado ao tabaco) (Wight AJ e Ogden GR, 1998 e Riedel F et al., 2003) em
toda a mucosa oral suina, in vitro. Este estudo constatou que a penetracdo aumentada foi
particularmente acentuada no pavimento da boca. No entanto, os autores alertaram contra a
extrapolacdo destes resultados directamente para a situagéo in vivo, uma vez que, factores
como o fluxo e contetdo salivar poderiam alterar as concentracdes de compostos no
interior da cavidade oral. Howie et al. (1995) demonstraram, in vitro, um aumento da
permeabilidade da superficie ventral da lingua humana a moléculas de elevado peso
molecular (como a sacarose e a albumina) na presenca de alcool. Freund (1979) sugeriu
que as alteracbes na fluidez da membrana introduzidas pela incorporacdo do etanol na
membrana em si pode ter um papel importante a desempenhar na carcinogénese,

particularmente com o consumo moderado de alcool (Wight AJ e Ogden GR, 1998).

1.9.4 - Efeitos na Saliva e Glandulas Salivares

Maier H et al. (1986) estudaram o efeito do consumo crénico de alcool na morfologia e
funcdo das glandulas salivares em ratos (Wight AJ e Ogden GR, 1998). Verificaram que
houve uma acumulacdo de gordura nas células acinares, juntamente com uma redugdo no
peso e teor de proteinas na glandula salivar parétida. Entretanto, o alargamento clinico
desta glandula pode muitas vezes estar presente em alcoolicos cronicos (Wight AJ e Ogden
GR, 1998 e Riedel F et al., 2003). O alargamento da par6tida pode preceder a cirrose

hepatica. Esta alteracdo aparenta ser devido a infiltracdo de gordura, embora a hipertrofia
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acinar também tenha sido implicada (Robb ND e Smith BGN, 1996). A etiologia parece
ser muito semelhante a do alargamento que ocorre em populac6es anorécticas e bulimicas,
levando a questdo sobre se esta situacdo € uma resposta a deficiéncias nutricionais. O
aumento da parétida devido a sialose pode ocorrer em alguns pacientes que consomem
grandes quantidades de alcool a longo prazo como referido acima. Esta condicao resulta de
uma neuropatia periférica autonoma produzida pelo alcool, que perturba o metabolismo da
glandula salivar e causa uma reducdo do fluxo. O consumo crénico de alcool conduz
também a atrofia e transformacdo lipomatosa do parénquima das glandulas parétida e
submandibular, resultando num fluxo salivar reduzido e num aumento da sua viscosidade.
Como resultado da hipossalivacao, a superficie da mucosa oral € inadequadamente limpa e
é exposta a maiores concentracBes de carcinogéneos de accdo local. O reduzido fluxo
salivar ira prolongar o tempo de contacto dos agentes cancerigenos com a mucosa,
aumentando assim o risco de desenvolvimento de cancro (Reidy J et al., 2011). Também
Simanowski UA et al. (1995) sugeriram que uma reducdo do fluxo salivar conduziria a
uma limpeza reduzida das superficies mucosas, o que poderia levar a uma acumulacédo de
carcinogéneos (Wight AJ e Ogden GR, 1998 e Riedel F et al., 2003). Havendo acumulacéo
de carcinogéneos, ha entdo uma maior exposicao da mucosa oral aos mesmos (Riedel F et
al., 2003).

Maier et al. demonstraram também uma reducdo do fluxo salivar em ratos, no entanto,
nenhum trabalho experimental foi realizado para observar o efeito do consumo crénico de
alcool em seres humanos, sem doenca hepatica alcoolica pré-existente. A administracéo
aguda de alcool em ratos tem sido demonstrada para reduzir o fluxo salivar proveniente da
parétida ap6s 25 minutos, sendo que o efeito diminui quando os ratos estdo cronicamente
expostos ao alcool (Robb ND e Smith BGN, 1996 e Mendes MJ e Frias-Bulhosa J, 2000).
As concentracOes de electrdlitos também variam nos ratos, com os que receberam doses
orais Unicas de etanol a terem maiores concentracdes do ido sodio e menores concentragdes
do ido cloreto na saliva parotidea, e os ratos cronicamente expostos ao etanol a terem uma
menor concentracdo do ido sodio. Existem menos evidéncias a partir de estudos em seres
humanos, embora um aumento no nivel da amilase tenha sido relatado (Robb ND e Smith
BGN, 1996).

Nishioka H et al. (1981) e Stich HF et al. (1982) demonstraram que a saliva humana, in

vitro, pode reduzir a actividade mutagénica de algumas substancias cancerigenas. Estes
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estudos sugerem que o alcool pode ter algum papel protector para desempenhar no que diz
respeito a carcinogénese oral, mas sdo necessarios mais estudos para avaliar (Wight AJ e
Ogden GR, 1998 e Riedel F et al., 2003).

Tem sido descrita a producdo local de acetaldeido na saliva por microorganismos.
Demonstrou-se que o0 tabagismo e o0 consumo intenso de &lcool aumentam
significativamente a producdo de acetaldeido salivar. Enquanto o tabagismo mostrou uma
correlacdo linear positiva, o &lcool parece interagir e aumentar a produgdo de acetaldeido
salivar s6 se o consumo for intenso (mais de 40 gramas diarias), mas quando é observado
um aumento, este é dependente da dose. O tabaco e o alcool em simultdneo aumentam a
producdo de acetaldeido salivar em aproximadamente 100% comparativamente a ndo

fumadores e consumidores moderados de alcool.

Concluiu-se que estas descobertas podem ser um mecanismo biologicamente plausivel para
explicar a forma sinérgica e multiplicativa pela qual é atribuivel ao alcool e ao tabagismo o
risco de cancro. A producdo de acetaldeido microbiano salivar mostra uma variagdo
interindividual elevada, no entanto, existe uma significativa correlacdo positiva entre o
etanol salivar e os niveis de acetaldeido. Os niveis de acetaldeido salivar apos a ingestdo de
etanol excedem notavelmente os que sdo conhecidos por ser derivados do metabolismo
enddgeno do etanol (Riedel F et al., 2003).

1.9.5 - Cancro Oral

O consumo exagerado de alcool, particularmente em associagdo ao tabagismo, é um
importante factor de risco para o CO: 75% a 90% dos casos de CO pode ser atribuido ao
uso de tabaco e alcool (Barbadoro P et al., 2008). Enquanto o alcool foi inicialmente
descrito como um potenciador de risco apenas em fumadores, uma série de estudos
epidemioldgicos ja forneceram evidéncias suficientes de que o consumo crénico de
alcool aumenta o risco de cancro da cabeca e do pesco¢o independentemente da

exposicdo ao fumo do tabaco (Riedel F et al., 2003).

Embora estes cancros sejam facilmente detectaveis, a propor¢do de cancros orais e
faringeos diagnosticados em fase precoce € baixa, 0 que requer terapias complexas,

dispendiosas e muitas vezes ineficazes, sendo que tanto o paciente como o médico tém
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responsabilidade no diagnostico tardio. A deteccdo precoce de lesdes malignas e pré-
malignas e a reducdo de comportamentos de risco podem melhorar muito o prognostico
e a qualidade de vida e reduzir os custos do tratamento (Barbadoro P et al., 2008).
Dadas as taxas de sobrevivéncia relativamente fracas de pacientes diagnosticados com
CO, a moderacéo ou a cessacao do uso de tabaco e alcool continuam a ser 0s elementos-

chave na prevencao efectiva e controlo do CO (Muwonge R et al., 2008).

Apesar da associagdo definida entre o consumo crénico de &lcool e o CO, o papel
preciso do alcool na patogénese da doenca ndo é inteiramente compreendido (Reidy J et
al., 2011; Rifkind JB, 2011; e Wight AJ e Ogden GR, 1998). Deve-se considerar que
nem todos os pacientes com CO consomem bebidas alcodlicas, e nem todos o0s
individuos que consomem bebidas alcodlicas desenvolvem CO (Reidy J et al., 2011 e
Wight AJ e Ogden GR, 1998). Além disso, o consumo de &lcool e o tabagismo sdo
factores de risco sinérgicos na carcinogenese oral (Reidy J et al., 2011), o que torna
dificil avaliar os efeitos destes factores individualmente (Reidy J et al., 2011 e Wight
AJ e Ogden GR, 1998).

Entre os individuos que continuam a beber ap6s um diagnostico de CO, o risco de um
segundo tumor primario se desenvolver aumenta até 50%. O &lcool em si ndo é um
agente cancerigeno, mas sim o acetaldeido, produzido quando o etanol é metabolizado
pela &lcool-desidrogenase (enzima produzida localmente por bactérias orais). Este
metabolito também ¢é produzido a nivel sistémico, pela desagregacdo do &lcool no
organismo, sendo subsequentemente secretado pelas glandulas salivares (Rifkind JB,
2011).

O alcool é conhecido por ser um factor de risco para lesbes pré-cancerosas orais, no
entanto, a evidéncia tem sido fraca pelas estimativas subjectivas da ingestdo de alcool
pelos pacientes, e confundidas pelo uso de tabaco. LesGes pré-cancerosas orais Sao
definidas como tecidos morfologicamente alterados que tém maiores taxas de
transformacdo maligna que um tecido aparentemente normal, manifestando-se
clinicamente como leucoplasia, eritroplasia ou eritroleucoplasia (Goodson ML et al.,
2010).
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A fibrose sub-mucosa oral (FSO) define-se como uma condicdo pré-cancerosa, sendo
também vulgarmente observada na pratica clinica, coexistindo com o CO. E uma
doenca crénica progressiva que conduz a uma limitacdo acentuada da abertura de boca,
caracterizada por uma mucosa oral rigida devido a transformac&o fibroelastica do tecido
justaepitelial e conjuntivo profundo. A sua taxa de transformacdo maligna é relatada
como 2.3% a 7.6% (Ho P et al., 2007).

Um estudo de caso-controlo conduzido por Ho P et al. (2007) teve como objectivo
identificar os efeitos da areca quid, tabaco e alcool na coexisténcia de CO e FSO. Cento
e quatro (104) individuos do sexo masculino com FSO confirmada histologicamente
foram incluidos, dos quais 65 ndo tinham CO (grupo controlo) e 39 apresentavam CO
em simultaneo com a FSO (grupo caso). O consumo médio de alcool no grupo caso foi
significativamente maior que no grupo controlo. Neste estudo, apenas o consumo de
alcool pode ser um factor de risco associado a um aumento do risco de transformacéo

maligna e & coexisténcia com o CO em pacientes com FSO.

A macrocitose de glébulos vermelhos, avaliada pelo célculo do volume corpuscular
médio (VCM) pode ser um indicador objectivo Util da ingestdo cronica de alcool. O
alcoolismo cronico € uma causa de macrocitose dado que tem um efeito toxico directo

sobre a eritropoiese (Goodson ML et al., 2010).

Um estudo realizado por Goodson ML et al. (2010) teve como objectivo comparar as
medidas objectivas e subjectivas da ingestdo de alcool em pacientes com lesGes pré-
cancerosas orais e avaliar o uso relatado de &lcool e 0 VCM na avaliacdo do grau de
displasia ao diagndstico e os seus papeis como marcadores do comportamento dessas
lesGes através da avaliacdo dos resultados clinicos ap6s o tratamento. A ingestdo de
mais de 28 unidades de alcool por semana e um VCM de mais de 100 foram associados
a um aumento da displasia ao diagnéstico. Para além disso, esta ingestdo de alcool foi
significativamente associada a um risco aumentado de mais doenca, em particular, a

recorréncia no mesmo local.

Um estudo realizado por Jaber MA et al. (1999) fornece uma avaliagdo da importancia
do consumo de tabaco e alcool no desenvolvimento de displasia epitelial oral (DEO)

num grande grupo de pacientes europeus, sendo esta uma lesdo oral potencialmente
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maligna. Demonstrou-se um efeito combinado entre o tabagismo e o consumo de alcool
no risco desta lesdo. O tabaco e o alcool actuam sinergicamente no desenvolvimento da
DEO, no entanto, relativamente a cada um em exclusivo, € o consumo de tabaco que é
mais provavel de originar esta lesdo, especialmente o consumo excessivo (20 cigarros
ou mais por dia) e ndo filtrado de tabaco. Para o consumo de alcool, a associagdo com a
DEO foi consideravelmente mais forte nos consumidores de vinhos fortificados e

bebidas destiladas, ndo existindo relacdo com o grau de consumo de &lcool.

Num estudo realizado por Moreno-L6opez LA et al. (2000) foram entrevistados 75
individuos com CO e 150 controlos da comunidade de Madrid acerca dos seus habitos
tabagicos, alcoolicos e do seu nivel de higiene oral. O Odds Ratio (OR) para o consumo
de 6 a 20 cigarros por dia é de 3.1 e 7.96 para mais de 20 cigarros por dia. O risco
associado ao consumo de cigarros cresce com 0 aumento do consumo, o que significa
que ha um efeito dose-resposta. Quando mais de 50 gramas de alcool sdo consumidos
por dia 0 OR € de 5.3. 50% dos individuos desta amostra consumia alcool regularmente,
de maneira que se considerou até 50 gramas de alcool por dia um consumo social, que
ndo permitia a significancia estatistica neste estudo. Relativamente a higiene oral, a
escovagem dentaria diaria € um factor de proteccdo (OR=0.41). Concluiu-se entdo com
este estudo que o factor de risco mais importante para o desenvolvimento do CO é

portanto o tabagismo, seguido do consumo de alcool.

Hindle I et al. (2000) investigaram o papel dos principais factores de risco (tabagismo e
consumo de alcool) na mortalidade por cancro intra-oral na Inglaterra e Pais de Gales
entre 1911 e 1990, utilizando o cancro do pulméao e a cirrose hepatica como marcadores
indirectos de fumar e beber. Dados padronizados de mortalidade por cancro do pulmao
e cirrose hepatica agregados em periodos de tempo de 5 anos para idades entre os 35-64
anos e mais de 65 anos, foram retrocedidos em dados correspondentes para 0 cancro
intra-oral. As associagdes mais fortes verificaram-se em homens entre os 35 e 0s 64
anos, com uma elevada correlagéo negativa entre o cancro do pulmao e intra-oral, e por
outro lado, uma correlacdo positiva entre a cirrose hepatica e o cancro intra-oral. Os
resultados deste estudo sugerem que o crescente consumo de alcool desde 1950,
provavelmente sobreposto ao uso continuo de tabaco, poderia ser responsavel pelo

aumento do cancro intra-oral entre os homens mais jovens desde 1970.
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O alcool pode influenciar as células proliferativas quer pela via intracelular (como a
endocitose), quer pela via intercelular (permeabilidade). Relativamente a endocitose, em
comparacdo a individuos controlo, a endocitose foi significativamente reduzida em
pacientes com uso nocivo do alcool. No entanto, mais estudos sobre o efeito do alcool
nos mecanismos de transporte intracelular sdo necesséarios para determinar se uma
reducdo na endocitose é valida para locais mais frequentemente associados ao CO

(como é o caso da superficie ventral da lingua e pavimento da boca).

Quanto a permeabilidade, alguns autores sugerem que a concentracdo de etanol
influencia a permeabilidade, no entanto, esta ndo é a Unica a fazé-lo. Especula-se
também que o rearranjo molecular é o curso mais provavel para a permeabilidade
aumentada. O etanol a 50% reduz a permeabilidade do pavimento da boca mais ndo da
mucosa jugal, o que é dificil de compreender dado que estes locais partilham muitas
caracteristicas morfologicas semelhantes. Varia¢des individuais podem ajudar a explicar
0 porqué do CO surgir em alguns, mas ndo na maioria das pessoas que fumam e
consomem alcool excessivamente. Apesar desta constatacdo, o &lcool esta fortemente
associado ao desenvolvimento de CO e de outros cancros do trato aerodigestivo
superior (Ogden GR, 2005).

Num estudo multicéntrico do tipo caso-controlo realizado por Guneri P et al (2005),
cujo objectivo foi investigar a associacdo de uma variedade de factores com o CO num
grupo de pacientes turcos, utilizaram-se questionarios para investigar as caracteristicas
sociodemogréaficas, o consumo de tabaco e de alcool, habitos alimentares e estado
dentario de 79 pacientes com CO primario e 61 controlos. Embora ndo seja
estatisticamente significativo, os pacientes com cancro iniciaram o consumo de alcool
muito mais cedo e consumiam mais frequentemente. O risco de CO varia de acordo com
o0 tipo de bebida alcodlica, sendo maior entre consumidores de bebidas destiladas ou
cerveja, comparativamente a consumidores de vinho. Neste estudo, os participantes
saudaveis eram consumidores de vinho tinto, o que n&o foi relatado pelos pacientes com

cancro. Foi assim observada uma associagdo protectora do vinho tinto.

Dados epidemiologicos suportam evidéncias de que pobres condi¢fes dentarias
aumentam o risco de cancro na cavidade oral, especialmente entre consumidores

excessivos de bebidas alcoodlicas, no entanto, a causa deste achado ndo é clara. H4 um
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aumento significativo do risco de CO em pacientes com um pobre estado dentéario e
oral, de acordo com indicadores como: perda dentaria, ma higiene oral, historia de
Ulceras orais decorrentes de préteses mal adaptadas, inflamacdo cronica, bolsas

periodontais profundas e infecgdes orais recorrentes (Homann N et al., 2001).

Um estudo conduzido por Homann N et al. (2001) teve como finalidade avaliar o papel
da condicdo dentaria sobre a producdo microbiana de acetaldeido a partir do etanol na
saliva. Apds o0 ajuste para o tabagismo, consumo de A&lcool, idade e sexo, foi
demonstrado que um pobre estado dentario conduz a um aumento de aproximadamente

o0 dobro da producéo de acetaldeido salivar a partir do etanol.

Num estudo realizado por Muwonge R et al. (2008), dados de 282 casos incidentes de
CO e 1410 controlos foram analisados. Este estudo teve como finalidade avaliar o papel
de fumar/mascar tabaco e consumir alcool no risco do CO. O consumo de bebidas
alcoolicas foi sugerido como um factor de risco entre os homens, com relacdo dose-
resposta observada para a frequéncia e dura¢do do consumo. O consumo de alcool entre
0s homens foi associado a um aumento do risco de CO, ndo sendo estatisticamente
significativo. Ainda entre o sexo masculino, o impacto de fumar tabaco foi semelhante

ao de consumir alcool.

Um estudo de caso-controlo foi executado por Zavras Al et al. (2001) em Atenas,
utilizando 110 casos incidentes de CO e 115 controlos. O tabagismo e o alcool foram
factores de risco independentes, com um efeito multiplicativo para exposicdes
combinadas. O tipo de bebida alcodlica pareceu importante, sendo que licores com
elevada concentragdo de etanol foram associados a um maior risco de CO,
comparativamente a ingestdo de quantidades comparaveis de vinho, cerveja ou bebidas
destiladas. No entanto, dada a pequena dimensdo da amostra e os raros individuos que
consomem apenas um tipo de bebida exclusivamente, estes achados s&o limitados a
serem apenas sugestivos. Enquanto o consumo de alcool foi mais comum nos casos do
sexo masculino, quando comparados com o0s controlos, poucos homens relataram
consumir regularmente grandes quantidades de alcool associadas a um maior risco de
CO em outros estudos. Entre os 38% dos casos do sexo feminino, nem a frequéncia de

fumar ou de consumir alcool foi significativamente elevada comparativamente aos
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controlos, o que significa que, no sexo feminino, a etiologia do risco de CO requer mais

investigacao.

Um artigo de Macfarlane GJ et al. (1995) apresenta uma anélise combinada de dados de
trés estudos de caso-controlo relativamente ao CO, os quais foram conduzidos nos
Estados Unidos, Italia e China. O aumento do risco de CO entre consumidores de alcool
foi evidente em apenas dois estudos (Estados Unidos e China). O tipo predominante de
bebida alcodlica consumida variou. Quando tipos de bebidas alcodlicas foram
relacionados com o risco de CO isoladamente, foram associados a um risco acrescido a
cerveja e as bebidas destiladas. Embora seja geralmente reconhecido que o risco de cada
tipo de bebida alcodlica corresponde ao seu teor alcodlico, a baixa ou auséncia de risco
associado a ingestdo de vinho tem sido relatada. Um estudo de caso-controlo realizado
em Italia anteriormente relatou 0 aumento dos riscos para aqueles com um consumo

elevado de vinho (mais de 8 copos por dia).

1.10 - Interaccbes Medicamentosas

Em pacientes alcoodlicos, a capacidade do figado para metabolizar farmacos ¢é
geralmente prejudicada, o que pode resultar em doses subterapéuticas ou toxicas dos
medicamentos prescritos. Os Médicos Dentistas devem estar cientes das diversas
interac¢Oes alcool-farmaco. Para além desta problemaética, os pacientes com cirrose
hepatica tém os niveis de albumina diminuidos. As doses de farmacos que se ligam a
albumina no sangue sdo baseadas nas percentagens de ligacdo. Portanto, se os niveis de
albumina sdo reduzidos, os niveis plasmaticos destes farmacos serdo aumentados
(comparativamente a pacientes com niveis normais de albumina). Este fendbmeno é
especialmente importante para farmacos como a varfarina, que tém elevadas

percentagens de ligacdo proteica (Rifkind JB, 2011).

Farmacos que interagem directamente com o alcool etilico:

e Acetaminofeno — tem uma via metabolica comum ao &lcool; o metabolito
NAPQI (imina N-acetil-p-benzoquinona) é hepatotoxico; o alcool esgota a
glutationa, resultando na acumulacdo de NAPQI e em danos no figado (Rifkind
JB, 2011).
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Acido acetilsalicilico/AINE’s — farmacos que provocam um aumento do
sangramento, agravando os problemas existentes de coagulopatias e hemorragias
em pacientes alcoolicos; o alcool diminui a filtracdo renal, o que constitui uma
preocupacdo quando combinado com um AINE, no que se refere a potencial
toxicidade renal (Rifkind JB, 2011). A aspirina aumenta o pico de concentracdo
do &lcool (Robb ND e Smith BGN, 1996).

Salicilatos — efeito irritante aditivo na mucosa gastrica com maior perda de
sangue (Robb ND e Smith BGN, 1996).

Eritromicina — a absorgdo do farmaco é diminuida na presenca de alcool,
conduzindo a niveis plasmaticos subterapéuticos (Rifkind JB, 2011).
Metronidazol/cefalosporinas/cetoconazol — efeito tipo dissulfiram (acumulagao
de acetaldeido) decorrente da inibi¢do da acetaldeido-desidrogenase (Rifkind JB,
2011).

Tetraciclinas — a sua absorcao ao nivel do trato gastrointestinal é aumentada na
presenca de alcool, levando a niveis plasmaticos téxicos (Rifkind JB, 2011).
Barbitdricos/opidides/Benzodiazepinas — se tomados com o alcool, os seus
efeitos depressores sobre 0 SNC séo aumentados (Rifkind JB, 2011). Com a
toma de barbitaricos, ha uma depressao reforcada do SNC, com baixa vigilancia
e coordenacdo. Pode durar mais de 24h — se a anestesia geral é induzida por
tiopental, deve-se evitar o alcool por pelo menos 48h; relativamente a toma de
benzodiazepinas, com hipnoticos com meia-vida longa pode ainda haver reacgédo
no dia seguinte (Robb ND e Smith BGN, 1996).

1.11 — Saude Oral, Higiene Oral e Acesso aos Servicos Odontoldgicos

Sédo escassos os estudos publicados acerca do estado de saude oral em pacientes alcodlicos,
assim como da relacdo de causalidade entre os indicadores de salude oral e o consumo de
alcool. Usualmente a higiene oral é deficiente e ineficaz, o que se traduz num aumento dos

depdsitos de placa bacteriana e consequentemente numa elevada prevaléncia quer de

patologia periodontal quer de cérie (Mendes JM e Frias-Bulhosa J, 2000).

Os efeitos deletérios do abuso de alcool na saude oral incluem o aumento da taxa de
doenca periodontal, caries coronarias e radiculares, perda dentaria, bruxismo e trauma.

Vérias doencas inflamatorias tais como a endocardite e abcessos pulmonares podem
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também estar relacionados com o efeito combinado do alcoolismo e doencas dentérias
(Niquille M et al., 1993).

Um estudo realizado por Hede B (1996) teve como objectivo descrever a satde oral de um
grupo de alcodlicos, analisar a influéncia do meio social, o comportamento quanto a satde
dentaria e as variaveis relacionadas com o alcool sobre a satde oral. O exame de saude oral
foi executado num grupo de 195 alcodlicos. Estes foram avaliados quanto ao ndmero de
dentes presentes, CPO, prevaléncia de erosdo dentaria, proteses removiveis, edentulismo e
caries ndo tratadas. Este estudo indica que a saude oral em alcodlicos pode ser explicada
principalmente pela situacdo social e comportamento quanto a salde dentaria e ndo por
varidveis associadas directamente ao consumo de alcool. A excepcdo foi a presenca de
erosdo dentaria, que foi associada a exposicdo ao alcool. Esta foi relacionada com a
duracdo do alcoolismo, independentemente do comportamento quanto a salude dentéria e

da situacdo social.

Um estudo realizado por Harris C et al. (1997), teve como objectivo determinar os efeitos
do consumo de alcool e 0 uso de tabaco associado, sobre os tecidos orais e dentérios.
Metade da populacdo estudada consumiu mais de 200 unidades de alcool por semana, e
80% eram fumadores excessivos. Uma elevada incidéncia de desgaste dentario (erosdo) e

trauma foi registada.

Nem a experiéncia passada de carie nem os niveis de doenca gengival e periodontal
mostraram qualquer correlacdo positiva com os niveis de consumo de alcool. Um terco dos
individuos exibiram desgaste dentério, e este sim, foi positivamente correlacionado com o

consumo de alcool.

O estado nutricional foi determinado para todos os individuos, utilizando critérios
antropométricos, sendo que aproximadamente um quinto dos pacientes foi considerado
desnutrido, como reflectido pelo indice de massa corporal (IMC) e mais de um ter¢co como
reflectido por meio de medic¢des do musculo do brago. O comprometimento nutricional foi

associado a lesdes periodontais.

Relativamente a salde da mucosa oral de alcoolicos, esta constitui uma preocupacéo,

principalmente em fumadores intensos.
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Um estudo realizado por D’Amore MM et al. (2011), cujo objectivo foi examinar os
respectivos efeitos do alcool, estimulantes, opidides e marijuana sobre a saude oral em
individuos dependentes de substancias, utilizou dados auto-relatados de 563 individuos
com dependéncia. Vinte e nove por cento da amostra tinha seis ou mais dentes perdidos, e
a maioria relatou um consumo intenso de alcool (78%). Constataram que a maioria dos
individuos referiu uma saude oral insatisfatoria (60%), sendo a mais recente visita ao

consultdrio dentario ha mais de um ano.

Nenhum dos tipos de substancias foi associado significativamente ao estado de saude oral,

0 que pode depender da subjectividade individual na avaliacdo da salde oral.

Contrariamente a este estudo, outras investiga¢@es indicam que ha uma associacdo entre a

dependéncia de alcool ou uso de marijuana e uma pobre saude oral.

Um estudo descritivo transversal realizado por Niquille M et al. (1993) permitiu-lhes
observar a presenca de doenca dentaria mais grave entre pacientes alcodlicos
comparativamente a pacientes nao alcoolicos, especialmente entre os jovens. O grupo de
pacientes alcoolicos tinha mais dentes perdidos ndo substituidos, e maior propor¢do de
pacientes completamente desdentados. A associacdo entre o alcoolismo e doencas
dentarias permaneceu consistentemente positiva, mesmo depois de se considerar a
escolaridade, classe social e habitos, o que sugere que o alcoolismo em si é um factor

determinante de doenca dentéria.

Pacientes alcodlicos ndo s6 tiveram uma maior taxa de doenca dentéria de longa duracao
que os pacientes ndo alcoolicos, como também tiveram uma maior média de DM-R (dentes
cariados mais perdidos, menos dentes substituidos), reflectindo a prevaléncia de doenca
dentaria corrente mais grave, especialmente em pacientes de meia-idade. Também ¢é
possivel que os piores habitos de higiene dentaria observados em individuos alcodlicos

sejam parcialmente responsaveis pela doenca dentaria mais grave entre estes pacientes.

Foi realizado um estudo prospectivo por Novacek G et al. (1995), cujo objectivo foi avaliar
se a cirrose hepatica, independentemente da sua etiologia, ou o0 abuso crénico de alcool e
alteracdes na higiene podem conduzir, por si so, a deterioracdo dos dentes e periodonto.

Contrastando com pacientes com doenca hepéatica ndo alcodlica, pacientes com cirrose
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alcodlica apresentam graves e avancadas doencas dentéarias e periodontais. Além disso, 0s
alcodlicos, com ou sem cirrose, tinham mais dentes cariados necessitando de tratamento e
uma pior condicdo periodontal comparativamente a pacientes com cirrose ndo alcodlica e
individuos de controlo, enquanto os pacientes com cirrose ndo alcodlica ndo diferiram
significativamente dos controlos. Assumiu-se, neste estudo, que o abuso de alcool, ao invés
da doenca hepatica em si, parece ser responsavel pela doencga dentaria e periodontal em
pacientes com cirrose. No entanto, a severidade e a duracdo da doenca hepatica ndo
tiveram nenhuma influéncia significativa sobre a gravidade da doenca periodontal e

dentaria.

Este estudo demonstrou que, a presenca de cirrose em si, ndo é um factor predisponente
para doengas dentarias e periodontais. Em alcoolicos, essas doencas parecem ser causadas

principalmente por ma higiene oral e pobres cuidados dentarios.

Barbadoro P et al. (2008) realizaram um estudo, cujo objectivo foi melhorar o
conhecimento, atitude e comportamento sobre a saude oral e prevencdo do CO numa
populacdo de alcodlicos residentes num programa de reabilitacdo em Italia. Setenta e seis
individuos participaram no estudo, dos quais cerca de metade era viciado em alcool ha
mais de 10 anos. 81,6% dos participantes fumaram no decorrer do estudo e 31% afirmaram

nunca ter usado uma escova de dentes, ou que 0s escovavam menos de uma vez por dia.

Embora a eficacia de intervencdes educativas seja dificil de analisar (Barbadoro P et al.,
2008), e a interpretacdo dos resultados obtidos deva levar em conta o facto de que um ano
de informacdo esteve apenas disponivel em 55% dos individuos, pdde-se considerar a
melhoria na atengdo para com a salde oral dos individuos envolvidos um sucesso. Um ano
apos a intervencgdo, 42 individuos mostraram uma grande melhoria no conhecimento e
atitude em relacdo a saude oral. Para além disso, a escovagem dentaria tornou-se uma

rotina diaria apos cada refeicdo em 67.1% dos individuos.

Um estudo realizado por Johnson D et al. (2008) foi desenhado para fornecer uma
estimativa geral do nivel de doencas dentarias num grupo de pacientes atendidos numa
Unidade Regional de Dependéncia, tendo em consideragdo a importancia da satde oral
e obtencdo de acesso a servigos odontoldgicos. Cinquenta (50) pacientes com

dependéncia de alcool ou opiaceos foram entrevistados e questionados em relacdo a sua
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salde dentaria. Foi realizado um exame dentario basico a partir do qual se concluiu que
a maioria dos pacientes apresentava patologia dentaria moderada ou severa. Os niveis
de doenca foram maiores entre pacientes com dependéncia de opiaceos
comparativamente a pacientes alcoolicos. A grande maioria dos pacientes estudados
revelou ter sofrido de problemas dentarios no ultimo ano e considerou-se que 0 acesso

ao atendimento dentario representou ser um problema para este grupo de pacientes.

Num estudo realizado por Khocht A et al. (2009) foram investigados pacientes de grupos
pobres e minoritarios, com escolaridade minima e capacidade profissional limitada. Estes
pacientes estdo em maior risco de desenvolver doenca oral ou dentaria e muitas vezes tém
menos capacidade para receber tratamento dentdrio adequado. Todos os individuos
possuiam uma escova dentaria, sendo que pacientes alcoolicos preferiram usar uma mais
rigida, escolha esta que pode estar relacionada com uma percepcdo errada de que uma
escova mais dura é mais eficaz na eliminacéo do odor alcoodlico apds o seu consumo. Estes,
apesar de relatarem uma frequéncia de escovagem semelhante, escovam 0s dentes com
menos eficacia que individuos ndo alcodlicos. Ou seja, nestes pacientes a escovagem
dentéria ndo beneficia a satde oral, 0 que sugere que estes sdo incapazes de praticar uma
higiene dentaria basica adequadamente, facto que pode ser explicado pela actividade
motora comprometida associada ao consumo prolongado e excessivo de alcool, ou pela
utilizacdo de uma escova dentéria rigida, que pode ser menos eficaz em alcangar os

espacos interdentarios para remover a placa bacteriana.

Quarenta e quatro por cento (44%) dos pacientes tiveram acesso a assisténcia dentaria
profissional. Os cuidados prestados ao abrigo de programas de caridade limitam-se aos
servicos dentérios basicos, devido a limitagcbes econdmicas, e por isso a extrac¢do dentaria,
controlo de céries e limpeza dentaria foram os principais tratamentos prestados. O foco
principal € o atendimento de emergéncia, com a extrac¢do dentéria sendo a principal opc¢éo

para aliviar a dor ou desconforto oral ou dentario.

1.12 — Atendimento Dentéario

Na prética dentéria, a identificacdo de pacientes alcoodlicos na populagdo geral dos
pacientes pode ser dificil, uma vez que, em parte, nem o paciente em intoxicacdo aguda

nem o paciente que sofre de abstinéncia é provavel se apresentar para o tratamento dentario
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de rotina. Por conseguinte, é necessario que os Médicos Dentistas estejam cientes das

manifestacdes clinicas, comportamentais e orais do alcoolismo (Schreiber A, 2001).

Como o alcool é a droga mais comummente ingerida pelos pacientes, os Médicos Dentistas
podem deparar-se com individuos em diferentes estados de alcoolemia: intoxicagéo,
abstinéncia ou reabilitacdo. Em qualquer uma destas fases, o0 reconhecimento adequado e
suporte criterioso dos problemas dentarios ira contribuir para o bem-estar geral destes
individuos (Becker CE, 1979).

O Médico Dentista deve ser capaz de identificar problemas de abuso. Um plano de
tratamento informado inclui o reconhecimento do abuso de substancias, a intervencéo
adequada e o encaminhamento do paciente. Este plano pode incluir uma triagem
universal, seguida de uma breve terapia intervencional e, em alguns casos, o controlo
farmacoldgico da dor (Bullock K, 1999).

A elaboracdo de um plano de tratamento adequado para estes pacientes deve levar em
conta a sua natureza geralmente incerta. Os compromissos ndo sdo frequentemente
mantidos, hd uma despreocupacgéo quanto a informacéo sobre cuidados de saude geral e a
aceitacdo de conselhos preventivos de cuidados orais é obtida com grande dificuldade
(McDiarmid M, 1996). Os pacientes alcodlicos podem nédo ser confidveis na medida em
que tendem a aparecer para o tratamento de emergéncia de patologia dentaria dolorosa ou
trauma maxilofacial e frequentemente ndo seguem os regimes de tratamento sugeridos. As

consultas sdo frequentemente canceladas ou falhadas (Schreiber A, 2001).

Os alcoolicos de baixos rendimentos apresentam frequentemente achados clinicos
relacionados com a falta de cuidados de salde regulares e pobre estado nutricional,
incluindo a ma higiene oral; incidéncia aumentada de dentes cariados, perdidos e
obturados; doenca periodontal; erosdo dentéria derivada da frequente regurgitacdo; glossite
e queilite angular. A hipertrofia parotidea bilateral decorrente da infiltracdo gordurosa das
glandulas é um achado comum que pode preceder a cirrose. Outros achados que séo
facilmente reconheciveis no contexto da pratica dentaria sdo: a ictericia da pele, esclerédtica
e mucosa oral, rinofima e angioma aranha ou eritema palmar secundario a vasodilatagdo
mediada por hormonas (Schreiber A, 2001). Edema facial e telangiectasias sdo também

alteragdes faciais que se verificam em alguns pacientes e para os quais 0 Médico Dentista
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deve estar atento. Deve também estar particularmente atento a equimoses na face, uma vez
que, em fases de semi-inconsciéncia estdo mais susceptiveis a este tipo de lesdes (Mendes
JM e Frias-Bulhosa J, 2000). O paciente alcoodlico pode também exibir distensdo
abdominal, sendo que esta pode ser devida a acumulacao de fluido ou ascite (Schreiber A,
2001). O profissional de saude oral deve também estar ciente das alteracfes na anatomia
dentaria, que podem decorrer da atricdo associada ao bruxismo ou da erosao causada por
sucessivas e involuntarias regurgitacGes acidas associadas ao consumo de alcool ou pela
xerostomia. Outro sinal a ter em conta € a existéncia de halitose. As alteragdes enzimaticas
e da amilase salivar que se dao a nivel glandular, proporcionam uma halitose caracteristica
(Mendes JM e Frias-Bulhosa J, 2000).

O Médico Dentista, para além de reconhecer os sinais do consumo abusivo de alcool e
encaminhar o paciente para tratamento da dependéncia, se for indicado, deve também
avaliar as mudangas comportamentais e as implicacdes sistémicas do abuso desta droga
que afectam a capacidade de processar o tratamento dentario. Os pacientes que se
apresentam para o tratamento embriagados podem estar muito debilitados ou agressivos e
sdo de competéncia questionavel a consentir o tratamento. Para além disso, o risco de poli-
substancias utilizadas e 0 consumo de tabaco é aumentado no paciente alcodlico, e portanto

0s Médicos Dentistas devem-se informar acerca desta problematica.

O tratamento dentario do paciente alcodlico é baseado na compreensdo das potenciais
complicacbes que podem ser encontradas devido a extensdo do comprometimento
sistémico que o individuo sofreu. E necessaria uma Historia Médica detalhada de uma
fonte fidvel, seja do paciente, de um membro da familia ou de um médico. A avalia¢do do
risco depende do estado de saude do paciente, assim como do plano de tratamento dentério
(Schreiber A, 2001).

A presenga de sintomas é comum no paciente alcodlico. O Médico Dentista deve evitar
precipitar-se no tratamento do problema agudo apresentado sem realizar uma investigacdo
apropriada da Historia Médica. Isto deve incluir a consulta com o medico do paciente e
outros profissionais de saude envolvidos. Uma revisdo cuidadosa da mucosa oral para
deteccdo de condigdes cancerosas ou pré-cancerosas deve ser sistematicamente incluida no

exame de qualquer paciente, no entanto, os pacientes com elevada ingestdo de alcool e
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especialmente aqueles que fumam, precisam de ser cuidadosamente analisados
(McDiarmid M, 1996).

Comparativamente a individuos ndo alcoolicos, individuos alcoolicos (e alcodlicos
recentemente recuperados) tém uma incidéncia aumentada de dentes cariados, perdidos e
obturados; periodontite; alargamento das parotidas; xerostomia e carcinoma. Uma
educacdo odontologica preventiva e manutencdo de uma boa saude oral sdo importantes
para estes pacientes, sobretudo tendo em conta que os resultados de algumas pesquisas
sugerem que a microflora oral pode contribuir para o desenvolvimento do carcinoma intra-
oral. Produtos salivares artificiais podem ser prescritos para pacientes que apresentam
sinais de xerostomia. Os pacientes alcoolicos em recuperacdo ndo devem utilizar anti-
sépticos orais que contenham alcool, dado que estes agentes podem precipitar uma recaida
no alcoolismo. Pacientes alcodlicos devem fazer um exame clinico e profilaxia oral em
intervalos de 3 meses e deve ser aplicado um gel de fluoreto (pelo menos 1%) apds a
profilaxia. De outra forma, o tratamento dentario geralmente ndo difere de pacientes

alcodlicos para ndo alcodlicos, a excepcao dos procedimentos cirdrgicos.

A cirurgia para o paciente alcodlico é complicada por problemas com a anestesia,

sangramento pds-operatdrio e cicatrizagdo de feridas (Johnson RB, 2008).

A classificacdo Child-Pugh é comummente utilizada para determinar o risco anestésico e
cirargico de pacientes com doenca hepatica alcodlica. Os factores avaliados incluem a
presenca ou auséncia de ascite e encefalopatia, bem como o estado nutricional e grau de

perturbacéo dos niveis séricos de albumina e bilirrubina (Schreiber A, 2001).

Geralmente o paciente alcoo6lico tem uma maior tolerancia para farmacos e anestésicos, de
maneira que a utilizacdo de dosagens mais baixas para procedimentos cirurgicos pode ser
apropriada. O atraso na coagulacdo sanguinea, na cicatrizagdo de feridas e osteomielite s&o
frequentemente registados ap6s procedimentos periodontais cirdrgicos e de rotina. Assim,
antes de procedimentos cirargicos, o Médico Dentista deve considerar 0 uso de um
esquema pré-operatorio de antibidticos. Durante o procedimento cirtrgico, o Médico
Dentista deve proteger as vias aéreas uma vez que os reflexos faringeos e de tosse podem

estar deprimidos no paciente alcoolico (Johnson RB, 2008).

50



Atendimento Dentario do Paciente Alcodlico

Planos de tratamento dentarios que envolvam o tratamento cirlrgico em pacientes
gravemente comprometidos exigem uma avaliacdo abrangente que inclui: hemograma
completo, perfil de coagulacdo, estudos de funcdo hepatica e também se deve consultar o
médico do paciente. Iniciativas pré-operatorias podem ser planeadas para que se limitem as
potenciais complicagdes ou, nos casos de tratamento electivo, o tratamento pode ser adiado

até que o estado de satde do paciente optimize (Schreiber A, 2001).

O Médico Dentista, ao tratar qualquer paciente que abuse do alcool deve perguntar quando
foi a Gltima vez que consumiu. Os pacientes que nao consumiram alcool recentemente
devem ser monitorizados para a taquicardia, confusdo, sudorese, arritmias ou quaisquer
outros sinais de abstinéncia, que podem levar a uma emergéncia médica com risco de vida
(Rifkind JB, 2011).

Os tratamentos farmacologicos tipicos da intervencdo medico-dentaria apresentam
caracteristicas peculiares, limitando assim, a possibilidade de ocorrerem interaccdes
farmacoldgicas graves, ndo apenas porque a maior parte dos farmacos mais utilizados tem
uma ampla margem de seguranca, administram-se numa s6 dose ou por um curto espacgo de
tempo, tornando escassas as situagdes clinicas provocadas por muitas das interacgdes
associadas a variacdes da velocidade de metabolizacdo e da excrecdo de farmacos. As
interaccfes medicamentosas com o &lcool devem assumir um papel relevante na

abordagem clinica oral, neste grupo de pacientes.

Usualmente, alcodlicos numa fase cronica da doenca, com patologia hepatica grave (assim
como cirrose ou hepatites cronicas), apresentam um metabolismo de certos farmacos mais
lento, ocasionado pela alteracdo dos processos enzimaticos, comparativamente a fases em
que a patologia hepatica ndo estd ainda estabelecida. Ao existir uma reducdo da
concentracdo de albumina, acontece que a concentracdo plasmatica de farmacos em
circulagdo, como os anestésicos do grupo amida, € maior, e por esse motivo, aumenta o

risco de reaccOes por sobredosagem (Mendes JM e Frias-Bulhosa J, 2000).

Deve-se entdo considerar a possibilidade de alteracdo no metabolismo de farmacos e
interaccGes medicamentosas com o alcool ou com medicamentos utilizados no tratamento
de longo prazo do alcoolismo (Schreiber A, 2001). Quando o Médico Dentista prescreve

farmacos que podem interagir com o alcool, deve alertar acerca dos possiveis efeitos
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adversos dessa combinacgéo e fornecer recomendac6es apropriadas para modificar o uso do
alcool. O Médico Dentista também deve estar ciente de que o paciente alcoolico activo ira

provavelmente ignorar esses avisos (Johnson RB, 2008).

Os efeitos do etanol podem ser agravados por todos 0s outros agentes depressores do SNC,
estando especialmente sensiveis em individuos sobre os quais sejam administrados
hipnoticos, sedativos, anticonvulsionantes, analgésicos, antidepressivos e ansioliticos. Uma
vez que ocorre uma grande difusdo, sob o ponto de vista social, quanto ao recurso a
psicofarmacos, sera muito importante o Médico Dentista analisar todo o esquema
terapéutico respeitado pelos pacientes no momento da consulta. No que diz respeito aos
anestésicos e sedativos ou hipndticos, estes manifestam geralmente um efeito aditivo ao
alcool, sendo que as interacgdes ndo sdo de maneira nenhuma previsiveis, podendo até

levar a estados de sedacdo incontrolaveis (Mendes JM e Frias-Bulhosa J, 2000).

O paciente intoxicado é mais susceptivel aos efeitos locais e gerais de agentes anestésicos
ou quaisquer outros depressores do SNC, tais como opidides ou benzodiazepinas, ao passo
que o alcodlico sébrio é mais resistente aos efeitos anestésicos gerais. Assim, 0 uso de
farmacos depressores do SNC é contra-indicado em pacientes intoxicados (Robb ND e
Smith BGN, 1996).

A sedacdo intravenosa e 0 0xido nitroso devem ser evitados devido ao potencial de eventos
cardiovasculares ou depressdo respiratoria, e por iniciar a recaida no alcodlico em

recuperacgdo (Johnson RB, 2008).

O Médico Dentista deve ter em atencdo que o alcool inibe a absor¢cdo e aumenta a
desagregacdo da penicilina ao nivel do estdmago até 3 horas apos a ingestdo do etanol. A
aspirina e os anti-inflamatorios ndo esterdides (AINE’s) promovem hemorragia gastrica
guando combinados com o alcool e podem causar hemorragia gastrica e esofagica em
pacientes alcodlicos (Johnson RB, 2008). Pode também ser esperada a alteracdo do
metabolismo de barbitdricos, benzodiazepinas, coumadin, acetaminofeno e outros
farmacos que também sejam metabolizados pelo sistema microssomal oxidante do etanol
(Schreiber A, 2001). Deve-se aconselhar os pacientes a ndo ingerir alcool enquanto fazem
tratamento com metronidazol e também nos 3 dias que se seguem a sua interrupgdo. O

metronidazol tem a capacidade de inibir a enzima acetaldeido-desidrogenase, o0 que leva a
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acumulacdo de acetaldeido, que em associacdo com o alcool pode ocasionar dificuldade
respiratoria, cefaleias, taquicardia e nauseas, sintomas estes similares aos que decorrem da
associacdo do alcool com o dissulfiram. O préprio metronidazol interage com o alcool
causando nduseas, vomitos, sudacdo, vasodilatacdo e palpitagdes (Mendes JM e Frias-
Bulhosa J, 2000).

Em geral, a medicacdo para a dor pos-operatéria deve ser evitada, quer em pacientes
alcodlicos activos quer em alcoolicos em recuperacdo. Caso a medicagdo para a dor seja
necessaria, deve ser prescrita uma quantidade minima, sendo que a medicacdo deve ser
controlada por um membro da familia confiavel ou um amigo, de modo a minimizar a

possibilidade de abuso por parte do paciente (Johnson RB, 2008).

O recurso a AINE’s em Medicina Dentéria visa intervencdes ao longo de poucos dias e
com a finalidade de controlar a dor aguda pos-operatéoria. Os AINE’s em conjunto com 0
etanol podem lesar a barreira da mucosa gastrica, potenciando a hemorragia gastrica, como
mencionado anteriormente, por inducdo da producdo de acido gastrico e prolongamento do
tempo de protrombina. Deste modo, é sugerido um tempo de mediacdo entre o consumo de
alcool e o &cido acetilsalicilico de 12h. Na literatura estdo descritas interac¢des entre o
paracetamol e o etanol com surgimento de lesdes hepaticas graves. O consumo cronico de
alcool promove um aumento progressivo de CYP2E1, diminuindo a capacidade de

metabolizacdo de outros farmacos.

Os analgésicos salicilatos devem ser evitados dada a susceptibilidade para o
desenvolvimento de complicagdes ao nivel do figado entre pacientes alcoodlicos (Mendes
JM e Frias-Bulhosa J, 2000).

O Médico Dentista deve considerar as consequéncias de sugerir o uso de medicamentos de
venda livre para a dor pos-operatoria e infeccdo. O alcool estd presente em muitos
medicamentos de venda livre, incluindo anti-sépticos orais, preparacdes analgésicas
liquidas, preparages vitaminicas liquidas e medicamentos liquidos de reforco do sono. No
paciente alcodlico activo, o uso desses produtos em combinacdo com o alcool aumenta
muito os seus efeitos (Johnson RB, 2008). A pequena gquantidade de alcool ingerida nestes

medicamentos poderia desencadear, possivelmente, a recaida de um alcodlico em
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recuperacdo, e portanto, deve ser tomado um cuidado extremo ao prescrever farmacos para
este grupo de pacientes (Johnson RB, 2008 e Robb ND e Smith BGN, 1996).

O tratamento da dor em pacientes alcoolicos recuperados representa um equilibrio apertado
entre 0 muito pouco e o demasiado controlo da dor. A dor em excesso (se o0 tratamento da
dor é insuficiente) ou a sobre-medicacdo pode levar a uma recaida no alcoolismo. O
paciente alcodlico recuperado pode, eventualmente, necessitar de um transplante hepatico,
0 que implica imunossupressao. Entre estes pacientes, 0 rastreio para 0 cancro € um
tratamento dentdrio agressivo sdo especialmente importantes, devido a maior
susceptibilidade a infeccdo e ao desenvolvimento de malignidade. Para além disso, a
psicose de Wernicke-Korsakoff, causada pela deficiéncia de tiamina, pode tornar a
elaboracdo de uma anamnese adequada e a gestdo do comportamento dificeis (Rifkind JB,
2011).

As Linhas de Orientacdo (Guidelines) para o tratamento da dor dentaria aguda em

alcodlicos em recuperacdo foram descritas num artigo de Lindroth JE et al. (2003).

A nivel pré-operatorio, deve-se:

Determinar o estado do paciente no processo de recuperacdo (por meio de uma
entrevista). Se o paciente alcodlico se abstém sem o apoio de um programa de
reabilitacdo ou se estd apenas a iniciar o processo de recuperacdo, o risco global de
recaida é maior.

e Incentivar o paciente a intensificar a sua participacdo no programa de recuperacao,
tanto antes como apds a cirurgia e incluir um padrinho ou um membro de confianga
do paciente na entrevista pré-tratamento;

e Envolver o paciente no processo de decisdo para a escolha da medicacdo, dosagem
e agendamento. O profissional deve questionar o paciente sobre qual a eficacia dos
analgésicos no passado.

e Tranquilizar o paciente explicando que o alcoolismo ndo ird impedir o tratamento
adequado da ansiedade e da dor.

e Discutir o risco de recaida quando se usa medicamentos de alteracdo do humor.

e Se possivel, consultar o médico de cuidados primarios do paciente ou o médico

especialista em dependéncia de substancias.
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Prescrever um AINE 1 hora antes do procedimento para analgesia preventiva. Tem
sido demonstrado que a administragdo de AINE’s antes de um procedimento
cirurgico resulta numa diminuicdo da dor p6s-operatéria no dia seguinte, para além

da duracéo de accdo dos AINE’s.

A nivel intra-operatério:

Incentivar a técnicas de relaxamento nao farmacoldgicas para o controlo do stress e
da ansiedade.

Considerar ansioliticos orais ou sedacdo com oxido nitroso (N20/02) apenas apos
uma discussao detalhada acerca dos potenciais riscos para o paciente.

Obter uma anestesia local profunda (quer por um bloqueio regional, quer por uma
infiltrativa localizada). S8o comuns os relatos de dificuldade na realizacdo de uma
anestesia adequada em alcodlicos em recuperacdo, a qual € atribuida tanto a
factores fisioldégicos como psicoldgicos. Se houver a necessidade de doses mais
elevadas de anestésico local que o habitual, pode-se atribuir a situacdo a co-
morbilidade da ansiedade ou depressédo afectando directamente o limiar sensorial.

Usar uma anestesia local de longa duracao até ao término da consulta.

A nivel pos-operatdrio:

Usar compostos opidides/ndo opidides para o tratamento da dor moderada a grave
(recomendados para todos os pacientes, incluindo aqueles com transtornos
aditivos).

Prescrever a administracdo de analgésicos numa base regulada por tempo e néo
numa base PRN.

Evitar medicacdo potencialmente tdxica ndo supervisionada.

Os cuidados po6s-operatorios podem comecar com a administracdo de um anestésico de

longa duragdo (como é o caso da bupivacaina) directamente ap6s o procedimento. A

anestesia prolongada ajudara a um melhor estado psicologico, reduzindo o stress e a

ansiedade pos-operatorios. Além disso, a continuacdo do AINE que foi iniciado

preventivamente para manter um nivel sanguineo estavel, ira aumentar a sua eficacia.
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Tem sido demonstrado que inibidores da cicloxigenase 2 (celecoxib 200mg) tém eficécia
analgesica semelhante a hidrocodona (10mg/1000mg de acetaminofeno) em pacientes com
dor moderada a grave ap0s cirurgia ortopédica. No entanto, também tem sido demonstrado
em pacientes com dor dentéria pds-operatoria a partir da remogao de terceiros molares, que
o ibuprofeno (400mg) tem um efeito analgésico semelhante ao rofecoxib (50mg) e superior
ao celecoxib (200mg), sem qualquer risco aparente de desenvolver efeitos adversos

gastrointestinais.

Embora os AINE’s ndo tenham potencial de abuso e possam ser utilizados inicialmente,
deve-se salientar que a gestdo da dor no alcodlico em recuperacdo pode exigir a utilizacéo

de opiéceos para alcancar um controlo adequado da dor.

Os opioides sdo os analgésicos mais potentes e eficazes no tratamento da dor cirdrgica e
sdo geralmente combinados com analgésicos ndo opiaceos para aumentar a eficacia. Na
escolha de um analgeésico opioide especifico, a obtencdo do alivio efectivo da dor deve
orientar a decisdo. Tem sido sugerido que o0s opidides agonistas-antagonistas parciais
(como a pentazocina e o butorfanol) tém menos potencial de abuso, no entanto, as suas
vantagens sobre agonistas 1 (como € o caso da codeina, hidrocodona e oxicodona) nao séo
claras. Na realidade, agonistas-antagonistas parciais sdo mais susceptiveis de causar
desagradaveis efeitos adversos psicotomiméticos. O tramadol, fraco agonista p sintético e
inibidor da recaptacdo de serotonina, tem sido recomendado para a dor moderadamente
grave. No entanto, considerando o seu potencial para iniciar dependéncia fisica e a sua
fraca equivaléncia opioide, a utilizacdo de tramadol no tratamento da dor aguda €

questionavel.

Relativamente a utilizacdo de acetaminofeno em pacientes alcoodlicos, esta constitui uma
preocupacao devido ao seu potencial de hepatotoxicidade. Esta preocupacdo € valida em
pacientes alcoodlicos activos, especialmente se as doses de acetaminofeno excedem os
niveis terapéuticos. Em alcodlicos em recuperacdo, se abstinentes e sem nenhuma
evidéncia de insuficiéncia hepatica, o acetaminofeno pode ser utilizado em doses

terapéuticas normais (Lindroth JE et al., 2003).

Por vezes, o paciente alcodlico pode tomar uma medicacdo para a prevencgdo de recaidas,

como parte da recuperacdo continua (Lindroth JE et al, 2003). O dissulfiram € utilizado
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como terapia de aversdo para alguns alcodlicos. Os efeitos clinicos da ingestdo de alcool,
enguanto o paciente esta a tomar dissulfiram envolvem taquicardia, sudorese, hipotenséo e
nauseas (Schreiber A, 2001). Este farmaco provoca um aumento do acetaldeido, que tem
efeitos colaterais adversos associados ao consumo de &lcool e que pode ser letal (Lindroth
JE et al, 2003). A naltrexona é um antagonista opidide que pode ser utilizado para reduzir
0 desejo pelo alcool (Schreiber A, 2001 e Lindroth JE et al, 2003) e os seus efeitos
agradaveis. E importante ter em conta a reac¢do antagonista narcética (bloqueando o efeito
analgésico) e os sintomas de abstinéncia de narcéticos que podem ocorrer dentro de 5
minutos apos tomar naltrexona (Lindroth JE et al, 2003). Assim, se um paciente toma
naltrexona, ndo lhe devem ser prescritos analgésicos narcéticos. Ou entdo, como
alternativa, ¢ recomendado consultar o médico de cuidados primarios ou o médico
especialista em dependéncia de substancias para a interrupcdo da naltrexona até 3 dias
antes de qualquer procedimento dentario doloroso que possa exigir um tratamento pos-
operatério com opidceos (Schreiber A, 2001 e Lindroth JE et al.,, 2003). Outros
medicamentos utilizados na prevencdo de recaidas incluem o acetilhomotaurinato de
calcio, antipiléticos e inibidores selectivos da recaptacdo de serotonina (para alcodlicos
com depressdao). O Medico Dentista deve estar atento aos efeitos melhorados e aditivos da
sedacdo que podem ocorrer quando se combina um opiaceo com farmacos antipiléticos
(Lindroth JE et al., 2003).

O horério da administracdo de analgésicos é um factor importante na qualidade do controlo
da dor. A necessidade de analgésicos pode variar muito como resultado da variabilidade
entre pacientes na farmacodinamica e farmacocinética de analgésicos opidides. A sua
administracdo deve ser agendada, ndo devendo ocorrer quando se sente necessidade para
tratar a dor aguda em individuos com transtornos aditivos. Porque a administracdo do
farmaco é dependente do tempo e menos associada aos sintomas, o reforgco dos sintomas de
dor é reduzido. Prescrever a quantidade exacta ira proporcionar um alivio eficaz e

atempado da dor, que ajudara a evitar a dor e o desejo por drogas.
Ainda que estudos controlados sejam escassos, deve ser considerado que os individuos em

recuperacdo requerem geralmente doses de analgésicos mais elevadas que o habitual e

mais frequentes.
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Apos a dor aguda pds-operatdria ser resolvida, caso o opidide tenha sido utilizado durante
48-72 horas, entdo pode ser interrompido abruptamente, ao passo que os AINE’s
continuam a ser administrados conforme programado por varios dias. Todas as instrucdes
pos-operatérias devem incluir estratégias ndo farmacoldgicas para o tratamento da dor
aguda pos-operatoria, incluindo o descanso para diminuir a dor relacionada com a
actividade, relaxamento para reduzir a dor e a ansiedade e intervencgdes fisicas, como a
aplicacdo de frio ou calor. Estes métodos sdo destinados a complementar, e ndo a substituir

as intervenc@es farmacoldgicas (Lindroth JE et al., 2003).

O paciente alcoolico geriatrico é frequentemente dificil de identificar dado que os sinais do
alcoolismo sdo também os sinais do envelhecimento. Os sintomas do alcoolismo
semelhantes aos do envelhecimento envolvem o tremor, movimentacao instavel, disturbios
do sono, dificuldade na concentracdo, perda de audicdo e problemas com a conducgéo
(Johnson RB, 2008).

As alteragdes fisioldgicas associadas ao envelhecimento permitem que os efeitos
nocivos do consumo de alcool surjam em niveis de consumo mais baixos do que em
individuos mais jovens. O consumo excessivo de alcool articulado a idade avancada
agrava os problemas emocionais e de saude, e predispde o paciente idoso a reaccdes
adversas com medicamentos que controlam estas doencgas (Friedlander AH e Norman
DC, 2006).

Individuos idosos metabolizam e excretam o alcool mais lentamente que individuos
mais jovens, e desta forma, sofrerdo mais provavelmente das consequéncias adversas do
Seu consumo, 0 que sera possivelmente mais grave que em individuos mais jovens. O
consumo cronico de alcool tem mais efeitos adversos graves sobre o cérebro,
prejudicando muitas vezes a sua coordenacao e produzindo alteracGes de personalidade
e perda de memoria. Os idosos costumam utilizar as calorias do alcool como substitutos

dos alimentos, o que resulta em sinais e sintomas de desnutricdo (Johnson RB, 2008).
A incidéncia de patologia dentaria nesta populacdo € extensa devido ao reduzido fluxo

salivar e a um desinteresse na correcta realizacdo de técnicas de higiene oral. A

identificacdo de pacientes que abusam de alcool, 0 exame de despiste de cancro, uma
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educacao preventiva quanto a satde oral e o uso de substitutos de saliva e de agentes

anti-carie sdo indicados (Friedlander AH e Norman DC, 2006).

O tratamento dentario do paciente alcodlico geriatrico requer que o Médico Dentista
esteja ciente da possibilidade de abuso de alcool nesta populagdo. O alcoolismo é uma
doenga psiquiatrica, e como os outros profissionais de saude, os Médicos Dentistas
devem trata-la como uma doenca especifica, sem implicacdes morais (Johnson RB,
2008).
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IV — Concluséao

- O tratamento dentario de pacientes alcodlicos ndo varia significativamente de pacientes

alcodlicos para pacientes ndo alcodlicos, excepto se o tratamento é cirdrgico.

- O Médico Dentista deve estar ciente das manifestagdes clinicas, comportamentais e orais
do alcoolismo, de modo a estabelecer o plano de tratamento mais adequado. Para além de
reconhecer 0s sinais do consumo abusivo de alcool, deve também encaminhar o paciente
para tratamento da dependéncia, se for indicado.

- Pacientes alcodlicos apresentam usualmente uma higiene oral deficiente e ineficaz.

- A ingestdo exagerada de alcool, especialmente se estd associada ao tabagismo, constitui

um importante factor de risco para o cancro oral.
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