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CONSUMO E TEMPO DE USO DO FUMO E SUA ATUAGAO COMO
FATOR MODIFICADOR DA PROGRESSAO DA DOENGA PERIODONTAL
RESUMO

O fumo € considerado fator de risco para a doenga periodontal. Os
fumantes apresentam maior profundidade de sondagem, recesséo gengival, perda
de inserc&o clinica, perda Gssea e perda dentaria, quando comparados com 0$
nao fumantes. O proposito desse estudo foi analisar a influéncia do consumo de
cigarros no desenvolvimento da doenga em 40 individuos de 25 a 70 anos, bem
como a quantidade de cigarros consumidos por dia em fumantes leves (< 10
cigarros) e fumantes pesados ( > 10 cigarros) € tempo de durag@o do habito de
fumar em curta duracdo (< 10 anos) e longa duracio (> 10 anos), necessarios
para observar valores significantes do indice de placa, indice gengival, recessao
gengival, profundidade de sondagem e perda de insercdo clinica. Os resultados
demonstraram que os valores dos parametros clinicos adotados foram similares,
havendo diferenca estatisticamente significante ( p < 0, 01) na comparacéo entre
sexiantes anteriores e posteriores, bem como o0s fumantes leves apresentaram
valores maiores para o IP, IG, R e PS e os fumantes de longa durac¢io obtiveram
valores maiores para todos os critérios. Isto nos permite concluir que o fumo é um

fator modificador da progresséo da doenga periodontal.

PALAVRAS-CHAVES: Fumo, Fator de Risco, Doenga Periodontal.



CONSUMPTION AND TIME OF USING CIGARETTE SMOKING AND ITS
EFFECT AS A MODIFYING FACTOR FOR THE EXTENT OF PERIODONTAL
DISEASE

ABSTRACT

Smoking is considered a risk factor for periodontal disease. Smokers
have shown higher probing depth, gingival recession, clinical attachment loss,
bone loss and tooth loss when compared to non- smokers. The purpose of this
study was to analyze the influence of cigarette smoking on development of disease
in 40 individuals aged 25 to 70 years old as well as the quantity of cigaretie
smoked by day in light smokers ( < 10 cigarettes) and heavy smokers ( > 10
cigarettes)and smoking duration habit in short duration { < 10 years) and long
duration ( > 10 years), which is necessary to observe significant values for plaque
index, gingival index, gingival recession, probing depth and clinical attachment
loss. The results have shown that the values of all the parameters used were
similar regarding to significant statistical { p < 0, 01) in comparison of anterior and
posterior sextants, as well as light smokers showed higher values to PI, GI R, PD
and CAL . Heavy smokers have showed higher values to all the parameters . It
leads us to conclude that smoking is a modifying factor for the progression of

periodontal disease.

KEY WORDS: Smoking, Risk Factor, Periodontal Disease.



1. INTRODUGAO

Para BARTECCHI! ef al (1994) e LOESCHE (1994) o fumo esta
diretamente relacionado a incidéncia e prevaléncia de inameros problemas
médicos incluindo cancer, baixo peso ao nascimento, hiperiensdo, doengas
pulmonar, cardiovascular e gastrointestinal , assim como a doenga periodontal.
Dentro da etiologia das doencas periodontais , o fumo de cigarros fem sido
indicado como um dos fatores de risco mais importante para o seu
desenvolvimento e progresséo. (HORNING ef a/,1992; SALLUM ef ai., 1993,
BERGSTROM & PREBER, 1994; GROSSI ef af,1994; GROSSI et al.,1995;
MECKLENBURG & GROSSI, 2000).

No contexto das doengas periodontais, o termo risco &€ mais
frequentemente utilizado como a probabilidade de se ter uma doenga, ou seja,
dela iniciar ou mesmo progredir. (NEWMAN et al.,1984). O risco em fumantes é na
ordem de 2,5 a 6,0 vezes maior de apresentar doenca periodontal destrutiva do
que individuos ndo fumantes e dados epidemiolégicos tém revelado uma
diminuicgdo na prevaléncia da doenga, de uma forma geral, nos paises
industrializados, entretanto é observada uma tendéncia no sentido oposto em

fumantes. (BERGSTROM & PREBER ,1994).

A distribuicdo da periodontite nas populagbes sugere que uma menor
parte dos individuos seja susceptivel a esta infecgdo, enquanto a maioria

apresenta variados graus de suscetibilidade e resisténcia (JOHNSON et al.,1989).



Portanto, ndo € apropriado considerar que todos os individuos, os mesmos dentes
e seus diversos sitios demonsirem semelhante nivel de risco a doenga
periodontal, pois muitos fatores de risco, interno (do hospedeiro) ou externo
(ambientais), podem ser importantes no desenvolvimento da doenca. (LAMSTER,

1992; BECK, 1994; KAMMA et al.,1999).

O fumo desempemnha um papel importante na periodontite, o que pode
ser confirmado por varios estudos epidemioldgicos, revelando uma maior
prevaléncia e severidade da doenga em fumantes comparados com 0s nao
fumantes ( GOULTSCHIN et al,, 1990; BECK et al., 1990; HORNING et al., 1992;
HABER et al, 1993, KINANE & KADVAR, 1997), considerando ¢ numero de
cigarros consumidos por dia e duracdo do habito de fumar ( ISMAIL et al., 1983;
BERGSTROM et al., 1991; HABER & KENT, 1992; JETTE et al., 1993; HABER et

al., 1993; GROSS! et al., 1994, GROSSI et al., 1995, KALDAHL et al., 1996).



2. REVISTA DA LITERATURA
2.1 O fumo e a doenga periodontal

E sabido que a alteragdo na composi¢do da microbiota representa o
fator primordial na etiologia da doenca periodontal, sendo constatado no trabalho
sobre gengivite experimental em humanos de LOE et al. (1965) que observaram o
aparecimento de gengivite em individuos que excluiram os recursos de higiene
bucal por um certo periodo de tempo e o desaparecimento dos sinais clinicos da
inflamacao gengival ocorreu com o retorno do controle didrio da placa bacteriana.
Contudo, a etiologia da doenca periodontal ndo esta baseada apenas na presenca
de placa bacteriana , ha também fatores locais e sistémicos que podem aumentar
a probabilidade de ocorréncia de doenga periodontal , influenciando na redugéo da
defesa do hospedeiro como estresse, dieta , alcool, fumo, doencas sistémicas e

predisposi¢do genética ( CLARKE & HIRSCH,1995; WILSON JR., 1998).

Alguns trabalhos pioneiros realizados em fumantes chegaram a
conclusdo que havia uma correlacdo do consumo do fumo e a presenga de
gengivite (PINDBORG, 1947; ARNO et al, 1858). Posteriormente, SCHEI et
al.(1959) fizeram uma associacao da perda 0ssea alveolar e consumo do tabaco.
SOLOMON et al.(1968) observaram os danos do fumo em relagdo & doenca
periodontal através de estudo comparativo entre fumantes e néo fumantes,
concluindo que fumantes apresentavam mais doencga periodontal. Ainda deposito

de calculo, recessao gengival e aumento da profundidade de sondagem foram



associados ao uso do fumo (RIVERA-HIDALGQO,1986). De acordo com
CARRANZA & CARRARO citado por CUNHA et al. (1996) o fumo atua de maneira

indireta, isto €, como um fator de risco .

A influéncia do fumo na suscetibilidade a destrui¢do periodontal ocorre
devido a alteracio da resposta do hospedeiro na neutralizagdo da infecgdo
através de dano local direto aos tecidos (SEYMOUR,1891) e alteragdo da
resposta do hospedeiro resultando em destruicdo das estruturas periodontais
adjacentes saudaveis (LAMSTER, 1992, THE AMERICAN ACADEMY OF
PERICDONTOLOGY, 1996).

A maior severidade das doencas periodontais em fumantes pode
refletir a acdo dos componentes do tabaco sobre o hospedeiro , diminuindo sua
resisténcia (NOGUEIRA FILHO et al.,1997), permitindo a colonizacido (ZAMBON
et al.,1996), assim como a persisténcia dos patdgenos nas bolsas periodontais

(CUFF et al., 1989; GROSSI et al.,1996).

Para SALLUM et al. (1999) o fumo pode ser considerado como um dos
importantes fatores de risco no desenvolvimento e progressdo da doenga
periodontal. A toxicidade farmacologica dos componentes do cigarro de tabaco
estabelece uma agado deletéria ao periodonto, levando a quadros clinicos

avancgados de doenga periodontal e de tratamento complexo.
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Os materiais toxicos do cigarro podem influenciar na retencdo do dente
na boca, através do nimero de diferentes mecanismos locais e sistémicos. Os
efeitos locais sobre o periodonto que tém sido propostos s&o irritagdo gengival,
fluxo salivar alterado e crescimento bacteriano. Os efeitos sistémicos do fumo
também tém impacto sobre os tecidos periodontais atraves da supressdo da
atividade imunoldgica, aumento dos niveis de epinefrina e da indugdo &

vasoconstricao (KRALL et al.,1997).

De acordo com HANES et af. (1991) os produtos do tabaco contém
componentes biologicamente ativos como: mondxido de carbono, nitrogénio,

dioxido de carbono, nitratos, nitrosaminas, hidrocarbonetos policiclicos e nicotina.

O MINISTERIO DA SAUDE (1996) acrescenta que, no tabaco e na
fumaca que dele se desprende, podem ser identificadas cerca de 4.700
substancias, onde as mais conhecidas por seus efeitos toxicos sé&o:
hidrocarbonetos policiclicos, nitrosaminas, mondxido de carbono, a amodnia,o
formaldeido, o acetaldeido, a acroleina, o alcatréo e a nicotina. O alcatrdo contém
particulas carcinogénicas como o niguel, cadmio, elementos radioativos (carbono

14 e poldnio 210} | arsénio, benpireno e dibenzoacridina.

Na fase gasosa dos componentes do tabaco, destacam-se: mondxido
de carbono, nitrogénio, oxigénio ,didxido de carbono ,acroleina e cianidro de

hidrogénio. Na fase particulada, destacam-se: a nicotina, a cotining, o aicatréo e

11



os hidrocarbonetos policiclicos aromaticos, tendo a fumaga um pH de 5,3

(McGUIRE JR.et al., 1989).

A nicotina interfere na interacdo bactéria e hospedeiro (PAYNE et
al.1996) e pode ser encontrada nas superficies radiculares dos dentes (CUFF et
al.,1989), saliva e fluido do sulco gengival de individuos fumantes (McGUIRE JR et
al., 1989). Inibe também o crescimento de fibroblastos gengivais e sua producéo

de fibronectina e colageno tipo | (TIPTON & DABBOUS ,1995).

Apos fumar um cigarro ccomre um aumento no fluide gengival de curta
duracéo devido a vasodilatacdo inicial provocada pelo calor da fumaga associada
a nicotina, ativando o sistema nervoso simpatico. Ocorre aumento da pressédo e da
epinefrina sanguineos, com reducdo da temperatura corporal. Observa-se
localmente vasoconstrigio periférica, redugdo do fluxo sanguineo gengival, do
numero de celulas e do oxigénio livre, bem como a diminuigcdo da capacidade de
drenagem dos catabdlitos teciduais (HEDIN et al, 1881; HOLMES, 1990,

McLAUGHLIN et al., 1993; NOGUEIRA FILHO et al., 1897)

MclLAUGHLIM et al. (1993) estudaram o efeito imediato de um cigarro
sobre a velocidade do fluido gengival através da colocacdo de um papel de filtro
nas faces mesial e distal do dente. Os pacientes fumavam sete minutos e depois
20 minutos, fazia-se o primeiro registro e o segundo registro era feito apds 40
minutos. Os resultados demonstraram que 30 minutos apds fumar um cigarro o

volume do fluido aumentava em 16,9% e fumando novamente, 50 minutos apods,
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o volume aumentava para 85,7%. Porianto, o fumo produzia um acentuado
aumento transitéric do volume do fluido gengival, o qual retomava aos niveis
normais apos o experimento, refletindo as mudangas produzidas pela nicotina no

sangue.

Com relac@o ao fiuide gengival , as altas concentragbes de nicotina no
cigarro causa alteragcbes no fluxo do fluido gengival (JOHNSON et al.,1991),
porém diminui em fumantes cronicos (CLARKE et al.,1981;BERGSTROM &
PREBER,1986). Assim, a nicotina favorece a progressdo da doenga periodontal,
sendo prejudicial a cicafrizacéo apds terapia periodontal, deprimindo a resposta
imune primaria e secundaria, através da redugdo das atividades quimiotética e

fagocitaria dos leucdcitos (QANDIL, 1997).

inicialmente a participagdo do fumo como fator etioldgico da doenca
periodontal, fazia-se mais evidente com relagdo a gengivite ulcerativa necrosante
aguda (GUNA), na qual o estresse e o fumo eram co-fatores que induziam na
isguemia gengival que subseqlentemente poderia predispor o inicio da GUNA
(JOHNSON & ENGEL, 1986; MACFARLANE et al, 1992; BERGSTROM &
PREBER, 1994), pois com a redugZo do fluxo sangiiineo na gengiva através de
substancias vasoativas, hd um desequilibrio no mecanismo de defesa e reparo,

permitindo a iniciagdo da doenca periodontal { RIVERA-HIDALGO, 1986; WILSON
JR., 1998).
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O primeiro estudo sobre o efeito do fumo e gengivite experimental foi
realizado por BASTIAN & WAITE {1978) que ndo encontraram influéncia do fumo
no desenvolvimento da gengivite. Posteriormente, DANIELSON et al. (19S80)
desenvolveram um estudo sobre gengivite experimental em fumantes e né&o
fumantes, onde ndo foi encontrada diferenga na quantidade de placa acumulada
nos dois grupos durante a suspenséo da higienizagdo bucal. Os fumantes
apresentaram uma resposta menos favoravel quando as medidas de higiene bucal
foram retomadas, sugerindo que os fumantes tém uma capacidade reduzida de

defesa as alteracbes promovidas pela placa bacteriana.

Véarios estudos sustentam a afirmacdo de que o acumulo e a
composigdo microbiana da placa sob condigbes de saude ou gengivite inicial ndo
parece ser diferente entre fumantes e ndo fumantes (COLMAN et al 18976 ;
BASTIAN & WAITE, 1978 ; SWENSON,1979; BERGSTROM,1981; BREGSTROM
& ELIASSON, 1987; BERGSTROM et al.,1988; BERGSTROM, 19390; DANIELSON
et al. ,1990). Entretanto, a quantidade de placa bacteriana tem sido relatada
também como menor (FELDMAN et al.,1983), igual (BASTIAN & WAITE,1978;
MACGREGOR et al., 1985; PREBER & BERGSTROM, 1986) ou maior. (PREBER
& KANT,1980, BERGSTROM & FLODERUS-MYRHED, 1983; ISMAIL et al., 1983;
RIVERA-HIDALGO, 1986). Enguanto que o efeito do acimulo de placa em
fumantes e nado fumantes &m sido bem explorado, poucos trabalhos tém relatado

a influéncia do calculo (FELDMAN et al, 1983; BERGSTROM & FLODERUS -
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MYRHED , 1983) como mais prevalentes em fumantes do que em nao fumantes

( CHRISTEN et al,, 1985).

A inflamacio gengival nos fumantes pode ser maior (MODEER et al,
1980) , igual (FELDMAN et al., 1983) ou menor (BERGSTROM & FLODERUS-
MYRHED ,1983; BERGSTROM & PREBER, 1994). Essa vasoconstricdo gengival
em fumantes resulta em supressdo das propriedades vasculares da inflamagao
como vermelhiddo; exsudato e sangramento & sondagem , sendo este Ultimo uma
desvantagem do paciente fumante . A razdo para isto, deve-se ao fato do cigarro
exercer efeitos locais atraves de substancias vasoativas, incluindo a nicotina, que
reduzem o fluxo sanglineo gengival (CLARKE et al,1981, PREBER &
BERGSTROM,1985; HABER,1994 ; THE AMERICAN ACADEMY OF

PERIODONTOLOGY, 1996 ; LIE et al., 1998).

HABER (1994) sugeriu o termo periodontite associada ac fumo, pelas
caracteristicas peculiares apresentadas nos fumantes . Esta entidade teria inicio
entre 20 a 30 anos com progresséo relativamente répida, apresentando gengiva
fibrosa com margens espessas, vermelhidao ou edema gengival minimo, maior
guantidade de bolsas na regido anterior e palatina superior, presenca de recessio

gengival anterior, carater severo e generalizado da doenca.

O fumo tem sido associado com perda Ossea (BERGSTROM et
al.,1991; BERGSTROM & PREBER, 1994; GROSSI et al.,1995; BURGAN, 1897,

GELSKEY, 1889) , maior porcentagem de perda de inser¢éo (GROSSI et al ,1994;

15



SCHENKEIN et al,1995), perda dentaria (HOLM ,1994; BURGAN, 1897;
GELSKEY, 1999), severidade e progressdo da doenga (HABER et al, 1983,
GROSSI et al.,1994; BERGSTROM & PREBER, 1994), suscetibilidade & doenca
severa em idade precoce (HABER & KENT, 1992), aumento de profundidade de
sondagem, deposito de calculo, gengivite ulcerativa necrosante aguda e
osteoporose (QANDIL et al.,1997) quando comparados com os ndo fumantes,
tornando-se um fator de risco para a doenca periodontal (KASSIRER, 1994,

HART et al., 1995, MONTEIRO DA SILVA et al,, 1998; TONETTI, 1998).

O habito de fumar, associado as formas mais agressivas, rapidas
e severas de doencas periodontais, pode ajudar a aumentar os niveis de perda
6ssea e de insercdo ligamentar em pacientes jovens (BERGSTROM et al., 1983;
BOLIN et al., 1986, BERGSTROM et al, 1987; BERGSTROM et al, 1981). O
fumo € mais prevalente em grupos de individuos com periodontite de
estabelecimento precoce generalizada e periodontite do adulto do que em
pacientes com periodontite juvenil localizada ou com periodonto saudavel. Em
pacientes com periodontite de estabelecimento precoce generalizada, o fumo teve
um maior efeito na perda de inser¢do periodontal do que nos pacientes néo

fumantes (SCHENKEIN et al.,1995).

2.2 Estudos Clinicos e Epidemiolégicos

PREBER et al. (1980) realizaram um estudo com recrutas na faixa etaria

de 19 a 27 anos, com o proposito de estabelecer as diferencas entre as condi¢cbes
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periodontais em individuos fumantes e ndo fumantes. Os par@metros utilizados
foram profundidade de bolsa, perda 6ssea alveolar , controle de placa bacteriana
e saude gengival. Os resultados indicaram gue os fumantes apresentavam indices
de placa superiores aos ndo fumantes e maior severidade de gengivite, entretanto
néo foram encontradas diferengas significativas na profundidade de sondagem e
perda dssea. Com o controle adequado de placa, as diferencgas entre as condicbes
gengivais desapareceram. Os autores sugeriram que o fumo era um fator
secundario ao desenvolvimento da doenca periodontal, provavelmente devido a
faixa etaria jovem cuja prevaléncia e severidade da periodontite cronica é
normalmente baixa, estando de acordo com MODEER et al. (1980) que
examinaram um grupo de 232 jovens de 13 a 14 anos e concluiram que os
fumantes demonstram inflamacdo gengival aumentada e acumulo de placa
gquando comparados com 0s nao fumantes. Contudo, quando a higiene bucal foi

padronizada, ndo houve diferengas significantes.

BERGSTROM et al. (1988) verificaram a influéncia do fumo nas
alteracbes vasculares durante a gengivite induzida por placa por 28 dias em 16
individuos saudaveis, sendo 8 fumantes, que utilizavam uma média de 134
cigarros ao dia nos ultimos 4 anos e 8 individuos nao fumantes. Os resultados
demonstraram que o namero de vasos identificados aumentaram durante o estudo
em ambos 0s grupos. Embora a avaliacdo da placa acumulada tenha sido igual, a
diferenca nas alteragbes vasculares, nos dois grupos, foi estatisticamente

significante. Apos 28 dias, a intensidade da reacdo vascular em fumantes foi
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menor do que em nao fumantes. Com o reestabelecimento da higiene bucal, o
namero de vasos gengivais foi igual ao nuamero do inicio do experimento,
sugerindo que o fumo ndo afetou a formacdo de placa, apenas suprimiu as

reacdes vasculares na gengivite experimental em fumantes.

BERGSTROM et al. (1991) avaliaram a associagdo entre fumo e
perda de altura dssea periodontal em 210 individuos de 24 a 60 anos de idade,
sendo 30% fumantes, 32% ex-fumantes e 38% n&o fumantes. O estudo foi
baseado em radiografias interproximais, onde a perda de osso foi obtida da jungéo
cemento-esmalie até o septo interdental. Considerando que essa distancia fica
em torno de 1 mm nos adultos jovens pericdontalmente saudaveis, os dados
apresentados indicaram uma media de reabsorgéo de 0,7 mm em fumantes e 0,4
mm em ndo fumantes. Essa diferenca sugere uma reducdo da altura de 50% ou
mais que pode ser atribuida ao fumo. O aumento da perda e exposicdo dssea em
altura , que indica influéncia da dependéncia da dose, da suporte para a afirmacéo
de que o fumo afeta a perda dssea. Os individuos ex-fumantes demonstraram
perda 6ssea em altura menos pronunciada do que os fumantes, que pode ser

explicado pela menor exposi¢io ao fumo durante a vida.

HABER & KENT (1992), em seu estudo sobre influéncia do fumo na
severidade das doencas periodontais com 196 pacientes da clinica de periodontia
e 208 pacientes de 5 clinicas gerais diferentes, os aulores se propuseram a
observar a situagdo periodontal como a perda dssea, por meio de série

radiografica ¢ também profundidade de sondagem. Os pacientes foram divididos
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em grupos de 25 a 40 anos, 41 a 55 anos e mais de 55 anos de ambos 0s sexos.
Ainda foram divididos em fumantes, ex-fumantes e ndo fumantes. Os fumantes
eram considerados pesados (> 10 cigamros) e leves (< 10 cigarros). Com relagédo
ao periodo do habito de fumar , os individuos foram classificados em fumantes de
fonga durac@o (> 10 anos) e de curta durac&o (1 a 10 anos). Constataram uma
profundidade de sondagem maior ou igual a 4 mm em pacientes fumantes (35,3
%) , pacientes ex-fumantes (22,3%) e de pacientes ndo fumantes (21,4%) e
grande perda dssea generalizada, sugerindo que o fumo € um dos principais

fatores de risco para a doenga periodontal.

HOLM (1994) realizou um estudo para determinar se o fumo era um
fator de risco para a perda dentaria. Um total de 273 individuos foi acompanhado
por 10 anos. Nesse periodo, 93 pessoas perderam 260 dentes. O grupo de maior
perda dentéria foi o de pacientes jovens e do sexo masculino que fumavam acima
de 15 cigarros ao dia ( 4, 55) e com higiene bucal inadequada (3,18 ). Um baixo
risco foi atribuide as mulheres com boa higiene bucal. Os resuitados sugeriram a
combinagdo de um alto indice de placa e fumo como o maior indicador de perda
dentaria, juntamente com a idade, especialmente aqueles com menos de 50 anos

de idade.

LINDEN & MULLALLY (1994) pesquisaram a associacdo da destruicdo
periodontal e o fumo em 82 adultos jovens, 21 fumantes e 61 ndo fumantes, com
idade entre 20 e 33 anos. Os fumantes consumiam em média 15,4 cigarros ao dia

cerca de 11,8 anos. Neste estudo, foram realizadas as medidas clinicas de placa ,
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presenca de calculo , sangramento & sondagem e profundidade de sondagem. Os
resultados demonstraram que os fumantes apresentaram 0$ mesmos niveis de
placa comparados com oOs nao fumantes, porém tiveram mais superficies
proximais com calculo subgengival ( p < 0,01) e com sangramento & sondagem
{ p< 0,05). Os fumantes tiveram significantemente mais bolsas periodontais = 4
mm do que nos pacientes ndo fumantes ( p< 0,01). Apenas 2 fumantes ( 10%) e 1
nado fumante demonstraram bolsas > & mm. Os fumantes tiveram mais sitios com
perda de insercéo periodontal > 2 mm do gue em nao fumantes { p < 0,01). Perda
severa de insercdo periodontal > 6 mm estava presente em 4 fumantes (19%)
comparados com 2 nado fumantes (3%). Um ftotal de 4 fumantes (19%)
apresentava periodontite estabelecida comparados com 1 fumante (2%). A media
de periodontite e fumo foi de 14,1. Concluiram que o fumo foi o maior fator de

risco associado com rapida destruicdo periodontal no grupo estudado.

GROSS! et al. (1994) conduziram uma pesquisa em 1426 pessoas, 741
mulheres e 685 homens , de 25 a 74 anos de idade , com o propésito de investigar
os indicadores de risco para a perda de insercdo, considerando a idade, doencas
sistémicas, vicios ocupacionais, microflora subgengival e fumo. Os parametros
utilizados foram presenga de placa subgengival, profundidade de sondagem,
sangramento gengival, caiculo subgengival e nivel de insergdo clinica para fodos
os dentes presentes. Os resultados demonstraram que a idade foi o fator mais
fortemente associado com perda de insergdo em pacientes de 35 a 44 anos de

1,72 para 9,01 % em pacientes de 65 a 74 anos. O fumo apresentou taxas de
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risco de 2,05 para fumantes leves, aumentando para 4,75 em fumantes pesados.
A relacdo entre quantidade de cigarro e periodo de uso e os varios niveis de perda
de insercdo também foram examinados. Entdo, houve um aumento na severidade
de perda de insergdo com 0 aumento do consumo e quantidade de cigarros. Os
valores para os grupos foram: grupo de pessoas saudaveis {4,3) e grupo de perda
de inserc¢do pequena (7,2), moderada (15,3) e grande (24,9), sendo a diferenca

estatisticamente significante.

MARTINEZ-CANUT et al. (1995) realizaram uma pesquisa em 888
pacientes periodontais , 340 homens e 549 mulheres entre 21 a 76 anos de idade
sendo 47,4% nao fumantes e 52 6% fumantes. Os parametros clinicos utilizados
foram: recesséo gengival, profundidade de sondagem e mobilidade. Os resultados
mostraram que o uso de um cigarro ao dia, mais de 10 e acima de 20 aumentou a
profundidade de sondagem em 0,5%, 5% e 10% , respectivamente. A influéncia
da idade, sexo e consumo do fumo foram estatisticamente observados pela
analise de variancia (ANOVA) , obtendo como resultados que ndo houve diferenca
na profundidade de sondagem entre fumantes de menos de 10 cigarros ao dia e
os nao fumantes, enquanto que para fumantes de 11 a 20 cigarros e mais de 20
cigarros diarios foi demonstrada uma diferenca significante. Estes resultados
sugerem que o fumo aumenta a severidade a doenca periodontal, cujo efeito &
clinicamente evidente através do consumo de certa quantidade de cigarro,

confirmando que o fumo & um importante fator de risco para a doenga periodontal.
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GROSSI et al. (1995) examinaram os indicadores de risco para
perda Ossea alveolar associados com doenga periodontal. Um total de 1361
pacientes com idade de 25 a 74 anos foi avaliado para perda éssea alveolar
interproximal , medida da crista G6ssea até a jungdo cemento-esmalte,
refacionando com as variaveis idade, sexo, histéria de doenga sistémica, fumo e
presenca de 8 espécies bacterianas subgengivais, obtendo uma média para cada
paciente de 0,4 a 8,8 mm. Os fatores que estavam positivamente relacionados
com mais perda Ossea severa inciuiram a colonizacdo subgengival com
Bacteroides forsythus e Porphyromonas gingivalis, bem como raga e sexa. 0s
resultados sugerem que os fumantes apresentaram perda Ossea mais severa
comparados com 0s ndo fumantes , variando de 3,25 a 7,28 mm para fumantes

leves e pesados, respectivamente.

PREBER et al. (1995) observaram os efeitos clinicos e microbiolégicos
da terapia ndo cirurgica em 30 pacientes com idade de 32 a 61 anos, sendo 21
mulheres e 11 homens com diagndstico de periodontite moderada a severa, 17
pacientes eram fumantes de aproximadamente 15 cigarros ao dia e 15 ndo
fumantes. Foram utilizados o indice de placa e indice gengival, bem como
profundidade de sondagem. Os resultados clinicos mostraram que embora a
profundidade de sondagem tenha reduzido em ambos os grupos, esta diminuicdo
foi significantemente menor em individuos fumantes do que em ndo fumantes
{p< 0,05). Dessa forma, e sugerido uma resposta clinica menos favoravel apés

terapia ndo cirdrgica em fumantes, quando comparados com nio fumantes.
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TAANI (1997) realizou um frabalho em 998 pessoas de 20 a 60 anos
de idade ( 20-34 anos ; 3544 anos e 45-60 anos) que fumavam de 5 a 20 cigarros
diariamente ha 2 anos e ndo fumantes sem consumir cigarros pelo menos ha 2
anos. O exame clinico consistiu de uma avaliagéo do padrao de higiene bucal e
condi¢do periodontal, utilizando o indice de placa ( SILNESS & LOE, 1964) e o
indice de necessidade de tratamento periodontal comunitario - CPITN ( AINAMO
et al. , 1982). O nuimero total de fumantes ( 450,45%) foi levemente menor do que
os ndo fumantes (548,55%). Quando um controle de placa foi instituido, a media
do indice de placa foi maior para os fumantes. Com relacdo ao padrdo da
condicdo periodontal através do indice CPITN em diferentes faixas etarias, a
proporcéo de fumantes com periodonto saudavel ( codigo 0 ) foi de 24,2% (20-34
anos) e 12% (45-60 anos). O sangramento & sondagem foi levemente menor em
fumantes do que em néo fumantes. Os depdsitos de célculo foram maiores em
fumantes do que em n&o fumantes e constituiram o maior problema entre 45 e 60
anos , sendo47,2% e 43,3%,respectivamente . As bolsas rasas encontradas foram
da ordem de 12,7% e 16,5% nos fumantes e 4,5% e 16,2% em ndo fumantes.
Contudo, as bolsas profundas foram prevalentes enire os dois grupos etérios
encontrados em apenas 4,3% e 11,4% dos fumantes e 3% e 9,5% dos fumantes.
Concluiu-se que o fumo tem um efeitc na quantidade de placa e calculo, porém
ndo interfere no sangramento e profundidade & sondagem ( inflamag@o gengival

e periodontite determinados pelo CPITN).
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KRALL et al. (1997) realizaram um estudo para descrever as {axas de
perda dentaria através do fumo em duas populagdes saudaveis, sendo 584
mulheres de 40 a 70 anos e 1231 homens de 21 a 75 anos. Os fumantes foram
avaliados de acordo com o indice de placa, mobilidade dentaria, profundidade de
sondagem e sangramento a sondagem. Os resultados demonstraram que os
fumantes de cigarros de ambos 0s sexos apresentavam mais perdas dentarias do
gue os naec fumantes e ex-fumantes. Os ex-fumantes e os fumantes de cachimbo
e charuto tiveram um nuamero intermediario de dentes perdidos. Os fumantes do
sexo masculino apresentavam mais dentes com calculo, porém as diferencas no
indice de placa, mobilidade dentaria, profundidade de sondagem > 2 mm, dentes
restaurados, cariados e sangramento a sondagem nao foram significantes.
Concluiram que os individuos que continuaram a fumar cigarros apresentaram
maior risco para perda dentaria comparados com os nao fumantes, entretanto
houve reducao de perda quando os individuos deixavam de fumar, permanecendo
alta para 0s ndo fumantes. Estes achados indicam que o risco de perda dentaria é
maior nos fumantes do que em ndo fumantes e que a cessacgdo do habito de
fumar reduz ou interrompe os danos aos tecidos periodontais, beneficiando
significantemente a retencdo do dente, porém pode levar decadas para o individuo

retornar a taxa de perda dentaria observada em ndo fumantes.

NORDERYD & HUGOSON (1998) estudaram clinica e
radiograficamente os fatores de risco para a doenga periodontal severa em 547

individuos com idade de 20 a 70 anos. Os resultados demonstraram doenca
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periodontal mais pronunciada em pacientes idosos dos grupos de 50, 60 e 70
anos, onde os fumantes de moderados a severos ( = 10 cigarros ao dia) estavam
mais associados com destruicdo severa do periodonto. Enquanto que os

fumantes leves ( 1 a S cigarros ao dia) ndo apresentaram relagdo significante com

doenga periodontal severa.

AXELSSON et al. (1998) realizaram um estudo com 0 objetivo de
examinar a influéncia do fumo sobre a situagio dentaria em 1093 individuos com
idades variando entre 35, 50, 65 e 75 anos. Os parametros clinicos utilizados
foram numeros de pessoas edéntulas e dentes ausentes, nivel de inserco clinica,
envolvimento de furca, escores do CPITN , indice CPQ , presenca de placa
bacteriana e taxa de secrecado salivar estimulada. A porcentagem de fumantes foi
de 35% para individuos com 35 anos, 35% para 50 anos, 24% para 65 anos e
12% para 75 anos. Os fumantes tiveram a maior média de perda de insercdo em
todos os grupos etarios, obtendo uma diferenga entre estes e os ndo fumantes de
0,37 ( p= 6.001), 0,88 ( p = 0.001), 0,85 (p = 0,001) € 1,33 mm ( p = 0.002) nas
idades de 35, 50 , 85 e 75 anos, respectivamente. O indice de placa e grau de
higiene bucal foram similares enfre fumantes e ndo fumantes. G nimero de dentes
ausentes foi maior nos fumantes de 50, 65 e 75 anos do que em nac fumantes.
Os fumantes de 35 anos apresentaram um ndmerc maior de dentes cariados e
restaurados do que os ndo fumantes. Foi concluido que o fumo é um indicador de

risco significante para perda dentaria, perda de insergao e carie.
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GUNSOQLLEY et al. (1998) conduziram um estude com o propdsito de
investigar o efeito do fumo na destruicdo periodontal e na recessdo gengival em
193 pessoas com minima ou nenhuma perda de insergdo interproximal, sendo 142
ndo fumantes e 51 fumantes. Os individuos podiam ter perda de insergdo
associada com recessdo, porém nao podiam apresentar mais de umé face do
dente com perda de inserc¢o interproximal > 2 mm. Através de 3 métodos para
resumir as medidas de perda de insergdo por paciente, foi incluida a média de
perda de insercdo de 5 mm , de modo que os fumantes tiveram aproximadamente
duas vezes mais perda de insercdo do que os ndo fumantes. Os fumantes
também tiveram recessao significantemente maior ( p < 0.05) do que os ndo
fumantes. As areas de recessdo ocorreram principalmente na superficie palatina
dos pré-molares e molares superiores ¢ incisivos e pré-molares inferiores. Os
resultados sugerem uma forte associacado entre fumo, perda de insergéaoc e

recessdo gengival.

BERGSTROM (1999) conduziu um estudo em 258 individuos fumantes,
ex-fumantes e ndo fumantes , 191 homens e 67 mulheres ,na faixa etaria de 20 a
69 anos com o objetivo de elucidar a relagdo entre fumo e presenca de calculo
supragengival, considerando idade, sexo, higiene bucal e inflamacdo gengival.
Foram utilizados os indices gengival (LOE & SILNESS, 1963) e de placa
(SILNESS & LOE, 1964). A deposi¢io de célculo foi avaliada bilateraimente nas
superficies linguais dos incisivos inferiores e superficies vestibulares de pré-

molares e molares superiores, obtendo valor de 0 a 1 para auséncia e presenga
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de calculo respectivamente. Os resuliados demonstraram que a prevaléncia de
calculo supragengival foi de 58% no grupo de 20 a 34 anos e 84% no grupo de
50 a 69 anos. As diferencas entre os grupos dos fumantes foram estatisticamente
significante (p < 0,05). Nos fumantes que deixaram o habito ha muito tempo, a
ocorréncia e severidade do célculo supragengival ficaram perto dos néo

fumantes, sugerindo que o efeito do fumo é reversivel.

JEUKEN et al. (1999) realizaram um trabalho com o objetivo de avaliar
o indice gengival, profundidade de sondagem e o nivel de inser¢do clinica de 30
fumantes e 34 ndo fumantes com periodontite cronica do adulto com idade média
de 38,1 anos , sob condicbes similares de profundidade de sondagem e nivel de
placa. Utilizaram como parametros a profundidade de sondagem, indice de placa,
indice gengival e perda de insergao clinica. Os resultados apontam que o grupo de
nao fumantes apresentou profundidade de sondagem média de 5,79 + 0,60 mm
enquanto que o grupc de fumantes apresentou 6,01 £ 0,53 mm. O indice de placa
foi de 2,40 + 0,4 para os ndo fumantes e 2,29 + 0,47 para os fumantes. Os
pacientes nao fumantes apresentaram um indice gengival de 1,85 = 0,31 e os
fumantes de 1,76 £ 0,30 ( p < 0,05). A perda de insercio clinica média para os ndo
fumantes foi de 6,18 £ 0,86 mm e para os fumantes de 7,22 £ 0,65 mm ( p < §,05).
N3o houve diferencas estatisticamente significantes enire 0s grupos para 0s dois
parametros Portanto, foi concluido que o fumo favorece a presenga de redugao

ga inflamacgao gengival , entretanto um aumento da perda de insergao.
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KAMMA et al. (1999) elaboraram uma pesquisa em 60 pacientes
saudaveis, 40 homens (24 a 35 anos) e 20 mutheres (22 a 33 anos) com o intuito
de observar as caracteristicas clinicas e microbiolégicas em pacientes com
diagnéstico de periodontite de estabelecimento precoce, sendo 30 nao fumantes e
30 fumantes que consumiam 20 cigarros diariamente. O exame clinico consistiu
em avaliacdo da profundidade de sondagem, perda de inser¢do, presenca de
placa, vermelhiddo da gengiva, sangramento & sondagem e supuraco. Os
autores tiveram como resultado que os fumantes exibiram uma propor¢éo de
bolsas periodontais profundas > 5 mm, principalmente na regido antero-superior €
em pré-molares ( p < 0,01) e uma média significantemente maior de profundidade
de sondagem e perda de inser¢do ( p < 0,05) nas areas doentes, bem como maior
perda 6ssea alveolar ( p < 0,01} comparados com os ndo fumantes ao exame
radiografico. O exame microbioldgico demonstrou uma grande diversidade de
periodontopatogenos. Concluiram que o fumo, através da modificag&o na resposta
do hospedeiro e alteragdo do nicho ecolégico, favorece a proliferagdo de
anaerdbios principalmente periodontopatégenos no biofime, predispondo a

progressao da doenga.

MACHUCA et al. (2000) realizaram um estudo para avaliar a
influéncia do consumo do fumo na condig&o periodontal de uma populagéo jovem
e saudavel de 304 homens com media de idade de 19,38 anos , utilizando
parametros comc indice de placa, indice de sangramento gengival, profundidade

de sondagem e nivel de insergdo clinica. Ainda comparar a saude periodontal
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entre ndo fumantes e fumantes pela determinacdo dos efeitos da escovagao,
consultas de manutenc@o, numeros de cigarros consumidos e periodo de tempo
que o paciente fumou e sua relagdo com as condi¢Bes periodontais. Os resultados
demonstraram gque mais da metade (53%) eram fumantes habituais, 43%
fumavam entre 5 a 20 cigarros por dia , 39% havia fumado pelo menos 5 anos. A
média do indice de placa foi 27,18 + 15,93 para fumantes e 35,78 £ 12,17 para
ndo fumantes, com diferencas significantes entre ndo fumantes e aqueles que
fumavam 5 a 20 cigarros por dia ( 26,85 + 16,11, p < 0,0001). A média do indice
de sangramento gengival foi 44,67 + 6,53 para nao fumantes e 40,17 * 9,46 para
fumantes. As diferencas significantes foram encontradas entre fumantes e aqueles
qgue fumavam enire 5 e 20 cigarros ao dia ( 39,90 + 9,64, p < 0,0001). A média da
profundidade de sondagem foi 1, 56 + 0,36 para ndo fumantes e 1,68 + 0,49 para
fumantes. As maiores profundidades de sondagem foram registradas entre
fumantes comparados com os ndo fumantes , obtendo diferenca estatisticamente
significante ( p < 0,049). A média da perda de insercdo clinica foi 1,64 + 0,32 para
ndo fumantes e 1,82 + 0,44 para fumantes. Os autores concluiram que , o fumo

afeta a saude periodontal, até mesmo em idade precoce.

BERGSTROM et al. ( 2000) elaboraram um estudo paré avaliar a
influéncia a longo prazo do fumo e cessacio do habito sobre a sadde periodontal,
antes e ap6s um acompanhamento de 10 anos. Um total de 101 pacientes foi
examinado pela primeira vez em 1982 e posteriormente em 1992, sendo

programado um re-exame para 2002. O estudo de 1992 incluiu 101 individuos do
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inicio do experimento, sendc 16 fumantes que possuiam o habito ha mais de 10
anos, 28 ex-fumantes que deixaram o cigarro ha aproximadamente ¢ anos , 40
ndo fumantes e 17 individuos cujo padrdo de fumo alterou com o tempo. Os
parametros clinicos e radiograficos usados para a avaliagdo da condigdo
periodontal foram as areas com profundidade de sondagem > 4 mm, sangramento
gengival, perda Ossea alveolar e indice de placa. Os resultados demonstraram que
houve , no pericdo de 10 anos, um aumento na frequéncia de alteracdes
periodontais em fumantes ( p < 0, 01) e uma reducdo da mesma em pacientes ex-
fumantes e nao fumantes (p<0,05), obtendo resultado estatisticamente
significante. Com relago a perda Ossea, as alteragcbes nos 10 anos indicaram
reducdo da altura Gssea devido a exposicdo ao fumo, sendo estatisticamente
significante entre fumantes e n&o fumantes ( p < 0, 05). Entretanto, ndo houve
diferenga entre 0s grupos dos fumantes para o indice gengival e o indice de placa
permaneceu baixo em todos os grupos dos fumantes. Os autores concluiram que
o curso da doenga é alterado em fumante cronico, estando evidenciada por
aumento da perda 6ssea quando comparado com os ndo fumantes, cuja saude
periodontal permaneceu inalterada no periodo de 10 anos e que a condigdo de
saude periodontal em ex-fumantes foi similar aquela dos ndo fumantes, sugerindo

que a cessacdo do fumo é benefica para a higidez dos tecidos periodontais.

KERDVONGBUNDIT & WIKESJO ( 2000) realizaram um estudo com o
objetivo de investigar a associacéo entre fumo e saude periodontal, considerando

especialmente o envolvimento de furca nos molares. G estudo foi realizado em
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120 pacientes, apresentando pelo menos 20 dentes, sendo exclidos os terceiros
molares. 80 pacientes consumiam em meédia 16,8 cigarros diariamente por um
periodo aproximade de 21,4 anos. Os resultados demonstraram que 0s padrées
de higiene oral diferiram entre fumantes e n&o fumantes. Os fumantes exibiram
menos molares do que os ndo fumantes ( 22 + 1.1 e 3.0 £ 0.8), sendo
estatisticamente significante ( p < 0, 01). Em acréscimo, os fumantes exibiram
recess&o gengival mais avangada, profundidade de sondagem, perda de insercéo
clinica, envolvimento de furca e mobilidade dentaria comparando com 0s ndo
fumantes ( p < 0, 01). Os autores concluiram que a duragdo do habitc de fumar a
longo prazo agravou consideravelmente o problema periodontal, incluindo grau e

incidéncia de envolvimento de furca nos molares.

2.3 Estudos Microbiolégicos

Uma questdo relevante € saber se o fumo esta associado com a
microflora periodontopatogénica. Contudo, é sabido que o fumo pode levar a
variag&o do potencial de oxirreducdo na gengiva e na cavidade bucal e assim criar
um ambiente subgengival favoravel para a colonizagdo e crescimento de
periodontopatégenos anaerdbios gram-negativos (BASTIAN & WAITE, 1978;
LOESCHE et al, 1983, ZAMBON et al., 1996; RYDER et al, 1996). De acordo
com PABST et al. (1995) e GROSSI et al. (1996) um mecanismo pelo qual o fumo
levaria a alteragdo da microbiota subgengival seria o fato da nicotina esta
relacionada com a alterag8o das funcdes de defesa de neutrdfilos e mondcitos,

inibindo a producado de radicais oxigenados e interleucina-1, respectivamente. Por
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outro lado, irabalhos de PREBER et al(1992); STOLTENBERG et ai.(1993);
BERGSTROM & PREBER (1994); HANCOCK, (1998) revelam que
ndo existe diferenca na composicdo da microbiota de sitios com doenga
periodontal severa entre fumantes e nao fumantes, estando igualmente presenies
0s microocrganismos Porphyromonas gingivalis, Actinobacillus
actinomycetencomitans, Prevotella intermedia, Eikenella corrrodens e

Fusobacterium nucleatum.

GROSSI et al. (1994) conduziram uma pesquisa clinica e
microbioldgica em 1426 pessoas, 741 mulheres e 685 homens, de 25 a 74 anos
de idade com o propodsito de investigar 0 papel das doengas sistémicas, fatores
s6cio-econdmicos, fumo, vicios ocupacionais e bactérias subgengivais como
indicadores de risco para a perda de insercdo. As amostras foram coletadas das
areas subgengivais da face mesio-vestibular de 6 dentes superiores e inferiores,
utilizando a técnica de ponta de papel. Estas amostras foram avaliadas através da
microscopia imunofluorescente para os seguintes microorganismos: Actinobacillus
actinomycetencomitans,  Bacteroides  forsythus,  Campylobacter  rectus,
Capnocytophaga species, Eubacterium saburreum, Fusobacterium nucleatum,
Porphyromonas gingivalis e Prevotella intermedia. Os resultados mostraram que a
idade foi o fator mais fortemente associado com a perda de insercao , obtendo
valores de 1,72 (35 A 44 anos) e 9,01 (65 a 74 anos) , bem como a presenga de
duas bactérias tais como Porphyromonas gingivalis e Bacteroides forsythus, sendo

estatisticamente siginificante (p < 0,01) através do teste Qui-quadrado.
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PREBER et al. (1995) estudaram os efeitos clinicos € microbioldgicos
da terapia nao cirdrgica em 32 pacientes com idade de 32 a 61 anos, sendo 21
mutheres e 11 homens, com periodontite moderada a severa. Um total de 17
pacientes era de fumantes de aproximadamente 15 cigarros ac dia ha mais de 20
anos e 15 ndo fumantes. Para 0 exame microbiologico, um sitio foi selecionado
com profundidade de sondagem = 5 mm em cada paciente. Foi observada uma
reducdo de patégenos como  Actinobacillus actinomycetemcomitans e
Porphyromonas gingivalis , apos terapia ndo cirlrgica. Com relacéo ao Prevotella
intermedia, dos 14 fumantes e 10 ndo fumantes que apresentavam este patogeno

no inicio do experimento, apenas 9 fumantes e 5 ndo fumantes permaneceram

positivos apds o tratamento n&o cirdrgico.

ZAMBON et al. (1996) examinaram a associagéo entre fumo e infecgdo
subgengival para determinar se os fumantes sdo mais provavelmente infectados
com certos periodontopatdégenos comparados com os nao fumantes. Um total de
1426 individuos com idade de 25 a 74 anos, sendo 798 fumantes ou ex-fumantes.
A perda de inser¢do clinica média foi usada para estimar a severidade da
destruicdo periodontal. A infeccdo subgengival com predominancia de patdgenos
foi determinada pela microscopia imunofluorescente indireta. Os resultados
demonstram que os fumantes tém risco significantemente maior de infecgdo com
Bacteroides forsythus do que os nao fumantes, sendo 2,3 vezes maior gue nos
ex-fumantes e ndo fumantes. Ainda, Porphyromonas gingivalis foi o patégeno mais

encontrado na microflora subgengival em fumantes do gue em ndo fumantes.
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Portanto, o fumo aumenia o ambiente para infeccdo subgengival com certos

patdgenos periodontais, o que pode explicar o aumento do risco para periodontite

nos fumantes.

LIE et al. (1998) investigaram a microbiota oral em 11 fumantes e 14
ndo fumantes com gengivite estabelecida e avaliaram se a composicéo da
microbiota estava associada com diferentes niveis de inflamacgéoc gengival durante
o estudo. Apods alcancar gengiva saudavel, os pacientes foram submetidos ao
estudo de gengivite experimental durante 14 dias. Os indices de placa e de
sangramento gengival foram obtidos nos dias 0 , 5 e 14 do experimento. As
amostras para andlise microbiologica foram obtidas das areas de mucosa e da
placa bacteriana nos dias 0 e 14 para verificar a presenca de Actinobacillus
actinomycetemcomitans,  Bacteroides  forsythus,  Campylobacter rectus,
Fusobacterium nucleatum, Peptostrepiococcus micros, Porphyromonas gingivalis,
Prevotelfa intermedia, Streptococcus species e Actinomyces species. Os
resultados demonstraram que no 14 © dia , o nivel de formagao de placa nao foi
diferente entre fumantes e ndo fumantes, porém o nivel de sangramento foi menor

em fumantes (15%) do que em néo fumantes (30%).

GAETTI-JARDIM JUNIOR et al. (1998) conduziram um estudo com o
propésito de avaliar a frequéncia com que Actinobacillus actinomycetemcomitans,
Fusobacterium nucleatum e bastonetes gram-negativos anaerdbios produtores de
pigmento negro Prevotella e Porphyromona colonizam © sulco gengival ou boisa

periodontal, bem como verificar a relagdo entre o nimero de microorganismos
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produtores de compostos sulfurados volateis em fumantes e nao fumantes. Foram
coletadas amostras de placa bacteriana subgengival de 15 individuos
periodontalmente sadios e fumantes, 15 ndo fumantes sadios, 15 pacientes com
periodontite e fumantes e 15 com periodontite e ndo fumantes. A coleta da placa
foi realizada com a utilizacdo de cones de papel absorventes esterilizados, sendo
colocados no interior das bolsas periodontais ou sulcos gengivais, 0s quais
permaneciam por 60 segundos e em seguida transferidos para tubos contendo
solugdo de Ringer- PRAS, pH 7,2. Os resultados demonstraram que n&o foram
observadas diferencas significativas na ocorréncia dos ftrés grupos de
periodontopatégenos nos pacientes fumantes e nio fumantes, porém foi verificado
que a frequéncia com que Actinobacillus actinomycetemcomitans coloniza 0s
individuos sadios e superior no grupo fumante. Ainda , 0 numerc médio de
Fusobacterium nucleatumn e bastonetes anaerébios produtores de pigmento negro
isolados das amostras de placa subgengival foi similar entre fumantes e nao
fumantes com a mesma condicdo periodontal e que, quanto ao nimero medio
desses periodoniopatdégenos € o indice de placa, as maiores diferencas séo
observadas quando s&o comparados os valores obtidos para individuos sadios e

os pacientes com doencga periodontal, independentemente do tabagismo.

KAMMA et al. (1999) realizaram um estudo com o propdsito de
observar as especies microbianas mais frequentes em pacientes com pericdontite
de estabelecimento precoce, verificaram que ha 32 espéecies diferentes e iscladas

de bactérias. Os tipos mais frequentes em fumantes foram. Porphyromonas



gingivalis (90%) com uma propor¢&o média do total da flora de 26,4%; Bacteroides
forsythus (83% e 21%) e Fusobacterium nucleatum (77% e 12,5%). 27 dos 30
pacientes fumantes eram positivos para Bacteroides forsythus e Porphyromonas
gingivalis, 26 para Fusobacterium nucleatum; 25 para Campylobacter rectus, 24
para Peplostretococcus micros e 23 para C. concisus. Portanto, conclui-se que o
fumo, atraves da modificacdo da resisténcia local e sistémica do hospedeiro e
alteracgéo do nicho ecoldgico, favorece a proliferagdo de anaerdbios principaimente
patogenos periodontais e outras espécies exdgenas comuns do biofilme, dessa

forma predispondo as estruturas periodontais a progressao da doenga.

2.4 Estudos imunolégicos

Uma importancia € dada & supress@o da resposta imunolégica do
hospedeiro, reduzindo a produgéo de anticorpos e afetando os linfocitos T. Assim,
torna-se oportuno atribuir a acido do tabacor ao inibir a atividade dos
polimorfonucleares, resultando em pouca motilidade, baixa agio de migragéo
quimiotatica, reduzindo a sua atividade fagocitaria, explicando entfo a perda
Ossea. Assim, os defeitos na funcdo dos neutréfilos como resposta induzida de
anticorpos e redugdo da funcdo dos fibroblastos ocorrem em fumantes |
apresentando alteragdo de mecanismo de defesa, que influi negativamente no
processo de cura ( MILLI et al., 1991; MACFARLANE et a/., 1992; MANDEL, 1994;
HABER, 1994; LINDEN & MULLALLY, 1984). Em acréscimo, BOUCLIN et al.
(1997) relatam que o fumo € capaz de deprimir a sintese de IgA, IgG, IgM e

linfocitos CD8 supressores do que os nado fumantes. As subclasses de
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imunoglobulinas IgG constituem a resposta de anticorpo sérico predominante nos
patégenos periodontais, protegendo o hospedeiro do dano tecidual. O
desequilibrio de resposta a IgG pode aumentar o risco a desiruicdo periodontal

(KAMMA et al., 1999).

PEACOCK et al. (1993) examinaram o efeito da nicotina sobre os
fibroblastos gengivais humanos através de culturas feitas das bidpsias . As
concentracdes de nicotina usadas foram 0, 025; 0, 05, 0,1, 0,2e¢ 0, 4y Me a
média de concentragdo do soro para os fumantes foi de ° 1 u M. O efeito da
exposigdo continua da nicotina sobre os fibroblastos gengivais foi determinade
pela incubacdo de culturas de células e media contendo nicotina por mais de 48
horas. A toxicidade residual foi determinada por pré-incubacéo das células com
nicotina durante 1 ou & horas. As suspensdes e aumentos de concentragéo de
nicotina foram acrescidos para determinar o efeito sobre a adeséo. Os resultados
demonstraram um efeito da nicotina sobre a adesio de fibroblastos, com aumento
do numero de células e aumento da concentragio de nicotiona comparado ao
grupo controle. As baixas concentragdes de nicotina tiveram um efeito estimulador
na replicaca@o celular, enquanto que altas concentragies de nicotina parecem néo
apresentar efeito significante na reproducdo dos fibrobastos. Contudo, as
respostas das células a algumas concentracdes de nicotina podem persistir apds

sua remocao.
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BERNZWEIG et al. (1998) conduziram um estudo com ¢ objetivo de
investigar sobre o tabaco sem fumacga e os efeitos da nicotina na prostaglandina
E.PGE: ) e inferleucina- 18 (IL-1B) através das células mononucleares sanguineas
periféricas e células monucleares gengivais , as quais séo células inflamatérias
principais da periodontite. Os resultados indicaram que enquanto a nicotina e
tabaco sem fumaga puderem estimular as celulas mononucleares sanguineas a
secretar PGE2 , eles ndo podem ativar as células mononucleares da gengiva ,

possivelmente devido a maxima estimulacdo na lesdo periodontal.

QUINN et al. (1998) realizaram uma pesquisa em individuos fumantes
com periodontite do adulto, tendo o propdsito de avaliar 0s niveis séricos de IgG;
nas racgas branca e negra. Os parametros clinicos usados foram indice de placa
indice gengival e profundidade de sondagem em todas as faces dos dentes
presentes, considerando pacientes acima de 26 anos com perda de insergdo >
2mm em mais de um dente. Os resultados indicaram gue o fumo € um fator de
risco para o desenvolvimento da doenca periodontal, porém o risco & mais
acentuado em fumantes de raga branca do gue os fumantes de raga negra. Ainda,
os adultos brancos tém niveis séricos de IgG; significantemente menores do que
os nao fumantes, enquanto que adultos negros nao sdo geralmente afetados pelo
fumo. Esta relacdo sugere a hipétese que individuos adultos brancos com
periodontite e fumantes teriam mais perda de inser¢do do que os individuos

adultos negros fumantes, estando mais associados com niveis séricos menores de

IgG2 em adultos brancos do que em adultos negros. Entretanto, os niveis de IgG;
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e IgGs foram reduzidos em individuos negros fumantes e com periodontite do
adulto. A IgGs foi a Gnica subclasse em adultos que néo foi infectada pelo fumo. A

igG; pode ser uma boa opsonina e pode ajudar a controlar a periodontite em

adultos.

RYDER et al. (1998) , em seu estudo, avaliaram in vitro o efeito da
exposicdo a fumaca e a nicotina apenas sobre a expressdo dessas duas
moléculas de ades@o nos neutrdfilos de fumantes e ndo fumantes. Foi
determinada tambeém a relevancia fisiolégica deste sistema in vitro através da
avaliagdo dos niveis de exposicdo a nicotina e comparada com niveis agudos e
cronicos de nicotina na saliva e fluido gengival. Os neuirdfilos periféricos foram
isolados do sangue de fumantes e ndo fumantes e entdo incubados tanto com
fumaca do cigarro  ou nicotina apenas. Os resultados demonstraram que com a
exposicdo a fumacga, houve uma alteragdo aproximado de 75% em ambos os
grupos de fumantes e n&o fumantes. Com a exposigdo & fumaca por 1 a 5 min,,
ndo houve diferenca notdria entre grupos resultando em 15 a 20% de aumento
na expressdo CD18 em fumantes e nao fumantes. Houve um aumenio levemente
maior, porem nao estatisticamente significante na expressdo CD18 integrina em
nao fumantes guando comparados com os fumantes. Uma exposicdo aguda a
fumaca resultou em elevacdo da nicotina em fumantes para 529 ng/ml em 5
minutos, na saliva de 109,2 ng/ mi antes de fumar para 1821,4 ng / ml apds fumar

e no fluido gengival para 5961 ng/mi apdés fumar.
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PERSSON ef a/. (1999) estudaram a influéncia do fumo na atividade
dos neutréfilos gengivais em 30 adultos com periodonto saudavel, sendo 15
fumantes (8 muiheres e 7 homens) com idade de 20 a 32 anos e 15 ndo fumantes
(7 mulheres e 8 homens) com idade de 22 a 31 anos. Os resultados
demonstraram um volume menor de fluido gengival estatisticamente significante,
sugerindo que a influéncia do fumo nos fatores examinados relacionados a
atividade neutrofilica fica limitada sob condigdes gengivais saudaveis ou de

inflamac&o leve.

PAULETTO ef al. (2000) realizaram um estudo em 493 adulios na faixa
etaria de 31 a 80 anos, com © objetivo de avaliar os efeitos do fumo na atividade
de elastase oral e nimero de neutrdfilos na saliva dos pacientes com periodontite
moderada e severa, respectivamente. O grupo controle era composto de 20
pacientes com periodonto saudével que ndo eram fumantes . Um grupo de 300
fumantes e outro de 102 ex-fumantes foram selecionados aleatoriamente. Todos
os pacientes apresentavam pelo menos 15 dentes naturais. Eles foram analisados
por suas condicGes periodontais e atividade de elastase salivar. Os resultados
demonstraram que os pacientes com periodontite do adulto e fumantes com uma
ou mais bolsas = 6 mm e apresentaram baixos valores de elastase oral . Os
pacientes periodontais ndc fumantes tiveram ndmeros de neutréfilos elevados
comparados com pacientes saudaveis, enquanio os pacientes fumantes nao
demonstraram alteragdo significante. Os fumantes obtiveram niveis de elastase

oral significantemente mais baixo comparado com os ex-fumantes em ambos 0s



grupos de periodontite moderada e severa. Neste grupo, 56% de todos os
fumantes com periodontite ( pelo menos uma bolsa periodontal > 6 mm) tiveram
valores menores de elastase oral, enguanto apenas 31% em ex-fumantes,
sugerindo que o fumo leva aos niveis mais baixos da cavidade bucal com relacdo
aos neutréfilos e elastase e que ndo podem ser usados para medir a situagéo

periodontal dos fumantes.

TANUR et al. (2000) estudaram os feitos da nicotina na for¢a de adeséo
dos fibroblastos gengivais ao vidro e superficies radiculares em humanos sem
doenga periodontal. Os fibroblastos gengivais humanos foram tripsonizados e
incubados com porgbes de vidro e raiz humana autoclavada e concentragbes de
nicotina de 0, 25, 50 e 100 ng / ml por uma semana. As porcOes radiculares e de
vidro foram examinadas em 48 horas pela microscopia. Os resultados
demonstraram que com a concentracio de nicotina de 50 ou 100 ng / ml , bem
como aumento de velocidade, o numero de células aderidas a estas superficies
reduziram consideravelmente. Quando 200 rpm foi usada para ambos 0s grupos
em todas as concentragbes de nicotina, poucos fibroblastos humanos
permaneceram aderidos a estas superficies. Portanto, o estudo demonstrou que a
natureza de ades&o celular tanto no vidro quanto nas superficies radiculares é
alterada pela nicotina. A n&o ades&o foi observada quando a exposi¢éo a nicotina
foi duplicada com a agitacdo vigorosa em rpm diferente, sugerindo que esta

velocidade € excessiva para o uso em experimento subsequente.
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CATTANEO et al. (2000) estudaram o efeito da acroleina e acetaldeido,
componentes volateis do tabaco, na proliferacdo, adesao e ultraestrutura¢do dos
fibroblastos gengivais humanos em cultura. Estes fibroblastos foram derivados de
individuos saudaveis sem inflamagdo gengival. As células foram incubadas na
presenga de diferentes concentragbes de acroleina e acetaldeido. A adeséo e
proliferacéo celular foram avaliadas apds incubagéo durante 3 horas por 5 dias,
respectivamente. Ainda, as células foram examinadas por um microscopio
eletrénico de transmiss&o para avaliar sua morfologia. Os resultados demonstram
que a acroleina e acetaldeido produziram uma inibicdo dependente da dose de
adesdo e proliferacdo de fibroblastos gengivais humanos. O efeito citotdxico foi,
contudo, reversivel quando ambas as substancias foram removidas, apés 3 dias,
do meio.O achado ultraestrutural principal para o citoplasma do fibroblasto
gengival fol a presenca de vacuolos e lisossomos que tornaram-se proeminentes
com o aumento da concentracdo de acroleina e acetaldeido, sugerindo que estes
componentes do tabaco sdo deletérios para a sobrevivéncia do fibroblasto e
consequentemente para o tecido conjuntivo oral, 0 que caracteriza um fator de

risco no desenvolvimento da doenca periodontal.
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3 PROPOSIGAO

Considerando a relevancia do fumec como fator modificador da doenga
periodontal, este estudo teve o propésito de avaliar clinicamente a relagdo do
tempo de uso do fumo e da quantidade de cigarros consumidos por dia e seus
efeitos nas estruturas periodontais, quanto ao desenvolvimento e prevaléncia da

doenc¢a, comparando sextantes anteriores e posteriores da cavidade bucal.
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4. MATERIAIS E METODOS

4.1 Definicdo e Caracterizagdo da Amostra

O estudo realizado foi de carater clinico e epidemioldgico descritivo,
sendo sua metodologia elaborada para avaliar e documentar a condiggo
periodontal em fumantes da Clinica de Periodontia da Faculdade de Odontologia

da Universidade Federal do Maranhéo.

Os critérios de selegdo dos pacientes para a pesquisa foram:

Fumantes, considerando a quantidade de cigarros cansumidos por

dia e 0 tempo de uso;

+ Nenhuma historia de qualquer tipo de tratamento periodontal nos 6

meses que antecederam o estudo;
s Auséncia de diagndstico de doengas sistémicas;
o Mulheres que ndo estivessem gravida ou amamentando;

+ Auséncia do uso de medicamentos que interferissem na fisiologia do

periodonto.
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Foram selecionados 40 pacientes fumantes , sendo 21 do sexo

masculino (52,55) e 19 do sexo feminino{47,5%)(tabela 1).

Tabela 1- Pacientes fumantes segundo o sexo

FONTE : Pesquisa direta — Faculdade de Odontologia - UFMA - 2000

Os pacientes eram da faixa efdria de 25 a 70 anos totalizando 15
pessoas entre 25 a 40 anos ( 37,5%) , 18 entre 41 a 60 anos ( 45%) e 7 de 60 a
70 anos ( 17,5%) (tabela 2).

Tabela 2 — Pacientes fumantes de acordo com a idade

FONTE : Pesquisa direta — Faculdade de Qdontologia — UFMA - 2000

Os pacientes foram divididos em dois grupos de acordo com a
quantidade de cigarros consumidos diariamente segundo metodologia de HABER

& KENT ( 1992):



Com relag@o ao periodo de consumo do cigarro, os pacientes foram

divididos em dois grupos de acordo com HABER & KENT (1992):

4.2 Consideragoes éticas

O estudo foi conduzido de acordo com as normas do Cédigo de Etica

Profissional Odontolégico, resolugdo CFO 179/1993 e através da resolugéo

196/1996 do Conselho Nacional de Salde .

Os pacientes foram informados da natureza, beneficios e riscos da

pesquisa, sendo incluidos apenas aqueles que concordaram com as condigbes do

estudo e forneceram consentimento formal por escrito.
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4.3 Avaliagao dos pacientes
4.3.1 Parametros clinicos

Para melhor ordenar o estudo, foram utilizados o Indice Gengival - IG
(LOE & SILNESS, 1963), indice de Placa - IP (SILNESS & LOE, 1964), bem como
os registros de recessao gengival ( R}, profundidade de sondagem ( PS ) e perda

de insercdo clinica ( P ), através do indice W.S. FOP — UNICAMP (SALLUM,
1998).

Os dados foram obtidos por um Unico examinador no intuito de evitar
possiveis variagbes de leitura e anotados em ficha clinica padronizada para este

estudo , levando em consideracédo o pior resultado por sextante, sendo distribuido

como segue:
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O indice Gengival (LOE & SILNESS, 1963) forneceu 0s seguintes
critérios para avaliagdo de todas as faces dos dentes, através da utilizagéo da

sonda tipo Williams * :

e Hu- Friedy
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De acordo com o indice de Placa (SILNESS & LOE, 1964), os seguintes

critérios foram utilizados para avaliar todas as faces dos dentes:

A recessdo gengival foi codificada de acordo com o indice W.S. FOP -
UNICAMP (SALLUM, 1998), considerando a distancia da margem gengival até a

juncdo cemento-esmaite:

e
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A profundidade de sondagem foi codificada de acordo com o Indice
W.S. FOP — UNICAMP (SALLUM, ), considerando a distancia em milimetros entre

o fundo da bolsa e a margem gengival :

Para a perda de insercdo clinica foram estabelecidos os seguintes
codigos conforme o indice W.S. FOP — UNICAMP (SALLUM, 1998), considerando

a somatdria da profundidade de sondagem e recessio gengival:
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4.3.2 Analise estatistica

Todos os valores coletados das faces dos dentes estudados, quanto
aos Indices de placa e gengival nos fumantes foram somados e divididos pelas
quatro faces , obtendo-se a média de cada dente baseado no trabalho de LOE et
al. ( 1965). Em seguida, fez-se uma meédia aritmética por sextante. Os dados
reiativos a recessao gengival, profundidade de sondagem e perda de insergao

clinica foram obtidos , sendo considerado somente o pior achado por sextante.

Os dados foram tabulados e analisados pelo programa Epiinfo 6 versdo
8, 04b. Em seguida , a analise estatistica foi realizada de acordo com os dados
dos sextantes anteriores ( ll e V) e posteriores (|, I, IV e V1) pelo teste “t” nd@o
paramétrico com correcdo Welch e teste Mann — Whitney para a comparacéo
de meédias. O teste “t" ndo paramétrico com correcdo Welch foi aplicado para
verificar a consisténcia no resultado da comparacéo entre os sextantes anteriores
e posteriores com relacdo ao indice de placa, indice gengival, recessdo gengival
e perda de insercdo clinica. O teste ndo paramétrico Mann - Whitney foi utilizado
para o parametro profundidade de sondagem. A determinagdo da significancia foi
em nivel de 1 % de probabilidade ( p < 0,01) para os parametros clinicos

estudados.



5 RESULTADOS

Os resultados expressos na tabela 3 demonstram a quantidade de
cigarros consumidos diariamente , caracterizando os fumantes em leves ( < 10
cigarros) e pesados ( > 10 cigarros), sendo que no grupo de fumantes leves foram
incluidos aqueles que consumiam até mesmo um cigarro diariamente. As médias
de indice de placa ( IP), indice gengival ( IG), recessdo gengival (R), profundidade
de sondagem (PS) e perda de inserg&o clinica (P} séo apresentados, obtendo uma

maior perda de insercao clinica em fumantes pesados com média do 1P de 1,0215.

Tabela 3 — Pacientes fumantes de acordo com a quantidade de cigarros

consumidos diariamente.

Fonte : Pesquisa direta — Faculdade de Odontologia — UFMA - 2000

A iabela 4 apresenta dados relativos aos pacientes fumantes
considerando o periodo de uso de cigarro , onde foi observado que os fumantes

de longa duracdo apresentaram maiores médias de IP, IG, R, PS e P.
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Tabela 4 — Pacientes fumantes de acordo com o periodo do uso de cigarros.

Fonte : Pesquisa direta — Faculdade de Odontologia — UFMA - 2000

A tabela 5 evidencia os achados referentes a quantidade de cigarros e
as médias do IP, IG, R, PS e P. Foi observado que o IP, IG e R obteve maiores
valores em fumantes leves no grupo de 25 a 40 anos. No grupo de 41 a 60 anos,
observou-se que 0s valores de IP, IG, R,PS e P foram maiores em fumantes

leves. No grupo de 61 a 70 anos, os valores de IP, R e P foram maiores em

fumantes pesados.

Tabela 5 - Distribuicio da quantidade de cigarros e tempo de uso na amosira de

pacientes fumantes de acordo com a faixa etaria.
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Os escores relacionados as médias de IP, IG, R, PS e P na amostra de
pacientes da pesquisa, de acordo com a faixa etaria e considerando o tempo de
uso do cigarro, estao expressos na tabela 8. No grupo de 25 a 40 anos, os valores
de R, PS e P foram maiores em fumantes de longa duragdo, enquanto que os
valores de IP e IG foram similares entre fumantes de curta e longa duragéo. No
grupo de 41 a 60 anos, obteve-se valores valores maiores para IG, PS e P em
fumantes de longa duragdo. No grupo de 61 a 70 anos, todos os valores dos

critérios de longa duracao.

Tabela 6 - Distribuicdo do periodo de uso de cigarros na amostra de pacientes
fumantes de acordo com a faixa etaria.

FONTE: Pesquisa direta - Faculdade de Odontologia - UFMA - 2000.
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Com relagéo aos regisiros de indice gengival, indice de placa, recessao
gengival, profundidade de sondagem e perda de insergéo clinica, através do
indice W>S> FOP - UNICAMP (SALLUM, 1998) foram utilizados testes
estatisticos n&o paramétricos “t” com correcio Welch e Mann —~ Whitney, no intuito
de registrar maior severidade e prevaléncia da doenca periodontal entre os
sextantes. Ao comparar os sextantes anteriores e posteriores, observou-se
diferencas estatisticamente significantes ( p< 0, 01) para os parametros clinicos de
profundidade de sondagem, perda de insercdo clinica, indice de placa e indice
gengival, excetuando-se apenas o parametro recess&o gengival no qual n&o
houve diferenca significante (p > 0, 01). ( TABELA 7).

Tabela 7 — Médias, erro padrao e desvio padréo dos sextantes anteriores e

posteriores quantc ao indice gengival, indice de placa, recesséc
gengival, profundidade de sondagem e perda de inserg3o clinica.

(*) Significativo
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6-DISCUSSAO

Estudos clinicos e epidemioldgicos indicam que o uso do tabaco esta
diretamente relacionado a incidéncia e prevaléncia de inumeros problemas
médicos, sendo considerado um potente fator de risco para muitas doencgas e
também & doenca periodontal. (SALLUM et al., 1993; BARTECCHI et al., 1994;
LOESCHE, 1984; NOGUEIRA FILHO et al., 1997, MECKLENBURG & GROSS],
2000).

Portanto o consumo de cigarros consiste em um fator de risco a doenca
periodontal, dessa forma os fumantes sdo considerados grupo de risco em
Periodontia ( HABER, 1994; BERGSTROM & PREBER, 1994; NOGUEIRA FILHO
et al., 1997).

Tendo em vista a relevancia do fumo como fator de risco para a
doenca periodontal ( HORNING et al., 1992; HABER & KENT, 1992; SALLUM et
al., 1993; BERGSTROM & PREBER, 1994; GROSS! et al., 1994; GROSSI et al,
1995; MONTEIRO DA SILVA et al,, 1998 TONETTI, 1998), este estudo objetivou
analisar a influéncia do fumo no desenvolvimento dessa doenga e como ela pode
ser mais severa em fumantes. Um aspecto importante a ser considerado no
trabalho foi o tempo de duragdo do habito de fumar e quantidade de cigarros
consumidos por dia, necessarios para observar valores significantes guanto aos

parémetros clinicos indice de placa, indice gengival, presenca de recessdo
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gengival, profundidade de sondagem e perda de insergao clinica, comparando 0s

sextantes anteriores e posteriores da boca.

De maneira geral, os estudos longitudinais demonstram uma faixa
etaria abrangente e alta com média de idade, entre fumantes, variando de 37.4
anos e 51, 5 anos (BERGSTROM et al., 1991, HABER & KENT, 1992
BERGSTROM & PREBER, 1994), duracéo do habito em média de 8,3 a 21 anos e
guantidade de cigarros fumados de 9,9 a 20,2 ao dia ( BERGSTROM et al., 1991;
HABER et al., 1993; BERGSTROM & PREBER, 1994).

No presente frabalho, os participantes (n=40) foram divididos em 2
grupos de acordo com a quantidade de cigarros fumados ao dia e tempo de uso.
Quanto ao consumo, os pacientes foram codificados em (1) fumantes leves ( < 10
cigarros) e (2) fumantes pesados ( > 10 cigarros). A tabela 3 mostra que o grupo 1
obteve 42,5% e o grupo 2 teve 57,5% dos pacientes, sendo que valores maiores
para IP { 1,3025), 1G ( 1,0665), R ( 1,5485) e PS ( 0,8310) para o grupo 1 € maior
valor de R ( 1,0215) para o grupo 2, concordando com o trabalhc de NORDERYD-
HUGOSON (1998) que afirmaram que os fumantes leves ( < 10 cigarros) nao
apresentam rela¢@o direta com a doenga periodontal severa. N&o obstante, este
resultado nao esta de acordo com PREBER et al. (1980); HABER & KENT (1992},
GROSS! et al.(1994); LINDEN & MULLALLY (1994); MARTINEZ-CANUT et al.
(1995); JEUKEN et al(1999), MACHUCA et al. (2000}, que realizaram
metodologia similar encontrando maior severidade da doenga periodontal e maior
perda dentaria em fumantes consumidores de mais de 10 cigarros por dia.
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Com relagdo ao periodo de uso do cigarro, os participantes foram
divididos em : (1) fumantes de curta duragéo ( < 10 anos) e (2) fumantes de longa
duragéo { > 10 anos). O grupo 1 obteve 22,5% e o grupo 2 apresentou 77,5% da
amostra (tabela 4) , cujos maiores valores para os critérios [P { 1,1784), IG
(1,3824), R ( 1,3976), PS { 1,5213) e P ( 1,0913) foram observados em fumantes
de longa duracéo, retificando os trabalhos de HABER & KENT (1992); HOLM
(1994), GROSSI et al.(1994); LINDEN & MULLALLY (1994); BERGSTROM et al.
(2000), os quais demonstraram uma associagdo de destruicdo periodontal pelo
fumo com o fempo prolongado ( acima de 10 anos). Entretanto, estes achados
(tabela 4) ndo estdo de acordo com TAANI (1997) que enconirou alteracdo
periodontal em individuos com aproximadamente 2 anos de uso do fumo e
MACHUCA et al.(2000), os quais verificaram alteraces nos tecidos periodontais

em periodo de apenas 5 anos do habito de fumar.

QOutro aspecto importante a ser considerado é que parece haver uma
relacdo direta entre fumo e doenga periodontal, considerando as variaveis idade,
quantidade de cigarros e tempo de uso do fumo simultaneamente. No presente
trabalho, ao correlacionar a distribuicdo de guantidade de cigarros e com a faixa
etaria( tabela 5), verificou-se que o grupo de 25 a 40 anos obteve valores
maiores de PS e P em fumantes pesados. NO grupc de 41 a 60 anos, os fumantes
leves apresentaram valores superiores em todos os parametros clinicos da
pesquisa. Entretanto, no grupo de 61 a 70 anos apenas o IP e P tiveram seus

valores maiores em fumantes pesados. Estes resultados estdo de acordo com



STOLTENBERG et al. (1993),BERGSTROM & PREBER (1994); NORDERYD &
HUGOSON (1998); KERDVONGBUNDIT & WIKESJO (2000), que encontraram

maior prevaléncia e severidade da doenga em fumantes pesados de idade adulta.

Contudo, nossos resultados ( tabela 5) n&o condizem com vérios
trabalhos que observaram achados semelhantes em pacientes mais jovens ( < 30
anos), sendo fumantes leves ou pesados, tais como estudo na faixa etaria de 19 a
27 anos { PREBER et al. , 1980); estudo com jovens de 13 a 14 anos { MODEER
et al., 1980), estudo em pessoas de 22 a 35 anos (KAMMA et al., 1989); estudo

com idade média de 19,8 anos ( MACHUCA et al., 2000).

Na fentativa de demonstrar o fumo e sua atuagdo como fator
modificador da doenga periodontal com relagéo ao indice de placa,indice gengival,
presenca de recess&o gengival, profundidade de sondagem e perda de insercdo
clinica, utilizamos testes estatisticos ndo paramétricos comoe Mann-Whitney e
teste ' com correcdo Welch para testar a validade dos resultados quanto a
severidade e & progressdo da doencga periodontal em fumantes, comparando os

sextantes anteriores e posteriores,

Quanto ao indice gengival ( LOE & SILNESS, 1963), o grupo
apresentou média de 0,8115 para o sextante anterior e 1,907 para o sextante
posterior. Esta diferenga entre os sextantes é setatisticamente significante ( p <
0,01). Quantoc ao indice de placa ( SILNESS & LOE, 19684), o grupo teve uma

média de 1,067 Para sextante anterior e 2,307 para sextante posterior, cuja
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diferenca fol estatisticamente significante { p < 0,01) de acordo com tabela 7.
Estudos demonstram que a medida que aumentam as variaveis idade, quantidade
de cigarro e tempo de uso, intensificam-se tambem a profundidade de sondagem,
recessdo gengivai, perda de insercio clinica, quantidade de placa bacteriana,
perda 6ssea ( BERGSTROM et al.,, 1991; HABER et al, 1993; GROSSI et al,
1994; HOLM, 1994; KALDAHL et al., 1996).

O fumo tem sido associade com maior porcentagem de perda de
insercéo ( BOLIN et al., 1986; BERSGTROM et al., 1991; GROSS! et al., 1994;
SCHENKEIN et al., 1995), aumento de profundidade de sondagem ( PREBER et
al., 1980; QANDIL et al., 1997) e presenga de recessdo gengival ( HABER , 1994;
GUNSOLLEY et al,1998, KERDVONGBUNDIT & WIKESJO, 2000) quando

comparados fumantes e ndo fumantes.

Os resultados para o aumento de profundidade de sondagem ( tabela
7) foram estatisticamente significantes ( p < 0, 01), mostrando uma maior
prevaléncia nos sextantes posteriores como os frabathos de LINDEN &
MULLALLY (1994); GROSSI et al. (1994); QANDIL et ai.(1997); KAMMA et
al.(1999); KERVONGBUNDIT & WIKESJO ( 2000).

No tocante & perda de insercéo clinica, os resultados demonstraram
maior prevaléncia em sexiantes posteriores ( tabela 7) com diferenga
estatisticamente significante ( p < 0,01), concordando com as pesquisas de

GROSSI et al. (1994); SCHENKEIN et al. (1995); GUNSOLLEY et al. ( 1998);
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AXELSSON et al. (1998), JEUKEN et al (1999); KERDVONGBUNDIT &
WIKESJO (2000).

Néo houve diferenca estatisticamente significante no grupo estudado
para a presenca da recessao gengival ( p > 0,01), quando da comparagio entre
sextantes, sendo levemente maior em dentes posteriores. Estes achados
condizem com o trabalho de MARTINEZ — CANUT et al. (1995); KALDAHL et al.
(1996); GUNSOLLEY et al. (1998); KAMMA et al. (1999); KERDVONGBUNDIT &
WIKESJO ( 2000). Entretanto, ndo esta de acordo com HABER ( 1994) que
encontrou maior prevaléncia de recessdo gengival em sextantes anteriores e
GUNSOLLEY et al.(1998) que também relataram incisivos comprometidos com
recessdo em fumantes, talvez pela escovac@o brusca com escova de cerdas

duras nesta area na tentativa de eliminar manchas ocasionadas pelo cigarro.

Assim, vale ressaltar que os produtos do tabaco exercem efeitos na
resposta local do hospedeiro, devido a exposicdo direta ao fumo ou sistémica
através da circulac8o destes produtos no sangue, saliva etc.bem como a
severidade e a progressdo da doenga periodontal parece estar relacionada a
quantidade e duragdo do habito de fumar, caracterizando o fumo como fator de
risco para a doenca periodontal. Em nosso trabalho, foram observadas evidéncias
que sustentam o papel do fumo na prevaléncia da doenga periodontal quando
comparados os parametros clinicos indice de placa, indice gengival, profundidade

de sondagem, recesséo gengival e perda de insercéo clinica.
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7-CONCLUSAQO

Baseando-se nos resultados obtidos e nas condigbes experimentais

apresentadas e discutidas, podemos concluir que:

a despeito da semelhanca nos parametros clinicos avaliados no
grupo de fumantes, considerando o consumo de cigarro e o tempo
de uso, houve diferenga estatisticamente significante para o indice
de placa, indice gengival, profundidade de sondagem e perda de
insercdo clinica, com maior comprometimento das estruturas
periodontais em sextantes posteriores, excetuando-se apenas a
recessdo gengival que ndo apresentou diferenca significativa entre

0s sextantes;

ao considerarmos fumantes leves e pesados e fumantes de curta e
longa duracdo, acredita-se que o tempo de uso do fumo seja
determinante na severidade e prevaléncia da doenga periodontal,
levando o fumo a ser considerado fator modificador da doenga. Com
relacdo ao consumo de cigarros, observou-se que os valores foram
relativamente semelhantes entre os grupos de fumantes leves e

pesados, sendo levemente maior em fumantes leves.
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