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“E você aprende que realmente pode suportar... que realmente é 
forte e que pode ir muito mais longe depois de pensar que não se 
pode mais. E que realmente a vida tem valor e que você tem valor 
diante da vida! Nossas dúvidas são traidoras e nos fazem perder o 
bem que poderíamos conquistar se não fosse o medo de tentar.” 

William Shakespeare 
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RESUMO 

Dissertação de Mestrado  
Programa de Pós-Graduação em Ciências Odontológicas 

Universidade Federal de Santa Maria 
 

AVALIAÇÃO DA PROLIFERAÇÃO CELULAR DA MUCOSA BUCAL EM 

INDIVÍDUOS EXPOSTOS AO CRACK 

Autora: Eva Castro Torriani 
Orientador: Prof. Dr. Manoel Sant’Ana Filho 

Data e local da defesa: 05 de fevereiro de 2013 
 

OBJETIVO: Comparar a taxa de proliferação celular de dois sítios da mucosa bucal (língua e 

assoalho) de indivíduos expostos ao crack, e/ou cocaína com a de indivíduos não expostos 

a droga.  

METODOLOGIA: A amostra foi composta de 71 indivíduos divididos em: Grupo Controle 

(GC): 25 indivíduos que não fumavam e não consumiam droga ilícita; Grupo Crack (GCR): 

18 indivíduos, que consumiam crack diariamente ou quase todos os dias; Grupo Cocaína 

(GCO): 12 indivíduos que cheiravam cocaína diariamente ou quase diariamente; Grupo 

Crack-Cocaína (GCRO): 16 indivíduos que consumiam diariamente ou quase diariamente 

crack e cocaína. Todos os indivíduos dos grupos GCR, GCO e GCRO fumavam tabaco, 

maconha e ingeriam bebida alcoólica diariamente.Uma entrevista foi realizada para coletar 

dados de identificação, demográficos, sócio-econômico, condição bucal (e o questionários 

ASSIST foi aplicado para avaliar o) nível de exposição à droga. Realizaram-se esfregaços 

citológicos em borda de língua e de assoalho bucal, os quais foram submetidos à técnica de 

impregnação pela prata para avaliar a taxa de proliferação celular através da quantificação 

da média e do percentual de AgNORs/núcleo. As medidas foram comparadas pelo teste de 

Análise de Variância (ANOVA) e pelo teste de Kruskal-Wallis, seguidos, respectivamente, 

pelos testes de comparações múltiplas de Tukey e Dunn no nível de significância p<0,05.  

RESULTADOS: Foi verificado aumento da taxa de proliferação das células esfoliadas da 

borda de língua para pAgNOR>2 nos grupos GCR e GCO (p=0,02). No sítio, assoalho 

bucal, não houve diferença significativa entre o GC e os demais grupos (p=0,48). 

CONCLUSÕES: A borda de língua é um sítio mais suscetível a exposição a drogas, porém 

em função desses indivíduos se exporem a diferentes tipos de agentes externos, não se 

pode afirmar que o crack, de forma isolada, seja o responsável pelo aumento na taxa de 

proliferação celular no GCR. Dentre as dificuldades em se estudar o efeito do crack na boca 

estão; a variedade da composição química da droga (componentes e quantidade), a 

combinação de outras drogas e a variabilidade individual do número de AgNORs/núcleo. 

 

Palavras-chave: proliferação celular; crack; mucosa bucal; cocaína. 



ABSTRACT 

 

Master’s Degree Dissertation 

Post Graduate Program InDental Science 

Federal University of Santa Maria 

 

EVALUATION OF ORAL MUCOSAL CELL PROLIFERATION IN PATIENTS 

EXPOSED TO CRACK 

Author: Eva Castro Torriani 
Supervisor: Manoel Sant’Ana Filho 

Date and place of defense: Santa Maria, Jan 23th, 2013. 
 

AIM: To compare the rate of cell proliferation in two sites of the oral mucosa (tongue and 

floor) of patients exposed to crack cocaine and patients not exposed to drug. 

METHODS: The sample consisted of 71 individuals divided into control group (GC): 25 

subjects who did not smoke and did not consume illicit drug, with 21 men and 4 women; 

Group Crack (GCR): 18 subjects who consumed daily or crack almost every day, 14 men 

and 4 women; Cocaine Group (GCO): 12 subjects who sniffed cocaine daily or almost daily, 

7 men and 5 women; Group Crack-Cocaine (GCRO): 16 subjects who drank daily or almost 

daily crack cocaine, 12 men and 4 women. An interview was conducted to collect data 

identification, demographic, socio-economic status, oral health status and level of exposure 

to the drug. There were cytological smears edge of tongue and floor of the mouth, which 

were submitted to silver impregnation technique for quantifying the average and the 

percentage of AgNORs/nucleus. Measurements were compared by analysis of variance 

(ANOVA) and the Kruskal-Wallis, followed, respectively, by testing multiple comparisons 

Tukey and Mann Whitney test at a significance level p>0,05. 

RESULTS: Increased proliferation rate of the cells exfoliated from de edge of tongue 

pAgNOR>2 groups GCR and GCRO. At the site, floor of the mouth, there was no significant 

difference between the GC and the other groups. 

CONCLUSION: The edge of the tongue is a site more susceptible to drug exposure, but 

depending on these individuals being exposed to different types of external agents, can not 

be said that crack, in isolation, is responsible for the increased rate of cell proliferation the 

GCR. Among the difficulties in studying the effect of crack mouth are, the variety of the 

chemical composition of the drug (components and quantity), the combination of other drugs 

and the individual variability in the number of AgNORs / nucleus. 

 

Key Words: cell proliferation; crack cocaine; oral mucosa, cocaine. 
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ANTECEDENTES E JUSTIFICATIVA 

 

O carcinoma espinocelular é a neoplasia maligna mais prevalente na boca, 

sendo os sítios anatômicos mais acometidos a língua, o lábio e o assoalho bucal 

(FRANSCESCHI et al., 1990; BATISTA et al., 2008; MARRON et al., 2009). O 

Instituto Nacional de Câncer (http://www.inca.gov.br/) estimou a ocorrência de 9.990 

novos casos de câncer da cavidade bucal em homens e 4.180 casos em mulheres 

para o Brasil no ano de 2012. Estes valores correspondem a um risco estimado de 

10 novos casos a cada 100 mil homens e 4 a cada 100 mil mulheres.  Em função 

disso, o câncer de boca pode ser considerado um problema de saúde pública, 

requerendo realização de pesquisas que visem uma melhor compreensão dos 

mecanismos envolvidos com o seu desenvolvimento, o que permitiria a 

implementação de estratégias de combate mais eficazes.  

Esta neoplasia está associada a diversos fatores extrínsecos e intrínsecos, 

que atuam provocando alterações nos eventos proliferação, morte e diferenciação 

celular. Os principais fatores de risco relacionados ao câncer de boca são os 

consumos de fumo e álcool (FRANSCESCHI et al., 1990).  Ao fumo tem sido 

atribuído um papel principal, uma vez que atuaria como um agente iniciador, 

provocando mutações nos genes que regulam os fenômenos proliferação 

(protooncongenes) e morte celular (genes supressores de tumor - antioncogenes), o 

que, por si só, poderia levar ao aparecimento da doença. Ainda que a exposição ao 

fumo associada ao álcool tenha mostrado efeito multiplicador, o papel do álcool 

como agente isolado não é tão claro (OGDEN, WIGHT, 1998; OGDEN, WIGHT, 

RICE, 1999). Carrard et al. (2004) avaliaram a atividade proliferativa das células 

epiteliais da mucosa lingual de camundongos frente à ação do etanol a 40ºGL, a 

partir da aplicação tópica e ingestão. Os animais foram biopsiados no início, aos 6 e 

12 meses de experimento. Esse estudo mostrou que a ingestão de álcool a 40ºGL 

provoca um aumento da proliferação celular na mucosa bucal. 

  Em relação aos efeitos de outros agentes externos sobre a mucosa há pouco 

conhecimento. Nesse contexto, se insere o crack, droga cujo consumo tem-se 

difundido muito nos últimos anos. 

Fligiel et al. (1997) conduziram uma análise histopatológica de biópsias de 

mucosa traqueobronquial de fumantes de crack. Constataram que o consumo de 
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crack estava relacionado com diversas alterações, tais como, hiperplasia das células 

basais, alteração da estratificação epitelial, pleomorfismo nuclear, espessamento da 

membrana basal e presença de inflamação. Adicionalmente, observaram aumento 

da presença de marcadores de proliferação celular como Ki67 e fator de crescimento 

epidermal (EGF) e aumento da ploidia, sugerindo que esta droga teria potencial 

carcinogênico. 

 Woyceichoski et al. (2008) analisaram os efeitos do crack nas células 

epiteliais esfoliadas da mucosa jugal com base em uma análise citomorfométrica. 

Observaram que o consumo de crack induziu redução da área nuclear e da relação 

núcleo/citoplasma, o que provavelmente resulta do maior grau de ceratinização da 

mucosa induzido pelo crack, o qual já havia sido demonstrado anteriormente (LIMA 

et al ,2007). 

Lima et al. (2010) avaliaram o efeito genotóxico do álcool, do fumo e de 

drogas como o crack na mucosa lingual com base na quantificação dos 

micronúcleos (MN). Seus resultados mostraram aumento, não estatisticamente 

significativo, do número total de MN nos raspados dos pacientes que fumavam crack 

e/ou fumavam tabaco ou ainda que consumiam bebidas alcoólicas. Além disso, 

álcool, tabaco e drogas ilícitas (entre elas o crack) mostraram relação com aumento 

da freqüência de MN. Os resultados deste estudo apontam para a necessidade do 

seguimento de estudos com este grupo de indivíduos, uma vez que estes 

usualmente associam fumo e álcool com o crack, o que provavelmente resulta em 

efeito sinérgico dos diferentes agentes.  

As regiões organizadoras nucleolares (NORs) são segmentos de DNA que 

transcrevem o RNA ribossômico e estão localizadas nos braços curtos dos 

cromossomos acrocêntricos 13, 14, 15, 21, 22. AgNORs são proteínas que têm 

afinidade pela prata relacionadas ao nucléolo. Está bem demonstrado, por Derenzini 

et al., (2000), que a quantidade de AgNORs aumenta, em células com maior 

atividade de proliferação. Diferentemente da maioria dos marcadores de 

proliferação, que indicam apenas se uma célula está ou não se dividindo, a técnica 

de AgNOR permite diferenciar, entre as células que estão proliferando, aquelas que 

o fazem mais rapidamente (DERENZINI et al., 2000).  

O emprego da citologia esfoliativa tem permitido que se estude a influência de 

fatores de risco (fumo, álcool e crack) no epitélio bucal em humanos, em especial, 

utilizando a análise de proliferação destas células. Cançado et al. (2001) e Sampaio 
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et al. (1999) demonstraram, por meio desta técnica, que o consumo de fumo induz 

um aumento na taxa de proliferação nas células da mucosa bucal. Adicionalmente, 

apontaram que a quantidade de cigarros e o tempo de exposição ao fumo não 

provoca alteração na variação do número de AgNORs por núcleo. A avaliação 

longitudinal destes pacientes (GEDOZ et al., 2007), por meio de esfregaços, mostrou 

progressivo aumento da atividade proliferativa, indicando que o método de avaliação 

utilizado (quantificação das AgNORs) é um método útil para o monitoramento de 

pacientes expostos. 

Diante do que foi exposto, pode-se constatar que o consumo de crack 

modifica o processo de renovação do epitélio da mucosa bucal, principalmente ao 

induzir o aumento da ceratinização (LIMA et al., 2007) e altera a morfologia celular 

(WOYCEICHOSKI et al., 2008). Na medida em que se sabe que os fatores de risco 

para o desenvolvimento de câncer de boca estão associados ao aumento da taxa de 

proliferação celular de células esfoliadas da mucosa clinicamente normal (PAIVA et 

al., 2004; GEDOZ et al., 2007), o qual consiste em uma etapa importante na 

progressão tumoral (MACLUSKEY et al., 1999), torna-se importante um estudo que 

avalie a taxa de proliferação celular da mucosa bucal de indivíduos expostos ao 

crack.  
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OBJETIVO 

 

Quantificar a taxa de proliferação celular de dois sítios da mucosa bucal 

(língua e assoalho) em pessoas usuárias de drogas e comparar com não usuários. 
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1. RESUMO 

 

OBJETIVO: Comparar a taxa de proliferação celular de dois sítios da mucosa bucal 

(língua e assoalho) em indivíduos expostos ao crack, à cocaína, ao crack e cocaína 

de forma combinada e em indivíduos não expostos a droga.  

METODOLOGIA: A amostra foi composta de 71 indivíduos divididos em: Grupo 

Controle (GC): 25 indivíduos que não fumavam e não consumiam droga ilícita; 

Grupo Crack (GCR): 18 indivíduos, que consumiam crack diariamente ou quase 

todos os dias; Grupo Cocaína (GCO): 12 indivíduos que cheiravam cocaína 

diariamente ou quase diariamente; Grupo Crack-Cocaína (GCRO): 16 indivíduos que 

consumiam diariamente ou quase diariamente crack e cocaína. Uma entrevista foi 

realizada para coletar dados de identificação, demográficos, sócio-econômico, 

condição bucal e o questionário ASSIST foi aplicado para avaliar o nível de 

exposição à droga. Realizaram-se esfregaços citológicos de borda de língua e de 

assoalho bucal, os quais foram submetidos à técnica de impregnação pela prata 

para quantificação da média e do percentual de AgNORs/núcleo. As medidas foram 

comparadas pelo teste de Análise de Variância (ANOVA) e pelo teste de Kruskal-

Wallis, seguidos, respectivamente, pelos testes de comparações múltiplas de Tukey 

e Dunn no nível de significância p<0,05.  

RESULTADOS: Aumento da taxa de proliferação das células esfoliadas da borda de 

língua para pAgNOR>2 nos grupos GCR e GCO (p=0,02). No sítio, assoalho bucal, 

não houve diferença significativa entre o GC e os demais grupos (p=0,48). 

CONCLUSÕES: A borda de língua é um sítio mais suscetível a exposição a drogas, 

porém em função desses indivíduos se exporem a diferentes tipos de agentes 

externos, não se pode afirmar que o crack, de forma isolada, seja o responsável pelo 

aumento na taxa de proliferação celular no GCR. Dentre as dificuldades em se 

estudar o efeito do crack na boca estão; a variedade da composição química da 

droga (componentes e quantidade), a combinação de outras drogas e a variabilidade 

individual do número de AgNORs/núcleo 

 

Palavras-chave: proliferação celular; crack; mucosa bucal; cocaína. 
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2. INTRODUÇÃO 

 

O carcinoma espinocelular é a neoplasia maligna mais prevalente na boca, 

sendo os sítios anatômicos mais acometidos a língua, o lábio e o assoalho bucal 

(FRANSCESCHI et al., 1990; BATISTA et al., 2008; MARRON et al., 2009). O 

Instituto Nacional de Câncer (http://www.inca.gov.br/) estimou a ocorrência de 9.990 

novos casos de câncer da cavidade bucal em homens e 4.180 casos em mulheres 

para o Brasil no ano de 2012. Estes valores correspondem a um risco estimado de 

10 novos casos a cada 100 mil homens e 4 a cada 100 mil mulheres.  Em função 

disso, o câncer de boca pode ser considerado um problema de saúde pública. 

 O emprego da citologia tem permitido que se estude a influência de fatores de 

risco (fumo, álcool e crack) no epitélio bucal em humanos, em especial, utilizando a 

análise de proliferação destas células. Cançado et al. (2001) e Sampaio et al. (1999) 

demonstraram, por meio desta técnica, que o consumo de fumo induz um aumento 

na taxa de proliferação nas células da mucosa bucal. Adicionalmente, apontaram 

que a quantidade de cigarros e o tempo de exposição ao fumo não provoca 

alteração na variação do número de AgNORs por núcleo. 

Em relação aos efeitos de outros agentes externos sobre a mucosa há pouco 

conhecimento. Nesse contexto, se insere o crack, droga cujo consumo tem-se 

difundido muito nos últimos anos. 

Woyceichoski et al. (2008) analisaram os efeitos do crack nas células 

epiteliais esfoliadas da mucosa jugal com base em uma análise citomorfométrica. 

Observaram que o consumo de crack induziu redução da área nuclear e da relação 

núcleo/citoplasma, o que provavelmente resulta do maior grau de ceratinização da 

mucosa devido ao crack, o qual já havia sido demonstrado anteriormente (LIMA et 

al. 2007). 

 Lima et al. (2010) comparou a freqüência de micronúcleos (MN) em células 

esfoliadas na mucosa de borda de língua entre um grupo de indivíduos não expostos 

e um grupo de indivíduos que fumavam tabaco e ingeriam bebida alcoólica 

diariamente, e que usavam algum tipo de droga ilícita, como o crack e estes 

apresentaram aumento não significativo estatisticamente. 
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Na medida em que se sabe que os fatores de risco para o desenvolvimento 

de câncer de boca estão associados ao aumento da taxa de proliferação celular de 

células esfoliadas da mucosa clinicamente normal (PAIVA et al., 2004; GEDOZ et 

al., 2007), o qual consiste em uma etapa importante na progressão tumoral 

(MACLUSKEY et al., 1999), torna-se importante um estudo que avalie a taxa de 

proliferação celular da mucosa bucal em indivíduos expostos ao crack. (justificativa). 

Desta forma, este estudo tem como objetivo comparar a taxa de proliferação celular 

entre indivíduos expostos ao crack, à cocaína, ao crack e cocaína e a não usuários 

de drogas. A hipótese deste estudo é de que a taxa de proliferação celular está 

aumenta no GCR e no GCRO. 

 

3. MATERIAIS E MÉTODOS 

 

 Amostra do estudo 

 

 A realização deste estudo foi aprovada pelo CEP/UFSM (processo nº 

26081.000200/2011-76 e CAAE 0397.0.243.000-11). Um termo de Consentimento 

Livre e Esclarecido (TCLE) foi lido e assinado por todos os participantes. 

 Foi realizado um estudo transversal com 71 indivíduos divididos em: Grupo 

Controle (GC): 25 indivíduos que não fumavam e que não bebiam mais do que 2 

doses (15g) de álcool por semana e não consumiam droga ilícita ao iniciarem 

atendimento na Escola Estadual Irmão José Otão da cidade de Santa Maria – RS 

(EMIJO); sendo 21 homens e 4 mulheres; Grupo Crack (GCR): 18 indivíduos, que 

consumiam crack diariamente ou quase todos os dias, sendo 14 homens e 4 

mulheres; Grupo Cocaína (GCO): 12 indivíduos que inalavam cocaína diariamente 

ou quase diariamente, sendo 7 homens e 5 mulheres; Grupo Crack-Cocaína 

(GCRO): 16 indivíduos que consumiam diariamente ou quase diariamente crack e 

cocaína, sendo 12 homens e 4 mulheres. Os grupos GCR, GCO e GCRO foram 

compostos por indivíduos que se encontravam internados no Hospital Casa de 

Saúde de Santa Maria – RS (HCSSM) para tratamento de desintoxicação no período 

de maio de 2011 a novembro de 2011, enquanto que o GC foi coletado nos meses 

de outubro e novembro de 2011, os quais foram coletados de forma randomizada, 

respeitando a mesma faixa etária dos demais grupos.  
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 O tamanho da amostra foi determinado por um senso, incluindo todos os 

pacientes internados na unidade 100 do HCSSM, que quiseram participar do estudo 

e se enquadravam nos critério de inclusão pré-estabelecidos. (PODER DO 

ESTUDO) 

 Uma entrevista inicial foi realizada para coletar informações a respeito de 

características sociodemográficas, tais como idade, ocupação, renda, condições de 

saúde geral e medicações em uso. Além disso, realizou-se um exame intrabucal 

para avaliar presença de próteses, aparelhos ortodônticos, lesões intra-bucal e 

condição de saúde bucal, tais como presença de raízes residuais, perdas dentárias, 

cárie, tártaro e restaurações. O questionário (ASSIST – OMS) foi aplicado como 

forma de entrevista para avaliar a freqüência do consumo de cada droga. Quatro 

pacientes foram excluídas da pesquisa por estarem grávidas. Todos os pacientes 

dos grupos GCR, GCO e GCRO fumavam tabaco, maconha e ingeriam bebida 

alcoólica diariamente. Sendo assim, o tabaco passa a ser um confundidor, à medida 

que já se sabe que ele aumentar a taxa de proliferação por si só. Por outro lado a 

formação de um grupo controle de usuários de tabaco nesta faixa etária jovem torna-

se difícil. 

 

Obtenção dos raspados e análise da atividade proliferativa 

 

Amostras foram obtidas da mucosa da borda da língua e da mucosa do assoalho 

bucal, ambos do lado esquerdo, com o auxílio de escovas citológicas (cytobrush). 

Previamente a realização dos raspados, os pacientes foram orientados a bochechar 

água filtrada durante 1 minuto, com a finalidade de eliminar possíveis detritos pré-

existentes. O material obtido foi distendido em lâminas de vidro, que posteriormente, 

foram fixadas em álcool 96% até serem submetidas à técnica de impregnação pela 

prata (AgNORs), segundo protocolo estabelecido por Ploton et al. (1986). 

A captura de imagens foi realizada por um examinador cego, previamente 

calibrado ( intra examinador), com o auxílio de uma câmera de vídeo Olympus® 

(modelo Qcolor 5, Coolet, RTV) acoplada a um microscópio binocular Olympus 

Optical Co. modelo CX41RF e a um computador Dell (modelo Dimension 5150), 

utilizando o software Qcapture® (versão 2.81; Quantitative Imaging Corporation, Inc.; 

2005). Foram capturadas as primeiras 50 células nucleadas distendidas e não 

sobrepostas visualizadas em aumento de 1000x com auxílio de óleo de imersão, 
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seguindo um mesmo sentido, com a finalidade de não capturar a mesma célula mais 

de uma vez.  

A partir das imagens capturadas, realizou-se a quantificação das AgNORs 

através da contagem do número de AgNORs/núcleo. Posteriormente, calculou-se a 

média de AgNORs/núcleo (mAgNOR) de cada lâmina. Um segundo parâmetro de 

avaliação calculado foi o percentual de células com mais do que 1, 2, 3 e 4 

AgNORs/núcleo (pAgNOR>1, pAgNOR>2, pAgNOR>3, pAgNOR>4), de acordo com 

a metodologia proposta por Xie et al. (1997) e representado na figura 1. 

 

 

 

 

 

 

                                                                                                  ** 

 

 

 

                                                                                     

                                                                                    * 

 

 

                                                  *** 

 

 

 

Fig. 1. Células epiteliais da borda de língua de indivíduo do GCR apresentando 2 

(*), 3 (**) AgNORs e 4 (***)AgNORs. (Técnica de AgNOR, magnificação 

original:1000x) 

 

Analise estatística 
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Foi realizada uma análise descritiva dos dados, a fim de conhecer o perfil dos 

entrevistados. O teste ANOVA seguido do teste Tukey para diferenças significativas, 

foi empregado nas comparações dos grupos para as variáveis idade, mAgNOR, 

pAgNOR>1, pAgNOR>2, pAgNOR>3 e pAgNOR>4, nas células esfoliadas de 

mucosa da borda da língua e do assoalho de boca.  

O teste não-paramétrico Kruskal-Wallis seguido do teste de Dunn foi utilizado 

para diferenças significativas, assim como para a comparação dos grupos em 

relação ao consumo de diferentes substâncias nos últimos 3 meses. 

O nível de significância estabelecido neste estudo foi de 5% ( 05,0 ). Sendo 

utilizado para todas as análises estatísticas o software SPSS versão 10.0. 

 

4. RESULTADOS 

 

Características demográficas, socioeconômicas, comportamentais e estado bucal 

 

Analisando a Tabela 1, observa-se que o GC apresentou idade média mais baixa 

quando comparado ao GCR, GCO e GCRO. No entanto essa diferença quando 

testada não é significativa, pelo teste ANOVA temos p=0,398.  A idade mínima e 

máxima de cada grupo foi: GC (13-18 anos), GCR (13-44 anos), GCO (13-29 anos) 

e GCRO (14-33 anos). Em relação ao DP da idade, temos menor valor no grupo GC 

e maior no GCR. 

Em todos os grupos há um predomínio de homens, destacando os grupos GCR e 

GCRO em que os valores são iguais ou superiores a 75%.  

Todos os participantes dos grupos, GCR, GCO e GCRO pertenceram ao nível 

fundamental, ou seja, primeiro grau incompleto, enquanto que o GC apresentou 56% 

dos participantes, cursando o segundo grau do ensino médio.  

No GC, 96% apresentam condição bucal boa/muito boa; enquanto que mais de 

58% dos demais grupos apresentaram condição bucal regular ou pobre. 
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Tabela 1. Descrição da amostra do estudo de acordo com os dados 

demográficos e condição de saúde bucal 

 
Variável 

Controle 
n=25 

Crack  
n=18 

Cocaína  
n=12 

Crack/cocaína 
n=16  

n (%) n (%) n (%) n (%) 

Idade     
 Média  
 DP 

15,68 
1,18 

18,44 
8,46 

17,00  
4,47 

16,88  
4,62 

Gênero     
 Masculino (n=54) 21 (84) 14 (77,77) 7 (58,33) 12 (75) 
 Feminino (n=17) 4 (16) 4 (22,22) 5 (41,66) 4 (25) 
 Total (n=71) 25 (100) 18 (100) 12(100) 16 (100) 

Raça     
 Branco (n=59) 19 (76) 13 (72,22) 12 (100) 15 (94) 
 Não-branco(n=12) 6 (24) 5 (27,78) 0 (0) 1 (6) 
  25 (100) 18 (100) 12 (100) 16 (100) 

Nível Educacional     
 E. fundamental (n=57)  11 (44) 18 (100) 12 (100) 16 (100) 
 E. médio (n=14) 14 (56) 0 (0) 0 (0) 0 (0) 
   Total (n=71) 25 (100) 18 (100) 12 (100) 16 (100) 

Condição Bucal 
   Pobre (n=7) 0 (0) 4 (22,22) 2 (16,66) 1 (6,25) 
   Regular (n=25) 1 (4) 7 (38,88) 5 (41,66) 12 (75) 
   Boa/Muito boa (n=39) 24 (96) 7 (38,88) 5 (41,66) 3 (18,75) 
 Total (n=71) 25 (100) 18 (100) 12 (100) 16 (100) 
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Segundo a Tabela 2, quando testada a diferença entre estes grupos em 

relação às variáveis fumo, álcool e maconha não se observam diferença 

significativa. O consumo de cocaína foi semelhante nos GCO e GCRO, e maior 

do que no GCR. Enquanto isso, o consumo de crack foi semelhante entre o GCR 

e o GCRO, e maior do que no GCO. 

 

Tabela 2. Comparação dos grupos com relação ao consumo de substâncias de 
abuso. 

 
Variável 

Crack  Cocaina  Crack/cocaína P 

n=18 n=12 n=16 

Rank médio Rank médio Rank médio 

Fumo 20,39 
 

26,04 25,09 0,18 

Álcool 
 

21,47 28,71 21,88 0,24 

Maconha 
 

21,83 24,96 24,28 0,76 

Cocaína 
 

9,50 A 36,17 B 29,75 B <0,01 

Crack 
 

29,06A 6,50B 30,00A <0,01 

Anfetaminas 
 

23,00 23,00 24,44 0,39 

Inalantes 
 

22,50 24,42 23,94 0,50 

Sedativos 
 

22,50 24,38 23,97 0,51 

Alucinógenos 22,50 24,42 23,94 0,50 

Kruskal – Wallis /Dunn. Valores seguidos de letras diferentes diferem entre si na 

linha. 

 

Segundo a Tabela 3, não houve diferença significativa entre os grupos, em 

relação à mAgNORs, pAgNOR>1, pAgNOR>3 e pAgNOR>4 na células esfoliadas da 

mucosa da língua. Porém, GCR e o GCO apresentaram aumento da proliferação 

celular, para pAgNOR>2, quando comparados ao GC e GCRO (p=0,02).  
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 Tabela 3. Distribuição dos valores de mAgNOR e pAgNOR nas células 

esfoliadas da mucosa da borda da língua. 

Variável 

 

  Grupo (n) 

 

Rank médio Média (DP) p 

mAgNOR   Controle (n=25)  29,12 2,36 (0,45) 0,07* 

    Crack (n=17) 43,29 2,59 (0,32) 

     Cocaína (n=11) 43,32 2,65 (0,55)  

    Crack/cocaína (n=16) 29,66 2,35 (0,21)  

pAgNOR>1   Controle (n=25)  28,76 73,12 (14,28) 0,57* 

    Crack (n=17) 40,35 75,76 (26,10) 

     Cocaína (n=11) 41,23 81,27 (14,73)  

    Crack/cocaína (n=16) 34,78 78,50 (10,10)   

pAgNOR>2   Controle (n=25)  28,30 39,36 (16,15)A 0,02* 

    Crack (n=17) 43,47 50,82 (13,34)B 

     Cocaína (n=11) 43,27 52,91 (20,69)B  

    Crack/cocaína (n=16) 30,78 40,50 (9,28)A  

pAgNOR>3   Controle (n=25) 31,96 16,16 (13,12) 0,56* 

    Crack (n=17) 40,59 21,88 (16,69) 

     Cocaína (n=11) 41,09 20,91 (12,84)  

    Crack/cocaína (n=16) 29,63 16,25 (17,66)  

pAgNOR>4   Controle (n=25)  34,38 4,60 (6,17) 0,51** 

    Crack (n=17) 35,18 3,53 (3,12) 

     Cocaína (n=11) 42,32 6,36 (7,08)  

    Crack/cocaína (n=16) 30,75 2,63 (2,39)  

*ANOVA/Tukey **Kruskal – Wallis. Valores seguidos da mesma letra não diferem 

entre si. Uma lâmina do GCR e uma lâmina do GCO foram perdidas em decorrência 

de erro na técnica.  
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Segundo a tabela 4, no sítio assoalho bucal não houve diferença significativa 

entre as mAgNOR, pAgNOR>1, pAgNOR>2, pAgNOR>3 e pAgNOR>4 nos 

diferentes grupos. Também não há um aumento na taxa de proliferação celular para 

as células esfoliadas do assoalho bucal em nenhum dos grupos.  
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Tabela 4. Distribuição dos valores de mAgNOR e pAgNOR nas células 

esfoliadas da mucosa do assoalho de boca. 

Variável 

 

  Grupo (n) 

 

Rank médio Média (DP) p 

mAgNOR   Controle (n=24)  37,90 3,17 (0,29) 0,48* 

    Crack (n=17) 34,00 3,12 (0,20)  

    Cocaína (n=12) 37,79 3,24 (0,41)  

    Crack/cocaína (n=16) 29,63 3,06 (0,40)  

pAgNOR>1   Controle (n=24)  33,25 96,92 (2,70) 0,89** 

    Crack (n=17) 37,94 97,18 (3,67)  

    Cocaína (n=12) 34,25 97,00 (2,89)  

    Crack/cocaína (n=16) 35,06 95,88 (6,08)  

pAgNOR>2   Controle (n=24)  38,65 74,75 (11,34) 0,48* 

    Crack (n=17) 30,29 70,65 (9,42)  

    Cocaína (n=12) 36,88 75,50 (12,96)  

    Crack/cocaína (n=16) 33,13 70,00 (16,01)  

pAgNOR>3   Controle (n=24) 36,65 36,17 (12,89) 0,78* 

    Crack (n=17) 32,65 32,82 (9,48)  

    Cocaína (n=12) 37,04 37,67 (14,39)  

    Crack/cocaína (n=16) 33,50 34,63 (17,52)  

pAgNOR>4   Controle (n=24)  37,46 9,25 (6,37) 0,23** 

    Crack (n=17) 37,79 8,71 (5,33)  

    Cocaína (n=12) 38,17 10,33 (9,45)  

    Crack/cocaína (n=16) 25,97 7,00 (7,62)  

*ANOVA/Tukey **Kruskal – Wallis. Valores seguidos da mesma letra  

não diferem entre si. Uma lâmina de GCR foi perdida em decorrência de erro na 

técnica. 
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5. DISCUSSÃO 

 

Analisando os dados demográficos e sócio-econômicos pode-se observar que 

não houve diferença significativa com relação à idade entre os diferentes grupos. 

Segundo dados do IBGE, a idade média para o início do uso do crack é de 13 anos 

(WWW.cmn.org.br). A média deste grupo no presente estudo foi maior 

(aproximadamente 18 anos), o que pode ser explicado pelo fato de vários 

participantes estarem internados pela segunda ou terceira vez em virtude de 

recaídas. Há um predomínio de homens em todos os grupos. Porem, este número 

pode estar superestimado, principalmente no GCR, já que as gestantes foram 

excluídas deste estudo. 

Comparando o nível educacional dos entrevistados, pode-se observar que, 

mais da metade do GC encontrava-se cursando o ensino médio, enquanto que todos 

os participantes dos demais grupos (GCR, GCO e GCRO), ou seja 100%, tinham 

estudado até o ensino fundamental. Estes dados representam o abandono escolar, 

por parte dos usuários, nessa faixa etária, em decorrência do uso contínuo da droga. 

Segundo dados do CNM (Conselho Nacional dos municípios) 2012, situações de 

abandono familiar, profissional (perda do emprego devido ao vício), casos de 

prostituição e gravidez na adolescência também são comuns. Ações públicas ainda 

funcionam como medida paliativa, uma vez que os usuários ficam internados por um 

período muito curto, a fim de desintoxicar apenas, não tendo continuidade no 

tratamento que exige acompanhamento multidisciplinar.  

A condição bucal de 58% dos entrevistados dos grupos GCR, GCO e GCRO 

foi regular ou pobre, enquanto que 96% do GC apresentaram condição bucal boa ou 

muito boa. Estes achados podem está correlacionados com o fato do usuário de 

crack passar maior parte no tempo nas ruas, onde a preocupação primordial passa a 

ser o consumo desta droga. Muitos relatam que ficam dias; sem comer, dormir, e 

sem os cuidados mínimos com a higiene pessoal, dentre estes a higiene bucal. 

Aliado a esses fatos está a faixa etária (adolescência) na qual estes cuidados 

tornam-se ainda menos prioritários.  

O perfil dos participantes dos grupos GCR, GCO e GCRO é semelhante e 

pode ser caracterizado como gênero masculino, branco, aproximadamente 17 anos, 

que parou de estudar ainda no ensino fundamental, sem vínculos empregatícios 

http://www.cmn.org.br/
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formais e que apresenta condição bucal regular ou pobre. Estas características 

corroboram com o perfil do paciente usuário de crack segundo um estudo de Oliveira 

et al. (2008). Pacientes do grupo GCR fumam tabaco diariamente, ingerem bebidas 

alcoólicas nos finais de semana, fumam maconha quase diariamente e 

praticamente, não inalam cocaína ou o fazem 1 ou 2 vezes no mês (dados não 

apresentados). Esse perfil se assemelha com o grupo de pacientes avaliados por 

Lima et al. (2010). Em estudo de Harrel et al.(2012), que avaliou a combinação entre 

tabaco e drogas ilícitas, dentre estas o crack, verificou que usuários desta 

substância são caracterizados como fumantes leves de tabaco. Para Guindalini et al. 

2006, os usuários de crack têm diferenças marcantes em relação aos usuários de 

cocaína inalada, sendo mais comum entre os primeiros o consumo de outras drogas. 

Esses achados não foram observados no presente estudo, uma vez que o consumo 

de tabaco, álcool e maconha foi alto e semelhantes para os grupos GCR e GCO. 

Este estudo transversal avaliou a taxa de proliferação celular da mucosa 

bucal em dois sítios anatômicos da boca (borda de língua e assoalho bucal), em 

pacientes expostos ao crack e a cocaína.  

Com relação ao sítio borda de língua podemos observar que houve um 

aumento da taxa de proliferação celular, verificado a partir de pAgNOR>2 nos 

grupos GCR e GCO. Este achado vai ao encontro com o trabalho de Gedoz et al, 

(2007), no qual observou um aumento na velocidade de proliferação celular em 

borda de língua para os efeitos do tabaco.  

Quando comparados os grupos GCO e GCRO pôde-se perceber que estes 

não apresentam diferença significativa em relação à freqüência do consumo de 

tabaco, álcool e maconha; diferindo apenas no consumo de crack. Com isso, 

podemos sugerir que nesta situação, o crack não é responsável pelo aumento da 

taxa proliferativa do GCO, uma vez que os indivíduos desse grupo não fumam crack 

e mesmo assim o grupo GCO apresenta um aumento na taxa de proliferação celular.   

Gandara et al. (2002) avaliou o efeito da cocaína na mucosa bucal e nasal e 

concluiu que os efeitos dependem da via de administração. Em três dos quatro 

pacientes avaliados esta prática levou a lesões eritematosas, enquanto que o 

paciente remanescente apresentou recessão gengival e seqüestro ósseo. Atribuiu 

essas lesões à atividade vasoconstritora da cocaína e ao seu efeito cáustico na 

mucosa. Apesar desse achado, Harris et al. (2003) relatou o efeito do cocaetileno, 

um metabólito formado do uso combinado de cocaína e álcool, que atua no 
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organismo de forma sistêmica.Talvez, a cocaína, mesmo inalada, possa apresentar 

efeito vasoconstritor na mucosa bucal. 

Mitchell-Lewis et al.(1994), observou a presença de úlceras em região medial 

de palato duro em pacientes usuários de crack e sugeriu que a cocaína fumada, 

produz uma vasodilatação em decorrência do calor produzido pela queima da pedra 

e uma vasoconstrição em decorrência do efeito químico da cocaína. O aquecimento 

da mucosa, tanto pelo tabaco como pelo crack leva a um aumento do grau de 

ceratinização. Este aumento da ceratinização em indivíduos usuários de crack foi 

observado por Lima et al. (2007) e Woyceichoski et al. (2008) em região de mucosa 

jugal. Talvez a ação vasoconstritora da cocaína fumada dependa da composição 

química do crack, o é variável.  

Por outro lado, no sítio assoalho bucal, não houve diferença significativa entre 

os grupos GCR, GCO, GCRO e GC. O fato de mAgNOR ter dado maior que 3 por 

núcleo para todos os grupos, inclusive para o GC, pode estar relacionado com as 

características histológicas da região, a qual exigem um período de renovação 

celular mais curto. (Richard et al. 2001). 

A dificuldade em realizar um estudo sobre o efeito isolado do crack na 

mucosa bucal é, principalmente, devido ao fato de totalidade desses usuários 

utilizarem mais de uma droga em combinação. Além disso, a variedade de 

composição química desta droga dificulta a interpretação dos resultados 

encontrados. Entretanto parece mais importante estudar o paciente usuário, do que 

isolar uma droga. Fligiel et al. (1997) observou, a partir de biópsias de mucosa 

traqueobronquial, que quando o crack é fumado de forma isolada, a mucosa 

bronquial sofre poucas alterações, quando comparada a mucosa de fumantes de 

maconha e tabaco. Porém, quando fumado junto com o tabaco, o crack parece 

aumentar a injúria desta mucosa, causada por fumantes de tabaco. Estudos 

longitudinais poderiam ser úteis no sentido de avaliar se a exposição crônica a estas 

drogas não é capaz de provocar alterações mais marcantes no processo de 

renovação da mucosa bucal ou mesmo alterações citogenéticas. Porém o número 

de recaídas destes indivíduos é bastante considerável, tornando o estudo 

longitudinal muitas vezes inviável. 

 Desta forma, podemos concluir que a borda de língua é um sítio mais 

suscetível a exposição a drogas, porém em função desses indivíduos se exporem a 

diferentes tipos de agentes externos, não podemos afirmar que o crack, de forma 



36 

 

isolada, seja o responsável pelo aumento da taxa de proliferação do grupo GCR.  

Mais estudos são necessários para melhor compreender os efeitos da exposição a 

drogas nestes dependentes químicos. 
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APÊNDICE 1 – FICHA PARA CADASTRAMENTO DOS PACIENTES 

Nome (Iniciais): _____________ CI _________________________  Data: ___/___/_______ 

Idade: ________ Gênero: (   ) Masculino (   ) Feminino    Cor:____________ 

Endereço: _________________________________nº __________Cidade _____________  

 

Nível Socioeconômico: 

 

História Médica: 

 

EXAME CLÍNICO: 

 

Condição de saúde bucal: 

(   ) Pobre (   ) Regular (   ) Boa  (   ) Muito boa 

Raízes residuais, perda 

de vários dentes e 

doença periodontal 

avançada 

Presença de cáries e 

tártaro, mas poucos 

dentes perdidos 

Muitas restaurações, 

mas sem cáries e com 

tártaro. 

Ausência de cáries, 

restaurações ou tártaro 
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Declaro que fui informado a respeito do meu estado de saúde bucal e que autorizo a 

utilização de meus dados em atividades de ensino e pesquisa de forma anônima, de forma a garantir 

minha privacidade. Assinatura: _____________________________  
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APÊNDICE 2 - Termo de consentimento livre e esclarecido 

 

UNIVERSIDADE FEDERAL DE SANTA MARIA 

 

Título do projeto: Avaliação da mucosa bucal  

Pesquisador responsável: Juliana Praetzel, Eva Castro Torriani 

Instituição/Departamento: Faculdade de odontologia da UFSM 

Pesquisadora participante: Eva Castro torriani 

Telefones para contatos: (55) 33177317  

 

Caro participante, 

Estamos realizando um estudo para avaliar o que acontece na boca das pessoas 

que não fumam cigarro e bebidas alcoólicas ou outras drogas.   

O estudo proposto também envolve o exame da boca e das gengivas, pois a higiene 

bucal é outro fator que pode ter relação com as doenças da boca e entre elas, até o câncer 

de bucal.  

Os possíveis desconfortos associados à participação neste estudo são aqueles 

decorrentes da realização de um exame bucal completo e o desconforto emocional que 

pode haver ao responder perguntas sobre o vício e ou sua vida privada. Todas as medidas 

de biossegurança (cuidados tais como uso de materiais descartáveis e instrumentais 

esterilizados) serão adotadas.  

Os benefícios diretos relacionados à participação neste estudo são o exame bucal 

completo, que inclui um exame detalhado da boca, bem como orientação de higiene e 

diagnóstico a respeito das doenças bucais presentes e necessidades de tratamento. Fica 

ainda assegurado o direito ao sigilo (segredo) de todas as informações coletadas, não 

sendo permitido acesso por outra pessoa que não o próprio participante e da equipe de 

pesquisa.  

Fica, ainda, assegurada a liberdade dos participantes de se recusarem a participar 

ou retirarem-se do estudo a qualquer momento que desejarem, sem que isso traga 

conseqüências negativas ao seu tratamento. Entretanto, é importante lembrar que a pessoa 

que fumou ou bebeu tem uma chance maior de desenvolver câncer de boca e deve ser 

examinado periodicamente. 

Toda e qualquer dúvida no decorrer do estudo poderá ser esclarecida pela 

pesquisadora através do telefone (55) 33177317 (Eva Castro Torriani). A pesquisadora 

envolvida no estudo estará à disposição para esclarecimentos necessários. 

Possíveis problemas podem ser reportados diretamente ao Comitê de Ética em 

Pesquisa da UFSM 32209263. 
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Os dados resultantes desta pesquisa poderão, apenas, ser utilizados para fins 

científicos. Eles serão armazenados por um período de dois anos, na secretaria de pós-

graduação da Faculdade de Odontologia da UFSM (prédio da antiga reitoria, terceiro andar). 

Eu, ________________________________ (participante), declaro que fui informado 

dos objetivos e procedimentos que serão realizados nesta pesquisa, bem como sei dos 

meus direitos e dos deveres dos pesquisadores.  

Declaro, ainda, que recebi uma cópia deste Termo. 

Santa Maria, _____ de ________________ de 2011. 

Participante: __________________________________________________ 

R.G.:_________________________________________________________ 
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ANEXO A – ASSIST (Alcohol, Smoking and Substance Involvement Screening Test 
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ANEXO B – Técnica citoquímica de AgNOR 

 

Esta técnica de AgNOR foi desenvolvida baseada na técnica descrita por 

Ploton et al (1986) e seguiu os seguintes passos: 

• Fixação em álcool etílico 96º 

• Desidratação com álcool etílico absoluto 

• Pós-fixação em uma mistura de álcool etílico-ácido acético (solução 3:1) por 10 

minutos 

• Lavagem em água destilada 

• Impregnação pela Prata, gotejando a solução coloidal sobre os cortes colocados 

em câmara úmida fechada e lavados a estuga por 20 minutos a 35ºC. A solução 

colóide de Prata deve ser preparada na hora de uso pela dissolução de 2% de 

gelatina em solução aquosa de ácido fórmico a 1%, misturado numa proporção 

de 1:2 partes com solução aquosa de nitrato de Prata em concentração de 50%. 

Para 16 lâminas:10ml de água + 0,2g de gelatina + 100μl de ácido fórmico + 

20ml de água + 10g de AgNO3 

• Duas lavagens em água destilada aquecida a 35ºC, para facilitar a remoção da 

gelatina e uma em água destilada na temperatura ambiente. 

• Desidratação em três banhos de álcool etílico absoluto 

• Clareamento em xilol 

• Montagem em Permount (Fisher ChemAlert®). 

A técnica foi adaptada para citologia por Isabel Lauxen e Márcia Oliveira. 

Laboratório de Patologia Bucal – Faculdade de Odontologia da UFRGS Fone: (51) 

3308-5023. 
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 ANEXO C – Carta de aprovação no Comitê de Ética. 

 


