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Resumo

O efeito do consumo de cigarro na saide vem sendo amplamente pesquisado. Na
Odontologia varios estudos tém mostrado o impacto desse habito na doenca peri-
odontal. Um dos maiores questionamentos que se faz é se o cigarro afeta a com-
posicdo da microbiota subgengival de pacientes com problema periodontal. A lite-
ratura ainda se apresenta-se muito controversa acerca desse assunto. No entanto
acredita-se que o tabaco pode influenciar os fatores de viruléncia dos microrganismos.
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Abstract

The effect of tobacco smoking on health has been widely investigated. In dentistry fields,
several studies have shown the impact of tobacco in the periodontal disease. One of the biggest
questions is whether smoking affects or not the composition of the subgingival microbiota of
patients with periodontal problems. The literature demonstrated controversial data about this
issue. Howeveritis believed thattobacco caninfluence the virulence factors of microorganisms.
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Introducao

O efeito do tabagismo na saude geral tem
sido amplamente discutido na literatura. O habito
de fumar esta ligado a um maior risco de doengas
cardiacas, varios tipos de cancer e doengas pul-
monares (1).

Em Odontologia diversos estudos tém
avaliado o impacto do tabagismo sobre a doencga
periodontal, uma vez que o consumo de cigarros
é o principal fator de risco para doenga periodon-
tal e os fumantes apresentam maior severidade
e incidéncia desta patologia (2-5). Além disso,
apresentam piores resultados apos tratamento
periodontal mecanico, apds regeneragao tecidual
guiada e altos indices de insucesso apos terapia
convencional (6-8). Ja clinicamente apresentam
areas de sondagem mais profundas e maior perda
de insergdo e retragdo gengival (9-13). Porém,
apresentam menos gengivite e sangramento a
sondagem (13).

Estudos epidemiolégicos demonstra-
ram que pacientes fumantes tém trés vezes mais
chance de desenvolver doengas periodontais (14).
Este habito tende a causar alteragdes na constitu-
icdo da microbiota de bolsas periodontais e inter-
fere na recolonizagéo microbiana em sitios previa-
mente infectados e tratados (3,15-17). No entanto,
estudos avaliando o acumulo de biofilme dental
ndo encontraram diferengas entre a microbiota de
fumantes e ndo-fumantes (10).

A microbiota da doenga periodontal &€ mista,
composta principalmente por bactérias anaerdbias
estritas. Dentre as centenas de espécies capazes
de colonizar a cavidade oral, apenas algumas pre-
dominam no biofilme periodontal e parecem estar
relacionadas com a patogénese da doencga. Es-
pécies como Aggregatibacter actinomycetemcomi-
tans e Porphyromonas gingivalis sdo consideradas
as principais espécies a colonizarem o biofilme
periodontal e participarem da perda tecidual (18).
No entanto, outras espécies também podem fazer
parte da doenga periodontal como: Prevotella in-
termedia, Prevotella nigrescens, Bacteroides for-
sythus, Treponema denticola, Campylobacter rec-
tus e Eikenella corrodens (19).

Por outro lado, resultados de avaliagbes
qualitativas da composi¢ao do biofilme tém sido
controversos. Estudos como o de BOSTROM et
al. (22) em 2001 usando a metodologia do check-
erboard DNA hybridization tem mostrado que o
cigarro exerce pouco ou nenhuma influéncia sobre
a microflora comumente associada com a doenga
periodontal. Ja estudos como o de Van WINKEL-
HOFF et al.(3) em 2001, onde foi usada a metodo-
logia da cultura anaerobica foi observado que o

cigarro é um fator determinante na composigéo da
microflora subgengival de pacientes com doenca
periodontal.

Alguns métodos de identificacdo de micror-
ganismos patogénicos sdo muito usados hoje em
dia (20-22). O método da cultura anaerobica ainda
se mostra como um dos mais usados, como nos
estudos de Van WINKELHOFF et al. (3) em 2001
e BOUTAGA et al. (20) em 2005, e o de QUERIDO
et al. (23) em 2006 que usaram tanto o método de
cultura como o PCR para identificagédo de micror-
ganismos patogénicos .

Este estudo teve como objetivo realizar
uma revisao da literatura sobre os aspectos micro-
biolégicos da doenga periodontal em pacientes fu-
mantes e ndo fumantes.

Revisao de Literatura

O consumo de cigarro, atualmente, é
reconhecido como o principal fator de risco para
doenga periodontal e estd estabelecido que fu-
mantes apresentam maior severidade e incidéncia
dessa patologia (5,24)

Os fumantes podem apresentar algumas
modificagdes dos parametros clinicos em relagao
aos nao fumantes. Em um estudo realizado no
ano de 2002 por CALSINA et al. (4), constatou-se
que os fumantes apresentavam maior perda de in-
sergdo, maior profundidade de sondagem e maior
recessdo gengival, no entanto, ndo houve dife-
renca entre os indices de placa. Esses resultados
sdo também relatados no trabalho de HAFFAJEE e
SOCRANSKY (13), que descreve uma maior perda
de insergdo na regido palatina da maxila e nos in-
cisivos inferiores. No entanto, PREBER, KANT e
BERGSTROM (25) analisando jovens soldados,
constataram que ndo houve diferenga estatistica
entre a média de profundidade de sondagem em
individuos tabagistas e nao tabagistas.

CALSINA et al. (4), relatam que o efeito
do cigarro no osso alveolar esta relacionado com
o numero de cigarros consumidos por dia e a du-
ragdo desse habito. Também afirma que o efeito
do cigarro no osso alveolar € mais pronunciado em
homens que em mulheres.

Outro aspecto importante &€ o efeito do
tabaco no sangramento gengival, DIETRICH,
BERNIMOULIN e GLYNN (26) e SHIMAZAKI et al.
(27) concluiram que o consumo do tabaco tem um
efeito supressor ao sangramento gengival.

HABER (28) descreveu uma doenga es-
pecifica do tabaco — periodontite relacionada ao
tabaco — que se caracterizava por uma gengiva fi-
brética, inflamada e edemaciada n&o proporcional
a severidade da doenga, maior presenga de bol-
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sas periodontais nas faces vestibulares dos dentes
anteriores da maxila, recesséo gengival na regiao
anterior e a gravidade das lesdes nado estaria as-
sociada a ma higiene oral.

Em relagdo a resposta do hospedeiro, di-
versos estudos nos levam a crer que pacientes
fumantes apresentam uma resposta deficiente em
relagdo a ndo fumantes. O consumo de cigarro
esta relacionado a um maior nimero de neutrofilos
na circulagdo periférica, porém esses neutréfilos
possuem sua fungéo prejudicada com uma menor
quimiotaxia, fagocitose e aderéncia (29, 30).

Concomitante a isso, ocorre uma reducéo
cronica do fluxo sanguineo, efeitos negativos so-
bre as citocinas e a produgéo de fatores de cresci-
mento , inibigdo do crescimento de fibroblastos e
producgédo de colageno e um aumento do potencial
dos patdgenos periodontais(13, 31-36).

Os fumantes também apresentam uma
resposta menos expressiva quando submetidos a
tratamentos periodontais — nao cirurgico, cirurgico
periodontal basico, cirurgico periodontal regenera-
tivo e cirtirgico periodontal plastico - incluindo uma
menor redugdo nas profundidades de sondagem,
ganho de insergdo clinica e uma maior demora
na revascularizagao, reepitelizagao, reinsergéo de
tecido conjuntivo e cementogénese nos casos de
tratamento cirargico (37-44).

A perda de suporte periodontal é resultado
da interagdo entre fatores genéticos, ambientais,
bacterianos e do préprio hospedeiro (45). Como
influéncia bacteriana, alguns microrganismos
apresentam papel importante nessa perda te-
cidual como A. actinomycetemcomitans, P. gingi-
valis e B. forsythus, e ainda outros microrganis-
mos de provavel significancia como P. intermedia,
Campylobacter rectus, P. micra, Fusobacterium
sp., Treponema sp., Estafilococos, Enterococos,
Pseudomonas e varios bastonetes (46).

Alguns trabalhos tém mostrado que a
presenga de espécies bacterianas de P. gingivalis,
T. forsythia e A. actinomycetemcomitans estéo as-
sociadas com a progressao das lesdes periodon-
tais (47,48).

MAYORGA-FAYAD et al. (49), em um estu-
do que avaliou uma populagéo colombiana conclu-
iu que além da P. gingivalis, T. forsythia, P. interme-
dia/ P. nigrescens, C. rectus, Fusobacterium spp e
E. corrodens também constituem parte importante
do perfil microbioldgico das periodontites e, conclui
também que em periodontites agressivas a P. gin-
givalis foi encontrada mais frequentemente que a
A. actinomycetemcomitans.

QUERIDO et al. (23), em um estudo que
avaliou aspectos clinicos, radiograficos e microbi-
anos de uma familia com expressiva prevaléncia
de doenca periodontal observaram grande quanti-

dade de A. actinomycetemcomitans usando tanto
método de cultura quanto o método de PCR e con-
cluiram que os individuos apresentavam mesmo
perfil microbiano, porém, apresentavam severi-
dade e expressado da doenga de modo diferente,
levando a crer que outros fatores poderiam es-
tar atuando e modificando a manifestacdo dessa
doenga.

SOCRANSKY et al.(48) tentaram definir,
através do teste DNA-DNA checkerboard e sondas
de DNA gendmico, quais comunidades bacterianas
faziam parte da composigao da placa subgengival.
Foram consistentemente observados 5 grandes
complexos: Complexo Vermelho, relacionado com
T. forsythia, P. gingivalis e Treponema denticola, o
Complexo Laranja, dividido em 2 grupos , um in-
cluia as espécies Fusobacterium nucleatum, Fuso-
bacterium periodoniicum, P. intermedia, P. nigres-
cens e P. micra e o outro grupo incluia Eubacterium
nodatum, Campylobacter rectus, Campylobacter
showae, Streptococcus constellatus. O Complexo
Amarelo consistiu de Streptococcus sanguis.
S. oralis, S. mitis. S. gordonii e S. intermedius.
O Complexo Verde foi composto das bactérias
Capnocytophaga species, Campylobacter conci-
sus, Eikenella corrodens e A. actinomycetemcomi-
tans sorotipo A. O complexo Roxo consistiu nas
seguintes bactérias Veillonella parvula e Actino-
myces odontolyticus. O estudo concluiu que ha
pouca relagédo entre os 5 grandes complexos, no
entanto, notavelmente o Complexo Vermelho esta
relacionado com as medidas clinicas da doenga
periodontal, principalmente profundidade de bolsa
periodontal e sangramento a sondagem.

Um dos fatores que parecem modificar
parametros clinicos e microbiolégicos da doencga
periodontal é o consumo de cigarro (4,49). No en-
tanto, os estudos ja mostram que essa alteracao
microbiolégica pode ocorrer mesmo antes do
desenvolvimento da doenga como mostra o tra-
balho de SHILOAH, PATTERS e WARING (50) que
avaliaram a prevaléncia de periodontopatégenos
em adultos jovens fumantes e sem doenga peri-
odontal e concluiram que individuos que possuem
histéria de mais de 5 anos de tabagismo pos-
suem 18 vezes mais chances de ser infectado por
bactéria periodontopatogénicas do que pacientes
saudaveis e ndo fumantes o que pode representar
um risco significativo para o desenvolvimento de
doenga periodontal no futuro.

No quesito doenga periodontal ja estabe-
lecida, Van WINKELHOFF et al. (3), usando a cul-
tura de microrganismos detectaram que pacientes
fumantes e sem tratamento periodontal possuiam
como caracteristicas microbiolégicas uma maior
prevaléncia de P. intermedial nigrescens e niveis
médios de P. micra e F. nucleatum. Ja os pacientes
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fumantes e que haviam recebido terapia periodon-
tal se caracterizaram por elevados indices de T.
forsythia, P. micra e cons-Campylobacters e niveis
médios de F. nucleatum. Os autores concluiram
nesse estudo que o tabagismo é fator decisivo
para a composigdo da microbiota subgengival em
pacientes com periodontite.

Ja, HAFFAJEE e SOCRANSKY (13), av-
aliaram através do teste DNA-DNA checkerboard
a prevaléncia, proporcéo e os niveis das espécies
subgengivais em individuos adultos fumantes, ex-
fumantes e ndo fumantes. As espécies de bactéri-
as E. nodatum, F. vincentii, F. nucleatum, P. in-
termedia, P. micra, P. nigrescens, B. forsythus,
P. gingivalis e T. denticola foram significativamente
mais prevalentes no grupo dos fumantes do que
nos outros 2 grupos, levando os pesquisadores
a conclusé@o que a maior diferengca em pacientes
com historia de tabagismo esta na prevaléncia de
espécies e ndo na contagem ou proporgéo.

No entanto, alguns estudos afirmam que
o cigarro tem pouca ou nenhuma influéncia na
microbiota subgengival associada a periodontite
cronica (21,22). NATTO et al. (21), avaliaram atra-
vés do teste DNA-DNA checkerboard a microbiota
subgengival de uma populagéo da Arabia Saudita
de pacientes fumantes de cigarro, fumantes de
cachimbo e ndo fumantes. Os microrganismos
pesquisados foram: P. gingivalis, P. intermedia, P.
nigrescens, T. forsythia, A. actinomycetemcomi-
tans, F. nucleatum, T. denticola, P. micra, C. rectus,
E. corrodens. A conclusédo dos pesquisadores foi
que nao ha diferenca significativa entre os 3 grupos
quanto a ocorréncia dos microrganismos estuda-
dos sugerindo que o fumo n&o altera as caracteris-
ticas da microbiota subgengival. J4, BOSTROM
et al. (22) avaliaram através do teste DNA-DNA
checkerboard a influencia do cigarro na microbiota
subgengival de pacientes com periodontite cronica
e apos analisarem a presenga dos 12 periodon-
topatdgenos considerados classicos na doenga
periodontal concluiram que o tabagismo exerce
pouca ou nenhuma influéncia sobre a ocorréncia
subgengival dessas bactérias em pacientes com
periodontite moderada e severa.

Discussao

A periodontite crénica é a patologia que
mais acomete os tecidos periodontais, sendo mais
comumente encontrada em individuos adultos
(51). Clinicamente os pacientes podem apresen-
tar perda de insergdo conjuntiva, perda éssea al-
veolar, formacgédo de bolsa periodontal e inflamacgao
gengival (52). O grau de destruicdo tecidual €
proporcional a presenga de fatores locais como a

presenga de calculo subgengival e de diferentes
espécies bacterianas (23).

As doengas periodontais séo influenciadas
por condigbes como caracteristicas do individuo,
fatores sociais e comportamentais e condigbes sis-
témicas do paciente (2). O consumo de cigarro € o
principal fator de risco da doenga periodontal (1).
Além disso, esta comprovado que fumantes apre-
sentam maior severidade e incidéncia dessa pato-
logia (5,23).

Estudos como os CALSINA, RAMO'N e
ECHEVERRIA (4) de HAFFAJEE e SOCRANSKY
(13), mostraram que pacientes fumantes possuem
mudangas nos parametros clinicos, incluindo
maior perda de insergdo, maior profundidade de
sondagem e maior recessao gengival. No entanto,
PREBER, KANT e BERGSTROM (25), mostraram
ndo haver diferenca estatistica entre a média de
profundidade de sondagem e perda ¢ssea em pa-
cientes jovens fumantes e ndo fumantes, porem,
os fumantes apresentaram maior indice de placa e
sangramento gengival.

A microbiota subgengival de bolsas perio-
dontais profundas caracteriza-se pela presenca de
Bastonetes Gram-negativos anaerébios e espiro-
quetas (53,54). Espécies como A. actinomycetem-
comitans, P. gingivalis, T.forsythia, P. intermedia e
P. micra s&do consideradas fortes marcadores da
periodontite em adultos além de estarem associa-
dos a progressao da doenca (18). Estudos como o
de SOCRANSKY et al, (48) em 1998, tem mostra-
do que espécies como P. gingivalis, T. forsythia, A.
actinomycetemcomitans, P. intermedia/nigrescens,
E. corrodens, C. rectus e T. denticola sao mais
freqiientemente encontrados em biofiimes de in-
dividuos periodontalmente comprometidos do que
em individuos saudaveis. Esses relatos confirmam
a natureza polimicrobiana da doenca periodontal.

No que se refere ao perfil microbiolégico
das bolsas periodontais de fumantes e n&o fuman-
tes os resultados dos estudos ainda se mostram
conflitantes. Trabalhos como o de BOSTROM et
al. (22) e NATTO et al. (21), ndo encontraram di-
ferengas na composicdo da microbiota. Por outro
lado, alguns estudos como o de HAFFAJEE e
SOCRANSKY (13) e ZAMBON et al (15) sugerem
que o tabaco leva a uma alteragdo no biofilme
subgengival (13,15). O estudo de NATTO et al.
(21) avaliou 198 individuos, incluindo fumantes de
cigarro, fumantes de cachimbo de agua e n&o fu-
mantes, o estudo de BOSTROM et al. (22) avaliou
uma amostragem menor, 64, apenas de pacientes
fumantes de cigarro e ndo fumantes e ambos utili-
zaram a metodologia do DNA-DNA checkerboard.
Ja, o estudo de HAFFAJEE E SOCRANSKY (13)
avaliou também através do DNA-DNA checker-
board, 272 pacientes incluindo ndo fumantes, fu-
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mantes e ex-fumantes e ZAMBON et al. (15) em
1996 avaliou 798 individuos, incluindo fumantes e
ex-fumantes usando a metodologia da microscopia
de imunofluorescéncia. A utilizagéo de diferentes
metodologias e as diferengas amostrais das popu-
lagOes investigadas podem explicar a dificuldade
de comparar os trabalhos encontrados e os re-
sultados conflituosos que a literatura ainda apre-
senta

Além disso, a literatura ainda apresenta
poucos resultados sobre a influéncia do cigarro
pontualmente em cada espécie de bactéria, o
que dificulta o entendimento da relagédo cigarro/
bactéria/doenga periodontal. A espécie P. gingi-
valis, um dos principais marcadores da doenca
periodontal, acaba se tornando um dos principais
marcadores em fumantes também, pois quando
exposta ao cigarro apresentou alteragbes na in-
teragdo com o hospedeiro (55) e, além disso, TEI-
XEIRA et al. (56) quantificaram através da metodo-
logia do RT-PCR, a presenca dessa espécie e de
alguns de seus genoétipos em pacientes fumantes
acometidos por periodontite crénica e mostraram
que em todas as amostras havia a presenga da
espécie P. gingivalis e concluiram que ha uma as-
sociagdo entre a P. gingivalis genotipo fimA IV e a
severidade da doencga periodontal em fumantes.

Conclusao

Apesar da literatura se mostrar ainda con-
troversa sobre a influéncia do cigarro na microbiota
de pacientes fumantes e ndo fumantes com doenga
periodontal cronica, cepas presentes no ambiente
subgengival podem sofrer influéncias pontuais do
cigarro e influenciar na progressdo da doenga.
Além disso, fumantes apresentam uma resposta
tecidual diminuida, levando a uma evolugdo mais
rapida da doenga, e uma resposta imunolégica de-
ficiente, dificultando a resposta a terapia periodon-
tal.
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