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RESUMO

O tabagismo se encontra muito difundido a nivel mundial, e pode ser considerado uma
epidemia, afetando a saude em multiplos tecidos, 6rgaos e sistemas, e o periodonto nao é
exce¢ao. De fato, fumar cigarros é considerado o fator de risco mutavel mais importante
no desenvolvimento da doenga periodontal crénica. A presente revisao bibliografica tem
como objetivo geral conhecer os efeitos do tabaco nos aspectos fisiopatoldgicos e clinicos
da doenca periodontal, e especificamente nos aspectos da microflora oral, dos habitos de
higiene oral, da secrecao salivar, da resposta imunoldgica, do fluido crevicular gengival,
assim como os efeitos da interrupgao ou da persisténcia do habito tabagico na evolugao
dos pacientes com periodontite. As evidéncias cientificas disponiveis até hoje apoiam de
forma contundente e com fundamentos fisiopatoldgicos especificos a associacao do
tabagismo com o estabelecimento, a cronificagdo, o agravamento e a evolugao deficiente
da periodontite nos pacientes fumadores apds o tratamento. Entretanto, as complexas
interacoes fisiopatoldgicas que ocorrem no periodonto ainda s3o objeto de diferentes
linhas de investigacao, particularmente quanto a influéncia do tabagismo na microflora
oral e no perfil da resposta inflamatdria caracteristica da periodontite cronica. A
interrupgao do tabagismo ou a persisténcia deste habito podem ser considerados como 0s
principais fatores determinantes dos resultados do tratamento da periodontite. Neste
sentido, & muito importante o papel dos Medicos Dentistas e dos Higienistas Orais na

prevengao e na promogao da salde.

Palavras-chave: Tabagismo e microflora oral, tabagismo e fluido crevicular; tabagismo e
resposta imunoldgica; tabagismo e saliva, periodontite e cessacao tabagica, tabagismo e

terapia periodontal
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ABSTRACT

Smoking is widespread worldwide and could be considered an epidemic with health
effects in multiple tissues, organs and systems, and the periodontium is not an exception.
In fact, smoking cigarettes is considered the most important modifiable risk factor in the
development of chronic periodontal disease. The objective of this literature review is to
assess the effects of tobacco on the pathophysiological and clinical aspects of periodontal
disease, specifically focusing on aspects of oral microflora, oral hygiene habits, salivary
secretion, immune response, gingival crevicular fluid, as well as the effects of cessation or
persistence of smoking in the evolution of patients with periodontitis. The scientific
evidence available to date strongly supports the association of smoking with the
establishment, chronification, aggravation and deficient evolution of periodontitis in
smoking patients after treatment. However, the complex pathophysiological interactions
occurring in the periodontium are still the subject of different research lines, particularly
regarding the influence of smoking on oral microflora and the profile of the inflammatory
response characteristic of chronic periodontitis. Cessation of smoking or the persistence
of this habit could be considered as the main determining factors of the results of the
treatment of periodontitis. In this sense, the role of dentists and dental hygienists in the

prevention and promotion of health is very important.

Key-words: Smoking and oral microflora, smoking and crevicular fluid, smoking and
immunological response, smoking and saliva, periodontitis and smoke cessation; smoking

and periodontal therapy.



Capitulo |: Desenvolvimento da Fundamentagao Tedrica



1. INTRODUCAO

A doenca periodontal &€ uma patologia que engloba um conjunto de doengas
caracterizadas por afetarem o periodonto, ou tecido de sustentagao dos dentes. Estes, por
sua vez, se encontram inseritos nos alvéolos dos ossos maxilares, conectando a raiz com o
0sso alveolar através do periodonto, uma estrutura cuja finalidade é dar protegao e
sustentar as pegas dentarias. Trata-se de um processo inflamatdrio progressivo que pode

até levar 3 perda das pegas dentarias em pessoas suscetiveis(1).

As doencas periodontais podem afetar estas estruturas por diferentes causas etioldgicas,
como o consumo de tabaco, a predisposicao genética, diabetes mal controlada ou
consumo de alcool. Fumar provoca uma série de efeitos que podem dificultar a circulagao
local, a cicatrizagdo e aumentar a producdo de mediadores da inflamagdo (1, 2). As
pessoas com diabetes mal controlada apresentam alteragao na cicatrizagao devido a
patologia microvascular associada a sua doenca, dificultando o tratamento das lesoes
periodontais (3). Evidéncias indicam que existe uma associacdo entre a doenca
cardiovascular e a periodontite, mas, neste caso, o tratamento adequado da doenga

periodontal pode contribuir para melhorar o seu quadro clinico (4).

Existem fatores de risco dos quais depende de forma direta o inicio e a progressao da

doenca periodontal (5, 6, 7):

e Fatores externos: consumo de tabaco, consumo de alcool, consumo de drogas, uso

de determinados medicamentos, stress.

e Fatores constitucionais: diabetes mellitus pouco ou mal controlada, género, fator
genético, raga, status socioeconémico, faixa etaria, estado de saude, alteragoes

hormonais, doencas autoimunes e nivel educacional.

e Fatores locais: higiene oral deficiente, aumento dos niveis de tartaro, caries ou

areas sujeitas a impatacao alimentar.



A Academia Americana Periodontologica desenvolveu um sistema de classificagao das

doencas e condigdes periodontais (2):

Doengas gengivais: associadas a placa dentaria (gengivite associada a placa,
modificadas por fatores sistémicos, relacionados com medicagdo ou ma nutri¢do);
ndo associadas 3 placa dentéria (lesdes originadas por bactérias [treponema
pallidum, Neisseria gonorréia, etc.], de origem fangica, viral, por carga genética,
associada a condigbes sistémicas, por corpos estranhos ou por lesoes

traumaticas).

O Gengivite: resulta da inflamagao induzida pela placa , e que provoca

sangramento ao escovagem. As gengivas apresentam inflamagao e

vermelhidao (5,7).

Periodontite: podendo ser cronica (localizada ou generalizada), agressiva

(localizada ou generalizada).

Periodontite cronica: se caracteriza pela destruicao do epitélio que une o
tecido gengival com o dente, destruicao 0ssea, e a formagao de bolsas
periodontal. Esta doenca tem um progresso lento, e a perda Gssea

relaciona-se com a idade da pessoa: mais velho, maior € a perda (8).

Periodontite agressiva: é a forma severa mais comum na populagao jovem.
Esta se caracteriza por um avango rapido e um maior grau de destruigao

do tecido conjuntivo (9, 10).

Periodontite como manifestacao de doengas sistémicas

Doenga periodontal necrosante na periodontite ulcerativa necrosante (PUN), com perda da

insercao do tecido e do 0sso alveolar. Se manifesta como uma ulceracdo com necrose no

tecido gengival, originando uma rapida perda do 0sso subjacente, com sangramento e dor.



Tem relagao com doengas como HIV, tratamentos como a quimioterapia e caréncias
alimentares (5, 7).

e Periodontite relacionada com lesdes endodonticas

e Deformidades estruturais: As diferencas anatomicas podem aumentar a

acumulagao de placa bacteriana e promover a doenga periodontal.

e Abcessos no periodonto: Apresentam um quadro clinico de menor gravidade. Sao
secundarios a infeccao de uma bolsa periodontal, aguda ou crénica, e a resolugao

depende da drenagem da mesma (5).

A gengivite pode causar desconforto, sangramento espontaneo e mau halito (6).

A Periodontite & uma inflamagao com destruicdo do periodonto e ocorre quando a
gengivite progride até a destruicao do ligamento periodontal e migragao apical do epitélio
de unido. Existe uma acumulacao de placa bacteriana, ao nivel dos tecidos mais
profundos, causando uma perda de insercao por destruicao do tecido conjuntivo e

reabsorcao do osso alveolar (6).

A gengiva apresenta-se eritematosa com ou sem sinais de inflamagao. Como acontece
nos pacientes fumadores nos quais a vasoconstricao provocada pelo tabaco simula
auséncia de inflamagao. A Periodontite é sempre precedida de Gengivite, mas, esta nem

sempre termina com a instalacao de uma Periodontite (6).

A infeccao causada por microorganismos da placa bacteriana é a principal causa. Esta
placa que adere aos dentes € composta pela flora bacteriana, junto com polissacarideos e

glicoproteinas, que sdo agressivas para as estruturas periodontal (1, 6, 11).

O efeito da placa bacteriana sobre as pegas dentarias causa um processo inflamatério de
todos os tecidos que compdem o periodonto, produzindo uma gengivite marginal (12). Se
esta inflamagao for ou mantida por muito tempo sem tratamento , as gengivas vao

sofrendo danos, e aparecem separagoes entre os dentes, as quais permitem uma maior



proliferagcao das bactérias, podendo chegar a perda Gssea e até mesmo a perda da pega
dentaria. Quando a placa bacteriana ndo se elimina, esta se mineraliza na matriz dos

dentes, dando origem ao clculo dental ou tartaro (13, 14).

A placa bateriana, tem um tempo de incubacao de varias semanas, desenvolvendo
primeiro bactérias aerdbicas. A flora vai mudando de gram positivos a gram negativos
quanto mais tempo corre sem tratamento, e de aerdbios facultativos a anaerdbios
estritos. Em fungdo da viruléncia, Socransky e Haffajee classificaram as bactérias

responsaveis pelo biofilme (5, 15, 16):

- Complexo vermelho: alto nivel de associagdo com a doenga periodontal. E constituido

por 7annerella forsythia, Porphyromonas gingivalis e Treponema denticols.

- Complexo laranja: sao colonizadores secundarios. Em sua maioria, sao anaerdbios e
gram negativos (exceto Streptococcus constellatus,Peptostreptocpccus  micros e

Eubacterium nodatum, que sao gram positivos).
- Complexo verde: bacilos gram-negativos anaerdbios facultativos.
- Complexo azul: todas as espécies de Actinomyces excepto A. viscosus.

- Complexo roxo: Actinomyces odontolyticus e Veillonella parvula (Gnico gram-negativo e

anaerdbio entre os colonizadores primarios).
- Complexo amarelo: Streptococcus orars.

Na doenca periodontal agressiva existe uma presenca de Aggregatebacter
actinomycetemcomitans. Aggregatibacter (Actinobacillus) e Porphyromonas gingivalis (17).
Estes ultimos est3o relacionados principalmente com a forma crénica da doenga, porque
normalmente se encontram em pacientes com bolsas periodontais. Os bacilos gram-
negativos como a 7annerella forsythia também foram encontrados neste tipo de doenga,

junto com os A. odontoliticus e A. Viscosus (8, 16).



Os objetivos da terapia periodontal sao a eliminagao das bactérias patégenas, assim como
dos fatores de risco que podem ser modificados e a prevencao da recolonizagao com fim

de evitar a recorréncia da doenca.

A fase nao cirlrgica consiste na remogao mecanica destas bactérias patogénicas, que é
chamado de raspagem e alisamento radicular. Pode ser acompanhado de um tratamento
complementar com antissépticos e/ou farmacos que podem favorecer a cicatrizagao

e/ou diminuir o risco de infecgdo por bactérias (5, 12, 15).

1.1. Efeito do Tabagismo sobre a doenga Periodontal

O numero de novos fumadores por ano cresce mais rapidamente nos paises de baixa
economia que nos de economia alta. Avalia-se que o mundo ganha na atualidade 50
milhoes de novos fumadores anualmente. Uma série de dados demonstram que, o tabaco
é um dos fatores de risco mais significativos para o desenvolvimento da doenga

periodontal (18-20).

Estudos epidemioldgicos revelaram uma alta prevaléncia e severidade da doenga em
fumadores quando comparados a ndo fumadores, indicando a agao direta do tabaco nos
tecidos periodontais e relacdo de efeito dose-dependente entre fumo e doenca

periodontal (21).

Evidéncias cientificas consideram habito de fumar como um dos principais modificadores
da doenga periodontal, aumentando a sua severidade, incidéncia e dificultando seu

tratamento (6).



2. OBJETIVOS

O objetivo principal & demonstrar a correlagao entre tabagismo e a periodontite e entre

tabagismo e resposta ao tratamento periodontal.

Demostrar que fumadores tém doenga periodontal mais grave com aumento da perda de
massa 0ssea, aumento da perda de inser¢ao periodontal, mais recessao gengival, bolsas

periodontais do que os ndo fumadores.

Demostrar que fumadores com periodontite respondem menos favoravelmente a todos

tratamentos periodontal.

Demostrar junto da a literatura cientificas qual ao papel do tabaco na doenga periodontal
a fim de identificar agoes de promogao da salde oral direcionadas ao controlo deste fator

de risco.



3. METODOLOGIA

Para a elaboracao da presente revisao bibliografica foi realizada uma pesquisa no periodo
compreendido entre outubro de 2016 a setembro de 2017, com recurso a utilizagdo do

motor de busca na base de dados PubMed.

Na triagem dos artigos cientificos nao foram empregues limites temporais, contudo foram

utilizados critérios de inclusao e exclusao.
Foram incluidos os artigos:

- Cujo respectivo titulo se restringisse a utilizagao do tabaco associado a periodontite e

ao tratamento da doenca periodontal

- Artigos relevantes da evidéncia atual acerca dos conceitos de doengas periodontais e

tabaco

Foram excluidos:

- Os artigos inacessiveis

- Artigos cujo resumo nao abordasse especificamente os temas em questao.

Para restringir os resultados, a pesquisa foi feita com associagcao das palavras-chave:
“Smoking and microflora oral, smoking and immunological response ,smoking and
crevicular fluid, smoking and saliva, Periodontitis and smoke cessation, Smoking and
Periodontal Therapy”, o que resultou num total de 57, 160, 211, 1752, 109, 1272 artigos,

respetivamente. Destes, foram seleccionados 91 artigos.



4. FUNDAMENTOS TEORICOS
4.1. Tabaco e Microflora Oral

H3 muitas evidéncias sobre a relagdo entre o tabagismo e a presenga de micro-
organismos no espaco subgengival. A maioria delas conclui que os fumadores e nao-
fumadores apresentam uma microflora muito semelhante. Algumas pesquisas, no
entanto, obtiveram resultados que sugerem que alguns micro-organismos, tais como
Actinobacillus actinomycetemcomitans, Bacteroides forsythus, Porphyromonas gingivalis e
Treponema denticolg, poderiam ser mais frequentes em fumadores. Muitos estudos
falharam inicialmente em demonstrar que os fumadores s3o portadores comuns de um ou
mais micro-organismos que nao sao detectados em nao-fumadores ou vice-versa, ou
seja, que determinados micro-organismos nao sao detectados em fumadores. Assim,
alguns estudos iniciais nao encontraram diferencas significativas na presenca de
bactérias periodontopatogénicas como A. actinomycetemcomitans, B. forsythus, P
gingivalis e Prevotella intermedia entre fumadores e nao-fumadores. No entanto, quando
foram comparados resultados de estudos distintos que incluiam os mesmos micro-
organismas, pode-se detectar uma maior ocorréncia da bactéria B forsythus em
fumadores. Tais observagoes sobre a flora periodontopatogénica foram acompanhadas
por comentarios sobre uma microflora periodontal similar nos fumadores e nao-
fumadores. Assim, os autores afirmam que as evidéncias que contradizem essa avaliagao
geral est3o relacionadas com o maior tamanho das bolsas gengivais em fumadores. Dado
que as bolsas mais profundas sao colonizadas com maior intensidade do que as bolsas
mais superficiais, € compreensivel que os fumadores apresentem algumas diferengas
microbioldgicas em relagdo aos nao-fumadores em alguns estudos. Esses resultados
podem ser mais compreensiveis quando se estudam micro-organismos cuja proliferagao
pode ser particularmente favorecida pela maior profundidade das bolsas gengivais. Assim,
a maior parte dos estudos no periodo de 10 a 15 anos atras nao tinham consegquido
estabelecer uma relagdo entre a exposicao ao cigarro e alteragdes especificas na

microflora (22).

De fato, a colonizagao supragengival e o acUmulo de placa ndo sao influenciadas pelo
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tabagismo por acaso. Diz-se que esses resultados nao devem ser mal interpretados frente
a outras evidéncias em relagao a maior incidéncia da formagao de placa em fumadores do
que nao-fumadores. Esse é um fendmeno esperado na maioria dos casos, em que 0 USO
cigarro, bem como um nivel mais baixo de cuidados com a higiene oral & mais frequente
nas camadas menos favorecidas da populagao do ponto de vista socioecondmico. No
entanto, o habito de fumar parece estar associado com a calcificagdo de depdsitos
microbianos no nivel supragengival da superficie dentaria. Isso foi confirmado por estudos
clinicos que identificaram uma maior calcificagao entre os fumadores, e uma série
estudos apontam que o processo fisiopatologico da calcificagdo subgengival é mais
predominante e mais grave entre os fumadores. Essa maior tendéncia para a calcificagao
entre os fumadores parece ser uma caracteristica independente da quantidade e da
profundidade das bolsas formadas nas gengivas. Nesse sentido, argumenta-se que isso
estaria relacionado ao maior risco de calcificagdo ectdpica em fumadores. Assim, as
evidéncias mais tradicionais corroboram a auséncia de um efeito especifico do cigarro em
relacao @ composicao da placa bacteriana, mas apontam uma maior calcificagdo como

parte da associagao fisiopatoldgica entre fumadores e a periodontite (22).

Essa associacao entre o tabaco e a microflora oral mostra-se um assunto controverso, por
conta dos resultados contraditérios e da plausibilidade da etiologia infecciosa na
periodontite, em relag3o ao papel do tabaco como um fator de risco. Assim, por exemplo,
0 estudo em larga escala do Condado de Erie nos Estados Unidos da América,Zambon e
col., apontou uma maior prevaléncia de Actinobacillus actinomycetemcomitans, P.
gingivalis e T. forsythensis entre os fumadores, e outros estudos também identificaram
uma maior prevaléncia de certos micro-organismos periodontopatogénicos entre os

fumadores (23).

No meio de essas evidéncias positivas e negativas, observou-se que a periodontite
resistente ao tratamento, que estda associada com o cigarro, pode ser mediada pela
diminuicdo dos mecanismos de eliminacao dos patégenos periodontais como
Porphyromonas gingivalis e Bacteroides forsythus nas bolsas periodontais. Em um estudo
transversal, publicado por Van Winkelhorff e col.em 2001, procurou comparar a

prevaléncia e niveis de patdgenos periodontais em fumadores com periodontite tratados e
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nao tratados. Entre os resultados desse estudo, considerando-se os fumadores e nao-
fumadores sem tratamento, foi encontrada apenas uma diferenca clinica em relagao a
maior quantidade de placa supragengival entre os fumadores. Em relagao aos resultados
microbioldgicos, nenhuma diferenga foi encontrada no isolamento das bactérias A
actinomycetemcomitans e P. gingivalis. Esses autores associaram a descoberta de maior
quantidade de placa com a prevaléncia da bactéria P. /intermedia em fumadores sem
tratamento. Assim, esse estudo concluiu que o tabagismo é um fator determinante na
composicao da microflora subgengival em pacientes com periodontite, principalmente em
relacdo 3 presenca das bactérias Bacteroides forsythus, Peptostreptococcos micros,

Fusobacterium nucleatum e Campylobacter rectus(24).

Um estudo realizado por Peruzzo e col.,com um modelo experimental de gengivite,
durante 21 dias, demonstrou que ha diferengas qualitativas significativas na composicao
da microbiota em fumadores e n3o-fumadores. A analise intragrupos demonstrou que,
com o tempo, ha uma redugao significativa das espécies do complexo amarelo entre os
nao-fumadores, acompanhada de um aumento no grupo roxo de bactérias e Actinomyces
spp. Entre os fumadores, no entanto, n3o foi possivel identificar diferengas significativas
ao longo do tempo. Ao comparar os dois grupos no inicio do estudo foi observado que os
fumadores apresentavam uma menor propor¢ao de bactérias do complexo amarelo no
biofilme marginal em comparagao com os nao-fumadores, enquanto que as proporgoes
de outros complexos nao diferiram significativamente entre os grupos. Além disso,
durante desenvolvimento da gengivite, demonstrou-se que os fumadores apresentavam
uma proporcao mais baixa de bactérias do complexo roxo (dias 14 e 21), de Actinomyces
spp. e de bactérias do complexo amarelo (dia 21), e maiores quantidades de bactérias dos
complexos de laranja e vermelho. Nos fumadores, foi observado um aumento significativo
de Streptococcus mitis, Campylobacter gracilis, Porphyromonas gingivalis, Treponema
denticola, Neisseria mucosa e Selenomonas noxia 3o longo do tempo, enquanto que nos
nao-fumadores foi observada uma predominancia das bactérias Eikenella corrodens,
Capnocytophaga sputigena, Prevotella melaninogenica, P. gingivalis e Gemella
morbillorum. A bactéria Actinomyces gerencseriae apresentou uma diminuigao em ambos

0s grupos no final do periodo de observagao de 21 dias. Inicialmente, a analise entre os
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grupos apontou que os fumadores apresentavam niveis mais baixos de Ne/sseria mucosa
e de Streptococcus sanguinis, e niveis mais elevados de 7. denticola em comparagao com
os nao-fumadores. Além disso, durante o desenvolvimento da gengivite, os fumadores
apresentaram niveis maiores de £ corrodens e N. mucosa durante os primeiros 14 dias e
P. melaninogenica e P. gingivalis no dia 21, em comparagao com 0s nao-fumadores. Além
disso, observou-se que os fumadores apresentaram niveis mais baixos de micro-
organismos compativeis ou saprofitos como Actinomyces spp., e também espécies dos
complexos amarelo e roxo durante todo o estudo, em comparagao com os nao-fumadores

(25).

As principais comparagoes, com base em muitos estudos transversais e longitudinais,
demonstraram que entre os fumadores ha um aumento da profundidade das bolsas
gengivais, maior perda de fixacao, e maior perda de tecido 6sseo periodontal, em
comparagao com os nao-fumadores. Isso foi observado, principalmente, por meio do
efeito na composicdo da flora bacteriana (26). Constatou-se uma maior prevaléncia de
espécies  periodontopatogénicas como  Aggregatibacter  actinomyceterncomitans,
Porphyromonas gingivalis e Tannerella forsythia em fumadores do que em nao-fumadores
(27).

Embora esses efeitos geralmente estejam associados ao fumo do cigarro, e ao ato de
fumar é a forma mais comum de consumo do tabaco, outras formas de consumo oral
também foram associadas a um aumento do risco da periodontite (28). Assim, no estudo
transversal de Katuri e col. em 2016,demonstrou-se que o risco de doenca periodontal é
semelhante entre fumadores de tabaco que o consomem de outras formas que nao seja a
fumada, observando, que a perda da fixacdo dentaria foi menor em usuarios nao-
fumadores propriamente ditos de tabaco. Isto demonstra o papel que podem
desempenhar as substancias contidas no tabaco, independentemente do efeito da
combustdo (26). Essa associacdo com o consumo de tabaco ndo fumado tem sido
observada por varios autores em ambito internacional. De qualquer forma, ambas as
formas de consumo de tabaco sdo considerados prejudiciais para a salde periodontal (29,

30).
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0 aumento das espécies periodontopatogénicas em fumadores e ex-fumadores atuais é
uma associagao comum na literatura cientifica, embora existam alguns dados
heterogeneos. Atualmente, entende-se que o tabagismo leva a mudangas qualitativas na
microflora, mas nao afeta a quantidade de placa que se forma localmente. Algumas
dessas mudancas também estariam associadas com o desenvolvimento do cancro da

cavidade oral, cuja incidéncia & muito maior entre os fumadores (31).

Estudos de imunofluorescéncia demonstraram uma maior incidéncia de espécies como
Aggregatebacter actinomycetemcomitans, Porphyromonas gingivalis e  Tannerella
forsythia em fumadores quando comparados a nao-fumadores. Além disso, estudos
microbioldgicos in vitro em amostras obtidas a partir de fumadores ativos, mostraram um
aumento do risco de infeccao por T7reponema denticola nas bolsas periodontais.
Resultados semelhantes foram obtidos em estudos genéticos, em que se observou um
aumento em locais colonizados pela P gengivalis, T. forsythia e T. denticola em
fumadores. Isso, aliado a outros estudos microbioldgicos, sugere que o cigarro ou o tabaco
sao responsaveis por alteracdes no microambiente da mucosa oral que facilitam a
colonizagao de espécies patogénicas em nichos especificos. Tais efeitos, que representam
uma deficiéncia ou desequilibrio da resposta imunoldgica, s3o associados a3 uma

predisposicdo maior a colonizagdo posterior das bolsas gengivais (31).

0 estudo feito na Coreia por Moon e col..em 2015, por sua vez, foi capaz de identificar
diferencas na flora gengival atribuiveis ao tabagismo. Esse grupo de pesquisadores
descobriu que as espécies de Fusobacterium, Fretibacterium, Streptococcus, Veillonells,
Corynebacterium, TM7, e Filifactor eram mais comuns entre os fumadores, enquanto que
as bactérias Prevotella, Campylobacter, Aggregatibacter, Veillonellacese (0422718,
Haemophilus, e Prevotellaceae se mostravam menos presentes entre os fumadores.
Descreveu-se uma maior diversidade da flora em fumadores, com uma carga bacteriana

semelhante entre os dois grupos (32).

E possivel obter resultados interessantes ao estudar certas  bactérias
periodontopatogénicas separadamente. Assim, um estudo realizado na India por

Raghavendra e col., em 2015, demonstrou que a bactéria Selenomonas sputigena se
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mostrava mais presente em individuos com periodontite, embora n3o tenham sido
encontradas evidéncias de diferencas atribuidas ao cigarro em relagao a presenca dessa

bactéria, que normalmente ocorre com pouca frequéncia entre a populagao saudavel (33).

0 estudo de Shet e col..em 2016, constatou o aumento especifico da prevaléncia entre os
fumadores de C(andida albicans e Streptococcus mutantes, que s3o considerados

patogenos oportunistas (34).

Embora existam muitas evidéncias sobre o consumo do tabaco, sobre a microflora oral e
sobre a periodontite, poucos estudos avaliaram o impacto do tabagismo em pessoas sem
periodontite, e mais especificamente os efeitos na composicao das suas floras

microbianas.

H3 também um estudo publicado por Karasneh e col., em 201/, usando uma amostra de
individuos com periodontite cronica, dentre os quais 30 nao eram fumadores e 9 eram
fumadores, e outra de individuos saudaveis, dentre os quais 37 eram ndo-fumadores e 18
eram fumadores. Com a utilizacao da técnica de PCR de analise gendmica, foi possivel
determinar com detalhe 25 espécies bacterianas. Os resultados apontaram que o perfil
das bactérias no ambiente subgengival em individuos saudaveis é afetado pelo tabagismo.
Nesse estudo, observou-se uma reducao das bactérias benéficas e um aumento da
ocorréncia de bactérias associadas com a periodontite. Mais especificamente, concluiu-se
que o tabagismo é responsavel pela prevaléncia das bactérias 7reponema, Slackia exigua,
Selenomonas sputigen e Campylobacter rectus, e também a reducao da prevaléncia de
bactérias que foram consideradas menos periodontopatogénicas, como Eikenella
corrodens. Entre os fumadores, observou-se com frequéncia a presenca frequente das
bactérias Aggregatibacter actinomyceterncomitans, Fusobacterium nucleatum, Prevotella

tannerae, Capnocytophaga ochracea e Mogibacterium timidum (35).

Todas essas evidéncias auxiliam a atribuir um papel para o tabagismo na composicao
microbiolégica. No entanto, a associacao entre a microbiota e periodontite parece ser
complexa e envolve questdes que vao além da presenca de certos patogenos e sua
viruléncia, por isso s3o necessarios mais estudos nesse sentido. Por outro lado, também é

preciso estudar a fundo outros efeitos do cigarro que podem induzir um maior risco de
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periodontite.
4.2. Tabaco e Higiene Oral

A higiene é o principal fator determinante da saude oral. Verificou-se que as praticas de
higiene tém um maior impacto que o habito do tabagismo entre os fumadores na
persisténcia de problemas de saude oral como a periodontite, o que indica que a
prevencao da formagdo da placa bacteriana e sua remogao sao mais importantes que o
habito de fumar para a prevencao desta doenga, tal como demonstrou Imaki e col.en

1997,n0 seu estudo realizado no Japao,(36).

Por outro lado, existem grupos de risco particularmente de problemas de higiene e alta
presenca de tabaco. Por exemplo, Kelbauskas e col., em 2005, um estudo realizado com
uma mostra de soldados lituanos, identificando que até 70% dos individuos eram
fumadores, que este habito era mais frequente entre os habitantes ou originarios de
zonas rurais e menos frequente entre aqueles individuos com maior escolaridade. Ao
mesmo tempo, na mesma mostra identificou-se novamente a correlagao significativa
entre o habito do tabagismo e os habitos de higiene oral (37). Também é importante
considerar que as condigoes socioecondmicas desfavoraveis e o stress correlacionam-se
com uma ma higiene, e que normalmente vém acompanhadas de maior consumo de
alcool e tabaco, tal como verificou-se em um estudo croata, publicado em 2008 por Spajl
e col. em uma regido rural em situacao de pds-guerra. Da mesma forma, certos grupos
populacionais, particularmente em regides rurais, podem manter mitos ou crendices que
implicam numa higiene oral pobre ou nula, como comentam Singh e col. em seu estudo
realizado entre as populacoes rurais da India, nas quais o predominio do consumo de
tabaco fumado ou mascado é consideravelmente alto, num pais onde estas populagoes
estao consideravelmente desassistidas do ponto de vista do saneamento, nao tendo a
acessibilidade adequada aos servigos de medicina dentaria, nem a promocao da saude
(39).

O estudo de Setia e col.em 2014, determinou a predominancia das boas praticas de
higiene oral, do habito tabagico e da halitose entre os estudantes de medicina dentaria.

Por meio da implementagao de um questionario 277 estudantes, verificou-se um maior
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predominio de praticas de higiene oral entre as mulheres, as quais também tiveram uma
freqUéncia significativamente menor de mau halito. O estudo também verificou uma
correlagao significativa entre xerostomia e a halitose, e que a presenca de lingua
saburrosa, caries e sangramento gengival se associam também a predominancia da
halitose na mostra estudada. Assim, este estudo identificou que a halitose, um indicador
da higiene oral, se correlaciona com o habito tabagico (40). Outro estudo similar, realizado
por Jhonson N.W. e col., em 2000, encontrou também uma correlagao entre o habito de
fumar e a pratica dos habitos de higiene oral, e aquelas pessoas que fumavam mais e
tinham poucas habitos de higiene oral na cavidade orais apresentaram maior incidéncia
de patologias orais. Ainda que a ma higiene oral seja um maior fator de risco, a
associacao de maus habitos de higiene oral e cigarro aumenta consideravelmente a

predisposicdo a problemas de salde oral (41).

Assim, sequndo as diferentes evidéncias disponiveis, se observa que o habito tabagico,
principal fator de risco da doenca periodontal, pode ter um efeito fisiopatoldgico indireto
nesta doenca através de sua correlagao com os maus habitos de higiene oral, sendo um
exemplo das complexas interacoes que se produzem entre os fatores de risco desta

doenca e das caracteristicas epidemoldgicas da populagao.

4.3. Tabaco e saliva

Em geral, o cigarro estimula potentemente a secregao das glandulas salivares, mas vé-se
que este efeito é neutralizado a longo prazo por um efeito de tolerancia, de modo que os

fumadores recentes salivam mais que os cronicos (42).

Em 2011 foi publicado por Buduneli e col. um estudo da composicao da saliva em
pacientes fumadores e nao fumadores, com ou sem periodontite. A analise, baseada na
proporgao de acidos gordo do lipidio A bacteriano, demonstrou perfis microbioldgicos

mais patogénicos entre os fumadores e nos pacientes com periodontite cronica (43).

No estudo de Kolte e col..em 2012, foram analisados 400 pacientes, divididos em quatro

grupos de pacientes com ou sem doenga periodontal, fumadores e nao fumadortes. Entre
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0s parametros clinicos de profundidade de sondagem e nivel de insercao clinica nao se
encontraram diferencas significativas entre fumadores e nao fumadores. O indice de placa
e o indice gengival observaram-se significativamente maiores nos fumadores com
periodontite em comparagao com os nao fumadores com periodontite. A respeito da
composicao salivar é que foram feitas as descobertas mais significtivas, demonstrando
uma diminuicdo das proteinas, calcio, magnésio e fdosforo nos fumadores com
periodontite, construindo caracteristicas analiticas que podem ser empregadas no

diagnostico, especialmente no contexto da investigacado (44).

A saliva exerce uma influéncia muito not inser¢ao avel na formacao, desenvolvimento e
metabolismo da placa bacteriana. O fluxo de saliva e sua composigdo incidem na
formacao de tartaro, doenca periodontal e caries. Os componentes inorganicos da placa
bacteriana sao calcio e fosforo predominantemente, com pequenas quantidades de outros
minerais como sodio ou potassio. A fonte de componentes inorganicos da placa
supragengival é principalmente a saliva, e a calcificacao da placa aumenta quanto maior é
a disponibilidade destes minerais, formando-se assim o tartaro. A placa inicial ou imatura
nos pacientes com maior predisposicao a formagao de tartaro contem maior quantidade
de calcio de menor de potassio em comparagao com os pacientes sem tendéncia a formar
tartaro. Também se observou que os nao fumadores apresentam diferente composicao
salivar, com menores concentragoes de calcio, magnésio e sodio em comparagao com 0sS

fumadores (45).

O peptideo antibacteriano LL-37, que corresponde ao extremo carboxilo-terminal da
proteina hCAP-18, presente na saliva, tem uma potente acao antimicrobiana, antimicética
e antiviral na cavidad oral. O LL-37 encontrou-se reduzido em fumadores, 0 que veio
acompanhado do tipico aumento da nicotina. Neste estudo, realizado por Takeuchi e col.
(2012), compararam-se os niveis de LL-37 com a composicdo da microflora, identificando
UMa associagao com a presenca de 7. denticola e com indicadores clinicos mais severos

de doenga periodontal (45).

Alguns componentes da imunidade que est3o presentes na saliva também podem

influenciar no desenvolvimento da doenga periodontal, como os ativadores dos linfocitos B
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e o Fator de Necrose Tumoral Alpha (TNF-a).. Os mediadores e reguladores da resposta
inflamatdria e da regeneracao dos tecidos presentes na saliva sao indicadores analiticos

que podem ser associados ao processo fisiopatoldgico subjacente (46).

Um componente muito importante da saliva, também presente no sangue, na urina e nas
lagrimas, € o tiocianato. Trata-se de um aniao antioxidante que protege de agentes
potencialmente mutagénicos ou cancerigenos como o perdxido de hidrogénio e o
hipoclorito, que caracterizam uma resposta inflamatdria mais destrutiva ou agressiva.
Varios estudos demonstraram que a sua producao encontra-se aumentada nos
fumadores com periodontite, em comparagao com os nao fumadores. Em humanos, a
dieta e o fumo do cigarro sao as principais fontes deste i3o. O tabaco tem este efeito
tanto quando fumado, quanto quando consumido em outras formas, como mascado.
Também verificou-se o potencial bioquimico deste componente da saliva de promover
efeitos cancerigenos no epitélio bucal, o que, em conjunto com outras evidéncias, sugere
que o tiocianato em altas concentragoes € um marcador ou mediador de lesoes malignas
através de um processo aumentado de stress nitrosado (47). Na mesma linha de
evidencias, Pullishery e col., publicaram em 2015 os resultados de sua investigacao /n vitro
sobre o tiocianato na saliva, maior en fumadores, sem aumentos significativos de outros
indicadores do estado fisiopatolégico como o acido Urico ou o pH. Estes resultados foram
reproduzidos de forma consistente, por exemplo, no estudo de Hedge e col..em 20176,
revelando que este efeito, em conjunto com a inibicdo da peroxidase, constituem um
indicativo de stress oxidativo que pode alterar a regulacao da resposta imunoldgica a

partir das modificagdes em macromoléculas, incluido o ADN (48-49).

Um determinante dos processos inflamatérios cronicos é o estado de oxirredugdo. A
manutencao ou nao do equilibrio oxidativo pode influenciar na perda ou regeneragao do
tecido periodontal, assim como nos niveis de atividade ou inibicao das enzimas
proteoliticas como a elastase dos leucocitos polimorfonucleares neutréfilos. Em resposta
ao estimulo antigénico da microflora oral, os neutréfilos ativam seus potentes
mecanismos de ataque, incluindo a produgado intensa de radicais livres de oxigénio, que
podem representar parte do dano ao tecido préprio quando o excesso de espécies reativas

nao e combatido adequadamente pelos mecanismos antioxidantes de origem enddgena e
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exodgena. O fumo do cigarro contem grandes quantidades de radicais livres, e isso implica
num stress oxidativo muito maior em fumadores do que em nao fumadores. No estudo de
Jenifer e col..em 2015, identificou-se um efeito na enzima antioxidante superdxido-
dismutase (SOD), a qual vé-se aumentada na saliva e no sangue dos fumadores. Isto
representa um aumento do estimulo dos mecanismos antioxidantes enddgenos,
impulsionado pela exposigao continua ao fumo do cigarro como agente oxidante. Assim,
este estudo é um dos que permitiu identificar uma associagao entre a exposi¢ao ao
tabaco e o desenvolvimento da periodontite, até mesmo de lesoes pré-malignas por meio

de alteragoes no balanco oxidativo local e sistémico (50).

A diminuigao da SOD veio acompanhada de maior quantidade de IgA secretora e maior
quantidade de colagenases, formando uma triade que favorece o desenvolvimento da
doenga com mais probabilidade entre os fumadores. A colagenase, que € um tipo de
metaloproteinase da matriz extracelular, participa na degeneragao do tecido conjuntivo
como parte do processo inflamatdrio, mas um aumento de sua concentracao e/ou de sua
atividade podem promover a perda acelerada de tecido que pode nao ser compensada
pelos mecanismos reparadores ou regenerativos, levando 3 progressao e maior severidade

da doenga periodontal nos fumadores (51).

Varias investigacoes se debrocaram sobre o estudo do comportamento do calcio na saliva
de pessoas fumadores e nao fumadoes e sua correlagdo com a3 predominancia ou
severidade da doenga periodontal. Como comentado anteriormente, a maior
disponibilidade de calcio na saliva favorece a mineralizagao da placa bacteriana. Ainda
que existam diferentes estudos com descobertas contraditorias, prevalecem as
observacoes de maior quantidade de calcio na saliva dos fumadores, e pode haver
diferencas ao comparar ambos os sexos (52, 53). Segundo Varghase e col., estas
descobertas podem ser uma manifestacao de uma alteragao na absor¢ao de calcio nos
fumadores, ou que o metabolismo ou disponibilidade de calcio podem influenciar no
desenvolvimento da periodontite (42). A diminuigdo da secregdo salivar, observada a longo
prazo com o habito do cigarro, pode influenciar também na determinagao da

concentracao de calcio na saliva.
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A saliva tem varias fungoes na cavidade oral: é responsavel pela digestao dos alimentos,
serve como meio de protecao e lubrificagao da mucosa oral, e facilita a ingestao dos
alimentos e a formagao da linguagem falada. Além disso, a saliva tem um efeito crucial na
manutencao da saude e higiene orais. Além de ajudar a lavar e eliminar as bactérias
patogénicas e restos de alimentos, as enzimas proteoliticas e os anticorpos presentes na
saliva podem destruir ativamente os micro-organismos presentes na superficie da mucosa
e dos dentes, incluindo aquelas bactérias que ocasionam patologia dentaria e periodontal.
Este fluido, também é indispensavel para a manutencao do processo constante de
remineralizagdo 0ssea dos dentes, processo regenerativo para o qual se requer
disponibilidade de calcio e fosfato na saliva. O cigarro é reconhecido como um fator que

induz a reducao da quantidade de saliva secretada.

Além desta diferenca quantitativa observada a longo prazo, Petrusic e col.,.em 2015
observaram uma deterioragdo na qualidade da secregdo salivar, consistente com a
diminuicao da quantidade de secrecao serosa e com 0 aumento da secregao mMucosa,
formando assim uma saliva mais densa nos fumadores e com menor funcao enzimatica.
Esta alteragdo qualitativa se explica pela alteragao da glandula parétida, responsavel pela
excrecdo de uma saliva mais fluida por seu componente seroso (proteinas) que tém

fungdes de protecao imunoldgica e melhoram as condigdes da higiene oral (54).

4.4, Tabaco e Resposta Imunolégica

O habito de fumar, que induz uma série de processos inflamatorios na fisiopatologia de
multiplas doengas, foi associado com o aumento da fragdo solivel do mediador
imunolégico CD44, sendo reconhecido como um marcador biolégico para o diagndstico
das doencas induzidas pelo tabaco. No estudo de Ghallab e col., publicado em 2010, no
qual foram medidos os niveis de CD44 na saliva de pacientes com periodontite cr6 nica
fumadores e n3o fumadores, estes autores encontraram uma diferenca significativa
quanto ao aumento de CD44 entre os fumadores saudaveis e com periodontite, sendo
maiores nos pacientes com doenga periodontal. O tratamento destes casos deu-se

acompanhado da diminuicdo do marcador imunoldgico. Estas observagdes destacam a
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associacao entre o cigarro e as caracteristicas do processo inflamatorio nas gengivas.
Especificamente, o CD44 é uma molécula de adesao presente nos leucAcitos e com
participacao em multiplos processos de interagoes celulares na atividade imunoldgica,
assim como na regeneracao dos tecidos conjuntivos através de interagoes entre a célula e
a matriz extracelular. Esta molécula, que se manifesta na superficie de leucdcitos,
fibroblastos e células epiteliais, contribui para a adesao dos neutrdfilos, sua migragao
através dos tecidos e a ativagao de receptores na presenca de fatores de crescimento.
Entretanto, os niveis soluveis deste mediador foram identificados como marcadores de

inflamagao sistémica no sangue, e a nivel local oral na saliva (55).

Acompanhando a interagao com a flora microbiana da mucosa oral, surge uma resposta
inflamatdria orientada pela liberagao de mediadores imunolégicos a nivel local e
sistémico, e que sao os responsaveis pela ativacao persistente caracteristica da
inflamagao cronica na periodontite. Quanto mais severo é o processo inflamatorio, maior o
risco ou predisposicao a perda do tecido, conforme avanga a gravidade da doencga
periodontal. O processo inflamatorio cronico da periodontite € descrito classicamente
como uma infiltragao inflamatéria com predominio de linfocitos B e de plasmadcitos, tal
como se observa nos tecidos de bidpsias. Por esta razao pensava-se que as citoquinas
que geram 3 atividade deste tipo de resposta imunoldgica especifica poderiam estar
relacionadas com o desenvolvimento da periodontite. Tais citoquinas reguladoras incluem
a Interleucina 6 (IL-6) e IL-10, que tém efeito anti-inflamatério, assim como ao ligar o
indutor da proliferacdo A (APRIL) e do Fator Ativador de linfocitos B (BAFF). Estas duas

ultimas citoquinas pertencem a superfamilia do TNF.

Ambos mediadores sao produzidos pelos mondcitos, macrofagos, e pelas células
dendriticas, e em menor quantidade pelos linfocitos T. A expressao de BAFF foi
encontrada em associacoes com a infeccao e a inflamagao, e uma produgao excessiva do
mesmo foi identificada em patologias autoimunes como a artrite reumatdide, a esclerose
multipla e a Sindrome de Sjogren. Quanto ao efeito do cigarro, identificaram-se diversos
efeitos no amadurecimento e funcionamento dos linfocitos B. Um estudo realizado por
GUmus e col..,em 2014, encontrou maiores niveis de TNF-a, APRIL e BAFF tanto na saliva

como no soro dos pacientes com periodontite, em comparagao com pacientes saudaveis.
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Estes efeitos no perfil inflamatorio analisado estiveram presentes também de forma

significativa em fumadores saudaveis, reforgando esta associagao fisiopatoldgica (46).

Os mediadores ou indicadores da fungdo imunoldgica sao indmeros. Em 2014, Giuca e
col.encontraram diferencas significativas na composicao de anticorpos na saliva em
fumadores e nao fumadores. Especificamente, os pacientes fumadores apresentaram
menores niveis de imunoglobulina Ig, IgA, IgG e IgM, e uma condigdo periodontal pior que
a dos pacientes nao fumadores. Apesar disto, ainda nao foi possivel compreender o papel
que desempenham as imunoglobulinas na protecao da mucosa gengival no combate ao

desenvolvimento da doenga periodontal (56).

Outras citoquinas que foram avaliadas neste contexto foram a IL-1 e a IL-6, dois
importantes mediadores pro-inflamatérios que também favorecem a reabsorcao 0ssea
através da ativacao de osteoclastos e degeneragao do tecido conjuntivo pelo estimulo das
proteases. Estes mediadores costumam estar presentes na saliva e associam-se deste
modo a condicoes sistémicas ou locais. Assim, Javed e col., em 2015, observaram um
aumento significativo de IL-18 e IL-6 na saliva de fumadores saudaveis e com
periodontite, diferenca que n3o foi observada em pacientes com diagndstico de pré-
diabetes, entre os quais estes marcadores também costumam encontrar-se elevados

independentemente da exposicao ao tabaco (57).

Seguindo a mesma linha de evidéncia, e reproduzindo os resultados iniciais, Toker e col.
.em 2012, conseguiram também identificar uma diminuigao da IL-1f depois do tratamento

da periodontite, tanto em fumadores como em nao fumadores (58).

Outro mediador imunoldgico relacionado com a exposi¢ao ao cigarro é a histaming, a qual
também é quantificavel na saliva. Bertl e col., identificaram que a histamina era maior na
saliva de pacientes fumadores com periodontite. Isto poderia ser um efeito direto da
nicotina nos mastdcitos, do aumento da IL-1 produzida pelos macrofagos, que leva ao
aumento da liberagao de histamina por mastocitos e basofilos, ou pode dever-se @ maior

quantidade de mastocitos no tecido gengival (59).

0 Fator estimulante de Colonias 1 (CSF-1), também conhecido como fator estimulante de
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coldnias de monadcitos/macréfagos, € um fator de crescimento cuja atividade ou elevagao
estao associados a diferentes doencgas inflamatorias cronicas, incluindo a periodontite.
Recentemente, Lira e col..em 2017, conseguiram identificar uma correlagao entre o habito
tabagico e os niveis do mencionado fator de crescimento na saliva, encontrando um efeito
indutor do cigarro na quantidade de CSF-1, o qual esta também correlacionado com os

indicadores clinicos de salde periodontal (60).

As alteragOes na regulagao imunoldgica, como a inflamagao neutrofilica com perda de
tecido, pode estar relacionada nao somente com a periodontite, mas também com a
doenga pulmonar obstrutiva cronica (EPOC), que é um dos fundamentos para a associagao
fisiopatologica de ambas doengas. O tabaco como principal fator de risco ou agente
causal de ambas doencas torna possivel esta associacao. Essa co-morbilidade se associou
a uma maior gravidade ou progressao de ambas condicdes e ao fracasso do tratamente
da periodontite. A importancia destas observagoes epidemioldgicas e clinicas é que elas
formularam a hipotese sobre a possibilidade de que o tratamento adequado da
periodontite pode ajudar a prevenir o desenvolvimento ou beneficiar os pacientes em

tratamento para a EPOC. Porém, esta hipétese ndo pode ser comprovada (61).

O tabagismo é um fator de risco significativo para as doengas periodontais, por exemplo,
aumento da perda de sustentacao dentaria, desenvolvimento e progressao da inflamacao
periodontal e aumento da recessao gengival. Comprovou-se que o tabagismo influéncia
diretamente o estado de saude periodontal, independentemente dos efeitos de outros
fatores, como a pratica de higiene oral, idade, raga, género, situagao socioeconémica ou
frequéncia as consulta de Medicina Dentaria. O tabagismo afeta varios aspectos da
resposta imunoldgica do usuario. Diz-se que os mecanismos pelos quais o tabagismo
favorece a perda dos tecidos periodontais sao o efeito cumulativo da elevacao dos niveis
de patogenos periodontais e a modulacao da resposta imune do paciente. Existe evidéncia
suficiente que demonstra que fumar afeta as respostas imunoldgicas inatas e especificas
do hospedeiro. A producao de anticorpos é outro mecanismo de defesa que se altera ao

fumar.

Geralmente, o tabagismo diminui as concentragoes séricas da IgG e diminui a produgao de
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anticorpos 1gG2 em pacientes com periodontite de inicio precoce. Fumar nao altera a
composicao da placa bacteriana, mas por outro lado, observou-se que a resposta do
hospedeiro 3 placa bacteriana se altera. Descobriu-se que a gravidade da destruigao
0ssea alveolar se expressava mais nos fumadores que nos nao fumadores. Os produtos
quimicos e as toxinas no fumo do tabaco podem retardar a cicatrizacao da ferida ao
deteriorar a progressao bioldgica da cicatrizagao, inibindo as fungoes celulares basicas

responsaveis por seu inicio (62).

Os fumadores tém uma resposta menor 3 terapia periodontal em comparagao com 0s nao
fumadores. O tabagismo tem uma forte influéncia negativa na terapia regenerativa, que
inclui o enxerto 6sseo, a regeneragao tecidual guiada, ou uma combinacao destes
tratamentos. Observou-se que a resposta hemorragica do periodonto diminui nos
fumadores, em comparagao com os nao fumadores. Em geral, a associagao das doengas
periodontais com o tabagismo resulta numa maior e mais acelerada destruicdo dos
tecidos de sustentacao dos dentes, com sintomas clinicos de perda 6ssea, formacao de

bolsa gengival e perda de dentes (62).

A investigagao da resposta imunoldgica associada a doenga periodontal continua sendo
uma linha de investigagao muito fértil. Em 2017, Radvar e col., realizaram um estudo
histopatoldgico com técnicas de coloracao imunohistoquimica para a identificacao dos
diferentes marcadores leucocitarios, com a intencao de caracterizar funcionalmente o
componente celular predominante nesta patologia, considerando pacientes fumadores e
nao fumadores. Como resultado, este grupo de investigadores pode identificar uma
correlagao entre o habito tabagico e a presenca de uma infiltrado inflamatério com uma
proporgao significativamente menos de células mononucleares, que incluem mondcitos,
linfocitos T e B, que constituem o componente celular predominante na inflamagao
cronica, o qual foi evidenciado pela menor proporgao de células CD20+, CD68+ y CD3+ nos
fumadores em comparacao com os nao fumadores. Estes autores apontam, desta forma,
um possivel efeito imunossupressor do cigarro na resposta imunoldgica do tecido

periodontal (63).
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4.5. Tabaco e Fluido Crevicular Gengival

Como um dos mecanismos de defesa nas gengivas, o fluido crevicular € um exsudado
inflamatorio que drena para a cavidade oral por meio do sulco gengival e funciona como
um mecanismo de limpeza ou de transporte mecanico de residuos de alimentos e micro-
organismos. A analise bioquimica desse liquido permite obter indicadores do tipo e
intensidade da resposta inflamatoria local como parte da periodontite, permitindo uma
aproximagao diagnostica da fase ou estagio da doenga. Essa andlise inclui a detecgao de
enzimas bacterianas e de produtos metabdlicos de bactérias, residuos da degradagao do
tecido conjuntivo e componentes da matriz extracelular, entre outros, que permitem
caracterizar o processo inflamatério periodontal no contexto clinico e, particularmente, na

pesquisa (64).

Os principais efeitos especificos do cigarro no fluido crevicular, demonstrados
recentemente em modelos animais ou estudos ex v/vo s3o a diminuigdo da quantidade de
fluido crevicular, associado a uma maior perda de tecido 6sseo na periodontite (65), bem
como alteragdes no padrao de citoquinas produzidas localmente, determinando uma
resposta inflamatdria de tipo Th2, caracterizado por uma baixa taxa de IL-12 / IL-10 e
menor produgdo de IL-1B. Tudo isso fundamenta uma possivel explicagao para o aumento

do risco e a maior gravidade dessa doenga em fumadores (66).

4.6. Cessacao do Tabagismo

Sendo o tabaco um dos principais fatores de risco e gravidade da periodontite, é 16gico
pensar que parar de consumi-lo permite reverter esse processo inflamatorio crénico,
representando um efeito benéfico com grande impacto sobre a saude oral. Isso é
demonstrado por varios estudos (67). Um deles foi publicada em 2011 por Rosa e col., uma
equipe de pesquisa da Universidade de S3o Paulo, no Brasil, que apontou que ha um
ganho de insergdo um ano apos a cessacao tabagica (68). Além disso, Costa e col.,, em
2013, publicaram os resultados de um estudo transversal com 705 pacientes de ambos os

sexos de idades entre 35 a 65, no qual observou-se um aumento do risco de periodontite
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em fumadores ativos e em ex-fumadores (taxa de probabilidade de 524 e 3,09,
respectivamente, com intervalo de confianca de 95%), observando-se uma significativa
relacdo dose-resposta entre o nivel de consumo de tabaco e a prevaléncia da
periodontite, bem como uma redugao significativa no risco a cada ano a mais, de

cessacao do tabagismo (69).

A partir dessas evidéncias, surgiram novas linhas de pesquisa, como no caso da
determinagao dos fatores preditivos de cessagao efetiva do tabagismo. Assim, em 2016, o
estudo de Inoue e col., publicagao secundaria ao estudo de Chansrone , identificou
durante dois anos de acompanhamento clinico os seguintes fatores preditivos de
cessagao do tabagismo: sexo masculino, nivel basal de diéxido de carbono menor que 10
ppm, nao viver ou trabalhar com outro fumador a baixa pontuacao no teste Fagerstrom ,
que € um instrumento para a avaliacao quantitativa do nivel de dependéncia da nicotina
(70-72). Também em 2016, Kropff, demonstraram a eficacia de um programa de cessagao
do tabagismo em uma amostra de pacientes com periodontite cronica . Embora esses
autores reconhecam como principal limitacao o limitado tamanho amostral do estudo,
eles apontam como descoberta adicional que o baixo numero de tentativas anteriores de
cessacao, a percepcao subjetiva de deterioracdao da salde, bem como a menor
banalizagcao em relagdo ao impacto do abandono do tabaco para a sadde sao preditivos

da cessacao efetiva (73).

4.7. Tabaco e Terapia Periodontal
4.7.1. Terapia Periodontal Nao-cirurgica

Existem diversas evidéncias na investigacao clinica que demonstram o impacto do cigarro

no tratamento médico da periodontite (74).

Por exemplo, ao avaliar a recolonizagdo bacteriana depois do tratamento com
destartarizacao e alisamento radicular,demonstrou-se que os nao fumadores
apresentavam um aumento significativo de espécies saprofitas em comparagao com 0s

fumadores, nos quais n3o se observou este beneficio de forma estatisticamente
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significativa (74).

Em varios estudos, observou-se que a reducao na profundidade do sondagem foi maior
(0,13 mm) em n3do fumadores do que em fumadores. Outros estudos que compararam o
ganho de aderencia dentaria avaliada clinicamente entre nao fumadores e ex-fumadores,
que deixaram o habito tabagico, nas areas com profundidade de 7,50 mm, demostram
uma diferenga no ganho de aderencia de 1,34 favoravel aos nao fumadores. Em oito dos
estudos incluidos, indicou uma diferenca média consideravel de 0,43 mm de reducao da
profundidade nos nao fumadores, evidenciando a influéncia do habito tabagico na
evolugdo destes casos. A maioria dos estudos examinados em geral favorecem os nao

fumadores (74).

4.7.2. Terapia Periodontal e Antimicrobianos

Existem multiplos estudos, Labriola e col..em 2000, que evidenciam a efetividade do
tratamento com antibidticos em casos de periodontite, ainda que inicialmente os
resultados tenham sido duvidosos para demonstrar um beneficio significativo nos
fumadores em comparagdo com os nao fumadores (75-76). Observou-se uma melhoria
significativa na reducdo na profundidade de sondagem depois da administracgao de 250
mg de azitromicina em um estudo com fumadores. O tratamento topico com azitromicina
também foi benéfico nesses casos. A doxicilina em gel oral e de microesferas de
minociclina melhorou significativamente o nivel de aderencia, e a redugdo da
profundidade, respectivamente. Deste modo, alguns autores,como Pradeep e col..em 2013,
afirmaram que as evidéncias disponiveis a favor da indicacao de terapia antibidtica
coadjuvante a terapia periodontal dos fumadores sao insuficientes para que se
recomende sua aplicacao generalizada, e destacaram a necessidade de realizar ensaios
clinicos adicionais. A periodontite cronica deve ser vista como o resultado de uma
complexa interagao entre a microbiota e a resposta imunoldgica do paciente, a qual pode
ver-se modificada pelos aspectos comportamentais, incluindo o tabagismo. A resposta do
paciente & um fator chave na manifestagao da periodontite, com 20% dos casos de

doenca periodontal atribuidas a variabilidade microbioldgica, mais de 20% ao consumo de
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tabaco, e cerca de 50% se atribui atualmente a variagdo genética, ainda que varias

evidéncias indiqguem que o papel do tabaco poderia ser ainda maior (77-79).

O tratamento da periodontite é bastante inespecifico, consistindo principalmente na
raspagem mecanica das superficies das raizes afetadas, com o objetivo de reduzir a carga
bacteriana total e mudar as condicoes do nicho dos agentes bacterianos. Esta terapia
mecanica demonstrou efetividade a longo prazo. Porem, alguns pacientes se mantém sem
responder adequadamente a esta terapia. Isto pode ser devido a fatores como a
persisténcia de patégenos a nivel subgingival depois da terapia mecanica. Os fumadores
com periodontite formam uma subpopulagao de dificil tratamento, com resultados piores
em comparagao com os nao fumadores. O uso de antibidticos foi sugerido para aumentar
a efetividade da terapia mecanica, mas ainda sao necessarios muito mais estudos para

consolidar estes indicios (76-80).

Além da terapia antimicrobiana, outro tratamento farmacoldgico inovador poderia ser a
sinvastatina, que em ensaios clinicos, Rao.e col..em 2013, tem demonstrado melhorar os
indicadores de sangramento,aderencia e defeito intradsseo. Esse tratamento também
demonstrou efetividade em pacientes com Diabetes mellitus tipo 2, e seu efeito na
modulagao da resposta inflamatoria gengival provavelmente esta associada a regulagao
do fluxo sanguineo e a uma fungdo antioxidante (81).Demonstrou-se também,.Alshehri e
col..em 2015, que o tratamento n3o cirdrgico pode melhorar seus resultados com a adigao
de produtos especiais. Assim foi demonstrado, por exemplo, um estudo no qual

empregou-se um colutério com base de dleos esenciais (82).

47.3. Terapia Periodontal Cirurgica

O tratamento cirdrgico da periodontite compreende a abordagem gengival por aposicao

ou reposicao, Retalho de Widman, com aplicagao ou nao de enxerto dsseo.

Rojas e col..em 2014, apontam a ocorréncia de piores resultados em pacientes fumadores
com periodontite, mas sem diferenciar exatamente a técnica cirlirgica empregada.

Estudos,demonstram a influéncia negativa do tabagismo na terapia periodontal cirurgica,
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uma vez que os locais de fumadores que receberam cirurgias 6sseas periodontais ou
polimento e alisamento radicular com retalho demonstraram uma reducao de 50% na
profundidade de sondagem (aproximadamente - 0,5 mm) em comparagdo a pacientes

que nao fumam (83).

Também se demonstrou, Garcia Rubio A. e col., em 2015, que nos pacientes fumadores
apresentam maior risco de desenvolver recessdo gengival (84). Também se observou que

os tratamento sdo mais complexos quanto mais alta é a dose ou consumo de tabaco (85).

Varios ensaios tém avaliado especificamente a correlagcao entre o habito de fumar e os
resultados do tratamento cirurgico. Por exemplo, existem evidéncias que apontam que 0s
pacientes fumadores apresentam melhoras que correspondem somente a 50% em
comparagao com os resultados observados nos nao fumadores. 50% dos pacientes
responderam favoravelmente ao tratamento cirlrgico e nao cirdrgico em geral, e o0s
autores destacam o papel dos profissionais da medicina dentaria como conselheiros de

salde e avaliadores da probabilidade de sucesso tratamento (86).

0 tratamento cirurgico com retalho demonstrou, Ti-Sun Kim. e col., em 2007, ser menos
efetivo nos fumadores ativos, comportando-se igual a periodontite agressiva e exibem um

pior prognoéstico (87).

Um estudo realizado com um modelo de periodontite em ratos expostos ao fumo de
cigarro, Correa e col., em 2010, evidenciaram uma deterioracao relativa do efeito sobre a
regeneragao 0ssea quantificada por densitometria apds o tratamento com enchimento de

derivados da matriz do esmalte (88).

Mais recentemente, um ensaio clinico, comparando duas técnicas cirtrgicas de retalho,
uma tradicional e outra experimental, no tratamento de defeitos dsseos por enxertos
0sseos, respectivamente, feitas uma em cada lado da arcada dentaria. Embora os autores,
Reino e col, em 2012, tenham tentado fundamentar a sua hipotese em disturbios de
vascularizacao associados a baixa cobertura da raiz do dente em fumadores, eles nao
conseguiram demonstrar diferengas entre as técnicas, mas, o fumo do cigarro & um fator

limitante da eficacia dos todos os tratamentos cirdrgicos da periodontite (89).
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Os resultados da terapia regenerativa, Silvestri.e col., em 2010, que consiste em enxertos
ou derivados das proteinas da matriz do esmalte, observa que o habito tabagico, € um

fator de risco para a ma evolugdo em longo prazo (90).

E'muito importante avaliar os pacientes cuidadosamente, questionando-os sobre todos os
fatores determinantes que poderiam comprometer o tratamento, e nesse sentido, as
recomendagdes dadas especificamente pelo Medico Dentista (parar de fumar,

especialmente) podem fazer a diferenga nos resultados finais (91).

5. CONCLUSAO

A presente revisao bibliografica permite concluir que o tabaco, nas suas diversas formas
de consumo, é um fator de risco muito importante no desenvolvimento e na evolugao da
periodontite, antes, durante e apos o tratamento. No que respeita a sua influéncia na
composicao da microflora oral, existem diversos estudos que demonstram efeitos
prejudiciais em relagao 3 presenca de patogenos normalmente associados a periodontite.
No entanto, também ha varios estudos com resultados inconclusivos. Isso pode ocorrer
devido a complexidade das interagoes determinantes do micro-ambiente da mucosa oral
e gengival, que também podem ser influenciados por outros fatores exdgenos. Em relagao
a higiene oral, ha muitas evidéncias sobre a correlagao entre tabagismo e pratica abaixo
do ideal ou mesmo muito deficitaria dos habitos de higiene oral. Essa correlagao pode
ocorrer devido a aspectos comportamentais do fumador que, em geral, podem ser menos
preocupados com certos aspectos de sua salde em comparagao com a maioria dos nao-
fumadores. Essa associagao frequente entre o tabaco e a ma higiene oral pressupoe um
efeito de associagao e de co-potencilizagao entre essas condicoes, sendo ambos fatores
de risco para o desenvolvimento, a cronicidade e o agravamento da periodontite. A saliva
apresenta alteragOes especificas na sua secrecao e composicao, destacando-se a
diminuicdo da sua quantidade e a alteracao da sua composicao para uma consisténcia
mais densa e, portanto, menos fluida, as custas do aumento da mucosa e da diminuigao
do componente seroso fornecido pela glandula parétida. Isso € acompanhado de
alteragdes na composicao do fluido crevicular gengival, cuja produgao também diminui,

além de alterar o perfil de mediadores inflamatorios presentes nele, ligado as alteragoes
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da resposta imunoldgica produzida pelo tabaco. O rompimento desses dois mecanismos
de protecao da mucosa oral e gengival € somada as condigoes patoldgicas no periodonto.
A cessacao do tabagismo é provavelmente uma das medidas mais potencialmente
benéficas para a salde periodontal e coadjuvante para a resposta positiva as diferentes
modalidades de tratamento da periodontite. Por outro lado, os fumadores ativos em
tratamento periodontal acabam impondo, por conta de seu habito de fumar, uma

limitagao significativa para a eficacia e para os resultados do tratamento.
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1. Estagio em Clinica Geral Dentaria

O Estagio foi realizado na Clinica Geral Dentaria, no Instituto Universitario Ciéncias da
Saude ,em Gandra-Paredes,num periodo entre 10 de outubro de 2016 a 11 de Agosto de

2017 num total de duracao de 180 h.

Este Estagio sob regéncia de Prof Doutora Filomena Salazar, e foi supervisionado por Prof
Doutora Maria Do Pranto ,Mestre Luis Santo ,Mestre Jodo Baptista, Prof Doutora Cristina

Coelho,Mestre Sonia Machado, Mestre Celia Marques.

Este Estagio permetiu a aplicacao pratica de conhecimentos tedricos adquiridos ao longo
de 5 anos de curso proporcionando competéncias médico-dentarias necessarias para o

exercicio da sua profissao .

Os atos clinicos realizados neste estagio encontram-se no Anexo -Tabela 1

2. Estagio em Clinica Hospitalar

O Estagio em Clinica Hospitalar foi realizado no Hospital Padre Americo -Penafiel no
periodo comprendido entre 26 de Junho de 2017 a 30 de Junho de 2017 ;17 Julho de 2017
a 21 Julho de 2017 e de 7 de Agosto de 2017 a 11 de Agosto de 2017 com uma carga
semanal de 40 horas comprendidas entre as 09.00-18.00, perfazendo um total de
duracao de 120 horas sob a regéncia do Prof Doutor Fernando Figuera e supervisionado

pela Maestre Paula Malheiro, pelo Mestre Rui Bezerra e o Mestre Joao Baptista.

A poisibilidade de atuacao de aluno em pacientes com necessidades mais complexas, tais
como pacientes com limtacoes cognitivas e/ou motoras,patologias orais, doentes
polimedicados, portadores de doencas sistemicas ,entre outros revelou-se a grande

virtude deste estagio. Os atos clinicos realizados neste estagio encontram-se no Anexo 2.
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3. Estagio em Saude Oral e Comunitaria

A unidade de ESOC contou com uma carga horaria semanal de 10 horas ,comprendidas
entre as 09h00 e as 14h00 de terga-feira e quinta-feira ,com uma duragao total de 120
horas, sob a regencia do Professor Doutor Paulo Rompante e supervisionado pela Dra.

Margarida Faria.

Numa primeira fase foi desenvolvido um plano de atividades que visava alcancar a
motivagao para a higiene oral, o aumento da auto-percepgao de saude oral,bem como o

dissipar de duvidas a cerca das doencas e problemas da cavidade oral.

Posteriormente, foram realizada as actividades planeadas nas escolas selecionadas para

efeito.

Foi possivel implementar o Programa Nacional para a Promogao de Saude Oral da Direcao
Geral de Saude e recolher dados relativos aos indicadores de saude oral da OMS com a

metodologia WHO 2013.
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Tabela 1. Nomero de atos clinicos realizados como operador e como assistente ,durante o

Estagio em Clinica Geral Dentaria

Ato Clinico Operodor Assistente Total
Dentisteria 7 15 22
Exodontias 5 2 7
Periodontologia 5 4 9
Endodontias 7 5 12
Outros 1 2 3

Tabela 2. Numero de atos clinicos realizados como operador e como assistente,

durante o Estagio Hospitalar

Ato Clinico Operador Assistente Total
Dentisteria 23 21 4L
Exodontias 23 27 50
Periodontologia 5 1 6
Endodontia 8 5 13

Outros 0 1 1



48

Tabela 3. Plano de actividades do Estagio de Saude Oral Comunitaria

0-5 anos :Visualizagao de um power point e de um video com o objetivo de ensinar a
escovar os dentes e motivar a criancas para a higiene oral. Comprender a importancia de

escovagem para manter os dentes sudaveis.

6-7 anos:Visualizacao de um video sobre o funcionamento e a manutencao da

cavidade oral. Jogos e técnicas praticas para uma boa higiene oral.

8-9 anos:Visualizacao de um video sobre o funcionamento e a manutencao da

cavidade oral. Jogos e técnicas praticas para uma boa higiene oral.



