FACULDADE SETE LAGOAS - FACSETE

JAQUELINE GOMES DA SILVA

DOENCA PERIODONTAL X TABAGISMO: REVISAO DE
LITERATURA

SETE LAGOAS
2017



JAQUELINE GOMES DA SILVA

DOENCA PERIODONTAL X TABAGISMO

Monografia apresentada ao curso de
Especializacdo da Faculdade Sete Lagoas
- FACSETE, como requisito parcial para
obtencdo do titulo de especialista em
Periodontia.

Area de concentracdo: Periodontia.

Orientador: Prof. lvan Andrade Silva.

SETE LAGOAS
2017



Silva, Jaqueline Gomes da.

Doenca periodontal X Tabagismo: reviséo de literatura.
Jaqueline — 2017.

fs.

Orientador: Dr. Ivan Silva Andrade.
Monografia (especializagéo) — Faculdade Sete Lagoas -
FACSETE, 2017.

1. Doenca periodontal. 2. Tabagismo. 3. Paciente
fumante.

I. Andrade, Ivan Silva Il. Faculdade Sete Lagoas —
FACSETE. lll. ROG em Implantodontia: revisdo de literatura.




FACULDADE SETE LAGOAS - FACSETE

Monografia intitulada “Doenca periodontal X tabagismo” de autoria da aluna
Jaqueline Gomes da Silva aprovada pela banca examinadora constituida pelos
seguintes professores:

Prof. Ivan Silva Andrade - Orientador
Faculdade Sete Lagoas

Prof2 Denise Adriana Costa - Examinadora
Faculdade Sete Lagoas

Prof. Mario Pedro Souza Amaral - Examinador
Faculdade Sete Lagoas

Sete Lagoas, __ de Novembro de 2017.



DEDICATORIA

Dedico este trabalho aos colegas de curso e a todos que direta ou indiretamente

contribuiram para 0 meu sucesso.



AGRADECIMENTO

Agradeco a minha familia e ao Universo.



SUMARIO

LINTRODUGAO ...ttt s 9
2 PROPOSICAO. ..ottt ettt 11
3 REVISAO DE LITERATURA ....coooiitieeeeeeeeeeee e, 12
ADISCUSSAOQ ..ottt 20
5 CONCLUSAOQ ...t 22

REFERENCIAS ..ottt eee e e, 23



RESUMO

A influéncia do consumo de cigarros sobre a doenca periodontal tem sido
amplamente discutida nas ultimas décadas. Uma maior incidéncia e severidade
de perda de insercao foram relatadas por diversos estudos avaliando pacientes
fumantes. A maneira pela qual os componentes do tabaco promovem esse efeito
ainda nao esta bem estabelecida, entretanto estudos recentes sugerem que o
consumo de cigarro influencia na expressédo de citocinas inflamatérias e em
moléculas que favorecem a degradacéo tecidual. Diversos estudos demonstram
qgue o tabagismo também pode influenciar a saude periodontal, assim suspeita-
se que o fumante tenha um risco maior em desenvolver doenga
periodontal. Fumantes apresentam uma maior prevaléncia e severidade da
doenca periodontal, um numero maior de dentes perdidos e edentulismo
comparando-os aos nao-fumantes. Em relacdo ao tratamento periodontal, os
fumantes tem apresentado menor ganho de insercdo apds a terapia
convencional e regenerativa, e piores resultados em cirurgias de recobrimento
radicular. Esse trabalho se propds através de revisdo de literatura relacionar a
doenca periodontal e tabagismo.

Palavras-chave: Doenca periodontal. Tabagismo. Paciente fumante.



ABSTRACT

The influence of cigarette smoking on periodontal disease has been widely
discussed in recent decades. A higher incidence and severity of insertion loss
were reported in several studies evaluating smoking patients. The way in which
tobacco components promote this effect is still not well established, however,
recent studies suggest that cigarette smoking influences the expression of
inflammatory cytokines and molecules that favor tissue degradation. Several
studies have shown that smoking can also influence periodontal health, so it is
suspected that the smoker has a greater risk of developing periodontal disease.
Smokers have a higher prevalence and severity of periodontal disease, a greater
number of missing teeth and edentulism compared to non-smokers. Regarding
periodontal treatment, smokers have presented lower gain of insertion after
conventional and regenerative therapy, and worse results in root coverage
surgeries. This work was proposed through literature review to relate periodontal
disease and smoking.

Kewords: Periodontal disease. Smoking. Patient smoker.



1 INTRODUCAO

A doenca periodontal constitui uma alteracdo patolégica dos tecidos
periodontais, de carater inflamatorio e origem infecciosa, que apresenta biofilme
dental decorrente de uma ma higiene oral (FRANCA, 2010). A progresséao e
manifestagdo da doenga podem ser influenciadas por uma grande variedade de
fatores de risco, caracteristicas do individuo, fator genéticos, e a composicéo do
biofilme dental (SOUZA et al., 2013).

Doencas periodontais sao infeccdes causadas por microorganismos contidos na
placa/biofilme dental. S&o conhecidos procedimentos relacionados com o
controle da placa bacteriana que podem prevenir ou controlar essa doenca.
Contudo, fatores de risco podem modifica-la, aumentando sua prevaléncia e
severidade. Como consequéncia, fumantes sofrem maior perda de insercéo
periodontal e consequentemente dentes; além disso, o tratamento periodontal
ndo cirargico, cirdrgico e terapia periodontal de suporte tém seus resultados
prejudicados pelo fumo, diminuindo as chances de sucesso para
restabelecimento da saude do periodonto. Esses maleficios causados pelo fumo
devem-se as substancias contidas no tabaco, como a nicotina e 0 mondéxido de
carbono, que causam alteracdes imunologicas, reduzindo a imunoglobulina G
(IgG) e prejudicando a funcao dos neutréfilos e macrofagos. Também propiciam
efeitos vasoconstrictores, reduzindo o fluxo sanguineo de forma cronica,
causando efeitos citotoxicos sobre tecidos e células, afetando os fibroblastos e,
por fim, alterando a microbiota patogénica, aumentando sua prevaléncia
(CZARNECKI et al., 2010).

E necesséario enfatizar que o tabagismo isoladamente ndo causa doenca
periodontal; patégenos e genética também desempenham papéis importantes.
Deste modo, ha evidéncias que o tabagismo pode causar periodontite crénica
em algumas pessoas, mas ndo em outras, dependendo de seus genes (POLK
et al., 2012).

Faddy et al. (2000), mostraram que o fumo inibe o processo de cura, em vez de
promover a progressao da doenca periodontal.

Segundo Gaetti-Jardim Junior et al. (1998), os estudos indicam que 0 mecanismo

potencial que faz com que o uso do tabaco agrave a doenca periodontal € pela



alteracdo da resposta imune a patdgenos, apesar de o papel do tabaco na
patogénese da doenca periodontal ainda ser incerto.

Existem varios mecanismos de defesa desenvolvidos na saliva que visam
combater bactérias penetrantes, virus ou fungos, e que servem de protecao
contra o ataque quimico ou mecanico. Porém, existem estudos que indicam que
0 cianeto de hidrogénio, que se sabe estar presente em significantes
quantidades na fumaca do cigarro, & provavelmente o agente responsavel para
a perda de atividade de peroxidase salivar (ABDOLSAMADI et al., 2011).

A fumaca do cigarro € uma principal fonte de radicais livres e contém oxidantes
e agentes pré-oxidantes, que podem causar danos celulares. A formacéo de
radicais livres é naturalmente controlada por antioxidantes, que estéo presentes
em todos os fluidos corporais, incluindo a saliva, e sdo capazes de desativar ou
estabilizar radicais livres antes de prejudicarem as células. Mas, o tabaco pode
alterar a capacidade antioxidante da saliva (WASZKIEWICZ et al., 2012).

A diminuigdo dos sinais inflamatorios, a maior prevaléncia e severidade da
doenca periodontal e a reducéo do sucesso da terapia periodontal nos pacientes
fumantes representam um desafio a Periodontia. Podemos observar como o
hébito de fumar é deletério a saude bucal e ao periodonto, e 0 maior cuidado que
devemos ter com os pacientes fumantes a fim de orienta-los sobre o prejuizo

gue fumo acarreta a saude geral e bucal.



2 PROPOSICAO

O objetivo do presente estudo foi realizar uma reviséo bibliografica no intuito de

avaliar a incidéncia da doenca periodontal em paciente fumantes.



3 REVISAO DE LITERATURA

Bagaitkar et al. (2011), expuseram a bactéria Porphyromonas gingivalis ao
extrato de cigarro e observou aumento do antigeno fimbrial A e diminuicdo da
capacidade pro-inflamatoria induzida pela bactéria, o que colaborou para um
aumento da capacidade de producao de biofiime de Porphyromonas gingivalis,
e potencializou sua interacdo com Streptococcus gordonii, confirmando a
suspeita de que o tabagismo potencializa a formacdo de complexos entre
bactérias da microbiota e bactérias anaerObicas patogénicas envolvidas na
periodontite.

A presenca de bactérias periodontais expdem o hospedeiro a uma variedade de
eventos nocivos 0s quais podem predispor a diversas enfermidades
cardiovasculares. Esses podem ser traduzidos como alteracdes na integridade
endotelial, em funcéo das endotoxinas, bacteremias, metabolismo das proteinas
plasmaticas e coagulacdo sanguinea além das alteracbes relacionadas as
plaguetas, promovendo agregacédo plaquetaria (GUNUPATI et al., 2011).
Muzurovic et al. (2012), avaliaram 77 pacientes fumantes (55%) e 65 nao
fumantes (45%) e encontraram Candida albicans em 40 pacientes (29%), destes,
33 (82.5%) eram fumantes, o que mostrou a existéncia de correlagdo entre o
tabagismo e presenca de Candida albicans na cavidade oral.

Ribeiro e Veloso (2012), realizaram uma analise através de uma revista da
literatura através dos principais portais em publicacBes cientificas, avaliando
desde trabalhos classicos até os mais recentes, sobre a influéncia do tabagismo
na fisiologia, metabolismo e altera¢des do tecido conjuntivo pulpar. Concluiu-se,
diante do levantamento das informac¢des obtidas, que o tabagismo influencia ndo
s6é na fisiologia, metabolismo e alterac6es do tecido conjuntivo pulpar como
também nos mecanismos de defesa e no reparo apds o tratamento endodontico.
Reino et al. (2012), avaliaram vinte fumantes pesados, apresentando duas
retragcOes bilaterais classe | de Miller, que receberam recobrimento radicular pela
técnica de retalho posicionado coronalmente de um lado (grupo controle) e pela
técnica do retalho estendido no outro lado (grupo teste). Ambas as técnicas
tiveram baixo recobrimento radicular (controle: 43,18% e teste: 44,52%).
Nenhuma diferenca estatisticamente significativa foi encontrada para o

recobrimento radicular entre as técnicas.



A periodontite € uma infeccdo multifatorial crénica e polimicrobiana. Inicialmente,
bactérias periodontopatogénicas causam inflamacao gengival, podendo resultar
na destruicdo do ligamento periodontal e osso de suporte adjacente, tendo como
resultado final a perda do dente. A agressao bacteriana provoca uma resposta
imune do hospedeiro susceptivel. Essa resposta depende da natureza e
viruléncia do organismo patogénico e das espécies bacterianas envolvidas
(TABA JR et al., 2012).

Segundo Bernardes et al. (2013), os fumantes tem 6 vezes mais probabilidade
de desenvolver doenca periodontal do que os nao fumantes. Embora a relacao
da doenca periodontal e 0 uso do tabaco seja muito forte, ainda € incerto o papel
do tabaco na patogénese da doenca. E muito importante enfatizar que
isoladamente o tabagismo ndo causa doenca periodontal, patdgenos e genética
também desempenham papéis importante. Por este motivo, o tabagismo pode
causar periodontite crbnica em algumas pessoas, mas ndo em outras,
dependendo de seus genes.

Monteiro et al. (2013), avaliaram o efeito do tabagismo sobre a biodiversidade
dos fungos na microbiota oral de individuos jovens saudaveis usando um método
de cultura que avalia os fungos viaveis, totais e patogénicos. Quarenta individuos
(20 fumantes e 20 ndo fumantes) foram selecionados. Todos os individuos
apresentaram crescimento de fungos (100% para fungos filamentosos e 92,5%
para leveduras). Os fungos filamentosos que ocorreram mais comumente foram
Penicillium sp., Aspergillus sp. e Cladosporium sp.

Meulman et al. (2013), dividiram 30 pacientes portadores de periodontite crénica
em trés grupos: grupo FMUD - debridamento de toda a cavidade bucal através
do ultrassom, ou seja, uma sessao de 45 minutos de instrumentacao ultrassénica
para fumantes (n = 10), grupo SRP- raspagem e alisamento radicular realizado
em um quadrante - fumantes (n = 10), e grupo controle - SRP para ndo fumantes
(n = 10), tratados seguindo o mesmo protocolo que o grupo SRP. Seis meses
apos a terapia, todos 0s grupos apresentaram reducdo nos niveis de
profundidade de sondagem, porém, os ndo fumantes apresentam menos locais
com a necessidade de retratamento (profundidade de sondagem > 5mm e
sangramento a sondagem) do que os fumantes (p < 0,05).

Fumantes, quando comparados a ndo fumantes, apresentam maior percentual

de sitios com bolsas periodontais, maior percentual de recessfées gengivais,



maior perda de insercdo periodontal e perda O0ssea alveolar acelerada, mas
sangramento gengival reduzido. Além disso, ex-fumantes (individuos ha dois ou
mais anos sem fumar) apresentam menor perda de inser¢cdo quando
comparados com fumantes atuais, porém maior perda do que pessoas que
nunca fumaram (PETROVIC et al., 2013).

Queiroz et al. (2013), aplicaram terapia fotodinamica e raspagem e alisamento
radicular em pacientes fumantes com periodontite crénica. Vinte individuos
tinham dois dentes aleatdrios contralaterais para receber raspagem e alisamento
radicular ou raspagem e alisamento radicular associado a um unico episédio de
terapia fotodindmica, com um laser de diodo e fenotiazina. Ap6s doze semanas,
houve reducédo da profundidade de sondagem, no qual a média foi de 1,81mm
para o grupo de fumantes que recebeu a terapia fotodindmica associado ao
alisamento radicular, em comparacdo aos fumantes que receberam somente o
alisamento radicular (1,51mm), porém tais diferencas n&o foram estatisticamente
significativas (p < 0,05). Para o nivel de inserg&o clinica, houve ganho de 1,60
mm para o grupo da terapia fotodinamica associada alisamento, enquanto que
para o grupo do alisamento, a média foi de 1,41mm, sem diferenca significativa
(p < 0,05). Os autores concluiram que a insercéo da terapia fotodinamica néo
garante melhorias nos parametros clinicos nos pacientes fumantes.

Segundo Plessas (2014), a terapia periodontal tem por objetivo a manutencao
de um periodonto funcional saudavel, além de motivar o paciente a tratar a
doenca, orientar sobre as técnicas apropriadas de higiene oral e langar méo de
procedimentos para controlar as respostas infecto-inflamatérias do periodonto.
Véarias modalidades de tratamentos foram introduzidas recentemente para
melhorar a resposta dos pacientes frente a terapia periodontal.

O aumento na susceptibilidade genética as doencas multifatoriais geralmente
deve-se a varios polimorfismos de genes em vez de uma Unica, ou poucas,
mutacBes. Entretanto, apenas uma alteracdo no coédigo genético jA pode
ocasionar uma expressao alterada ou mudancas funcionais das moléculas
codificadas, resultando em um nivel maior de gravidade da doenca ou
aumentando consideravelmente o risco de individuos com diferentes genotipos
desenvolverem uma determinada doencga (CARINCI et al., 2015).

O tabagismo nédo reduz a quantidade de placa presente, porém fumantes podem

apresentar menor sangramento gengival quando comparados a ndo fumantes,



mesmo que estes apresentem indice de placa inferior. Essa reducdo do
sangramento gengival ocorre devido a vasoconstricdo causada pela nicotina, o
que altera o calibre dos vasos sanguineos periféricos dos tecidos gengivais,
reduzindo assim os sinais clinicos inflamatorios. Essa reducdo pode estar
relacionada também a alteracdes da resposta imune humoral e celular, o que
pode contribuir para o aumento da perda dos tecidos de suporte do dente.
Fumantes apresentam também alteracdes na rede de adesao entre moléculas e
citocinas e diferencas na saturacédo de oxigénio da hemoglobina na gengiva, o
que pode sugerir deficiéncias funcionais na microcirculacdo gengival (MEHTA,
2015).

Santhiago et al. (2015), em seu estudo identificaram o perfil das principais
alteracdes orais entre pacientes tabagistas. Caracteriza-se por uma pesquisa de
carater quantitativo, documental, transversal e retrospectivo, com a analise de
prontudrios. A pesquisa foi desenvolvida no municipio de Montes Claros - MG,
localizado na regido Norte do estado. O estudo caracterizou-se como
documental, descritivo e transversal, o qual foi constituido por documentos da
Clinica de Odontologia das Faculdades Unidas do Norte de Minas - Funorte.
Foram analisados prontuarios de pacientes tabagistas, e foram incluidos
pacientes do sexo masculino e feminino, prontuarios completamente
preenchidos com idade superior a 18 anos e 0s prontuarios incompletos ou
preenchidos incorretamente foram descartados. Para a determinacdo da
amostra, utilizamos o célculo amostral, em que empregou-se um nivel de
confianca de 95,5% e uma margem de erro de -5%, chegando a um resultado de
173 prontuarios. A coleta de dados foi realizada através de prontuarios da Clinica
de Odontologia da Funorte referente a subarea da Periodontia. Os dados obtidos
foram armazenados em um formulério especifico para esta pesquisa, contendo
perguntas que abrangiam as variaveis de interesse da pesquisa, como aspectos
sociodemogréficos: género, idade, escolaridade e raca, bem como, presenca do
habito de fumar e da doenca periodontal, frequéncia da escovacdo e lesdo
dentaria. Os dados foram organizados com o auxilio do software SPSS
(Statistical Package for the Social Sciences), versédo 18.0, sendo apresentados
por meio da estatistica descritiva (distribuicbes absolutas e percentuais).
Concluiram que a maior prevaléncia de fumantes foi entre individuos jovens,

género masculino e raca leucoderma e o tabagismo se concentrou em



populacdes de meédia escolaridade. A alteracéo oral de maior prevaléncia foi a
lesédo de cérie e encontramos alta prevaléncia de doenca periodontal entre os
tabagistas.

Barros et al. (2016), compararam a ocorréncia de doenca periodontal, carie e
perda dentaria em tabagistas de ambos os géneros, adultos, admitidos para
tratamento odontol6gico integrado em uma escola de odontologia, comparados
a um grupo-controle ndo tabagista. Foram avaliados exames clinicos dentarios
e periodontais em prontuarios de 31 pacientes fumantes e de 46 ndo fumantes,
guanto a ocorréncia de: sangramento e/ ou supuracao gengival; perda de suporte
periodontal por bolsa ou retracdo gengival; hipermobilidade dentéria; dentes
cariados, restaurados e dentes perdidos. Para comparar as médias entre 0s
grupos, foi utilizado o teste t de Student (p< 0,005) e a correlagao entre as
variaveis foi obtida por analise multivariada. Resultados: os tabagistas relataram
fumar, em média, 11,32 + 8,599 cigarros/dia, sendo que 54,83% deles fumavam
mais de 10 cigarros/dia. Observou-se que as variaveis: numero de dentes com
perda de insercdo, bolsa periodontal, retracdo gengival, hipermobilidade,
sangramento/supuracédo, perda média de insercdo (em mm) e idade estédo
altamente correlacionadas e sédo diretamente proporcionais. O nimero de dentes
higidos foi inversamente proporcional a idade e o indice de placa correlacionou-
se com o numero de dentes cariados, perdidos e com calculo. Entretanto, ndo
foi observada diferenca estatisticamente significativa entre os grupos para
nenhum parametro, exceto quanto a perda dentaria, com os fumantes
apresentando, em média, mais dentes perdidos do que os ndo fumantes
(p=0,0171). Os autores concluiram que o tabagismo nao influenciou
significativamente na ocorréncia de carie ou de doenca periodontal na populacéo
estudada, porém os fumantes tém maior perda dentaria do que os nao fumantes,
e deveriam ser aconselhados a abandonar o tabaco.

Dantas et al. (2016), analisaram, por meio de uma revisao de literatura, o impacto
do tabagismo sobre a resposta imune na patogénese da doenca periodontal.
Para cumprir o objetivo proposto, foram avaliados artigos cientificos na base de
dados ‘Pubmed’, utilizando-se o0s descritores “smoking”, “immunity” e
“periodontal disease”, associados com o operador boleano AND. Foram
incluidos no estudo os artigos publicados entre o ano de 2011 e 2016, na lingua

inglesa. Foram encontrados 26 artigos dos quais 8 foram utilizados para a



realizacdo do estudo. Apos feita andlise dos dados coletados, verificou-se que o
frequente uso do tabaco causa uma diminuicdo da capacidade de coagulacéo
sanguinea periférica que compromete a chegada dos leucdcitos
polimorfonucleares ao local da inflamacao e impede que o0 mesmo desempenhe
suas respectivas funcdes, causando uma reducao da atividade fagocitaria e da
quimiotaxia celular, o que resulta no acumulo de placa bacteriana e na instalacéo
da doenca periodontal. As células dentriticas, por sua vez, quando maduras sao
importantes mediadoras da imunidade inata em interacdo com a imunidade
adquirida e estdo envolvidas na producdo de citocinas inflamatdrias e na
ativacao dos linfécitos T naive, citocinas estas cuja producéo é estimulada pelo
LPS da bactéria Porphyromonas gingivalis, um dos microorganismos
causadores da inflamacéo cronica do periodonto, enquanto que os linfocitos T
naive quando ativados diferenciam-se em linfocitos T efetores em modulacéo a
resposta adquirida, verificou-se que na presenca da nicotina, as citocinas pro-
inflamatédrias produzidas pelas células dendriticas maduras tem os seus niveis
reduzidos e a imunidade Th1l alterada. Por outro lado, as &-defensinas e o LL-
37, sdo peptideos antimicrobianos importantes na imunidade inata, responsaveis
restricdo da destruicédo do tecido periodontal e manutencédo da homeostase sao
liberados em niveis elevados nos fluidos gengivais na presenc¢a da nicotina, o
que pode constituir-se como uma forma de protecdo do organismo contra a
colonizacdo bacteriana. Em conclusdo, podemos ressaltar que o uso continuo
do cigarro causa inumeros maleficios aos componentes moleculares da defesa
oral, sendo um relevante fator de risco no desenvolvimento e progressdo da
doenca periodontal.

Moura et al. (2016), avaliaram o efeito do habito de fumar na prevaléncia da
doenca periodontal em idosos do municipio de Londrina — PR. A amostra de 504
idosos fisicamente independentes, cadastrados em Unidades Basicas de Saude,
foi aleatorizada e estratificada por género e faixa etaria. Na avaliacéo clinica,
foram utilizados o indice Periodontal Comunitario (CIP) e o indice de Perda de
Insercéo Periodontal (PIP). O CIP avaliou a presenca ou ndo de sangramento
gengival, célculo e bolsa periodontal. A cavidade bucal foi dividida em sextantes,
onde se registrou a pior condi¢cdo dos dentes indice 16/17, 11, 26/27, 36/37, 31,
46/47. O PIP avaliou a insercao periodontal nos locais (0-0/3mm, 1-4/5mm; 2-

6/8mm; 3- 9/11mm, 4-12mm ou mais). Na auséncia dos dentes indice ou menos



de 2 dentes, excluiu-se o sextante. O habito de fumar foi avaliado, categorizando
as amostras em fumante, ex-fumante e ndo fumante. A dependéncia nicotinica
foi avaliada pelo questionario de tolerancia de Fagerstrom. Os dados foram
analisados pelos testes Qui-Quadrado, Mann-Whitney e Kruskall-Wallis, com
nivel de significancia em 5%. Houve diferenca estatistica na prevaléncia de
sangramento (p=0,001) entre os géneros masculino (54,8%) e feminino (45,2%).
Houve relagcdo entre a presenca de sangramento e calculo (p=0,004) em 89%
dos idosos. Houve diferenca da PIP entre os géneros (p=0,000), com menos
sextantes sadios no género masculino (24,2%). Houve influéncia do fumo nos
sextantes sadios para PIP (p=0,006). Nao foram observadas diferencas para as
demais associacdes. A prevaléncia da doenca periodontal foi influenciada pelo
género e pelo habito de fumar. Os autores puderam concluir que a prevaléncia
da doenca periodontal em idosos do municipio de Londrina foi influenciada pelo
género e pelo habito de fumar. No entanto, por se tratar de um estudo preliminar,
pesquisas complementares devem ser continuadas para estabelecer agdes
sobre intervengéo na promocédo da saude bucal desta populacao.

Moura et al. (2016), descreveram a influéncia do tabagismo sobre as doencgas
periodontais, apontaram as principais manifestacfes clinicas em pacientes
fumantes e enfatizaram a atuacdo dos cirurgibes-dentistas nos cuidados
preventivos e reabilitadores destas situacoes, através de uma revisao integrativa
da literatura nas bases de dados Scielo, Lilacs, Bireme de artigos publicados no
recorte temporal de 2010 a 2016 tendo como critérios de inclusédo artigos em
portugués que abordassem o tabagismo vinculado as altera¢cBes periodontais.
Os produtos do tabaco sdo capazes de alterar diversos mecanismos e
estruturas, tais como: tecido ésseo, conjuntivo e epitelial, microbiota, sistema
imunoldgico, microcirculacdo e saliva. O tabagismo € considerado um fator de
risco para a doenca periodontal, de forma a aumentar sua prevaléncia e
severidade, pois o fumo inibe o processo de cura e ndo a promocao direta da
progressdo da doencga periodontal. No periodonto os danos ocorridos em
fumantes, comparados aos nao fumantes, podem incluir: perda maior de
insercdo periodontal, maior perda dentaria, diminuicdo de sucesso nos
tratamentos periodontais, aumento da profundidade de bolsas e destruicéo
ossea. A influéncia do tabagismo na doenca periodontal deve ser considerada

por clinicos e pacientes tanto durante tratamento periodontal ativo e como nas



fases de manutencéo de saude oral. Mediante tal constatacéo, os profissionais
de odontologia tém por obrigacéo informar e orientar o paciente fumante sobre
0 risco de vida e consequentes prejuizos no tecido periodontal, bem como
motiva-los para o abandono do habito.



4 DISCUSSAO

A relacdo entre o hébito de fumar e as condigbes periodontais tem sido
amplamente examinada. O cigarro € categorizado como 0 mais importante fator
de risco para o desenvolvimento de doencas periodontais (BAUMER et al.,
2011). O tabagismo potencializa a formacao de complexos entre bactérias da
microbiota e bactérias anaerdbicas patogénicas envolvidas na periodontite
segundo Bagaitkar et al. (2011). Também Muzurovic et al. (2012), afirmaram que
existe correlacao entre o tabagismo e presenca de Candida albicans na cavidade
oral. O tabagismo € um fator de risco independente para o inicio, extensdo e
gravidade da doenca periodontal (HAYMAN et al., 2011). O tabagismo néo reduz
a quantidade de placa presente (MEHTA, 2015). Dantas et al. (2016),
ressaltaram que o uso continuo do cigarro causa inumeros maleficios aos
componentes moleculares da defesa oral, sendo um relevante fator de risco no
desenvolvimento e progressao da doenga periodontal.

A doenca periodontal encontra-se associada a baixas condicdes
socioeconbmicas, dificuldade de acesso aos servicos de saude, assim como o
tabagismo, alcoolismo, dieta rica em carboidratos, hipertensao arterial sistémica,
diabetes, obesidade, sindrome metabdlica, estresse oxidativo, osteoporose na
pés-menopausa e higiene bucal deficiente (IDE et al., 2011). Ja Bernardes et al.
(2013), afirmaram que os fumantes tem 6 vezes mais probabilidade de
desenvolver doenca periodontal do que os ndo fumantes. Também Petrovic et
al., (2013), afirmaram em seu estudo que os fumantes, quando comparados a
nao fumantes, apresentam maior percentual de sitios com bolsas periodontais,
maior percentual de recessdes gengivais, maior perda de insercéo periodontal e
perda Ossea alveolar acelerada, mas sangramento gengival reduzido. O
tabagismo influencia ndo s6 na fisiologia, metabolismo e alteragdes do tecido
conjuntivo pulpar como também nos mecanismos de defesa e no reparo apés o
tratamento endodéntico, segundo estudo de Ribeiro e Veloso em 2012.
Santhiago et al. (2015), em seu estudo confirmaram alta prevaléncia de doenga
periodontal entre os tabagistas. Também Barros et al. em 2016, afirmaram
atraves de seu estudo que os fumantes tém maior perda dentaria do que os néo

fumantes



Evidéncias também tém sugerido associacdo entre diabetes e consumo de
cigarros com a condi¢do periodontal (BASCONES-ILUNDAIN e MEURMAN,
2011).

A insercdo da terapia fotodindmica ndo garante melhorias nos parametros

clinicos nos pacientes fumantes segundo Queiroz et al. (2013).



5 CONCLUSAO

Conclui-se que o tabagismo € tido como um fator de risco para a saude bucal.
Aliado as questdes genéticas e a supressao do sistema imunoldégico do
individuo, o tabaco é capaz de aumentar a prevaléncia e progressao das
doencas periodontais. O fumo dificulta a vascularizagdo dos tecidos
periodontais, diminuindo a defesa do sulco gengival em relacdo aos
periodontopatdégenos. O tabaco tem influéncia negativa do fumo no processo de
cicatrizacdo ap0s a realizacdo das terapias periodontais nao cirurgicas e
cirirgicas. Pacientes fumantes possuem mais periodontite grave, mais

profundidade de sondagem e uma maior perda de insercéo.
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