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Resumo 

Atualmente, existe grande preocupação com relação ao papel do 

tabaco na prevalência e severidade das doenças periodontais e 

subsequente perda de dentes. Além disso, muitas publicações recentes 

tem demonstrado as alterações na resposta ao tratamento periodontal 

em fumantes, os mecanismos causadores da doença, os efeitos dos 

produtos do tabaco nas doenças periodontais e como se pode aplicar o 

conhecimento da relação entre o uso do tabaco e a doença periodontal 

na prevenção e na prática clínica. A conclusão dos autores é que o fumo 

pode ser um dos dois ou três mais importantes fatores de risco no 

desenvolvimento das doenças periodontais. 



Introdução 

Os efeitos do fumo nas doenças periodontais têm recebido uma 

grande atenção por parte dos pesquisadores nos últimos anos; não 

deixando de lado o comprometimento do indivíduo fumante em nível 

sistêmico. 

O propósito desta revisão é descrever como o fumo pode ser um 

fator de risco para as doenças periodontais, e como elas podem ser 

mais severas em indivíduos fumantes. 

Diversos estudos revisados por Bergstrom, e Prebef'!0 em 1994; 

demonstraram que fumantes apresentam um risco na ordem de 2,5 a 

6,0 vezes maior de apresentar doença periodontal destrutiva. Os autores 

também sugerem que dados epidemiológicos mostram claramente que, 

apesar de uma diminuição na prevalência de doenças periodontais, de 

uma forma geral, observa-se uma tendência no sentido oposto em 

fumantes. 
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1- O Fumo 

O fumo tem sido considerado um potente fator de risco para 

muitas doenças, tendo um enorme efeito nocivo no padrão de saúde 

geral dos indivíduos . (Nogueira F0 , GRN et ai 98 
, 1997; Burt 24 1996; 

Genco 41 1996; Sallum, et ai 125 1993). Evidências indicam que o uso de 

diversas formas de tabaco tem efeito profundo no corpo humano, sendo 

relacionados á doenças como cancer de pulmão ou cardiovasculares 

(Hill et ai 62 1983; Ogushi et ai 102 1991; Akef et ai 3 
, 1992; Gonzales et 

al 46 
, 1996). 

O cigarro afeta muitos sistemas do usuário, os quais podem ser 

medidos por seus efeitos deletérios na saúde periodontal. Efeitos locais 

podem ser medidos por substâncias citotóxicas e vasoativas presentes 

no tabaco, incluindo a nicotina. Efeitos sistêmicos nas respostas imune e 

inflamatória do usuário incluem a inibição do sangue periférico, a função 

neotrófila oral, redução da produção de anticorpos, alterações bronco 

alveolares, taxas de células T e também afeta a quantidade de minerais 

nos ossos. Os efeitos tóxicos do tabaco no periodonto podem ocasionar 

a redução da atividade funcional dos leocócitos , macrófagos e 

decréscimo da fagocitose por leocócitos polimorfonucleares. ( Eichel e 
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shahri 35 1969; Noble e Penny 97 1975; Finklfea et ai 38 1971;Bennet e 

Read 12 1982; Jerome Haber et ai 67 1993). 

O fumo também está associado com o decréscimo da absorção 

intestinal de cálcio e aumento na taxa de perda óssea em mulheres na 

menopausa. Estudos mostraram o fumo como fator de risco para 

osteoporose, independente da massa corporal e nível de estrógeno, 

provavelmente por exercer efeito direto nos osteoblastos. O efeito do 

fumo na perda óssea pode estar associado a depressão das funções de 

imunização, alteração da flora subgengival e decréscimo do 

metabolismo ósseo. A associação da perda óssea e a idade pode estar 

ligada a redução da regulação de osteoblastos e resposta aos 

mutógenos e estimuladores da formação dos ossos ou de seu reparo. 

(Grossi et ai 51
, 1994; Palmer 104

, 1988; Krall e Dawson - Hugher 81
, 

1991, Aloía et ai 4 1985; Undsay 86 1981; Williams et ai 146,1982; 

Pfeilschiffer et a1 106 1993; Grossi et ai 50
, 1995). 

A nicotina penetra na pele e na mucosa oral, sofrendo 

metabolização em todo corpo humano. Após fumar um cigarro, ocorre 

um aumento no fluído gengiva!, de curta duração, devido a 

vasodilatação inicial provocada pelo calor da fumaça associada à 

nicotina, ativando o sistema nervoso simpático. A grande atividade, no 

aumento da pressão e da epinefrina sanguíneas, com redução da 

temperatura corporal. Localmente nota-se a vasoconstricção vascular 
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periférica, a diminuição do fluxo sanguíneo gengiva!, do número de 

células e do oxigênio livre, além de reduzir a capacidade de drenagem 

dos produtos catabólicos teciduais (Laughlin et ai 95 1993; Nogueira 

Filho, GRN et ai 98
, 1997). 

A absorção da nicotina através da mucosa oral parece estar 

associada com o pH do fumo. Fumo de charuto (pH 8,5) parece estar 

mais pronto a ser reabsorvido através da mucosa oral do que fumaça de 

cigarro (pH 5,3). Com relação ao fato de que fumantes de charuto não 

inalam, as ações fisiológicas derivadas da nicotina podem ou não estar 

presentes. (Armitage e Turner 6 1970; Armitage et ai 5 1975; Hidalgo -

Rivera, F 61
, 1986). Foi mostrado que injeções de nicotina intra arteriais 

em coelho e/ou epinefrina causa uma severa redução do fluxo do 

sangue gengiva!, podendo alterar a postura de defesa dos tecidos 

gengivais. Esse efeito, se presente em fumantes, pode desempenhar 

um papel na doença periodontal (Ciarke et al 27 1981; Hidalgo- Rivera, F 

61
' 1986). 

A nicotina apresenta uma meia vida no plasma de 

aproximadamente trinta minutos (Armitage et ai 5
, 1975; Gonzalez et ai 

46
, 1996), sendo rapidamente convertida em um metabólito maior 

chamado cotinina, utilizada ultimamente como marcador bioquímico do 

tabaco (Cuff et ai 32
, 1989; Watss et ai 145

, 1990; Wagenknecht et ai 144
, 

1992; Gonzalez et ai 46
, 1996). Sua meia vida no plasma é maior do que 
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a da nicotina, permanecendo de dez a trinta horas (Langone e Van 

Vunakis 83
, 1975; Benowitz et ai 13

, 1983; Curvall e Enzell 34 1986; 

Gonzalez et ai 46
, 1996). 

A vida média da nicotina é de duas horas, enquanto que a da 

cotinina é de dezenove horas nos fluidos biológicos - plasma, urina, 

saliva, fluido crevicular. A diminuição do fluxo sanguíneo leva a uma 

vasoconstricção, que em grande parte, é devida a ação da cotinina. 

(Herning et ai 59
, 1983; Linden e Mullally 85

, 1994; Me Guire, Jr et ai 

94
, 1989; Nogueira Filho, GRN et ai 98

, 1997). 

As vantagens das medições de cotinina estão no fato de seu nível 

permanecer relativamente constante em fumantes ativos por longos 

períodos de tempo, e é geralmente encontrada em concentrações 

significativamente mais altas que a nicotina. Essas medidas têm sido 

usadas como método de monitoramento do comportamento dos 

fumantes e para determinar o status dos mesmos. A análise da cotinina 

permite que se estime o grau de exposição passiva ou ativa ao tabaco ( 

Gonzalez et al 46,1996). 

A nicotina é a fração hidrossolúvel da fumaça do cigarro que pode 

suprimir "in vitro" a resposta secundária dos anticorpos (Rozman e 

Rogers 121
, 1973; Hidalgo - Rivera, F 61 1986). Supressão da 

imunoglobulina G e M após a exposição da cultura de linfócitos por 

períodos menores, como duas horas antes das mudanças antigênicas, 
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podem indicar um rápido e irreversível efeito. Foi bem reportado que 

fumantes tiveram decréscimo de anticorpos para vírus da gripe após a 

infecção ou vacinação (Finklfea et al 38
, 1971; Hidalgo- Rivera 61 1986). 

lmunoglobulina salivar A tem sido encontrada em significante 

decréscimo em fumantes quando comparados a não fumantes. (Bennet 

e Read 12
, 1982; Hidalgo - Rivera 61

, 1986). As respostas imunes 

primárias e secundárias em pulmões, nódulos linfáticos e fígado de ratos 

após a exposição ao fumo é reduzida com o grau relatado de 

proximidade do órgão ao ponto de entrada. (Thomas et ai 140
, 1973). 

Clinicamente, prejuízos ao sistema de defesa dos pulmões contribuíram 

para o aumento da susceptibilidade pulmonar à infecções (Rozman e 

Rogers 121
, 1973; Green 48

, 1977; Holt e Keast 64 1977; Clee e Clark 28
, 

1982). Uma relação entre osteite depois da exodontia de dentes em 

fumantes foi reportada (Sweet e Butler 135
, 1978; Sweet e Butler 136

, 

1979; Hidalgo - Rivera 61
, 1986). Possivelmente o resultado de um 

prejuízo na postura de cura e defesa (Hidalgo - Rivera 61
, 1986). 
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11 • O Fumo e a Doença Periodontal 

O consumo de cigarros mostra-se um fator de risco à doença 

periodontal, onde os fumantes são considerados "grupo de risco" em 

Periodontia. (Haber 55
, 1994; Nogueira Filho, GNR et ai 98

, 1997). 

Estudos epidemiológicos revelaram uma alta prevalência e 

severidade de doença periodontal em fumantes (Burt 24
, 1996; Ryder et 

ai 122
, 1996; Nogueira Filho, GNR et ai 98

, 1997), quando comparados a 

não fumantes, indicando a ação direta do tabaco nos tecidos 

periodontais (Bergstrom et al 16
, 1991; Nogueira F•, GRN et ai 98 1997). 

Fumantes apresentam altos níveis de bactérias patogênicas 

comparados aos não fumantes com níveis comparados de doenças ( 

Zambom et ai150 
, 1996; Grossi et ai , 49 1996), sugerindo que o fumo e 

produtos do tabaco diretamente modulados a ecologia subgengival vão 

favorecer a colonização com patógenos periodontais. Os efeitos 

sistêmicos do fumo nos tecidos periodontais também podem ser 

explicados em parte pela deficiência na fagocitose dos leucócitos 

polimorfonucleares no sangue periférico ( Mac Farlane et ai 90
, 1992; 

Grossi et ai, 49 1996) e redução na quimiotaxia e migração dos 

leucócitos polimorfonucleares orais expostos à nicotina, ( Kenney et ai, 

74 1977; Grossi et ai, 49 1996). Além disso, a nicotina tem se mostrado 
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um inibidor das funções defensivas dos neutrófilos e monócitos pela 

inibição da produção de superóxido e interleucina - 1 B (Pabst et ai 103
, 

1995). A inibição das funções antimicrobianas aeróbicas dos neutrófilos 

e monócitos pode ser um importante mecanismo do fumo, que pode 

resultar na interação da microbiologia ecológica no ambiente 

subgengival. 

Recentemente, a redução dos níveis do soro lgG2 em fumantes 

com doenças periodontais severas tem sido reportados (Tew et ai 139
, 

1996). Essa imunoglobulina tem se mostrado a mais reativa contra Aa 

(Tew et ai 139, 1996), provando que os fumantes exibem prejuízos nas 

funções antimicrobianas compatíveis com o quadro da doença (Grossi 

et ai 49
, 1996) lgG2 reativo com Aa pode proteger contra destruição 

periodontal, e alguns dos efeitos deletérios do fumo na inserção 

periodontal em periodontite juvenil generalizada pode ser devido a 

habilidade do fumo em deprimir o lgG2 anti Aa. O mecanismo pelo qual 

o fumo leva à redução dos níveis de lgG2 em periodontite juvenil 

generalizada não é compreendido, mas esses dados permitem suportar 

o conceito de que o fumo pode deprimir respostas de anticorpos 

específicos e assim o fumo pode servir para promover doenças. 

(Tangada et al 137
, 1997). 

Além do lgG, em fumantes, também ocorre um prejuízo na 

produção de lgA e lgM, os quais poderiam ser potencialmente fatores 
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importantes na proteção de tecidos contra uma reinfecção durante o 

processo de cura (Holt 65
, 1987; Johnson et ai 70

, 1990; Kinane e Radvar 

77
, 1997). 

Também foi provado que a nicotina tem efeitos adversos na 

microcirculação, circulação gengiva! e fluxo sangufneo (Van Adrichen et 

ai 142
, 1992; Baab e Oberg 9

, 1987). A vasoconstrição leva a hipoxia dos 

tecidos periodontais, fato que pode explicar a severidade da doença 

periodontal vista nos fumantes. Também foi comprovado que o fumo 

interfere na terapia de cura. A redução na resposta clínica ao 

mecanismo da terapia periodontal vista em fumantes foi associado com 

uma redução menor nos patógenos periodontais na placa subgengival 

quando comparados aos não fumantes. (Grossi et ai 49
, 1996). 

Nas pesquisas, poucos fumantes se tornaram negativos para E,_ 

gengivalis (33% de fumantes contra 88% dos não fumantes); B. 

forsythus (21% vs 50%); Aa seguiu o mesmo padrão. Contudo, devido 

ao número limitado de pacientes iniciais positivos, a diferença não 

atingiu a significãncia. Além disso, seguindo tratamento mecânico, 

fumantes continuam a abrigar altos níveis de P. Gengivalis (1 ,8% vs 

0,08%) B Forsythus (1 ,9% vs 1 ,43%) e Aa (1 ,2% vs 0%). Além disso, a 

eliminação de patógenos foi menos bem sucedida em fumantes (Grossi 

et al 49
, 1996). 
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Os resultados desse trabalho mostram que fumantes, apresentam 

resposta menos favorável, tanto na terapia periodontal não cirúrgica ( Ah 

et ai 2 
, 1994; Preber e Bergstrom 115 

, 1986), quanto na terapia 

periodontal cirúrgica ( Preber e Bergstrom 111
, 1990). 

Problemas na cicatrização também foram detectados em fumantes 

que sofreram procedimentos de cirurgia plástica (Nolan et ai, 99 1985; 

Waeber et ai 143
, 1984; Grossi et ai, 49 1996) 

Um dos efeitos reportados do tabaco nas células endoteliais está 

relacionado a um aumento no nível do fator pré coagulante Von 

Willenbrand (Biann e Me Collum 22 1987). Esses danos endoteliais 

podem operar como efeitos iniciais do prejuízo da cura em fumantes ( 

Grossi et ai 49 1996). Seguindo o comprometimento endotelial, existe a 

adesão e migração de células competentes para os sítios a serem 

curados, sendo que tais células estão comprometidas. A secreção dos 

fatores de crescimento celular pelas células endoteliais pode ser 

prejudicada, resultando em menor estimulação e ativação de linhagens 

imaturas de células. (Grossi et al49
, 1996). 

O tabaco também pode afetar a maturação e ocasionar inibição da 

repopulação de células nos sítios de cura (Grossi et al,49 1996). 

A nicotina inibiu "in vitro" o crescimento de fibroblastos gengivais, 

produção de fibronectina e colágeno, promovendo a quebra do 

colágeno. A diminuição da proliferação de fibroblastos e inserção nas 
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superfícies das raízes "in vitro"tem sido reportada na exposição dos 

fibroblastos à nicotina (Grossi et al49 ,1996). 

A nicotina parece ser citotóxica para células essenciais para o 

processo de cura , e combinada com a infecção persistente com 

patógenos subgengivais, explicam em parte, a redução na resposta de 

cura à terapia periodontal em fumantes. (Tipton e Dabbous 141 1995; 

Peacockme et al 105 1993; Raulin et al 119
, 1987;Grossi et al 49 1996). 
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111- Efeito do fumo na prevalência e severidade da 

doença periodontal 

Desde 1946 há uma relação direta entre a quantidade de fumo e 

prevalência de gengivite ulcerativa necrosante aguda 

(GUNA) (Pindborg 109
, 1947; Pindborg 108 1949; Wilson Jr, e Kornman 147 

1996; Goldhaber et al 45 1964; Johnson et ai 681986; Pindborg 107 1951; 

Nogueira F0 GRN et ai 98
, 1997). 

Stammers, A em 1944 132 reportou a etiologia e tratamento em mil 

e dezessete casos de GUNA. Ele apontou que a maioria dos pacientes 

apresentava poucos cuidados orais de higiene e poucos casos com 

origem contagiosa. Em sua opinião, fatores locais de predisposição 

foram de suprema importância. Infecções por fusoespiroquetas que são 

responsáveis pelas ulcerações, foram de importância secundária e fator 

sistêmico meramente contribuinte. Entre os fatores locais estariam a 

estagnação da alimentação, raízes sépticas, cálculos, respirador bucal, 

dentes impactados ou parcialmente erupcionados e o fumo. O fumo foi 

um resultado quase universal, sendo observado que quando o paciente 

não parava de fumar durante o período de tratamento, o tempo para 

cura era consideravelmente aumentado. 
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Pindborg em uma série de estudos (1947 a 1951) (Pindborg 109 

1947; Pindborg 108 1949; Frandsen e Pindborg 40 1949; Pindborg 107 

1951 ), determinou que o fumo do tabaco era o fator da GUN e que com 

o aumento do uso do tabaco, aumentava a frequência da GUN. 

Complementando ele verificou que o alcatrão do fumo exerce efeito 

direto e irritante na gengiva, dando início a gengivite. Verificou também 

que a nicotina pode causar contração dos capilares, interferindo com a 

nutrição da gengiva, a qual, consequentemente se torna menos 

resistente a infecção. 

Em um estudo de 3.880 homens brancos em idade de 17 a 21 

anos encontraram baixa prevalência de GUN (20 casos, dos quais 

apenas um era fumante) .(Ludwick e Massler 88
, 1952). 

Foi examinado (Giddon et ai, 43 1964) 326 membros de um colégio 

e encontraram 22 estudantes com GUN no inicio da matrícula ou 

desenvolvidas posteriormente naquele ano.Esse grupo fumou mais e 

apresentava pobre higiene oral quando comparado ao grupo não 

infectado. Um fator psicológico no processo da doença foi sugerido para 

esse grupo. Gengivite pré existente não foi encontrada como sendo pré 

requisito para o desenvolvimento da GUN. Fatores emocionais 

associados com o tipo de personalidade ( Mouton et ai 96 

1952), bem como stress (Giddon et ai, 421963; Fitch et ai 39
, 1963; 

Goldhaber et al 45
, 1964; Shannon et al 127

, 1969; Maupin e Bell 93
, 1975) 
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tem sido implicado com GUN. ( Shields 130 1997) reportou um grupo de 

noventa pacientes, dos quais quarenta e cinco apresentaram GUNA. Ele 

concluiu que ambos (stress e fumo) eram importantes fatores na 

patogenicidade da GUN. 

O papel da assepsia, stress e fumo na vascularização gengiva! 

foram revistos por Kardochi e Clarke ( Kardochi e Clarke 73 197 4 ). Eles 

levantaram a hipótese de que esses três fatores podem influenciar a 

vascularização gengiva! causando uma redução no fluxo sanguíneo, 

sendo razoável achar que esses fatores juntos poderiam precipitar a 

morte do tecido localizado, os quais poderiam ser rapidamente invadido 

por microorganismos. Uma vez que é estabelecida uma gengivite 

marginal crônica, ocorreria uma estose na circulação gengiva!. O stress 

poderia reduzir o fluxo sanguíneo pela produção de adrenalina e 

noradrenalina. Alguns dos efeito fisiológicos do fumo poderiam ser 

similares a aqueles do stress e poderiam comprometer a circulação da 

área interdental. 

Outro possfvel mecanismo para a patogenese da GUNA foi 

proposto por Shapiro e colaboradores.( Shapiro et ai 128 
, 1974).Eies 

levantaram a hipótese de que o aumento do nível de catecolomina em 

paciente com GUNA em associação com a endotoxina dentro dos 

tecidos poderiam potencializar uma reação de Schwartzman levando a 

morte localizada dos tecidos e a genese da GUNA. 
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Clarke e colaboradores ( Clarke et ai 27 1981) estudaram os efeitos 

de injeções intra arteriais de epinefrina e nicotina na circulação gengiva! 

e acharam que individualmente ou em combinação, essas substâncias 

induziriam ou reduziriam as taxas de fluxo sanguíneo gengiva!. Eles 

acharam que a isquemia poderia ser um importante fator de iniciação da 

GUNA. 

A depressão dos mecamsmos de defesa do hospedeiro pela 

redução do fluxo vascular, ou de stress relacionado ao aumento de 

hormônios esteróides, poderiam exercer influência na placa bacteriana, 

permitindo que certos microorganismos cresçam mais que outros e 

invadam tecidos comprometidos ( Clarke et ai 271981). Ao lado de 

fusoespiroquetas que têm sido associados a GUNA, Bacteróides 

Melaninogenicus ssp intermedius e outros, cuja proeminência em placas 

pode ser dependente de fatores derivados de hospedeiro, tem 

recentemente sido implicados.( Joesche et ai 87 1982). 

Mais recentemente, uma relação similar foi mostrada entre o 

tabaco e lesões de GUNA em indivíduos infectados com HIV ( Swango 

et ai, 1341991 ). Contudo, antes dos anos 80, estudos epidemiologicos da 

relação entre o fumo e outras doenças periodontais não foram 

demonstrados em nenhuma outra direção mais clara. Alguns desses 

primeiros estudos reportaram igualmente pouca inflamação gengiva! ou 

nenhuma diferença entre fumantes e não fumantes.( Bergstrom e 
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Floderusmyrhed 1983
; Ludwick e Massler 881952 ). Contudo, outros 

estudos demonstraram maior inflamação gengiva! em fumantes (Amo et 

ai, 8 1958; Preber et ai, 1161980). Alguns estudos demonstraram aumento 

(Bergstrom e Floderus- Myrhed 191983; Preber e Kont 117
, 1973; Preber 

et ai 116,1980; Bergstrom 21 1981; Sheiham 129 1971) ou nenhuma 

diferença (Moc gregor etal 9
\ 1985; Preber et ai 110 1986). Nas 

quantidades de placas em fumantes e não fumantes. Estudos 

reportaram uma relação direta entre o fumo e um aumento na média de 

profundidade de sondagem e perda óssea ( Bergstrom e Floderus -

Myshed 19 1983; Amo et ai 7 1959; Herulf 60 1968; Solomon et ai, 

131 1968), outros estudos reportaram uma relação não clara (Preber e 

Kont 117 1973; Preber et ai 116
, 1980) Alguns investigadores sugeriram 

que a diferença na perda de iserção em fumantes e não fumantes, foi 

provavelmente devido a higienização oral precária pelos fumantes 

resultando num maior acúmulo de placa ( lsmail 11 et ai 66
, 1983; Preber 

et al 116
, 1980; Sheiham 129 1971).Assim, o efeito do fumo nas doenças 

periodontasi, seria um efeito secundário que poderia ser corrigido com 

medidas de controle de placa (Wilson Jr e Kornman 147 
, 1996). 

Contudo, nos últimos quinze anos, muitos estudos, seccionais 

cruzados foram conduzidos, nos quais o nível de acúmulo de placa foi 

conservado em um mínimo para fumantes e não fumantes (Smail 11 et ai 

86 
, 1983; Bergstron e Eliasson 17 1987; Bergstron e Eliasson 18 
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1987).Nesses estudos de placas, fumantes demonstraram um maior 

índice periodontal geral (uma medida da severidade da doença) e 

tinham mais sítios com bolsas profundas (Bergstrom e Eliasson 18 1987; 

Bergstrom 15 1989; Linden e Mullally 85
, 1994 ). Em adição, perda óssea 

alveolar foi maior em fumantes, especialmente os mais idosos 

(Bergstrom e Eliasson 17 1987). Achados similares foram reportados 

(Feldman et ai 37
, 1983). Foi mostrado que não fumantes apresentam 

uma menor probabilidade de possuir cálculos supra gengiva! quando 

comparados aos fumantes. O ato de fumar influencia a formação de 

cálculos mais que o número específico de cigarros fumados (Kowalski 80 

1971; Hidalgo - Rivera 61
, 1986). 

Um estudo foi baseado em entrevistas com cento e sessenta e 

quatro pares de gêmeos. Um de cada par foi exposto ao fumo por longo 

período. Esse estudo foi conduzido por Bergstrom e Floderus - Myrhed 

(Bergstrom e Floderus Myrhed 19
, 1983). Os resultados indicaram que o 

gêmeo exposto ao fumo apresentou maior perda óssea e perda no 

número de dentes, enquanto o sangramento foi menor (Hidalgo - Rivera 

61
, 1986). 

Estudos recentes chegaram a um seguinte padrão geral: fumantes 

apresentam maior perda óssea, maior número de bolsas profundas e 

maior formação de cálculo, mas apresentam o mesmo ou menor índice 
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de inflamação gengiva! e o mesmo nível de acúmulo de placa (Wilson Jr. 

e Kornman 147
, 1996). 

Um estudo de monitoramento de uma população pelo período de 

dez anos demonstrou uma clara relação entre o fumo e taxa de perda de 

inserção (Bergstrom e Preber 20 1994 ). Esse estudo também 

demonstrou que a insidência de doenças periodontais pode estar 

diminuindo na população em geral, enquanto as doenças periodontais 

atribuídas ao fumo podem estar aumentando (Bergstrom e Preber 20 

1994). 

Dados mais recentes indicaram que a redução da profundidade de 

sondagem foi maior entre não fumantes. O ganho de inserção também 

foi maior em não fumantes. Isso indica que um maior grau de recessão 

ocorreu em não fumantes após o tratamento. Isso pode ser atribuído a 

uma maior vasoconstricção e menor inchaço dos tecidos entre fumantes 

os quais podem resultar na redução na contração dos tecidos e 

recessão após o tratamento. (Kinane e Rodvar 77
, 1997). 

Contudo, outros estudos mostram que pacientes periodontais que 

fumam apresentam maior grau de recessão quando comparados com os 

que não fumam (Martinez - Conut et ai 92
, 1995; Yunsolley et ai 52

, 

1998). 

Mecanismos que explicam a recessão adicional em indivíduos que 

fumam ainda não foram elucidados. Certamente alguns dos possíveis 
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mecanismos sugeridos como causadores da grande perda de inserção 

em fumantes, poderiam potencialmente causar recessão. Alterações na 

resposta imune, tais como função fagocitária do PMN (Kenney G et ai 74
, 

1977; Kraal et ai 82
, 1977) e redução na produção de imunoglobulina 

(Johnson et ai 70
, 1990) tem sido sugeridas como um dos possíveis 

mecanismos sistêmicos. Efeitos locais do fumo, tais como a redução no 

sangramento gengiva! (Bergstrom e Floderus - Myrhed 19
, 1983; Preber 

e Bergstrom 114
, 1985; Preber e Bergstrom 112

, 1986; Goultschin et ai 47
, 

1990) também são mecanismos possíveis, contudo as pequisas nessa 

área não produziram respostas consistentes (Ciark et al 27
, 1981; Saab e 

Oberg 9
, 1987; Johnson et ai 69

, 1991 ). 

Uma explicação adicional para a o aumento da recessão poderia 

ter relação com o efeito abrasivo na hora da escovação. Tem sido bem 

documentado que escovação excessiva, especialmente com escovas de 

cerdas duras podem causar recessão gengiva! (Khocht et ai 76
, 1993). 

Uma vez que o fumo pode manchar dentes, é possível que a higiene 

oral de fumantes seja diferente da dos não fumantes. Não parece que os 

fumantes desse estudo tenham mais rigorosos hábitos de higiene oral 

com relação a remoção de placas, uma vez que todos os níveis de 

placas para fumantes e não fumantes foram similares e não 

significativos (não estatisticamente diferentes). Contudo, esses achados 

não descartam a possibilidade de que fumantes nesse estudo poderiam 
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ter escovado os dentes de uma maneira brusca. Um estudo recente, 

(Khocht et ai 76
, 1993) demonstrou que indivíduos que usaram escovas 

com cerdas duras, apresentariam significativamente mais recessão; fato 

que poderia servir de explicação para a recessão adicional em fumantes 

(Gunsolley et ai 52
, 1998). 
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IV· Alterações na resposta ao tratamento 

periodontal em fumantes 

Por parecer existir uma forte relação entre fumo e doenças 

periodontais, espera-se que os fumantes requeiram mais atenção ao 

tratamento periodontal. (Wilson Jr e Kornman 147
, 1996). Fumantes 

parecem requerer maior tratamento periodontal extensivo quando um 

índice padrão é usado (Goultschin et al 47
, 1990). Recentemente estudos 

demonstraram que fumantes apresentam incidência maior de 

moderadas ou avançadas doenças periodontais que ex-fumantes e não 

fumantes (Haber e Kent 54
, 1992). Parece que a prevalência de doenças 

periodontais moderadas ou severas é diretamente relacionada ao 

número de cigarros por dia, ao número de anos que o paciente fumou e 

o status do paciente (fumante ou não fumante) (Haber e Kent 54
, 1992). 

Em se tratando de pacientes fumantes o profissional deve ter em 

mente que o fumo pode alterar a resposta a várias formas de terapia . 
periodontal. Por exemplo, a redução da profundidade de sondagem 

seguida de uma cirurgia de retalho tem sido considerada pobre em 

fumantes. (Preber e Bergstrom 111 1990). Mais recentemente tem sido 

mostrado que o ganho em inserção clínica (um critério crítico na 

avaliação do sucesso no procedimento periodontal) seguida de cirurgia 
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de retalho é também significativamente pobre em fumantes quando 

comparado aos não fumantes (Ah et al2, 1994). O fumo também pode 

alterar outras formas de terapia periodontal, como a raspagem e 

alisamento radicular. Nesse caso, a subsequente redução na 

profundidade de sondagem é menor em fumantes (Preber e Bergstrom 

112 1986). Complementando, com raspagem e alisamentoradicular, a 

cubsequente redução na profundidade de sondagem tem sido reportada 

ser similar entre fumantes e não fumantes em áreas posteriores, mas 

significativamente pobre em fumantes nas áreas anteriores (Preber e 

Bergstrom 115
, 1986). 

Em pacientes tratados com antibióticos sistêmicos e raspagem e 

alisamento radicular para manutenção periodontal, os fumantes 

apresentam significativamente menor redução na profundidade de 

sondagem que não fumantes, mesmo quando os fumantes 

apresentavam bom controle de placa (Kornman et ai 79
, 1993). Pobres 

resultados em fumantes também tem sido observados tanto em 

procedimentos em enxerto de tecido mole, como em RTG (regeneração 

tecidual guiada) realizada no tratamento de turcos (Cortellini et ai 29
, 

1994). 

O fumo apresenta efeitos profundos no sistema imune. 

Localmente, o efeito vasoconstrutivo da nicotina causa a redução do 

fluxo sanguíneo gengiva!, possibilitando o decréscimo do número de 
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células, da quantidade de oxigênio e constituintes do sangue 

encontrados na gengiva, também reduzem a capacidade de remover 

produtos dispreçados dos tecidos. Esse efeito traduziu-se em uma 

debilidade da postura reparadora da gengiva (Hidalgo - Rivera 61
, 1986). 

O fumo pode deprimir as respostas imunes primárias e 

secundárias e está associado com os níveis de anticorpos circulantes. 

As atividades de quimiotaxia e fagocitose dos PMNs orais são 

deprimidas pelo fumo diretamente, debilitando o sistema defensivo do 

hospedeiro (Hidalgo- Rivera 6
\ 1986). 

Uma indicação da capacidade do fumo em deprimir a inflamação 

gengiva! veio acidentalmente em um estudo feito por Hedin 58 e 

colaboradores em 1981. Essa supressão da inflamação gengiva! pode 

se transformar clinicamente em pouco sangramento, uma gengiva 

menos vermelha. Há uma possível especulação que a doença 

periodontal pode afetar os tecidos do paciente fumante sem que o 

mesmo apresente sinais clínicos usuais de um individuo não fumante. 

(Hidalgo - Rivera 61
, 1986). 

Outros estudos mostram que a maior incidência de falha em 

implantes osseointegrados na sua fase inicial, antes da carga funcional 

protética, tem sido associada ao consumo de cigarros de tabaco (Bruyn 

e Collaert 23
, 1995; Nogueira Filho, et ai 98

, 1997). 
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Em um recente estudo, fumantes e não fumantes responderam de 

forma similar a quantidade limitada de terapia inicial que foi 

providenciada para cada participante (Preber e Bergstrom 115
, 1986; 

Priches et ai 118
, 1997). Os autores especularam que diferenças mais 

pronunciadas podem ser vistas com terapia periodontal definitiva, e que 

essas diferenças podem se tornar evidentes ou aumentar com o tempo. 

(Ah et ai 2
, 1994; Kaldahe et ai 71

, 1996; Pucher et al 118
, 1997). 

Outra possível e significativa complicação do fumo no tratamento 

de doenças periodontais, seria o problema da periodontite refratária. 

(Adams 1
, 1992), a qual é caracterizada pela rápida perda óssea que 

continua persistindo após repetidas terapias convencionais. Essa 

doença afeta 4% a 15% de todos os pacientes com doença periodontal 

avançada. (Adams 1
, 1992). Alguns investigadores tem achado que uma 

não usual alta porcentagem de pacientes com periodontite refratária são 

fumantes (85% a 90%) quando comparados com a porcentagem de 

fumantes na população em geral (Mac Farlane 0 et ai 90
, 1992; 

Bergstrom e Blamhof et ai 14
, 1992). Esses investigadores concluíram 

que o fumo pode ser um fator crítico de risco no desenvolvimento de 

periodontite refratária. Mais recentemente, o fumo tem sido considerado 

como um fator de risco nas formas severas de periodontite juvenil 

(doença que afeta a população de adultos jóvens, caracterizada pela 
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rápida perda óssea e requer uma terapia especial). (Koertge et ai 78
, 

1994). 
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V· Fumo e mecanismos causadores da doença. 

a) - Microbiologia 

Uma hipótese a respeito do papel do tabaco nas doenças 

periodontais é que fumantes apresentam maior acúmulo de placa ou 

diferenças no tipo de microbiota da placa quando comparados aos não 

fumantes. Contudo, estudos recentes tem mostrado que geralmente a 

diferença é pouca nos níveis de acúmulo de placa entre fumantes e não 

fumantes. (Bergstrom 15
, 1989; Bergstrom e Elíasson 17

, 1987; Feldman 

et ai 37 1983). Em estudos e discussões prévias, estudos onde 

quantidades de placas foram mantidas em níveis mínimos em fumantes 

e não fumantes, a perda do osso alveolar foi maior em fumantes 

(Bergstrom e Eliasson 17
, 1987). 

Por outro lado, muitos estudos mostraram que fumantes 

apresentaram maior acúmulo de cálculos (Pindborg 109
, 1947; 

Pindborg108
, 1949; Linden e Mullally85

, 1994; Feldman et ai 37
, 1983). O 

cálculo pode atuar como um irritante local dos tecidos ou criar um 

ambiente favorável para a colonização e crescimento de certos tipos de 

bactérias. (Wilson Jr e Kornman 147
, 1996). 

As bolsas periodontais dos fumantes são mais anaeróbicas que as 

dos não fumantes (Kenney et ai 75
, 1975). O ambiente anaeróbico pode 
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promover o crescimento de espécies de bactérias anaeróbicas gram -

negativas nas placas subgengivais. Contudo, em estudos recentes 

usando técnicas gram - staining e ou exames de microscopia, nenhuma 

diferença significativa na flora microbiana subgengival entre fumantes e 

não fumantes foi demonstrada (Kenney et ai 75
, 1975). Em estudos 

recentes nos quais bactérias específicas periodontais foram detectadas 

nas bolsas periodontais de fumantes e não fumantes, não houve 

diferença significativa na porcentagem de Actinomyces 

actinomycetemcomitans (Aa), Porphyromonas gingivalis, P. intermédia, 

ou Bacteroides forsythus (Preber et ai 113
, 1992; Stontenberg et ai 113, 

1993). Contudo, em um recente estudo, altos níveis de A. 

actinomycetemcomitans, P. gingivalis, e B. forsythus foram observados 

na placa subgengival de fumantes. (Zambon et ai 149
, 1994). Esses 

investigadores levantaram a hipótese de que essas diferenças podem 

ser devido a profundidade de sondagem achada em fumantes. Esse fato 

poderia levar a um ambiente anaeróbico propício para o crescimento 

desses organismos. Em pacientes periodontais, antibióticos sistêmicos 

combinados com raspagem e alisamento radicular eliminaram 

patógenos periodontais suspeitos em 70% nos pacientes não fumantes; 

mas somente 48% em fumantes foi conseguido (Kornman et ai 79
, 1993). 
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b) -A resposta do hospedeiro 

Como o fumo não parece ter um efeito maior na flora bacteriana 

periodontal, investigações focalizaram o papel do fumo na resposta 

periodontal do hospedeiro. 

Produtos do tabaco exercem efeitos na resposta do hospedeiro: 

local, devido a exposição direta ao fumo e ou sistêmica, devido à 

circulação dos produtos do tabaco no sangue, saliva etc. Em geral, dois 

tipos de mudanças na resposta do hospedeiro fumante levam a um 

aumento na destruição periodontal: 

1)- O fumo pode impedir a função normal da resposta do hospedeiro em 

neutralizar infecções. 

2) - O fumo pode super estimular o hospedeiro a destruir o seu próprio 

tecido saudável. (Wilson Jr e Kornman 147
, 1996). Muitos estudos 

mostraram que o fumo pode exercer esses dois tipos de efeito na 

resposta do hospedeiro. Por exemplo, fumantes apresentam decréscimo 

de anticorpos salivares (lg A) (Bennet e Read 12 1982) (os quais são 

necessários para neutralizar as bactérias na boca) e um decréscimo de 

anticórpos lgG, responsáveis por P intermédia e Fusobacterium 

nucleatum. (Haber et ai 53
, 1993). Complementando, fumantes parecem 

ter uma menor quantidade de linfócitos T, os quais ajudam na luta contra 

uma série de infecções (Costabel et al,30 1986; Kenney et al 74
, 1977). 
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Uma das células mais intensivamente estudadas na resposta do 

hospedeiro é o neutrófilo. O fumo de tabaco tem mostrado prejuízos na 

quimiotaxia e fagocitose exercida pelos neutrófilos. ( Kenney et ai 74
, 

1977; Krall et al 62
, 1977; Lannan et al 64,1992; Ludwig e Hoidal 69

, 1982; 

Selby 126 et ai, 1992). Verificou-se também alteração na produção de 

superóxidos, peróxido de hidrogênio e outros produtos de oxigênio 

(Kalra et ai 72
, 1991 ). Efeitos similares tem sido observados com altas 

concentrações individuais dos componentes do tabaco, tais como a 

nicotina, acrollina e cranida ( Eichel e Shahrik 35 1969) 

Existem mais de duas mil substâncias potencialmente tóxicas no 

tabaco que podem exercer efeitos prejudiciais nos tecidos periodontais 

(IARC monographs 25 1986). Talvez a mais extensivamente estudada 

seja a nicotina. A nicotina é resultado da quebra da cotinina, e pode se 

concentrar no fluído crevicular gengiva! e saliva de fumantes. (Me Guire 

et ai 94
, 1989). Nicotina em baixas concentrações tem sido mostrada 

para estimular a quimiotaxia dos neutrófilos (Nowak et ai 100
, 1990; Tatti 

et al 136
, 1984). Em altas doses, pode prejudicar a fagocitose ( Ryder 123

, 

1994) e alterar os padrões de produção de enzimas dos neutrófilos ( 

Ryder et ai 124
, 1994). Essas alterações nas funções dos neutrófilos 

podem resultar no prejuízo do controle da infecção e ou danos ao tecido 

periodontal. Em fumantes, mudanças similares nas funções dos 

neutrófilos podem ser importantes na progressão de outras doenças, 
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tais como efisema pulmonar e doenças cardíacas.(Wilson Jr e Kornman 

147 1996). 

C·) Efeitos diretos nos tecidos peridontais. 

Produtos do tabaco como a nicotina podem afetar a progressão 

das doenças periodontais por danos às células normais dos tecidos 

periodontais. Por exemplo, tem sido demonstrado que a nicotina pode 

ser armazenada e liberada nos fibroblastos periodontais (Hanes et ai 57
, 

1991 ).Esses fibroblastos expostos a nicotina apresentam uma alteração 

em sua morfologia (Raulin et ai 119
, 1987) com um prejuízo em sua 

habilidade de se ligar a superfície das raízes e também para síntese de 

colágeno. Em adição, a nicotina pode impregnar a superfície da raíz 

(Cuff et ai 32
, 1989). Esse efeito da nicotina nos fibroblastos e superfície 

das raízes pode prejudicar a cura das feridas e regeneração (Wilson Jr 

e Kornman 147
, 1996). 

Outra área de investigação dentro das causas básicas das 

doenças periodontais em fumantes é a possível alteração do fluxo de 

sangue gengiva!. Já em 1946, muitos investigadores propuseram que o 

aumento da incidência de GUNA em fumantes poderia ser devido a 

redução do fluxo sanguíneo, podendo levar a efeitos citotóxicos e 

necrose (Pindborg 109
, 1947; Pindborg 108 1949). Contudo, estudos do 
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fluxo gengiva! têm sido inconclusíveis. Estudos recentes usando uma 

técnica de difusão aquecida para medir o fluxo sanguíneo, demonstrou 

um decréscimo no fluxo de sangue gengiva! em fumantes (Ciarke et ai 

27,1981). Contudo, em um estudo mais recente, usando sondas laser 

doppler para medir sangue, não foi encontrado decréscimo de fluxo 

sanguíneo em fumantes (Saab e Oberg 9
, 1987). Outros investigadores 

apresentam a hipótese de que o fumo pode causar danos aos tecidos 

peridontais pelo calor. Contudo, estudos não demonstraram uma 

significante diferença nos tecidos periodontais de fumantes e não 

fumantes com relação aos efeitos causados pelo calor (Bastian 11 

1979). 
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VI- Produtos do Tabaco nas doenças periodontais. 

Nos Estados Unidos, produtos com menor teor de tabaco, tais 

como tabaco em pó (rapé) e fumo de mascar, são populares entre 

adultos jóvens participantes em certos esportes e mulheres idosas na 

região Sui.(Ernster et ai 36
, 1990; Wray e Guirt 1481993; Creath et ai 31

, 

1991; Robertson 120et ai, 1990). A relação entre esses produtos e 

carcinoma oral tem sido bem documentados (Wray e MC Guirt 148
, 

1993). Contudo, a relação entre produtos com menor tabaco e as várias 

formas de doença periodontal é pouco clara. Recentes estudos em larga 

escala em atletas que usam tais produtos demonstraram uma alta 

prevalência de leocoplaquia oral (Ernsten et ai 36
, 1990; Creath et ai 31

, 

1991) Essas lesões de leocoplaquia são comumente encontradas em 

áreas da boca onde os produtos com menos tabaco ficam localizados. 

Casos individuais de GUNA, gengivite, recessão gengiva! e periodontite 

são reportados nesses usuários. (Hoge e Kirkhom 63
, 1983; Offenbacher 

e Weathers 1985 101 ;Christen et ai 26
, 1979; Cullen et ai 331986). A 

relação entre o uso de produtos com baixo teor de tabaco e doenças 

periodontais generalizadas não tem sido claramente demonstrada. 

Recentes estudos nesses usuários reportou um aumento significativo na 

incidência de lesões orais localizadas acompanhadas de perdas de 
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inserção localizados e recessão gengivai.(Robertson et ai 120
, 1990). 

Essas áreas localizadas de inserção foram especialmente notadas nas 

áreas mandibulares. A perda de inserção e recessão corresponderam as 

áreas adjacentes ao vestíbulo bucal. Dessas observações, foi proposto 

que o local de exposição a altas concentrações de produtos com pouco 

tabaco podem desempenhar um papel na perda de inserção localizada.( 

Ernsten et ai 36
, 1990; Roberston et ai 120

, 1990). 
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VI/- Aplicações para Prática Clínica 

A severidade da doença periodontal parece estar relacionada a 

quantidade e duração do hábito de fumar. A mesma, parece ser maior 

em fumantes quando comparada a pacientes que desistiram ou nunca 

fumaram. (Haber et ai 56
, 1993; Haber e Kent 54

, 1992). Esses estudos 

relatam que fumantes podem reduzir a severidade de suas periodontites 

( mas não eliminar a doença), parando de fumar. Contudo, não existem 

dados comprovando esse fato. (Wilson Jr e Kornman, 147
, 1996). 

Pesquisas sugerem que o uso do tabaco está diretamente 

relacionado com a incidência e prevalência de uma variedade de 

problemas sistêmicos como: pulmonares, cardiovasculares e doenças 

gastrointestinais (Bartecchi et al 10
, 1994). 

Existem novas evidências que demonstraram os possíveis danos 

causados pelo fumo indireto. Por exemplo, nos Estados Unidos, uma 

reportagem estimou que cinquenta e três mil não fumantes morreram de 

doenças resultantes da inalação de fumaça em 1991. (Giantz e Parmley 

44,1991 ). Esses efeitos do fumo apresentam um caráter emergencial 

com relação ao tratamento,pois oferecem risco a vida do paciente. 

Contudo, pacientes medicamente saudáveis deveriam consultar seu 

dentista com maior regularidade. Os fumantes devem ter uma atenção 

35 



maior não só com relação a problemas de ordem sistêmica 

(cardiovasculares, pulmonares, etc ... ), mas também com relação a sua 

saúde periodontal (Wilson Jr e Kornman 147
, 1996). 

Largas evidências suportam o papel do uso do tabaco na 

incidência e progressão das doenças periodontais. Em comparação ao 

nível de placa, fumantes apresentam maior profundidade de sondagem, 

perda de inserção e perda óssea. Fumantes não respondem tão bem a 

terapia periodontal convencional, quando comparados aos não 

fumantes. O fumo tem sido relatado como um fator de risco para uma 

série de doenças periodontais, incluindo periodontite crônica do adulto, 

certas formas agressivas de periodontite e GUNA. (Wilson Jr e 

Kornman 147
, 1996). 

Produtos com baixo teor de tabaco parecem induzir perda de 

inserção local no sítio de colocação do fumo. Produtos do tabaco podem 

induzir ou exacerbar várias formas de doenças periodontais por dano 

direto ao local dos tecidos periodontais e ou por alterações nas 

respostas do hospedeiro. As mudanças na resposta do hospedeiro 

podem prejudicar a neutralização das infecções e ou aumentar a 

destruição dos tecidos saudáveis. A severidade das doenças 

periodontais parece ser relatada de acordo com o hábito de fumo do 

paciente. A parada do hábito de fumar pode melhorar o status 
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periodontal e os resultados do tratamento.(Wilson Jr e Kornman 

147
, 1996). 
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Conclusão 

A prevalência e a incidência de grande quantidade de problemas 

sistêmicos, tais como: complicações pulmonares, cardiovasculares, 

gastro intestinais, etc ... , estão relacionadas ao uso do tabaco. Não se 

discute o caráter emergencial desse problema, mas o paciente deve se 

preocupar também com sua saúde periodontal. 

O fumo não afeta a formação da placa, mas influencia a circulação 

sanguínea gengiva!, reduzindo os sinais inflamatórios. Os componentes 

liberados pelo cigarro provocam alterações no sistema de defesa 

primário: baixa atividade fagocitária, menor viabilidade, bem como a 

redução na quimiotaxia no fluído crevicular dos leocócitos 

polimorfonucleares - LPMN; e no sistema de defesa secundário: 

diminuição da resposta de lgG, lgM. 

Há uma associaçào do fumo à perda óssea alveolar, mobilidade 

dentária, maior perda de inserção, aumento da profundidade de 

sondagem, aumento do número de cálculos, perda de dente, GUNA, 

periodontite juvenil, periodontite refratária e também com a alteração do 

processo de cura não cirúrgica e cirúrgica. Esses fatores vem confirmar 

o efeito nocivo do fumo na manutenção da saúde periodontal. 

Os procedimentos cirúrgicos periodontais estariam contra -

indicados, como por exemplo, enxertos gengivais livres e de conjuntivo, 
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devido a ação nociva da nicotina e seus sub produtos no processo de 

cura dos tecidos periodontais. 

Outros estudos demonstraram também a diminuição na 

capacidade de reparação após RTG (regeneração tecidual guiada) 

realizada no tratamento de furcas. Também a maior incidência de falha 

em implantes ósseo integrados ocorre em fumantes. 

Com relação a recessões gengivais, existem controvérsias: alguns 

autores relatam que não fumantes apresentam um maior grau de 

recessão após tratamento. Contudo, outros estudos mostram que 

fumantes apresentam maior grau de recessão. O fato é, que os 

pesquisadores ainda não chegaram a uma conclusão com relação a 

esse assunto. Na experiência clínica da autora desta monografia, não 

foram detectadas diferenças no grau de recessão entre fumantes e não 

fumantes. A autora considera válidas as hipóteses propostas acima, 

discordando apenas de um ponto: alguns trabalhos relatam que 

fumantes apresentam maior grau de recessão por apresentarem uma 

escovação mais traumática. Não se discute o fato que trauma na 

escovação é um fator etiológico na recessão gengiva!, contudo, nada 

prova que fumantes apresentam uma higiene oral diferente das do não 

fumantes. 
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Na microflora patogênica periodontal não há diferença na 

prevalência de determinados patógenos. No entanto, certos patógenos e 

cigarro estão associados ao aumento na profundidade de sondagem. 

Em nossa população, a quantidade de pacientes fumantes ainda é 

muito elevada. Temos que ter em mente que esses indivíduos requerem 

maior atenção ao tratamento periodontal. Temos que dar muito valor à 

anamnese para obtermos dados relacionados ao número de cigarros 

fumados por dia, o número de anos que o paciente fumou e o status do 

paciente (fumante, ex - fumante ou não fumante), pois sabemos que a 

severidade da doença periodontal está relacionada a quantidade e 

duração do hábito de fumar. 

Todo profissional deve ter em mente que o fumo pode alterar 

respostas a várias formas de tratamento, devendo orientar o seu 

paciente com relação a esse fato. Contudo, existe muita displicência por 

parte dos fumantes com relação aos efeitos deletérios do cigarro na 

saúde periodontal, por maior que seja a orientação dada pelo 

profissional. Com isso, a prevalência das doenças periodontais pode 

estar diminuindo na população em geral, mas em fumantes, ela pode 

estar aumentando cada vez mais. 
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Summary 

Nowadays there is great preocupation with relation to lhe roll of 

tobacco in prevalence and severity of lhe periodontal diseases and 

subsequent los of teelh. Besides lhis, many recent issues have shown 

lhe alleration in lhe answer to lhe periodonlal trealmenl in smokers, lhe 

mechanisms lhat cause lhe disease, lhe effects of lhe products of 

tobacco in periodontal diseases and how one may put in practice the 

knowledge of lhe relation between lhe use of tobacco and lhe 

periodontal disease in prevention and clinicai practice. Authors' 

conclusion in that smoke may be one of two or three mos! important risk 

factors in lhe development of periodontal diseases. 
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