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RESUMO

O hébito de fumar é considerado um fator de risco para muitas doencas orais e
sistémicas, que acarretam uma série de problemas na saude do individuo. O que denota em
relacdo & influéncia do héabito de fumar sobre as doencas periodontais é a destruicdo dos
tecidos, essas questdes foram analisadas no decorrer deste trabalho através da revisdo de
literatura, que abrangeu a etiologia da doenca periodontal e como o habito de fumar tem
influenciado na progressao da doenga, bem como na recuperacdo dos tecidos durante e apds
terapia periodontal, tanto em tabagistas, ndo tabagistas e outros que cessaram com 0 habito
durante estudos longitudinais. E de extrema importancia tanto para o profissional quanto para
a populacdo, conhecer os maleficios do tabaco sobre a salde oral e sistémica, dessa maneira o
profissional executard um tratamento com melhor prognéstico e quanto ao paciente, através
da informacdo, compreendera que resultados melhores serdo notados com a descontinuidade

do uso do cigarro.

Palavras-Chave: Cigarro, tecidos periodontais, doenca periodontal, fumo.



ABSTRACT

Smoking is considered a risk factor for many oral and systemic diseases, which
cause a number of problems in the health of the individual. What denotes the influence of
smoking on periodontal diseases is the destruction of tissues, these tissues were analyzed in
the course of this work through the literature review, which covered the etiology of
periodontal disease and how smoking has influenced the progression of the disease, as well as
tissue recovery during and after periodontal therapy, both in Smokers, non-smokers, and
others who ceased with habit during longitudinal studies. It is extremely important for both
the professional and the population to know the harmful effects of tobacco on oral and
systemic health, in this way the professional will perform a treatment with a better prognosis
and as the patient, through the information, will understand that better results will be noticed
with the discontinuation of cigarette use.

Keywords: Cigarette, periodontal tissues, periodontal disease, smoking.
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INTRODUCAO

A nicotina é uma droga que se originou na América do Sul, sendo uma das mais
antigas e mais utilizadas até hoje em forma de cigarro. Age no organismo do usuario,
causando a diminuicdo do processo de defesa do sistema imunolégico do individuo. Como
consequéncia, surgem as doencas sistémicas e bucais. As principais manifestacdes bucais
derivam a gengivite, periodontite, céries, perda dos 6rgdos dentais e halitose, além do grande
risco do desenvolvimento de lesGes com potencial maligno (MARQUES et al., 2016).12

Em fumantes, a nicotina e seus subprodutos estdo presentes no plasma sanguineo,
bem como no fluido crevicular gengival em concentraces bem elevadas em comparacao a
concentracdo salivar, isto implica na associacdo da nicotina, a varias alteracdes celulares
(CARVALHO; SANTOS ; CURY, 2008; WARNAKULASURYHA et al., 2010).*8

A nicotina tem uma meia vida considerada curta na circulacdo sanguinea, uma
média de duas horas em compara¢do com a cotinina, principal metabdlito da nicotina que
perdura por dezenove horas no organismo, mantendo uma constancia em fumantes ativos
durante longos periodos (CHEN et al., 2001).°

As doencas periodontais sdo promovidas por alteracGes patologicas dos tecidos,
sendo de carater inflamatorio e origem infecciosa tem como agente etioldgico primario o
acumulo de biofilme dental, resultado de ma higiene oral (PIAZZA; VON-MEUZEL,
2013).'

Estad estabelecido que o habito de fumar é um fator de risco para a doenca
periodontal, por Patel, Wilson e Palmer (2012)"™ e quando associado & doenca, pode aumentar
a severidade da mesma, diminuindo a cicatrizacdo pos cirdrgica, em geral diminui as defesas
do hospedeiro por todo o organismo. Toda forma de tabagismo é prejudicial, no entanto,
quanto maior a quantidade de tabaco administrada, mais severa poderd ser a doenca
(CARDOSO ; GONCALVES, 2002).°

Dinelli et al. (2008),° acrescentaram que existem muitos fatores de risco

associados a periodontite, sendo estes complexos e muitos até sem uma definicdo exata.
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2. PREPOSICAO

Este trabalho visou uma revisédo de literatura sobre a relagdo do habito de fumar e
doenca periodontal, por meio de levantamento na base de periddicos nacionais e
internacionais da Capes e bases de dados da Pubmed e Scielo. A busca incluiu quarenta tipos
de material académico; artigos de pesquisa e artigos de revisdo de literatura. Os descritores
utilizados para o levantamento bibliogréfico foram: cigarro, tecidos periodontais, doenca
periodontal e fumo. O periodo de 1996 a 2016 foi selecionado. Apo6s conclusdo do
mapeamento, seis artigos foram selecionados em portugués e nove em inglés num total de

quinze artigos e trés bibliografias com capitulos de livro de autores diferentes.
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3. REVISAO DE LITERATURA

3.1 Formacéo da Placa Bacteriana

Geralmente, a microbiota estabelecida vive em harmonia com o hospedeiro. A
renovagdo continua das superficies por descamacdo € um processo natural preventivo contra
elevado acumulo de microorganismos. No entanto, os dentes possuem superficie dura nao
descamativa, permitindo que grandes depoésitos bacterianos se desenvolvam. Além de
aderirem em tecidos como esmalte, dentina e cemento, fixam também em superficies
artificiais como restauracdes e préteses (LINDHE et. al., 1997).*

Demonstrado por Lindhe et al. (1997),'° quando um substrato sélido é imergido
dentro de um meio liquido da cavidade oral ou mesmo ap6s a higiene oral, macromoléculas
hidrofébicas sdo adsorvidas pelas superficies, resultando em um biofilme condicionante, ou
seja, pelicula adquirida, composta por glicoproteinas salivares (mucinas) e anticorpos,
aumentando a adesdo bacteriana e a0 mesmo tempo protegendo 0s microorganismos de
agentes antimicrobianos. Em seguida, ocorre um aumento da massa bacteriana devido ao
continuo crescimento de microorganismos aderidos na superficie dental, com o aumento da
espessura fica dificil a difusdo de oxigénio através do biofilme, resultando em lise e morte da
colonizacdo primaria de bactérias gram- positivas facultativas (Actinomycesviscous e
Streptococcussanguis) estas carcacas bacterianas além de servirem de nutrientes para
bactérias secundérias que vivem no meio privado de oxigénio, também permitira a aderéncia
subsequente dos microorganismos gram-negativos anaerdbicos (Prevotella intermédia,
Prevotellaloescheii,  espécies de  Capnocytophafa,  Fusobacteriumnucleatum e
Porphyromonasgingivalis), estes possuem pouca capacidade a aderéncia a pelicula adquirida.

Apbs a higiene oral, essa placa bacteriana é desorganizada e o ciclo se inicia
novamente, quando ndo hd uma higienizacdo adequada esses microorganismos ganham
espessuras maiores e progridem a depdsitos calcificados, oriundos da mineralizacdo da placa
bacteriana tanto supragengival, localizado a margem gengival de dureza moderada, de cor
branca-amarelada ou acastanhada, onde sua formacéo deriva da pelicula adquirida e secregdes
salivares, bem como subgengival, abaixo da crista marginal, onde sdo mais endurecidos,
tornando uma superficie perfeita para acumulo de placa bacteriana , tendo uma coloragéo

marrom ou negra, sua formacdo se obtém por meio de acimulos bacterianos associados a
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produtos do fluido gengival e do sangue. Portanto, a doenca periodontal progride mediante a
formagcdo de biofilme especifico, e inevitavelmente seu grau de severidade de acordo com as
bactérias envolvidas somadas & resposta do hospedeiro (CARDOSO ; GONCALVES, 2002;
LINDHE et al., 2008 ).

Dinelli et al. (2008),° avaliaram clinicamente as alteracdes periodontais causadas
pelo cigarro em pacientes fumantes e ndo fumantes em relagdo ao indice de placa gengival e
higiene oral. Foram selecionados 80 pacientes entre 20 e 50 anos de idade de ambos 0s sexos
e divididos em 4 grupos experimentais; G1: 20 pacientes ndao fumantes sem restauracoes
estéticas; G2: 20 pacientes ndo fumantes com restauracfes estéticas; G3: 20 pacientes
fumantes sem restauracdes estéticas; G4: 20 pacientes fumantes com restauracdes estéticas.
No que se refere ao indice de placa bacteriana, os resultados encontrados em pacientes sem
restauracBes sao inferiores ao daqueles com restauragdes, (grupos 1 e 3; 2 e 4),
respectivamente 0,57 e 0,77; 1,14 e 1,07, independentemente de serem ou ndo fumantes,
obtiveram diferenca estatisticamente significativa (p<0,01). Os resultados finais apontaram
que o0s pacientes sem restauracGes independentemente de serem fumantes ou néo,
apresentaram menor indice de placa gengival em comparacdo com 0s pacientes com
restauracdes. No que se refere a higiene oral, dos 80 pacientes examinados (fumantes e ndo
fumantes), 40 informaram escovar os dentes trés vezes ao dia; 55 informaram visitar o
dentista regularmente, 17 retornavam ao consultério dentario a cada seis meses, 26
compareciam uma vez ao ano. A presenca de mau héalito em pacientes fumantes e nao
fumantes manteve-se equilibrada em ambos 0s grupos, sendo que 31 deles conseguiam

percebé-lo.

3.2 Efeitos Nocivos do Tabaco na Defesa do Hospedeiro

Varios estudos associam o habito de fumar a etiopatogenia da doenca periodontal
inflamatdria, baseada nos efeitos potenciais das substancias relacionadas ao cigarro como a
nicotina, cotinina, o monodxido de carbono e o cianeto de hidrogénio (JANSSON;
LAVSTEDT, 2002).2
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Carvalho , Santos e Cury (2008),* explicaram de forma simples como a doenca
periodontal pode apresentar-se em pacientes fumantes, infelizmente sinais clinicos sdo pouco
evidentes em seu estado inicial, uma vez que caracteristicas como eritema e sangramento
gengival geralmente ndo sdo notadas devido aos efeitos da nicotina na vascularizacdo
tecidual, bem como inducdo do aumento da espessura do epitélio gengival com aparéncia
fibrotica e poucos sinais clinicos do processo inflamatorio.

A nicotina quando absorvida pelos tecidos, se liga a receptores especificos,
induzindo a liberacdo de epinefrina, provocando vasoconstricdo periférica, reduzindo a
temperatura tecidual, essa constricdo da micro vascularizagdo produz um atraso da acéo de
células inflamatdrias nos tecidos e sulco gengival, comprometendo o sistema de defesa do
periodonto (AQUINO et al., 2010).> Segundo Matos e Godoy (2011),"* a vasoconstricdo
crbnica dos capilares gengivais e a hipoxia dos tecidos periodontais, estimuladas pelo habito
de fumar é um agravante da doenca periodontal.

Pesquisas realizadas tém observado que a nicotina também induz alteracdes na
resposta inflamatdria por debilitar a atividade das células de defesa como exemplo, 0s
macrofagos e neutréfilos locais, anulando seu crescimento e suas funcGes importantes de
quimiotaxia e fagocitose, deixando um sitio propicio & invasdo bacteriana (CARVALHO;
SANTOS; CURY, 2008).*

Em uma analise referente a patdgenos periodontais em tabagistas, a influéncia do
tabaco sobre a microbiota periodontal ainda é bastante controversa. Com base nestes
antecedentes, Aquino et al. (2010)' compararam a presenca de A. actinomycetemcomitans,
P.intermedia, P.gengivalis, T.forsythia e C.rectus em tabagistas e ndo tabagistas e relacionou
com a condicdo clinica periodontal. O proposto estudo obteve 214 individuos adultos
divididos de acordo com a condicdo periodontal e 0 habito de fumar: grupo periodontalmente
saudavel, 51 individuos fumantes e 52 individuos ndo fumantes e grupo com periodontite, no
qual 53 individuos ndo fumantes e 58 individuos fumantes. Individuos com no minimo 4
sitios com de Profundidade de Sondagem (PS) > 4mm e Nivel de Inser¢do Clinica (NIC) >
3mm, distribuidos em dentes diferentes foram considerados periodontalmente
comprometidos. Foram coletadas amostras microbiologicas intra sulculares dos sitios que
apresentaram maiores valores de PS e devidamente armazenados em microtubos e
transportados ao laboratério de biologia molecular da UNITAU. A partir de DNA obtido de
todas as amostras, a presenca de A. actinomycetemcomitans, P. intermedia, P. gengivalis, T.

forsythia e C. rectus foram avaliadas utilizando primers especificos. Apds término das
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andlises realizou-se a comparagdo intragrupo da frequéncia dos patdgenos periodontais em
tabagistas e ndo foram obsevadas diferengas estatisticamente significantes quando
comparados 0s grupos saude e doenca periodontal. Esse resultado reforca a hipotese de que
grande parte da destruicdo tecidual em pacientes fumantes periodontalmente comprometidos

possa estar relacionada & resposta imunoldgica do hospedeiro.

Em um estudo quantitativo realizado por Piazza e Von-Meuzel (2013),*® com o
propdsito de verificar o grau de severidade da doenga periodontal em pacientes tabagistas e
ndo tabagistas. Foram selecionados 57 pacientes com periodontite cronica, fumantes e ndo
fumantes entre 30 e 59 anos de idade, ambos 0s sexos, para uma avaliacdo da doenca
periodontal, leve e moderada, com perda de insercéo entre 1 a 5 mm. A doenca periodontal foi
classificada como periodontite crbnica leve a moderada para individuos com presenca de
sitios com profundidade de sondagem e perda de insercdo de 3 a 5 mm e periodontite crénica
avancada ou grave para individuos com presenca de sitios com profundidade de sondagem e
perda de inser¢do clinica acima de 5mm. Dos 57 pacientes com periodontite cronica,
22(38,6%) fumantes, e 35 (61,4%) ndo fumantes. Os resultados mostraram que 0s pacientes
entre 50 e 59 anos, (43,9%) apresentaram maior indice de periodontite crénica em relacdo aos
pacientes com faixa etaria entre 40 a 49 anos (31,6%) e 30 a 39 anos (24,6%). Pode-se
observar que a periodontite grave estava presente em 77,3% dos pacientes tabagistas e em
42,9% dos pacientes ndo tabagistas, sendo estatisticamente significante a relacdo do cigarro

com a periodontite cronica (p=0,011).

Segundo Rosa et al. (2011),"” em um estudo avaliativo de 1 ano foram
selecionados 201 individuos dos quais 93 foram elegidos e receberam o tratamento
periodontal ndo cirdrgico sendo que 52 permaneceram no estudo apds esse periodo, 17
pararam de fumar e 35 reduziram ou continuaram com o habito. Apds esse periodo, apenas 0s
que pararam de fumar tiveram um aumento no indice de inser¢do clinica (p=0.04), no entanto
ndo houve diferenca entre os grupos em relacdo ao nivel de insercdo clinica, profundidade de

sondagem e indice de placa.

De acordo com Fisher et al. (2008),” pacientes submetidos & manutenco regular
(terapia para periodontite crénica), foram acompanhados ao longo de trés anos, mas por falta
de evidéncias clinicas da influéncia do habito de fumar sobre a doenca periodontal, o autor
apenas concluiu que clinicamente o Nivel de Inser¢do Clinica (NIC) e Profundidade de

Sondagem (PS) foram maiores do que em individuos ndo fumantes. O autor ndo relatou
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maiores observacOes na pesquisa, devido & quantidade insuficiente de pacientes fumantes

participantes.

3.3 Resposta a Terapia Periodontal

Segundo Kaldahl et al. (1996),° em um estudo longitudinal ao longo de 7 anos, 74
pacientes com moderada e avancada periodontite, foram selecionados e separados em 4
grupos diferentes de acordo com a média de cigarros fumados por dia. Diante desses
requisitos, obtiveram os seguintes grupos: fumantes pesados (> do que 20 cigarros por dia),
fumantes leves (< do que 19 cigarros por dia), ex-fumantes e ndo fumantes. De acordo a
pesquisa, apds a terapia periodontal em ambos 0s grupos, todos obtiveram significativa
melhora, porém nos pacientes ex-fumantes e ndo fumantes, a resposta do organismo foi mais
satisfatoria, além da prépria cicatrizacéo ter sido mais rapida.

De acordo com resultados clinicos e radiogréaficos de Patel, Wilson e Palmer
(2012)," o hébito de fumar influencia negativamente sobre a regeneracéo 6ssea, ou seja, 0
tabagismo concomitantemente relacionado ao tratamento periodontal, mostra deficiéncia na
regeneracao do tecido 6sseo.

Piazza e Von-Meuzel (2013),"® citaram que o termo doenca periodontal esta
referido a varidveis quadros clinicos; os denominados gengivite sdo limitados aos tecidos de
protecdo e os denominados periodontite em tecidos de suporte dos elementos dentarios, sendo
que na periodontite h4 perda de insercdo, destruicdo do ligamento periodontal, perda de
suporte 6sseo alveolar e como consequéncia, 0 aparecimento da bolsa periodontal, que se
forma através do acimulo de microorganismos.

Em um estudo longitudinal de 20 anos, Jansson e Lavstedt (2002),® com o
objetivo de avaliar a perda déssea marginal, perda de dentes e os efeitos do abandono do
tabaco, foram selecionados 507 individuos, sendo 50,7% fumantes no inicio do estudo (1970),
no decorrer desse periodo, até o término do estudo (1990); esse nimero foi reduzido para
apenas 31,1%, constatando-se que os individuos que pararam de fumar tiveram menor indice
de perda dssea marginal em comparacdo aos individuos que declararam fumar durante o
periodo de estudo. O tabagismo foi intimamente relacionado a um aumento da perda 6ssea

marginal, além da cicatrizacdo apés terapia periodontal também ser prejudicada em fumantes.
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Porém, ndo foi encontrado correlagdo entre a perda do elemento dentério e o habito de fumar
durante esse periodo.

Baljoon, Natto e Bergstrom (2005),? avaliaram o indice de perda 6ssea vertical em
pacientes fumantes e nao fumantes pelo periodo de acompanhamento de 10 anos. Para isso,
eles avaliaram um total de 91 individuos. Os pacientes foram divididos em 2 grupos:24
fumantes, 24 ex fumantes e 43 ndo fumantes. As medidas de perda dssea vertical foram
realizadas por meio de radiografias nos dois periodos avaliados. A perda 6ssea vertical foi
mensurada como a proporcao de sitios proximais com defeitos verticais por pessoa. Como
resultado os autores encontraram que a perda 0ssea vertical aumentou de maneira significante
em todos os grupos avaliados (p<0,001), sendo fortemente associado ao grupo de pacientes
fumantes (p<0,05).

Em um trabalho realizado em 147 pacientes fumantes e 30 ndo fumantes ao longo
de dez anos, Chen et al. (2001), destacaram que apenas 1(3,3%) dos individuos nio
fumantes perderam todos os dentes, enquanto que 11(7,5%) do grupo dos fumantes, perderam
todos os dentes da boca em um mesmo periodo de tempo. Foi um resultado estatisticamente
importante (p<0,001); nesse mesmo periodo todos os individuos fumantes apresentaram o
nivel médio de cotinina em fluido crevicular gengival cerca de 4 vezes mais elevados que o
nivel de cotinina salivar.

Outro estudo importante com finalidade de determinar o resultado da cessagdo do
tabaco no fluxo sanguineo gengival bem como no fluido crevicular. Morozumi et al.(2004),
obtiveram resultados satisfatorios em 11 dos 16 individuos fumantes com saude sistémica e
oral, que se submeteram a testes num periodo de 8 semanas consecutivas. Um dia apés a
cessacdo do uso do tabaco, a concentracdo de mondxido de carbono foi estatisticamente
baixa (p<0,01), em comparacdo com a linha de base exigida, apds uma semana, as
concentracfes de nicotina e cotinina diminuiram abaixo de 5ng/ml (limite menor de
guantidade) em algumas amostras e assim suscetivamente até o periodo proposto. Evidéncias
indicaram que a microvascularizacdo gengival recupera ao normal nas primeiras fases da
cessacao do tabagismo, o que poderia ativar o metabolismo do tecido gengival, remodelagéo e
contribuicédo da saude periodontal.

Segundo Matos e Godoy (2011)," as caracteristicas clinicas como presenca de
calculo, alteragdes celulares dos tecidos epitelial e conjuntivo, cor da gengiva, mobilidade do
Orgdo dental e perda dssea sdo significativamente mais comuns em tabagistas do que em ndo

tabagistas.
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4. DISCUSSAO

A doenca periodontal é multifatorial, de carater inflamatorio, promovida por
alteracOes patoldgicas dos tecidos, para o desenvolvimento da doenga, deve estar presente o
fator etiologico primario, o biofilme bacteriano, onde a resposta do sistema imunoldgico do
hospedeiro é fundamental para o quadro da doenga, sendo, portanto, variavel de individuo

para individuo e ainda em sitios diferentes em um mesmo individuo (LINDHE et al., 1997).%°

Vaérios fatores podem contribuir para esse processo e modificar a susceptibilidade
a doenca, alterar a microbiota da placa, a progressdo da doenca e a resposta ao tratamento
periodontal. Entre os fatores modificadores, estd o tabaco, considerado importante fator de
risco no desenvolvimento e progressédo da doenca periodontal, apresentando em sua mistura,
varios compostos toxicos, mondxido de carbono, cianeto de hidrogénio, inimeros
carcindgenos e nicotina, que modificam a resposta do hospedeiro na periodontite
(CARVALHO; SANTOS; CURY, 2008; JANSSON; LAVSTEDT, 2002).*8

O processo inflamatério em tabagistas é mais lento, clinicamente os tecidos séo
mais fibrdticos, com menos vermelhiddo e menor sangramento a sondagem Chen et al.
(2001), resultado dos efeitos do tabaco , sua acdo induz a liberac&o da epinefrina, provocando
uma vasoconstricdo periférica, retardando a acao das células inflamatdrias e comprometendo
o sistema de defesa do periodonto (AQUINO et al., 2010).! Embora haja impacto negativo a
respeito do tabaco e doenca periodontal em relagdo a microbiota subgengival, ha estudos
que indicam ndo haver maior prevaléncia de patégenos em individuos tabagistas, tanto na
condicdo salde ou doenca periodontal, retornando a atencdo a resposta do sistema
imunoldgico do hospedeiro ( AQUINO, et al., 2010).

Em relacdo ao acimulo de biofilme bacteriano, alguns autores dizem que nao
houve grandes diferencas entre fumantes e ndo fumantes (CARVALHO; SANTOS; CURY,
2008; ROSA et al., 2011).**" No entanto pdde ser comprovado maior acimulo de placa em
pacientes com restauracOes estéticas independentemente de serem fumantes ou ndo, portanto
individuos que possuem restauracOes estdo mais propensos a maior acumulo de placa
(DINELLI et al., 2008).°

Alguns estudos demonstraram que a descontinuidade do uso do tabaco, tende a

diminuir as concentragbes de nicotina e cotinina, resultando em um aumento do fluxo
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sanguineo e fluido gengival crevicular, induzindo no processo de reparo periodontal
(MOROZOMI et al., 2004)."

H& algumas celeumas a respeito da relagdo de patdgenos responsaveis a
determinados problemas bucais, uma vez que pesquisas revelaram que nem sempre 0s
patdgenos periodontais em tabagistas s@o associados a destruicdo tecidual periodontal, sendo
na maior parte das vezes, o problema relacionado ao proprio sistema imunoldgico do
hospedeiro (AQUINO et al., 2010).

Em relacdo ao nivel de insercdo clinica (NIC) e profundidade de sondagem (PS)
de acordo com os estudos encontrados, ficou estabelecido que os pacientes fumantes
apresentaram maior indice de perda de insercéo clinica e maior profundidade de sondagem,
exames clinicos e radiogréaficos comprovaram que o habito de fumar influencia negativamente
na recuperacdo 6ssea. (CARVALHO, SANTOS, CURY; FISHER et al.; LINDHE et al.,
2008).4"H

Quanto a terapia periodontal, todos os trabalhos demonstraram em pacientes
tabagistas indices de sucesso menor, apresentando certa deficiéncia na regeneracdo 0ssea e
também no que se compete a cicatrizacdo tecidual (KALDAHL et. al., 1996).° Além disso,
outros estudos longitudinais mostraram que o tabagismo e a perda dssea estdo negativamente
relacionados, considerando que houve maior perda dssea tanto horizontal quanto vertical em
pacientes periodontais fumantes (JANSSON; LAVISTIDT, 2002).2

Ademais, para alguns estudiosos embasados em suas pesquisas ficou comprovado
que o habito de fumar ocasiona a perda dos dentes, mas ha também uma discussdo acerca
desse aspecto, uma vez que Jansson e Lavistidt ( 2002)® em seus estudos afirmou que ndo ha
relacdo. J4 para Chen et al. (2001),” o fumo associado & doenca periodontal pode levar & perda
do elemento dental.

Por meio de varios estudos cientificos ao longo dos anos, sabe-se que de fato o
habito de fumar afeta diretamente os tecidos periodontais, ou seja, o fumo é um fator de risco
para a doenca periodontal (LINDHE et al., 2008; AQUINO et al., 2010).'**
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5. CONCLUSAO

Conclui-se que de fato o tabagismo é um fator de risco & doenga periodontal,
embora o fator etioldgico primario seja o biofilme dental. Sabe-se que caracteristicas clinicas
como presenca de calculo, menor sangramento a sondagem, maior perda de insercdo, maior
recessao gengival, mobilidade do 6rgdo dental, sdo mais comuns em tabagistas do que em né&o
tabagistas. Outro fator relevante concomitante com o habito de fumar é a resposta imune do
hospedeiro, que por sua vez apresentem fungdes protetoras bem como destrutivas para 0s
tecidos periodontais.

Sendo assim € indispensavel que o profissional esteja fundamentado sobre os
efeitos nocivos causados pelo cigarro no desenvolvimento e na evolucdo das doencas
periodontais para que possa conduzir corretamente o paciente durante um tratamento
satisfatorio com orienta¢es adequadas de higiene oral e se possivel cessando o habito de

fumar.
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