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1- INTRODUÇÃO 

 

A doença periodontal (DP) consiste em processo inflamatório de origem 

infecciosa que acomete tecido gengival e/ou tecido de suporte dos dentes, podendo ser 

reversível (gengivite) ou irreversível quando existe perda óssea (periodontite).(1) DP 

ocorre como consequência de reações inflamatórias e imunológicas nos tecidos 

periodontais induzidas por micro-organismos do biofilme dental (placa bacteriana), 

danificando o tecido conjuntivo e o osso alveolar.(2,3) Inflamação periodontal 

prolongada e grave pode causar perda dentária e afetar funções orais como mastigação, 

fala e estética facial.(4)  

Essa doença manifesta-se na sua forma moderada entre 44 e 57% dos adultos, 

sendo que em países desenvolvidos 10% deles apresentam periodontite avançada,(5) a 

qual na maioria dos casos não causa sintomas. A DP ocorre a partir da colonização por 

bactérias gram-negativas e anaeróbias, como Porphyromonas gingivalis e 

Actinobacillus actinomycetemcomitans.(6) 

A DP encontra-se associada a baixas condições socioeconômicas, dificuldade de 

acesso aos serviços de saúde, assim como tabagismo, alcoolismo, dieta rica em 

carboidratos, hipertensão arterial sistêmica (HAS), diabetes, síndrome metabólica, 

doença respiratória, doença renal crônica, artrite reumatoide, estresse oxidativo, 

osteoporose pós-menopausa e higiene bucal deficiente.(7-19) 

De acordo com Duarte(20) os principais agentes etiológicos da DP incluem 

fatores locais e sistêmicos. Dentre os locais existem causas determinantes (placa 

bacteriana), predisponentes (cálculo dentário, anatomia dentária e forma do arco, 

anatomia do periodonto de proteção, respiração bucal, dentes decíduos em esfoliação), 

modificadores (trauma, hábitos parafuncionais, alcoolismo, tabagismo e outras drogas), 
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iatrogênicos (adaptação e acabamento cervical de restaurações, nível do término de 

preparos cavitários, contorno e superfície das restaurações, excesso oclusal das 

restaurações e aparelhos ortodônticos) e outros fatores (matéria alba, impacção 

alimentar, higiene bucal traumática, irritações térmicas e químicas, e sobremordida). Os 

fatores sistêmicos incluem doenças (genéticas, sanguíneas, diabetes, AIDS e 

osteoporose) e outras condições tais como puberdade, menstruação, gravidez, uso de 

anticoncepcionais, deficiência vitamínica, distúrbios psicoemocionais e tabagismo.  

Estudos transversais e longitudinais têm demonstrado associação entre 

ocorrência e gravidade da DP com o aumento da idade,(21,22) sexo masculino,(22,23) 

afrodescendência,(24) e a condição socioeconômica. Essa última parece influenciar mais 

a gengivite(25,26) do que a periodontite.(27,28) Além desses fatores, evidências também 

têm sugerido associação entre diabetes mellitus e consumo de cigarros com a situação 

periodontal.(22,29)  

A relação entre o hábito de fumar e as condições periodontais tem sido 

amplamente examinada.(30) O cigarro é categorizado como o mais importante fator de 

risco para o desenvolvimento de DP.(31-35) Além disso, tabagismo é um fator de risco 

independente para o desenvolvimento, extensão e gravidade da DP.(36,37) Fumantes 

também apresentam maior recessão gengival e menor ganho em inserção clínica quando 

comparado a não fumantes(38)  assim como piores resultados no tratamento de 

deformidades periodontais.(39) Tabagistas são 2 a 8 vezes mais susceptíveis a DP do que 

não tabagistas.(39)  

Alguns autores constataram relação direta entre a quantidade de cigarros 

consumidos ao ano e a velocidade de progressão da DP, determinando relação de efeito 

dose-dependente entre o tabagismo e a gravidade dessa doença.(40,41) Martinez-Canut et 
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al.(42), estudando 889 pacientes, verificaram que o tabagismo aumenta a gravidade da 

doença periodontal e que o efeito é clinicamente evidente em pacientes que consumiram 

maior quantidade de cigarros (mais de 20 cigarros por dia). 

 Segundo Johnson & Hill(43) existem diversos fatores que explicam efeitos 

negativos do tabagismo na condição periodontal, incluindo alterações vasculares, 

modificação na função dos neutrófilos, redução na produção de imunoglobulina G 

(IgG), diminuição na proliferação de linfócitos, aumento na prevalência de patógenos 

periodontais, alteração na função e adesão de fibroblastos, dificuldade na eliminação de 

patógenos por meio de tratamento mecânico (higiene e fisioterapia oral) e efeitos locais 

negativos na produção de citocinas e fator de crescimento. 

 O tabagismo tem sido associado como fator de risco para doenças 

periodontais(35) e também para doenças cardiovasculares.(44) Vários estudos mostraram 

que a DP foi um importante preditor de futuros eventos cardiovasculares.(45,46) Taylor et 

al.(47) demonstraram que a eliminação de periodontite avançada pela extração dentária 

completa reduziu marcadores de risco inflamatórios e trombóticos, suportando a 

hipótese que o tratamento da DP pode diminuir o risco de eventos cardiovasculares. 

 A periodontite é fator de risco independente para aterosclerose, responsável pela 

maior parte dos casos de doenças cardiovasculares e cerebrovasculares como doença 

arterial coronariana(48-51) e acidente vascular cerebral,(52) respectivamente.   

 Doenças cardiovasculares constituem a principal causa de morte em populações 

do mundo ocidental, apesar da tendência de declínio de sua incidência e da mortalidade 

relatada em diversos países, incluindo o Brasil.(53-55) Em nosso país, cerca de 260 mil 

indivíduos morrem por doenças cardiovasculares por ano.(56) Em indivíduos com idade 



4 
 

 

igual ou superior a 60 anos, as doenças do aparelho circulatório respondem por mais de 

40% dos óbitos e quase 30% das internações hospitalares.(57)  

Para Cunha-Cruz & Nadanovsky(44) não existem evidências epidemiológicas 

convincentes para associação causal entre DP e doenças cardiovasculares. Entretanto, 

segundo esses autores, mais estudos são necessários para determinar se essas 

associações são independentes de fatores psicossociais, estilo de vida, comportamentais 

e de fatores de risco tradicionais de DCV.  

Considerando que o tabagismo é fator de risco tanto para DP como para doenças 

cardiovasculares, o estudo sobre a influência do tabagismo na doença periodontal em 

pacientes com outros fatores de risco para doenças cardiovasculares poderá contribuir 

para elucidação de aspectos relativos à prevenção, tratamento e prognóstico da DP 

nesses pacientes. 

 

1.1- Objetivo 

O objetivo deste estudo foi investigar a influência do tabagismo na doença 

periodontal em pacientes com outros fatores de risco para doenças cardiovasculares. 
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2- CASUÍSTICA E MÉTODO 

 

2.1- Casuística 

Foram estudados retrospectivamente 106 pacientes portadores de doença 

periodontal, independente de sexo e raça, atendidos em clínica odontológica situada em 

São José do Rio Preto, SP, no período de setembro/1975 a setembro/2009. Todos os 

pacientes foram avaliados por um mesmo cirurgião dentista com experiência clínica na 

área de periodontia durante o período estudado.  

Dados demográficos, clínicos e relativos ao tabagismo e a outros fatores de risco 

cardiovascular foram obtidos junto ao arquivo de prontuários disponível no programa 

computacional EasyDental versão 7.6.0. (Easy Software S.A., São Carlos, SP).  

Pacientes que iniciaram terapia odontológica, mas não colaboraram e ou optaram 

pela descontinuidade do tratamento foram excluídos deste estudo.  

Este projeto foi aprovado pelo Comitê de Ética em Pesquisa (CEP) da Faculdade 

de Medicina de São José do Rio Preto (FAMERP) (Anexo 1). 

 

2.2- Método 

Os indivíduos foram pareados conforme sexo e idade a um grupo controle, sendo 

classificados em: tabagistas (grupo estudo, n = 53) e não tabagistas (grupo controle, n = 

53).  

Em ambos os grupos foram estudadas variáveis demográficas (sexo e faixa 

etária) e clínicas (número total de dentes, presença de placa bacteriana, tártaro, 

alterações no sulco gengival, no epitélio juncional e no tecido conjuntivo, sangramento 

ao toque da sonda, cor gengival, mobilidade dentária, perda óssea, dentes perdidos 
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(ausentes) e comprometidos (com mobilidade e perda óssea, porém ainda estavam 

presentes) (Apêndice 1). Na contagem do número de dentes, os terceiros molares, 

quando presentes foram contados como atuais e, quando ausentes, não foram 

considerados dentes perdidos devido à possibilidade de ter havido extração desses 

dentes. 

Nos pacientes tabagistas foram registradas informações como tipo, quantidade 

de cigarros (por dia) e quanto tempo (anos) os indivíduos são tabagistas. 

Como a DP está relacionada à doença cardiovascular foi analisada a ocorrência 

de outros fatores de risco cardiovascular (HAS, diabetes, obesidade, dislipidemia, 

alcoolismo e estresse). 

 

2.3- Análise Estatística 

Foi feita análise descritiva dos dados. As variáveis quantitativas contínuas com 

distribuição gaussiana foram submetidas a testes paramétricos (teste t não pareado ou 

análise de variância). As variáveis quantitativas contínuas sem distribuição gaussiana e 

as variáveis quantitativas discretas foram submetidas a testes não paramétricos (Mann 

Whitney ou Kruskal-Wallis). As variáveis categóricas foram submetidas a testes de 

associação (Fisher ou Qui-quadrado). Foi admitido erro alfa de 5%, considerando-se 

significantes valores de P � 0,05. 
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3- RESULTADOS 

  

 Dentre os 106 pacientes com DP, no grupo de tabagistas 79,2% eram do sexo 

masculino e 20,8% do feminino enquanto no grupo de não tabagistas 77,4% eram do 

sexo masculino e 22,6% do feminino. 

 As características demográficas e dentárias dos pacientes de ambos os grupos 

encontram-se na Tabela 1. Nota-se diferença significativa entre tabagistas e não 

tabagistas com relação a dentes com mobilidade no arco inferior (P = 0,0024), dentes 

comprometidos em ambos os arcos (P = 0,0015) e dentes comprometidos no arco 

inferior (P = 0,0011), cujos valores foram maiores no grupo de tabagistas.  

 A quantidade mediana de cigarros consumidos diariamente por tabagistas foi     

20 e duração média do tabagismo foi 26,3 ± 15,2 anos (mediana = 27 anos).  
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Tabela 1 - Características demográficas e dentárias de pacientes tabagistas e não 

tabagistas com doença periodontal : Média±DP [mediana].  

 

Características Tabagistas Não tabagistas P* 

Idade 55,6 ± 10,8[55] 55 ,7 ± 10,4[55] 0,7733 

Número total de dentes 24,44 ± 5,53[27] 25,98 ± 5,16[28] 0,1637 

Número total de dentes no arco superior 12,11 ± 3,16[14] 12,89 ± 3,29[14] 0,0579 

Número total de dentes no arco inferior  12,32 ± 2,52[13] 13,09 ± 2,18[14] 0,1499 

Dentes acometidos por DP 10,89 ± 6,15[10] 9,68 ± 3,84[10] 0,7126 

Dentes com DP no arco superior  4,34 ± 4,07[4] 3,85 ± 2,45[4] 0,8392 

Dentes com DP no arco inferior 6,55 ± 2,69[6] 5,79 ± 2,20[6] 0,2145 

Dentes com mobilidade no arco superior  0,87 ± 1,81[0] 0,38 ± 1,15[0] 0,0892 

Dentes com mobilidade no arco inferior 1,64 ± 2,09[0] 0,49 ± 1,20[0] 0,0024# 

Número total de dentes perdidos 3,94 ± 5,33[1] 2,98 ± 4,60[1] 0,9082 

Dentes perdidos no arco superior 2,08 ± 3,11[0] 1,57 ± 3,05[0] 0,3766 

Dentes perdidos no arco inferior 1,89 ± 2,38[1] 1,49 ± 1,82[1] 0,9604 

Número total de dentes comprometidos 2,69 ± 3,44[1] 0,84 ± 1,95[0] 0,0015# 

Dentes comprometidos no arco superior 0,92 ± 1,86[0] 0,36 ± 1,14[0] 0,0505 

Dentes comprometidos no arco inferior 1,77 ± 2,12[0] 0,49 ± 1,20[0] 0,0011# 

 média ± desvio padrão;    [mediana]; * teste de Mann-Whitney; # = diferença significativa 
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 Dentre as condições periodontais investigadas, foi encontrada diferença 

estatisticamente significativa entre tabagistas e não tabagistas (Tabela 2) com relação a 

tártaro (P = 0,0431) (Figura 1), alterações no epitélio juncional (P = 0,0216), tecido 

conjuntivo (P = 0,0015) e na cor gengival (p < 0,0001), mobilidade dentária                  

(p < 0,0001) e perda óssea (P = 0,0216) (Figura 2).  

 

 

 

Tabela 2 - Condições periodontais em pacientes tabagistas e não tabagistas com doença 

periodontal. 

 

Condições periodontais  Tabagistas 
(N / Total) 

Não tabagistas 
(N / Total) 

P* 
 

Placa bacteriana 53 / 53 53 / 53 1,0000 

Tártaro 48 / 53 40 / 53 0,0431# 

Alteração no sulco gengival 50 / 53 45 / 53 0,1266 

Alteração no epitélio juncional 33 / 53 21 / 53 0,0216# 

Alteração no tecido conjuntivo 23 / 53 8 / 53 0,0015# 

Sangramento 51 / 53 52 / 53 0,6214 

Alteração na cor gengival  45 / 53 0 / 53 < 0,0001# 

Mobilidade dentária  131 / 1295 46 / 1377 < 0,0001# 

Perda óssea 33 / 53 21 / 53 0,0216# 

   N = número de indivíduos; * teste exato de Fisher; # = diferença significativa  
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Figura 1 - Radiografias periapicais disto-radial (A) e orto-radial (B) mostrando tártaro 

na região interproximal mesial do primeiro molar superior direito com perda 

óssea acentuada (seta) de paciente não tabagista com doença periodontal 

(Paciente AJB, 50 anos, sexo masculino, 18/11/2008). 
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Figura 2 - Radiografia periapical mostrando perda óssea na região interproximal do 

primeiro pré-molar superior direito ao terceiro molar superior direito 

(ausência do segundo molar superior) de paciente tabagista com doença 

periodontal (Paciente WPJ, 46 anos, sexo masculino, 20/07/2007). 
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Figura 3 - Radiografia periapical mostrando lesão periapical decorrente de perda óssea 

na região mesial do segundo molar inferior direito de paciente tabagista com 

doença periodontal (Paciente RFB, 49 anos, sexo masculino, 08/02/2009). 
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Figura 4 - Radiografia periapical mostrando tártaro e perda óssea na região anterior 

inferior dos incisivos centrais (A) e perda óssea na face distal do segundo 

molar superior esquerdo com tártaro e lesão periapical (B) do paciente 

tabagista com doença periodontal (Paciente FDF, 52 anos, sexo masculino, 

15/01/2008). 
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 Com relação a outros fatores de risco cardiovascular, as principais condições 

encontradas em pacientes tabagistas com doença periodontal foram HAS (28,30%), 

alcoolismo (20,76%) e estresse (18,87%), enquanto em não tabagistas as mais 

frequentes incluíram HAS (24,53%), estresse (18,87%) e dislipidemia (16,98%) (Tabela 

3).  

   

  

 

Tabela 3 - Outros fatores de risco cardiovascular encontrados em pacientes tabagistas e 

não tabagistas com doença periodontal. 

  

 HAS = hipertensão arterial sistêmica        
 valores entre parênteses correspondem à porcentagem; * teste exato de Fisher 
 

 

 

 

 

Fatores de risco Tabagistas 

N = 53 

      Não tabagistas 

 N = 53 

p* 

HAS 15 (28,30) 13 (24,53) 0,6675 

alcoolismo 11 (20,76) 4 (7,55) 0,0577 

estresse 10 (18,87) 10 (18,87) 1,0000 

sedentarismo 4 (7,55) 0 (0,00) 0,0589 

diabetes 4 (7,55) 4 (7,55) 1,0000 

dislipidemia 4 (7,55) 9 (16,98) 0,1540 

obesidade 3 (5,66) 7 (13,21) 0,206 
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 Analisando a quantidade de outros fatores de risco cardiovascular encontrados 

em pacientes tabagistas e não tabagistas com doença periodontal (Tabela 4), observa-se 

que a ocorrência de 1, 2 ou 3 desses fatores foi mais frequente em tabagistas. A Tabela 

5 mostra que em pacientes não tabagistas o acompanhamento médico decorrente de 

doenças cardiovascular foi mais frequente do que em tabagistas.  

 

 

 

Tabela 4 - Quantidade de fatores de risco cardiovascular encontrados em pacientes 

tabagistas e não tabagistas com doença periodontal.  

 

 

 

 

 

 

 

 

         valores entre parênteses correspondem à porcentagem; * teste exato de Fisher 

 

 

 
 

 

 

 

Fatores de risco Tabagistas 

n = 53 

      Não tabagistas 

 n = 53 

P* 

1  20 (37,73) 15 (28,30) 0,7793 

2  10 (18,87)  8 (15,09) 0,6175 

3  4 (7,55) 3 (5,66) 0,7185 

mais de 3  0 (0,00) 1 (1,88) 0,5000 
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Tabela 5 - Outros dados cardiovasculares de pacientes tabagistas e não tabagistas com 

doença periodontal.  

 

          valores entre parênteses correspondem à porcentagem 

 

 

 

 

 

 

 

 

Dados Tabagistas 

N = 53 

      Não tabagistas 

 N = 53 

acompanhamento médico  13 (24,53)  23 (43,40) 

presença de doença cardiovascular 6 (11,32) 4 (7,55) 

realização de procedimento cirúrgico ou invasivo 5 (9,43) 2 (3,77) 
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4- DISCUSSÃO   

 

Nesta pesquisa pacientes tabagistas apresentaram frequência significativamente 

maior de condições periodontais como presença de tártaro, alterações no epitélio 

juncional, tecido conjuntivo e na cor gengival, mobilidade dentária e perda óssea 

quando comparado com não tabagistas.  

A maior presença de tártaro em tabagistas é similar aos achados descritos por 

Bergström,(58) que relatou prevalência de 86% e 65% em tabagistas e não tabagistas, 

respectivamente, com diferença estatisticamente significante entre esses grupos.   

A frequência significativamente maior de alterações no epitélio juncional em 

tabagistas contraria os resultados obtidos por Gültekin et al.(59) os quais verificaram que 

o aumento na espessura do epitélio juncional não estava associado ao tabagismo. 

Alterações no tecido conjuntivo em tabagistas com DP não foram encontradas na 

literatura. 

Neste estudo, a frequência de alterações na cor gengival é significativamente 

maior em tabagistas. Esse resultado é concordante com o encontrado por Axéll & 

Hedin(60) que, investigando a prevalência de pigmentação melânica oral em 30.118 

indivíduos adultos na Suécia, constataram que essa pigmentação foi positivamente 

correlacionada ao tabagismo. 

A quantidade significativamente maior de dentes com mobilidade em tabagistas 

está de acordo com os achados relatados por Martinez-Canut et al.(42) que, estudando o 

efeito do tabagismo na DP, verificaram associação estatisticamente significativa entre 

tabagismo e mobilidade dentária. Segundo Grossi et al.(40) pacientes com periodontite e 
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mobilidade dentária apresentam 3 a 5 vezes mais chance de serem tabagistas do que 

aqueles sem mobilidade dentária.  

Nesta série, a frequência significativamente maior de perda óssea em tabagistas 

corrobora os resultados encontrados na literatura. De acordo com Meinberg et al.(61)  

perda óssea é talvez a variável mais importante na comparação entre tabagistas e não 

tabagistas. Evidência sugere que tabagismo reduz conteúdo mineral ósseo,(62) o qual 

pode aumentar a susceptibilidade de tabagistas a destruição periodontal.(61) Indivíduos 

que consomem cigarro ou cachimbo apresentam 6 a 7 vezes maior perda óssea do que 

não tabagistas.(63-66) 

A quantidade média de cigarros consumida diariamente por tabagistas foi       

22,5 ± 14,3 (mediana = 20) e a duração média desse hábito foi 26,3 ± 15,2 anos 

(mediana = 27). Estudos mostram relação direta entre quantidade de cigarros consumida 

por ano e velocidade de progressão da DP, determinando efeito dose-dependente entre 

tabagismo e gravidade dessa doença.(40,42) Estudando 889 pacientes, Martinez-Canut et 

al.(42) verificaram que o tabagismo aumenta a gravidade da DP e que o efeito é 

clinicamente evidente em pacientes que consumiram mais de 20 cigarros por dia. 

O exame clínico de tabagistas e não tabagistas com DP demonstra que 

características clínicas como presença de tártaro, alterações no epitélio juncional, tecido 

conjuntivo e cor gengival, mobilidade dentária e perda óssea são mais frequentes em 

tabagistas. Portanto, a influência do tabagismo na DP deve ser considerada por clínicos 

e pacientes durante tratamento periodontal ativo e manutenção da saúde oral. 

 A análise de outros fatores de risco cardiovascular mostrou que as principais 

condições encontradas em tabagistas com DP foram HAS, alcoolismo e estresse. Esses 

resultados são concordantes com a literatura.  



19 
 

 

 Em indivíduos com DP ocorre processo inflamatório que acomete tecido 

gengival (gengivite) e/ou destroi tecido de suporte dos dentes (periodontite),(67) 

aumentando o nível de proteína C-reativa (PCR),(68-70) um marcador de inflamação 

sistêmica. Níveis elevados de PCR são considerados como fator de risco independente 

ou preditor de HAS(71). Neste estudo, dos 53 pacientes tabagistas com DP, 15 (28,3%) 

são hipertensos, sugerindo maior gravidade clínica nesses indivíduos. 

 Nesta série, do total de pacientes tabagistas com DP, 11 (20,8%) consomem 

álcool. Segundo Pitiphat et al.(72) o consumo de álcool é fator de risco modificável e 

independente para periodontite. Outro fator de risco cardiovascular encontrado em 10 

(18,9%) pacientes tabagistas com DP foi o estresse. Para Rosania et al.(73) esse fator 

pode estar associado à destruição periodontal por meio de mecanismos comportamentais 

e fisiológicos.  

 Para investigar possível associação entre DP, tabagismo, consumo de álcool e 

estresse são necessárias pesquisas a longo prazo para determinar se essas associações 

são independentes ou se ocorre efeito sinérgico entre esses fatores de risco 

cardiovascular. Além disso, fatores como aumento da idade, tabagismo, consumo de 

álcool, raça/etnia, condição educacional e socioeconômica, sexo masculino, diabetes 

mellitus e sobrepeso ou obesidade são associados tanto a DP como a doença 

cardiovascular.(74,75)  Vale ressaltar que tabagismo e consumo de álcool, encontrados em 

pacientes com DP no presente estudo, estão também associados a doença 

cardiovascular. Embora a contribuição da DP à doença cardiovascular seja 

biologicamente plausível, doenças periodontal e cardiovascular compartilham fatores de 

risco múltiplos incluindo tabagismo, diabetes e faixa etária que são prevalentes e 

promotores de doenças(76). Portanto, a identificação de fatores de risco cardiovascular 
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em pacientes tabagistas com DP pode contribuir tanto para a prevenção de doenças 

vasculares como indicar qual a melhor forma de tratamento desses pacientes.  
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5- CONCLUSÕES 

 

 Com base nos resultados obtidos, pôde-se chegar às seguintes conclusões: 

1- Condições periodontais como tártaro, alterações no epitélio juncional, tecido 

conjuntivo e na cor gengival, mobilidade dentária e perda óssea são mais frequentes em 

tabagistas; 

2- Os principais fatores de risco cardiovascular encontrados em pacientes 

tabagistas com doença periodontal são hipertensão arterial sistêmica, alcoolismo e 

estresse. 
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