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RESUMO

Estudos tem demonstrado que o habito de fumar cigarros é um fator de
risco para a saude periodontal. Fumantes apresentam uma maior prevaléncia
e severidade da doenca periodontal, um numero maior de dentes perdidos e
edentulismo comparando-os aos nao- fumantes. O efeito nocivo do fumo tem
sido demonstrado como dose dependente, em fumantes pesados (> 10
cigarros/dia) nos quais 0s niveis de progressao da doenca sao maiores e
particularmente mais marcante em pacientes jovens. Diversos artigos da
literatura demonstram que fumantes afetados por periodontite respondem
menos ao tratamento, tanto cirlrgico como nao cirdrgico e aos tratamentos
periodontais regenerativos. Além disso, diversos estudos apontam que fumar
esta associado a doenca periodontal recorrente durante a fase de manutencao
periodontal. Fumantes prévios possuem niveis inferiores de risco de doenca
periodontal comparados a fumantes recorrentes, tornando forte a evidéncia de
que parar de fumar resultara numa melhora na saude periodontal. Entretanto,
nenhum estudo clinico rondomizado estabeleceu o efeito de parar de fumar
e/ou reducao nos resultados periodontais. Esta monografia tem como propésito
rever a influéncia do fumo no periodonto e na terapia periodontal.



ABSTRACT

Studies have been shown that smoking is a risk factor for periodontal
disease. Smokers have a higher prevalence and more severe extent of disease,
as well as higher prevalence of tooth loss and edentulism compared to no-
smokers. The noxious effect of smoking has been shown to be dose-
dependent, in heavy smokers (> 10 cigarettes/day) preseting with higher levels
of disease progression and particularly marked in younger individuals. Much of
literature has also indicated that smoker’s treatment response for both surgical,
non-surgical and regenerative periodontal treatments respond less favorable.
Furthermore, long-term studies have pointed out that smoking was associated
with recurrence of periodontits during periodontal maintenance. The indication
that previous smokers have lower levels of risk for periodontits compared to
current smokers is considered to be the strongest evidence that smoking
cessation will result in improved periodontal health. However ,no randomized
controlled clinical trial establishing the effect of smoking cessation and/or
reduction on the periodontal outcomes has been reported. The objective of this
monography is to review the influence of smoking on the Periodontum and
Periodontal Therapy.



1. INTRODUCAO

O tabagismo constitui fator de risco para uma série de doencgas. Na
Europa o tabaco é responsavel por 40.000 mortes anuais por cancer e, se
forem incluidas as doencas coronarianas e pulmonares, o fumo é responsavel
por um milhao de mortes ao ano (Bergstrdom e Preber, 1994). A influéncia do
tabaco na saude bucal é demonstrada através do estabelecimento e
desenvolvimento de lesdes pré- maliganas, malignas, maior prevaléncia de
carie e atraso na cicatrizagdo tecidual apds procedimentos cirargicos (
Mecklenburg e Grossi, 2000) .

A associacdo entre o fumo e a saude periodontal tem sido descrita em
estudos clinicos e epidemiologicos (Bergstdtm e Floderus-Myrhed,1983;
Bergstrom e Preber, 1986; Bergstrdm et al,1990; Bergstrdm e Preber,1994;
Danielsen et al,1990; Haber et al, 1993; Preber, Kant e Bergstrom, 1980 ), que
sugerem que os produtos derivados da combustdo do tabaco sdo capazes de
modificar as caracteristicas clinicas e a progressdo da doenca periodontal.
Desde entdo, o fumo tem sido descrito como fator de risco a doenga
periodontal (Danielsen et al,1990; Haber et al, 1993; Preber, Kant e
Bergstrom, 1980).

Os efeitos deletérios do fumo na saude periodontal incluem alteracdes
bioldgicas da resposta imunoldgica celular e humoral, provocando efeito
imunossupressor e prejudicando a relacdo hospedeiro-parasita. Entre as
alteracées imunologicas deve ser destacado o prejuizo na mobilizagao,
quimiotaxia e funcéo fagocitaria dos leucocitos polimorfonucleares do sangue
periférico com comprometimento da linha primaria de defesa contra bactérias
subgengivais ( Mecklenburg e Grossi, 2000). Os fumantes apresentam uma
alteracdo na proporcao de linfécitos T do sangue periférico tais como
diminuicao de linfocitos helper e aumento de linfocitos citotoxicos, diminuicao
da producdo de anticorpos, principalmente IgG2, que é a classe mais
importante das  imunoglobulinas  envolvidas na  opsonizagdo de
periodontopatégenos (Mecklenburg e Grossi, 2000). As modificacbes do

sistema imunoldgico relativas ao tabagismo permitem que 0s microorganismos



associados as doencas periodontais escapem dos mecanismos especificos e
inespecificos de defesa (Mecklenburg e Grossi, 2000).

Dentre as substancias vasoativas do cigarro, destaca-se a cotinina, um
dos derivados metabdlicos da nicotina (Mecklenburg e Grossi, 2000). A
constricdo dos vasos sanguineos periféricos do tecido gengival gera
implicagbes de ordem inflamatéria e possivelmente imunoldgica, além de
diminuir a oxigenagéao e nutricdo tecidual, provocando menos renovacao celular
(Mecklenburg e Grossi, 2000).

A diminuicdo da tensao local de oxigénio no ambiente subgengival e a
maior adesao bacteriana as células epiteliais provocadas pelo tabaco propiciam
o crescimento de periodontopatégenos anaerdbios (Mecklenburg e Grossi,
2000). Estudos clinicos falham em demonstrar alteracdes qualitativas e
quantitativas na microbiota de pacientes fumantes: o acumulo do biofilme
bacteriano é descrito como menor (Feldman, Bravacos e Rose, 983), igual
(Bergstrém, 1981, Bergstrdm , et al, 1990) ou maior nos fumantes (Preber, Kant
e Bergstdém, 1980) e a composicdo da microbiota subgengival pode variar entre
semelhante (Stoltenberg et AL, 1993) e distinta da encontrada em pacientes
nao fumantes (Zambon et AL 1996).

A cotinina pode ser encontrada no soro, na saliva e no fluido gengival de
pacientes fumantes (McGuire et AL 1989). Cuff et al (1989) desmonstraram ser
possivel a absorcdo de nicotina pela superficies radicular de fumantes com
doenca periodontal. Fibroblastos expostos a nicotina mostram reducédo da
proliferacdo, migracao e adesao a superficie radicular, além de desenvolverem
receptores de superficie que permitem a ligacao e internalizacao da nicotina no
citoplasma (Raulin et al, 1988; Hanes,Schuster e Lubas, 1991). Essas
alteragbes provocam prejuizo no metabolismo celular, verificado pela redugao
da secrecao de proteinas e sintese de fibras colagenas por essas células
(Mecklenburg e Grossi, 2000).

As alteragbes imunologicas, inflamatérios, microbioldgicas e citotdxicas
associadas ao tabagismo interferem no quadro clinico, de forma a modificar a
sintomatologia, a severidade e as resposta a terapia da doenca periodontal.
Diversos estudos tentaram determinar os efeitos do fumo nos tecidos
periodontais, relacionando o habito com a reducdo dos sinais inflamatérios,

com a maior gravidade da doenca periodontal, com o maior numero de dentes
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perdidos e com o fracasso da terapia periodontal (Arno et al, 1959; Bergstém e
Floderus-Myrhed, 1983; Bergstrdom e Preber, 1984; Cuff et al, 1989; Grossi et
al, 1997);

Independente do grau de higiene oral, os fumantes apresentam reducao
dos sinais clinicos da inflamag¢ao como sangramento, vermelhidao, exudacéao e
edema. Além de modificar os sinais clinicos inflamatérios, o fumo tem sido
associado a uma maior prevaléncia e severidade de destruicdo periodontal,
incluindo aumento na profundidade de sondagem, na reabsorcdo do 0sso
alveolar e na perda de insercdao (Arno et al, 1959; Bergst'rdom e Floderus-
Myrhed, 1983; Grossi et al, 1997 ; Haber et al, 1993) e esses efeitos podem ser
influenciados pelo numero de cigarros consumidos e duracdo do habito
(Bergstrom e Eliasson, 1987; Martinez-Canut et al, 1995). O efeito do fumo
sobre a crista 6ssea alveolar pode nao estar acompanhado de sinais clinicos
evidentes da doenca periodontal (Bergstrébm e Eliasson, 1987).

A resposta clinica as diversas formas de terapia periodontal € inferior
nos pacientes fumantes em relacdo aos nao fumantes (Mecklenburg e
GROSSI, 2000). Em fumantes, a terapia mecéanica ndo cirdrgica nao € capaz
de eliminar B. forsythus e P. gingivalis (Grossi et al, 1994) e a terapia cirurgica
resulta em menor reducdo da profundidade de sondagem e menor ganho
clinico de insergao (Preber e Bergstém, 1986). O fumo esta associado a 80%
dos casos de fracasso no tratamento de lesées de bifurcagao, diminuigdo na
taxa de recobrimento radicular (Miller,1987) e na reducéo da cicatrizacao apds
diversas formas de tratamento periodontal (Tonetti, Piniprato e Cortellini,
1995).

A diminuicdo dos sinais inflamatérios, a maior prevaléncia e severidade
da doenca periodontal e a reducdo do sucesso da terapia periodontal nos
pacientes fumantes representam um desafio a Periodontia. Portanto, o estudo
comparativo das caracteristicas clinicas, radiograficas, morfométricas e imuno-
histoquimicas de pacientes fumantes e ndo fumantes com salde ou pode
contribuir para o entendimento dos efeitos do fumo sobre o periodonto e

apontar alteracées que permitam o estabelecimento do diagndstico precoce.
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2. REVISAO DE LITERATURA

2.1 Fumo como um fator de risco para a doenca periodontal

O cigarro € um fator de risco bem estabelecido para periodontite e, em
segundo a placa bacteriana, € o mais forte moficador de risco. O fumo é
associado a um aumento de 2 a 8 vezes na perda éssea e de insercao
periodontal, dependendo da severidade da doenca e da dose de fumo
(Bergstrém,1989; Bergstrém,2003;Calsina G,Ramon JM, Echeverria,2002;
Gelskey SC,Young TK, Singer DI,1998; Grossi et al,1995; Grossi et al, 1997;
Martinez-Canut P, Lorca A, Magan R,1995; Susin C et al,2004; Torrungruang
K, Nisapakultorn K et al,2005; Torrungruang K, Tamsailom S et a/,2005 ).

Um dos maiores estudos epidemiol6gicos que descreveu a associacao
entre fumo e periodontite foi o National Health and Nutrition Examination
Survey (NHANES) Il o qual incluiu 12,329 americanos adultos de 20 anos ou
mais. Nesse estudo, fumantes ativos sdo 4 vezes mais propensos a
desenvolverem periodontite (definido como um ou mais sitios com 4 mm de
profundidade de sondagem e perda clinica de insercdo) comparados aos nao
fumantes apds ajuste da idade, raca ou etnia, resultados e niveis educacionais.
Fumantes pesados (31 cigarros ou mais/dia) tem um risco maior que fumantes
moderados (9 ou menos cigarros por dia) os quais tiveram uma taxa de 5.6 e
2.8 mm respectivamente. (Tomar SL, Asma S, 2000).

Diversos estudos demonstraram que as diferencas observadas na
preveléncia e severidade entre fumantes e nao fumantes, apds o ajuste de
placa e calculo, permanecem. (Calsina G,Ramon JM,Echerverria JJ, 2002;
Grossi SG,Genco RJ et al,1995; Grossi SG, Zambon JJ et al,1994; Haffajee
AD,Socransky SS,2001; Paidi S,Pack AR, Thomson WM,1999; Susin C,Dalla
Vechhia CF et al,2004; Torrungruang K, Nisapakultorn K et al,2005;
Torrungruang K, Tamsailom S et al,2005 ). Por exemplo, na populacdo do
Brasil (Susin et al,2004)) e da Tailandia (Torrungruang K, Tamsailom S et al,), o
risco para doenca severa em fumantes pesados foi de 5 a 8 vezes maior do
que em nao fumantes com os niveis de placa ajustados. As diferengas entre a
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associacao entre fumo e periodontite ao longo desses estudos deve-se a
fatores tais como idade, status sdcio-economico, padrdées de cuidado dental,
niveis de placa e vérias definicbes usadas para severidade da doenca.
Claramente, estudos ao longo do mundo demonstraram que o fumo é um forte
fator de risco para periodontite e contribui substancialmente para etiologia dos
casos de doenca periodontal mais severa.

Numa populagdo urbana brasileira o risco para periodontite agressiva
em individuos de 14 a 29 anos foi 3.1 vezes modera ou pesada em fumantes
do que em nao fumantes(Susin C,2005). O fumo parece se relacionar mais
com uma forma mais generalizada de periodontite agressiva comparada a
forma mais localizada (Mullally BH, Breen B, Linden GJ,1996; Schenkein HA et
al, 1995)).

Estudos retrospectivos e prospectivos correlacionados a estudo cross-
seccionais nos quais a taxa/ou risco para progressdao doenca periodontal
(Airila-Mansson S, Soder B,Klinge B, 2005; Baljoon M, Satto S, Bergstrém J,
2005; Bergstrom J, 2000; Bolin A, Eklund G, Frithiof L, 1993; Jansson L,
Lavstedt S, 2002; Machtei EE, Dunford R et al, 1997; Paulander J, Axelsson P,
Lindhe J, Wennstrom J, 2004; Payne B et al, 2000; Rieder C, Joss A, Lang NP,
2004) e perda éssea (Al-Shammari KF et al,2005; Beck JD, Sharp T, Koch CG,
1997; Calsina G, Ramon JM, Echeverria JJ, 2002; Copeland LB et al,2004;
Fardal O, Johannessen AC, Linden GJ, 2004; Klein BE, Klein R, Knudtson MD,
2004; Krall EA,1997; McGuire MK, Nunn ME,1996; Slade GD, Gansky AS,
1997; Ylostalo P et al,2004) foi maior em fumantes ativos do que em nao

fumantes.
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2.2 Efeitos do fumo

2.2.1 Efeitos sistémicos

O cigarro tem duas fases: uma que contem nicotina e hidrocarbonetos e
outra fase de gas/vapor. Durante a fase gasosa, a fumaca contém oxigénio,
nitrogénio, mondxido de carbono e didxido de carbono os quais podem ser
associados as mudancgas patolégicas associadas ao habito de fumar ( Akef,
Weine FS, Weissman, 1992). Quando as substancias tdxicas sé&o filtradas, a
funcdo das células polimorfonucleares (PMN) da cavidade oral permanece
normal, indicando pelo menos que algumas substancias téxicas estao na fase
gasosa( Akef, Weine, F.S ,Weissman, 1992).

Uma parte significativa da nicotina € absorvida pela mucosa, pele e
pulmdes. Essa substancia estimula a glandula simpatica e adrenal a produzir
catecolaminas o que resulta em uma vasoconstricdo transitéria. A
vasoconstricdo periférica proporciona um aumento na pressao sanguinea,
aumenta o batimento cardiaco, aumenta freqiéncia respiratéria e diminui a
temperatura corporal ( Akef, Weine F.S, Weissman, 1992; Riviera-
Hidalgo,1986).

Os efeitos vasoconstritivos da nicotiva favorecem a diminuicdo da
inflamacao gengival observada em fumantes (Riviera-Hidalgo,1986). Quando
absorvida, ela € metabolizada em dois metabdlitos inativos, cotinina e nicotina-
N-oxidada. A meia vida da nicotina (2 horas) € muito mais curta que a meia
vida da cotinina (19 horas). A quantidade de nicotina inalada pode ser
determinada pela concentracao de cotinina nos fluidos corporais. ( McGuire et
al, 1989; Cuff et al, 1989).

Ha evidéncias de que a cotinina estd presente no fluido gengival
crevicular, saliva,urina e plasma dos fumantes, como também na superficie
radicular dos dentes periodontalmente envolvidos. ( McGuire et al, 1989).
Nicotina e seus metabdlicos tem efeitos profundos nos niveis de destruicao dos

tecidos periodontais que acomete os fumantes.
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Estudos in vitro demonstraram que a nicotina causa crescimento
anormal dos fibroblastos ( Raulin et al, 1989) e pode ser armazenada ou
secretada pelos mesmos ( Hanes, Schuster e Lubas, 1991), sendo assim,seus
efeitos podem prejudicar o processo de reparacao apos terapia periodontal (
Raulin et al, 1989). Além disso, o fumo também tem sido associado como um
fator de risco para osteoporose porque diminui a absorcéo intestinal de calcio,o
que diminui o conteudo de célcio do osso (Rundgren e Mellstrom, 1984), e
aumenta a perda 6ssea em mulheres saudaveis no periodo po6s-menopausa
(Krall e Dawson-Hughes, 1991).

O aumento da perda éssea associado ao fumo pode ser potencializada
pela inibicdo do metabolismo 6sseo ( Williams e Weiss, 1982).

2.2.3 Efeitos microflora

Estudos que compararam a microbiota subgengival de fumantes e néo
fumantes chegaram a resultados conflitantes (Socransky ,Haffajee, 2005), isto
em parte € resultado das diversas variagées de amostrars e técnicas. Diversos
estudos relataram que ndo ha diferenca entre fumantes e ndao fumantes na
prevaléncia de ( Darby, Hodge, Riggio , Kinane,2000; Preber, Bergstrom
,Linder,1992) acumulo de bactérias (Stoltenberg, Osborn, Pihlstrom, Herzberg ,
Aeppli,1993),porcentagem de pessoas infectadas com bactérias subgengivais
especificas associadas a periodontite ( Bostrom, Bergstrém,Dahlen , Linder,
2001). Entretanto, no estudo Erie Country uma quantidade elevada de
fumantes comparados a nédo fumantes foi posivita para Actinobacillus
actinomycetemcomitans, Porphyromonas gingivalis e Tannerella forsythia (
Zambon, Grossi, Machtei, Dunford, Genco, 1996).

Entretanto, um estudo que usou a mucosa oral e amostras das bactérias
contidas na saliva tiradas de fumantes e ndo fumantes diagnosticados com
periodontite crbnica, mostrou que houve uma pequena, mas nao
estatisticamente significante, diferenca entre as proporcdes de bactérias entre

fumantes e ndo fumantes (Haffajee e Socransky, 2001). Alguns estudos
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demonstraram também que o fumo tem pouco efeito na microbiota subgengival
( Lie et al, 1998).

Devido as variagbes de metodologia,sitios de amostra e técnicas de
identificacéo de varias bactérias , a interpretacao dos resultados de diferentes
estudos pode causar dificuldades. Embora um nimero de estudos mostrou que
ndo ha diferenca entre a microbiota oral de fumantes e ndo fumantes,
resultados de outros estudos sugerem que ha uma tendéncia do fumante em
ter um namero maior de periodonto patégenos do que os nao fumantes, sem
um aumento na quantidade de placa (Palmer, Wilson, Hassan,2005). Ha uma
necessidade de futuras investigacoes.

2.2.4 Efeitos locais

A nicotina é o componente ativo do cigarro mais estudado nos termos de
efeito em variacoes de populacdes celulares no periodonto. Os tecidos orais
dos fumantes ficam expostos a altas doses de nicotina. No fluido crevicular
gengival dos fumantes, a concentragdo de nicotina € 300 vezes mais elevada
(Ryder et al,1998) do que a encontrada no plasma (20ng/ml)
(Benowitz,Jacob,1984). Com isso, fica claro que a agdo vasoconstritiva da
nicotina impeg¢a o sangramento gengival. Entretanto, os efeitos agudos e
crdnicos do fumo variam e foi confirmado ser dose-dependente de acordo com
uma ampla amostra feita na populacdo dos Estados Unidos no National
Healthy and Nutrition Examination Survey lll (Dietrich, Bernimoulin, 2004).

Tanto o sangramento gengival como o fluido crevicular gengival
aumentam de 3-5 dias apds o fim do contato com o fumo (Morozumi et al,
2004). Esses achados associados ao sangramento a sondagem apds cessar o
fumo(Nair P et al, 2003), apoio um impacto supressivo deste no sangramento
gengival e vascularizacao.

Devido a adesao da nicotina na superficie radicular dos fumantes (Cuff
MJ et al, 1989),ela pode alterar a gengiva (Tanur E, 2000) e a adesdo dos
fibroblastos do ligamento periodontal e proliferacao in vitro (Chang YC et al,
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2002; Gamal AY, Bayomy MM, 2002; Giannopoulou C, Kamma JJ, Mombelli A,
2003; James JA et al, 1999).

Fumar cigarros afeta negativamente a cicatrizagcdo éssea em modelos
animais (Carvalho MD et al, 2006; Cesar-Neto JB et al, 2006). Isto pode refletir
a habilidade da nicotina em estimular a diferenciacao osteoclastica (Henemyre
CL et al, 2003), impedir angiogenise (Pinto JR et al, 2002) e inibir a expressao
de varios fatores de crescimento (Theiss SM et al, 2000).

Somando esses fatores, eles parecem contribuir no aumento da
destruicao tecidual e na diminui¢cao da resposta cicatricial nos fumantes, a qual
torna-se particularmente um problema para procedimentos que involvem

regeneracao tecidual.

2.2.5 Efeitos na salivacado

O fumo causa um aumento inicial da salivacao ,seguido de uma inibicao
de secrecOes. A salivacdo inicial pode ser atribuida a acidez do cigarro.
(Rivera-Hidalgo F, 1986). Com o aumento da acidez na cavidade oral e
diminuigdo da capacidade tampdo da saliva, os fumantes apresentam mais
caries (Palmer RM, 1988). O aumento da deposicdo de célculo em fumantes
pode ser atribuida a dimnuicdo do escoamento da saliva causada pela nicotina
(Bain CA, 1996).

2.2.6 Efeitos na temperatura da cavidade oral

Ao fumar, a temperatura da cavidade oral atinge 42°C. Nesta
temperatura inicia-se uma desnaturacdo das proteinas e quebra dos
nucleotideos, levando a uma eventual morte celular. O calor do cigarro também
irrita o epitélio da gengiva e pode podruzir hiperqueratoses, os quais afetam

outros mecanismos de defesa do organismo, entre eles,a camada epitelial.
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2.7 Fumo e a Higiene oral

Estudos recentes sugerem que fumantes que tem uma higiene oral mais
precaria e apresentam mais calculo estdo proposensos a uma periodontite
mais severa (Sheiham A, 1971). Entretando, outros estudos encontraram que
fumantes continuam com mais doenca e uma perda de insercdo mais severa
mesmo depois de ajustado os niveis de higiene oral (Bergstrom J, 1989; Ismail
Al, Burt BA, Eklund SA, 1983; Bergstrém J, Preber H, 1994).

Estudos utilizaram modelos de gengivite experimental para investigar o
desenvolvimento de placa e inflamacdo gengival em fumantes e nao fumantes
e concluiram que a taxa de formacao de placa foi similar entre os dois grupos
(Bergstrém J, Preber H,1986; Lie MA et al, 1998). Com esses estudos, sugere-
se que os fumantes tem um status periodontal mais pobre e nao
necessariamente tem uma controle de placa mais inferior. Contudo, deve haver

mais explicacoes.

2.8 Resposta do hospedeiro

E amplamente aceito que fumar prejudica varios aspectos do sistema
inato e a resposta imunolégica (Barbour SE, Nakashima K,Zhang JB et al,1997;
Kinane DF, Chestnutt 1G,2000).

Funcdes dos neutréfilos orais ou periapicais sao negativamente afetadas
pela exposi¢cdo ao fumo ou nicotina, incluindo fagocitose (Pabst MJ, Pabst KM,
Collier JA et al, 1995; Ryder MI, Fujitaki R et al, 1998), superoxidacdo e
geracao de peroxido de hidrogénio (04-64,65) além da inibicao producdo de
proteinas (Persson L, Bergstrdm J et al, 2001). A resposta imune é prejudicada
também pelo fumo. Alteragdes no fluido crevicular gengival (Bostrom L, Linder
LE, Bergstrém J, 2001; Rawlinson A, Grummit JM, Walsh TF, 2003) e nos
niveis de células mononucleares do sangue periapical de varias citoquinas nos

fumantes, favorecendo a quebra do tecido.
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Outros mecanismos foram descritos como efeitos negativos do fumo no
periodonto tais como : diminuicdo da producdo de imunoglobulinas G2
(Graswinckel et al,1995; Susin C, Albandar JM, 2005), reducado crénica na
vasculizagdo e escoamento sanguineo (Morozumi T et al,2004; Nair P et al,
2003), aumento na prevaléncia de periodonto patéogenos (Haffajee
AD,Socransky SS, 2001; Umeda M, Chen C, Bakker 1,1998; Zambon JJ et
al,1996), substituicdo da fungdo neutrofilica para atividades destrutivas
(Guntsch A et al, 2006; Macfarlane GD et al, 1992; Pabst MJ et al, 1995;
Persson L, Bergstrom J, Ito H, Gustaffon A, 2001; Ryder MI et al,1998; Ryder
MI, Fujitaki R et al, 1998), efeitos negativos das citoquinas e na producao
fatores de crescimento (Bostrom L, Linder LE, Bergstrdm J,1998; Bostrom L,
Linder LE, Bergstrém J,1999; Giannopoulou C, Kamma JJ, Mombelli A,2003;
Johnson CK, Organ CC,1997; Ryder MI et al, 2002; Theiss SM et al, 2000;
Wendek KJ, Stein SH, 2001 ) e inibicdo do crescimento dos fibroblastos,
adesao e producao de colageno (Changg YC et al, 2001; Gamal AY, Bayomy
MM, 2002; Giannopoulou C, Geinoz A, Cimasoni G, 1999; James L, Levstedt S,
2002; Tanur E at al, 2000; Tipton DA, Dabbous MK, 1995).

2.9 Caracteristicas clinicas da doenca periodontal em fumantes

A doenca periodontal nos fumantes parece comecar mais cedo e ja €
observada de 20-40 anos de idade. E frequentimente de rapida progressao,
avancada e expandida comparada a grupos de controle ndo fumantes.

Devido aos efeitos imunossupressivos da nicotina a doencga periodontal
geralmente é mascarada devido a falta dos sinais classicos da inflamagéo
gengival aguda, embora quando feita a sondagem possa ocorrer
sangramento(Bergstrom J, Bostrom L, 2001; Dietrich T, Bernimoulin JP, Glynn
RJ, 2004). A gengiva marginal nos fumantes tende a ser fibrética com bordas
mais grossa € ha uma tendéncia para recessées nas regides anteriores
(Albandar JM et al, 2000; Calsina G, Ramnon JM, Echeverria JJ, 2002, 2002;
Gunsolley et al, 1998; Martinez-Canut P, Lorca A, Magan R, 1995; Susin C et
al, 2004)
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Bolsas profundas geralmente sdo encontradas nas regides anteriores as
quais sao expostas diretamente ao fumo e/ou nas regides palatinas maxilares
(Haber J,1994). Além disso,fumantes apresentam de 2 a 4 vezes mais dentes
envolvidos com lesdes de furca, perda de molares(Kerdvongbundit V, Wikesjo
UM, 2000; Mullally BH, Linden GJ, 1996) ,maior perda de osso alveolar
(Bergstrém j, Eliasson S, Preber H, 1991; Calsina G, Ramon JM, Echeverria JJ,
2002; Grossi SG et al, 1995; Razali M et al, 2005), e maior prevaléncia de
defeitos verticais (Baljoon M, Natto S, Bergstrém J, 2005)

2.10 Fumo e Periodontite em

2.10.1 Adultos

Aumento na profundidade de sondagem, perda de insercao clinica e
perda 6ssea alveolar foi demonstrado como mais prevalente e severa entre
fumantes comparados aos ndo fumantes e além do mais, fumantes possuem
uma maior taxa de perda de dentes comparados a nédo fumantes.

Uma recente meta-andlise de 6 estudos incluindo um total de 2,361
assuntos examinou o efeito do fumo no periodonto de suporte (Bergstrom |,
Preber H, 1994; Bergstrom J, Floderus-Myrhed B,1983; Arno A et al, 1959;
Wouters F et al, 1993). Os resultados indicaram que o fumo confere um
significante risco de destruicdo periodontal.

O efeito do fumo na extensdo e prevaléncia da destruicdo periodontal
também foi demonstrado como dose dependente (Bergstrom J, 1989; Grossi S,
Genco R, Machtei E et al,1994; Haber J, Kent R,1992; Haber J , Wattles J et al,
1993;Locker D,1992; Stoltenberg JL, Osborn JB, Pihistrom BL et al,1993). A
morbidade da doenca aumenta com a exposicdo ao fumo, ou seja ,quanto
maior 0 consumo ao dia ou uma maior duracao do habito, maior a severidade
da doenca. Este fato tem uma importancia clinica pois se o0 habito do paciente
pode ser modificado a niveis de exposicoes menores,por exemplo, os tecidos
periodontais se beneficiarao.
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Estimativas recorrentes apontam que o tabagismo aumenta a
prevaléncia da periodontite em 20% dos adultos jovens da populagéo e de fato
foi estimado que a erradicacao do fumo na populacédo poderia resultar numa
diminuicdo de 1% a 2% na prevaléncia da doenga periodontal destrutiva.
(Bergstréom J, Preber H, 1994).

2.10.2 Jovens

O fumo é mais prevalente entre pacientes jovens (menos 35 anos) com
periodontite agressiva generalizada comparada com aqueles com a forma
localizada ou com tecidos periodontais saudaveis (Schenkein HA et al, 1995;
Mullally BH, Breen B,Linden GJ, 1999). Varios estudos ,compararam com nao
fumantes,e concluiram que fumantes jovens de 19 a 30 anos tem uma maior
prevaléncia e severidade de periodontite, apesar de um indice de placa similar
ou menor.(Haber J, Wattles J ,1993; Linden GJ, Mullally BH,1994; Machuca G
et al, 2000). HABER et al reportou que a permanéncia da periodontite, definida
como sitios com perda de 2mm de insercao e profundidade de sondagem de 4
mm, foram 3 a 4 vezes maiores em fumantes de 19 a 30 anos comparados a
nao fumantes. A maior “perda periodontal” devido ao fumo tem sido calculada
como 27 anos da progressao da doencga, em outras palavras, um fumante de
32 anos tem perda de insercao periodontal similar a um fumante com 59 anos
de idade. (Linden GJ, Mullally BH,1994). Estatistica recentes mostraram que
23% dos alunos do colegial sao fumantes ativos (Centers of Disease Control
and Prevention, 1999) fato o qual ndo contribui para a saude futura dessas

pessoas.
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2.11 Tratamento Periodontal Cirturgico e Nao Cirurgico

Fumantes apresentam respostas desfavoraveis a varios tipos de
tratamentos periodontais, entre eles 0s nao cirargicos, cirdrgicos,
procedimentos regenerativos e cirurgias mucogengivais (Kaldahl WB et
al,(1996; Miller PD Jr, 1987; Grossi SG, Skrepcinski FB et al,1996). No
tratamento nado cirargico os fumantes tem uma menor redugdo da
profundidade de sondagem e menor ganho de insercdo. Uma meta analise que
avaliou o impacto do fumo na terapia nao cirdrgica, encontrou uma reducao da
profundidade de sondagem (em sitios que tinham inicialmente mais de 5mm de
profundidade) foi significanremente melhor(0.433 mm) em nao fumantes do que
em fumantes em 8 estudos (Grossi SG, Zambon J et al, 1997; Mongardini C et
al, 1999; Palmer RM, Matthews JP, Wilson RF, 1999; Preber H, Linder L,
Bergstrom J, 1995; Pucher JJ et al, 1997; Renvert S, Dahlen G, Wikstrom M,
1998; Ryder et al, 1999; Wlliams RC et al, 2001 ). Os niveis de inser¢ao clinico
foram descritos por 6 estudos e e a diferenca entre ndo fumantes e fumantes
com profundidade de sondagem maior que 5 mm néo foi estatisticamente
significante (0.116mm), entretanto, os resultados favoreceram os ndo fumantes
(Labriola A, Needleman |, Moles DR, 2005).

Um estudo separado da meta analise citada anteriormente, incluiu no
tratamento 4-5 horas de raspagem e alisamento radicular, instrucdo de higiene
oral e sessodes de raspagem a cada 3 meses (Jin L et al, 2000). Nao fumantes
tiveram 0.9mm a mais de reducdo da profundidade de sondagem e mais
0.6mm de ganho de insercao clinico (profundidade de sondagem +5mm,nivel
de insercao clinico +3 mm) comparados aos fumantes num periodo de 6
meses. Em outro estudo de 6 meses o qual fez 0 mesmo raspagem boca toda
ou raspagem por quadrante feita em intervalos de 2 semanas, Apatzdiou et al
descobriu que em sondagens iniciais de +5 mm, a melhora no ganho de
insercéo clinico foi de 0.8mm e 0.7mm, respectivamente, em ndo fumantes e
fumantes. (Apatzidou DA, Riggio MP, Kinane DF, 2005).

Além disso, fumar mais de 10 cigarros por dia € considerado como
fumante pesado e estes tem uma resposta desfavoravel ao tratamento
comparados aos ndo fumantes (Kaldahl WB et al,1996; Norderyd O,1998).
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Um outro estudo mostrou que fumantes tem uma resposta precaria ao
tratamento periodontal ndo cirdrgico mesmo quando associado metronidazol
sistémico ou local (Palmer RM et a/,1999). Em um estudo longitudinal, a
reducao da profundidade de sondagem dos fumantes foi menor do que a dos
nao fumantes apés tratamento nao cirlrgico e a diferenca entre os dois grupos
manteve-se nos tratamentos cirirgicos durante os 6 anos de pesquisa (Kaldahl
WB et al,1996; Ali Mk et al, 1994).

Quirynen et al,1995 usou um Unico estagio de full-mouth desinfection
para reduzir a translocacao de periodonto patégenos na cavidade oral durante
o tratamento. Fumantes foram incluidos no estudo e descobriu-se que mesmo
o full-mouth desinfection ndo conseguia reduzir o impacto negativo do fumo na
resposta ao tratamento. O grupo sugere que ha um fendmeno biolégico além
da microbiota o qual é responsavel pela resposta desfavoravel obtida.

Recentemente, duas publicacées usaram uma revisao sistematica para
investigar o efeito do fumo na terapia periodontal. Em um estudo, foi concluido
que fumantes expressam uma menor reducdo na profundidade de sondagem
do que nao fumantes seguindo terapia periodontal ndo cirdrgica mas nao ha
evidéncia de uma diferenca no ganho de insercdo ou na diminuicdo do
sangramento a sondagem entre fumantes e nao fumantes (Labriola A,
Needleman |, Moles DR, 2005). Resultados similares foram encontrados no
outro estudo : 80% dos estudos avaliados mostraram que fumantes tiveram
uma resposta inferior nos resultados do tratamento do que n&o fumantes
(Bergstrém J, 2006). Ambos estudos comentam que os resultados a longo
prazo da terapia nao cirdrgica em fumantes em relagdo a perda dentaria ou
outros resultados do paciente estao faltando.

Aparentemente parece que ha uma evidéncia consistente que sugere
que o fumo tem um impacto negativo nos resultados da terapia periodontal nao
cirurgica, particularmente em termos de reducao da profundidade de sondagem
mas ha um registro limitado em implicagdes longitudinais.

Em procedimentos cirlrgicos tais como cirurgias ésseas, retalho
modificado de Widman , acesso para raspagem ,fumantes tiveram 0.5mm
menos resultado na diminuicdo da profundidade de sondagem e ganhos de
insercao, o qual resultou em 50-60% de melhora como nos n&do fumantes (Ah
MK et al, 1994; Preber H, Bergstrém J, 1990). Em 2 estudos houve uma
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diferenca de 1 mm entre fumantes e ndo fumantes tanto para ganho de
inser¢do clinica como para melhora nos niveis de profundidade de sondagem
em sitios que tinham inicialmente +7mm de profundidade de sondagem(Ah MK
et al, 1994; Scabbia A et al, 2001). Essas diferengas permaneceram por um
periodo de 6 anos de manutencao.(Ah MK et al, 1994). Em sitios com lesédo de
furca, tanto ganhos de insercéo verticais como horizontais foram prejudicados
em fumantes. (Ah MK et al, 1994; Trombelli L et al, 2003). Fumantes pesados
(+20 cigarros por dia) respondem mais desfavoralmente ao tratamento do que
fumantes leves(Kaldahl WB et al, 1996).

Estudos adicionais sao necessarios para clarear os efeitos do cigarro no
resultado do tratamento. Embora a melhora nos fumantes seja menor do que
em nao fumantes, é importante reconhecer que eles se beneficiam tanto com o

tratamento cirdrgico como o tratamento nao cirurgico.

2.12 Periodontite Refrataria

Provavelmente a manifestacdo mais negativa do fumo na terapéutica
periodontal é que os fumantes contribuem para uma maior falha no tratamento
e em casos de periodontite refrataria (Macfarlane GD et al,1992; Bergstrém J,
Blomlof L, 1992; Magnusson | et al, 1994).

Infelizmente a literatura ainda ndo possui muitos estudos que relatem a
ocorréncia das falhas e nem possuem informacdes sobre a freqiiéncia das
periodontites refratarias. Uma conseqiiéncia dessa falta de informacao é que
muitos pacientes podem ficar desagradaveis quando o tratamento nao é eficaz.
De acordo com a literatura disponivel,embora limitada, 90% dos casos de
periodontite refrataria acontece em fumantes. Em relagdo a isso,nenhum
estudo avaliou o efeito de parar de fumar como uma estratégia nos casos de
periodontite refrataria.

Pode-se concluir que ha evidéncia suficiente para afirmar que o
tratamento € mais ineficiente em fumantes e que estes fazem parte do grande

numero de pacientes que nao respondem ao tratamento.
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2.13 Enxertos

Poucos estudos avaliaram o impacto do fumo no enxerto gengival livre,
muito deles ndo eram estudos controlados e incluiam poucos fumantes. Harris
et al tratatou recessdes usando tecido conjuntivo com uma parte de enxerto
pediculado e decobriu que nado ha diferenca entre a porcentagem de
recobrimento entre fumantes leves (n=11,97%), fumantes pesados (n=21,99%)
e nao fumantes (n=68.985) (Kan JY et al, 1999).

A maioria dos estudos recentes indica que os fumantes apresentam %4
do total de recobrimento radicular obtido pelos ndo fumantes. Estudos que
envolveram de 17 a 18 assuntos,entre eles, enxertos subepteliais tiveram
menos sucesso em fumantes do que nao fumantes. (Erley KJ et al, 2006;
Martins AG et al,2004). Erly et al,2006 e Martins et al,2004 reportaram que o
recobrimento radicular em fumantes foi 82.3 e 58.4% , respectivamente,
comparado a 98.3 e 74.73% em nao fumantes. Seguido de um retalho
reposicionado coronalmente, o recobrimento foi significantemente menos em
10 fumantes comparados a 10 ndo fumantes (69,3% vx. 91.3%). (Silva CO,
Sallum AW, de Lima AF, Tatakis DN, 2006).

Quando membranas de politetrafluoretiieno foram utlizidas em
procedimentos de regeneragdo tecidual guiada, novamente os fumantes
tiveram menos recobrimento radicular (58%) do que nao fumantes (78%).
(Trombelli L, Scabbia A, 1997). Em contraste, Amarante et al, 2000 ndo achou
diferenca entre o recobrimento de fumantes ( n=8) e ndo fumantes (n=12)
quando as recessdes foram tratadas com retalhos coronarios isolados ou
associados a uma membrana reabsorvivel. (Amarante ES et al, 2000).

O fumo também tem sido descrito por influenciar negativamente em
procedimentos regenerativos das regides interproximais e defeitos de furca,
incluindo enxertos 6sseos (Rosen OS, Marks MH, Reynolds MA, 1996),
membranas (Cortellini P et al, 1996; Loos BG et al, 2002; Mayfield L et al, 1998;
Stavropoulos A,2004; Tonetti MS, Pinto-Prato G, Cortellini P, 1995; Trombelli L
et al, 1997) ou membranas associadas a enxertos 6sseos (Cortellini P et al,

25



1996; Luepke PG, Melloning JT, Brunsvold MA,1997). Nestes estudos
fumantes apresentaram metade do resultado obtido nos ndo fumantes.

Bowers et al,2003 encontrou mais defeitos de furca classe Il residual em
fumantes do que em nao fumantes (62.5% VS 14.3%) em furcas tratadas com
uma combinagéo de osso desmineralizado e membrana de politetrafluoretileno
(Bowers GM et al, 2003). Em contraste, Tsao et a/,2006 concluiu que o fumo
nao causa efeito nos resultados de processos regenerativos em defeitos de
furca Il.

Em geral, enquanto fumantes apresentam mais recessdes gengivais e
podem se beneficiar dos procedimentos de recobrimento, estudos sugerem que
o fumo gera um impacto negativo no resultados dos procedimentos de
recobrimento. Estudos prospectivos devem avaliar um ndamero maior de
fumantes e ndo fumantes,além de medir a quantida de fumo. Parar de fumar
durante o pds operatdrio e seu impacto tanto num periodo curto como longo de

cura devem ser considerados.

2.14 Antibidtico terapia

Devido a baixa resposta dos fumantes perante ao tratamento
periodontal, clinicos recomendam associar a terapia, o uso de
antimicrobianos. Alguns justificam essa associacdo ao fato que os
patdbgenos subgengivais sdao mais dificeis de serem eliminados nos
fumantes mesmo apds raspagem e alisamento radicular (Grossi SG,
Zambon J, Machtei EE et al, 1997; Renvert S, Dahlen G, Wikstrom M, 1998;
Haffajee AD, Cugini MA et al, 1997).

Soder et al,1999 concluiu que ha um pequeno efeito adicional
usando-se metronidazol na terapia nao cirdrgica em fumantes. Em
compensacgao, estudos que associaram metronidazol com amoxicilina ou
derivados locais de monociclina, aumentaram os resultados da terapia
mecanica, houve uma grande diferenca entre o grupo controle e o grupo

experimental de fumantes. Esse realce deve ser devido as agbes dos
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antimicrobianos, e nos casos dos derivados de tetraciclina, da atividade anti
colagenase.

Estudos recentes avaliaram uma resposta positiva da associacéao da
doxiciclina com terapia periodontal ndo cirdrgica (Novak MJ, Johns LP,
Miller RC, Bradshaw MH, 2002),entretanto , a efetividade dessa associacao

entre fumante e ndao fumante nao foi relatada.

2.15 Parar de fumar

Parar de fumar nao reverte os efeitos passados do fumo,entretanto, a
taxa de perda éssea e de insercdo diminui depois que o0s pacientes
eliminam o habito. A doenca periodontal em fumantes formais diminui e fica
entre os fumantes esporadicos e os nao fumantes. (Bergstrom J, Eliasson
S, Dock J, 2000; Jansson L, Lavstedt S, 2002; Tomar SL, Asma A, 2000).

Estudos adicionais sdo necessarios para avalariarem as
consequiéncias de parar de fumar no resultado dos tratamentos. Ha
evidéncias de que pacientes que pararam de fumar respondem, tanto ao
tratamento cirdrgico como o nado cirargico, de uma forma similar aos
individuos que nunca fumaram. (Grossi SG, Zambon J et al, 1997; Haffajee
AD, Cugini MA et al, 1997; Kaldahl WB et al, 1996) e que a resposta
cicatricial perante ao tratamento volta ao normal (Kaldahl WB et al, 1996;
Grossi SG, Zambon J, Machtei EE et al, 1997).
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3. DISCUSSAO

Estudos epidemiolégicos (Bergstém e Floderus-Myrhed,1983; Bergstrom
e Preber, 1986; Bergstrdm et al,1990; Bergstrém e Preber,1994; Danielsen et
al,1990; Haber et al, 1993; Preber, Kant e Bergstrém, 1980 ), associaram o
fumo a doenca periodontal e desde entdo ele ¢é descrito como um fator de
risco (Danielsen et al,1990; Haber et al, 1993; Preber, Kant e Bergstrém,
1980) pois altera as caracteristicas clinicas do periodonto e a progressao da
doencga.

A nicotina é o componente ativo do cigarro mais estudado nos termos de
efeito em variacdes de populagdes celulares no periodonto, uma vez que os
tecidos periodontais sdo altamente expostos a esta substancia. Devido a
adesdao da nicotina na superficie radicular dos fumantes (Cuff MJ et al,
1989),ela pode alterar a gengiva (Tanur E, 2000) e sua agdo vasoconstritiva
impede o sangramento gengival e mascara os sinais classicos (vermelhidao,
inchago, auséncia aspecto “casca de laranja”) da inflamagao gengival aguda,
embora quando feita a sondagem possa ocorrer sangramento(Bergstrém J,
Bostrom L, 2001; Dietrich T, Bernimoulin JP, Glynn RJ, 2004). A gengiva
marginal nos fumantes tende a ser fibrotica com bordas mais grossas e ha uma
tendéncia para recessdes nas regides anteriores (Albandar JM et al, 2000;
Calsina G, Ramnon JM, Echeverria JJ, 2002, 2002; Gunsolley et al, 1998;
Martinez-Canut P, Lorca A, Magan R, 1995; Susin C et al, 2004)

Estudos recentes sugerem que fumantes que tem uma higiene oral mais
precaria e apresentam mais calculo estdo propensos a uma periodontite mais
severa (Sheiham A, 1971). Entretando, outros estudos encontraram que
fumantes continuam com mais doenca e uma perda de insercdo mais severa
mesmo depois de ajustado os niveis de higiene oral (Bergstrom J, 1989; Ismail
Al, Burt BA, Eklund SA, 1983; Bergstrém J, Preber H, 1994).

Estudos utilizaram modelos de gengivite experimental para investigar o
desenvolvimento de placa e inflamacdo gengival em fumantes e nao fumantes
e concluiram que a taxa de formacao de placa foi similar entre os dois grupos
(Bergstrom J, Preber H,1986; Lie MA et al, 1998). Com esses estudos, sugere-
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se que os fumantes possuem um status periodontal mais pobre e néao
necessariamente tem uma controle de placa mais inferior.

Alguns estudos relataram que nao ha diferenca entre fumantes e nao
fumantes quanto o acumulo de bactérias (Stoltenberg, Osborn, Pihlstrom,
Herzberg , Aeppli,1993),porcentagem de pessoas infectadas com bactérias
subgengivais  especificas associadas a periodontite (  Bostrom,
Bergstrom,Dahlen , Linder, 2001), j& no estudo Erie Country uma quantidade
elevada de fumantes comparados a nao fumantes foi positiva para
Actinobacillus actinomycetemcomitans, Porphyromonas gingivalis e Tannerella
forsythia ( Zambon, Grossi, Machtei, Dunford, Genco, 1996).

O efeito do fumo na extensdo e prevaléncia da destruicdo periodontal
também foi demonstrado como dose dependente (Bergstrom J, 1989; Grossi S,
Genco R, Machtei E et al,1994; Haber J, Kent R,1992; Haber J , Wattles J et al,
1993;Locker D,1992; Stoltenberg JL, Osborn JB, Pihlstrom BL et a/,1993) e
fumantes apresentam um aumento na profundidade de sondagem, perda de
insercao clinica, perda 6ssea alveolar (Bergstrém j, Eliasson S, Preber H, 1991;
Calsina G, Ramon JM, Echeverria JJ, 2002; Grossi SG et al, 1995; Razali M et
al, 2005), uma maior taxa de perda de dentes comparados a ndao fumantes e
apresentam de 2 a 4 vezes mais dentes envolvidos com lesdes de furca, perda
de molares(Kerdvongbundit V, Wikesjo UM, 2000; Mullally BH, Linden GJ,
1996).

Em um estudo, foi concluido que fumantes expressam uma menor
reducédo na profundidade de sondagem do que ndo fumantes seguindo terapia
periodontal ndo cirargica (Grossi SG, Zambon J et al, 1997; Mongardini C et al,
1999; Palmer RM, Matthews JP, Wilson RF, 1999; Preber H, Linder L,
Bergstrom J, 1995; Pucher JJ et al, 1997; Renvert S, Dahlen G, Wikstrom M,
1998; Ryder et al, 1999; Wlliams RC et al, 2001 ). mas nao ha evidéncia de
uma diferenca no ganho de insercdo ou na diminuicdo do sangramento a
sondagem entre fumantes e ndo fumantes (Labriola A, Needleman I, Moles DR,
2005). Resultados similares foram encontrados em outro estudo : 80% dos
estudos avaliados mostraram que fumantes tiveram uma resposta inferior nos
resultados do tratamento do que nao fumantes (Bergstrém J, 2006

Em procedimentos cirlrgicos tais como cirurgias 6sseas, retalho
modificado de Widman , acesso para raspagem ,fumantes tiveram de 50-60%
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de melhora como nos néo fumantes em relacdo a diminuicdo da profundidade
de sondagem e ganhos de insercdo (Ah MK et al, 1994; Preber H, Bergstrom J,
1990). Em 2 estudos houve uma diferenca de 1 mm entre fumantes e nao
fumantes tanto para ganho de insercao clinica como para melhora nos niveis
de profundidade de sondagem em sitios que tinham inicialmente +7mm de
profundidade de sondagem(Ah MK et al, 1994; Scabbia A et al, 2001).

Provavelmente a manifestacdo mais negativa do fumo na terapéutica
periodontal é que os fumantes contribuem para uma maior falha no tratamento
e em casos de periodontite refrataria (Macfarlane GD et al,1992; Bergstrém J,
Blomlof L, 1992; Magnusson | et al, 1994).

Ha evidéncias de que pacientes que pararam de fumar respondem, tanto
ao tratamento cirdrgico como o nao cirlrgico, de uma forma similar aos
individuos que nunca fumaram. (Grossi SG, Zambon J et al, 1997; Haffajee AD,
Cugini MA et al, 1997; Kaldahl WB et al, 1996) e que a resposta cicatricial
perante ao tratamento volta ao normal (Kaldahl WB et al, 1996; Grossi SG,
Zambon J, Machtei EE et al, 1997).

30



4. CONCLUSAO

Com esta revisao de literatura pode-se concluir que o fumo é um fator de
risco para a doenca periodontal, as manifestagdes clinicas da doenca sao
alteradas e observa-se uma maior severidade da doenca. H& uma relagédo de
dose- dependéncia, ou seja, quanto mais o paciente fuma, pior a severidade da
doenca. Ha um beneficio com o tratamento periodontal ,entretanto, a taxa de
sucesso € inferior comparada aos nao fumantes. Parar de fumar traz beneficios
ao periodonto uma vez que este passar a responder similarmente ao

periodonto de um nao fumante.
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