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Dissertação de Mestrado 
Programa de Pós-Graduação em Ciências Odontológicas 

Universidade Federal de Santa Maria 
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AUTORA: TICIANE DE GÓES MÁRIO 
ORIENTADOR: PROF DR CARLOS HEITOR CUNHA MOREIRA 

Local da defesa e data: Santa Maria, 02 de Agosto de 2013. 
 

 
As doenças periodontais são resultantes de inter-relações complexas entre 

biofilme bacteriano e fatores relacionados à resposta do hospedeiro. Essas relações 
podem ser modificadas por vários fatores, dentre eles, o fumo. Muitos estudos 
suportam a evidência de que o fumo prejudica a saúde do periodonto. Porém, o 
efeito desse hábito nos resultados do tratamento periodontal ainda é controverso e 
estudos de acompanhamento longitudinal de fumantes e nunca fumantes 
submetidos à terapia periodontal são necessários.  

Inicialmente, 14 nunca fumantes e 11 fumantes completaram o tratamento 
periodontal não cirúrgico. Após o exame de três meses, foram perdidos três 
participantes: um do primeiro grupo e dois do segundo. Assim, esse trabalho 
objetivou avaliar a resposta de 13 nunca fumantes e nove fumantes com periodontite 
crônica, 12 meses decorridos do término dessa abordagem terapêutica. Pacientes 
de ambos os grupos que receberam tratamento periodontal não cirúrgico, foram 
analisados com relação a alterações no sangramento à sondagem (SS, SS1 e SS2), 
na profundidade de sondagem (PS), no nível de inserção clínica (NIC) e nos índices 
de placa visível (IPV) e de sangramento gengival (ISG). Para a avaliação desses 
parâmetros, examinadores treinados e calibrados realizaram exames clínicos 
periodontais previamente à terapia periodontal e três, seis e 12 meses após o 
tratamento concluído. As mudanças nos escores de sangramento à sondagem foram 
consideradas desfecho primário e as alterações nos demais parâmetros clínicos 
avaliados, os desfechos secundários. 

A resposta à terapia periodontal não cirúrgica foi semelhante entre fumantes e 
nunca fumantes em relação às alterações de IPV, médias e diferentes estratos de 
PS, SS e SS2. Semelhanças também foram observadas em SS, SS1 e SS2 nos 
diferentes estratos de PS, com exceção de SS1 em PS de 1-3mm em que nunca 
fumantes tiveram maiores reduções. Diferenças entre os grupos também foram 
observadas no ISG e na presença de SS1. As alterações no NIC foram maiores 
no grupo de nunca fumantes, sendo a diferença estatística borderline. 

 
 

 
 

Palavras-chaves: Tabagismo. Periodontite. Tratamento. Inflamação. Estudo 
Longitudinal. 
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Periodontal diseases are the result of complex interrelationships between 
bacterial biofilm and factors related to the host response. These relationships can be 
modified by several factors, among them the smoke. Many studies support the 
evidence that the smoke has a detrimental effect on the health of the periodontium. 
However, the effect of this habit in the results of periodontal treatment is still 
controversial and longitudinal studies of smokers and never smokers undergoing 
periodontal therapy are needed. 

Initially, 14 never smokers and 11 smokers completed the non-surgical 
periodontal treatment. After examination of three months, three participants were 
lost: one from the first group and two from the second. Thus, this study aimed to 
evaluate the response of 13 never smokers and nine smokers with chronic 
periodontitis, 12 months after this therapeutic approach. This study aimed to evaluate 
the response to non-surgical periodontal therapy in smokers and never smokers with 
chronic periodontitis, after a period of 12 months. Patients in both groups who 
received non-surgical periodontal treatment, were analyzed with respect to changes 
in bleeding on probing (BoP, BoP1 and BoP2), probing depth (PD), clinical 
attachment level (CAL), visible plaque index (VPI) and gingival bleeding index (GBI). 
To evaluate these parameters, trained and calibrated examiners performed 
periodontal clinical examinations prior to periodontal therapy and three, six and 12 
months after treatment completion. The changes in scores for bleeding on probing 
were considered primary outcome and changes in other clinical parameters were 
secondary outcomes. 

The response to non-surgical periodontal therapy was similar between 
smokers and never smokers in changes related to VPI, mean and different strata of 
PD, BoP and BoP2. Similarities were also observed in BoP, BoP 1 and BoP 2 in 
different strata of PD, except for BoP 1 on PD 1-3mm in ever smokers had greater 
reductions. Differences between groups were also observed in the presence of GBI 
and BoP1. Changes in CAL were higher in the group of never smokers, the statistic 
difference being borderline. 

 
 

 
 

Key-words:  Smoking. Periodontitis. Therapy. Inflammation. Longitudinal 
Studies.  
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1 INTRODUÇÃO 

 

 

Alta prevalência de doenças periodontais é verificada em diferentes 

populações (ALBANDAR; BRUNELLE; KINGMAN, 1999; HOLTFRETER et al., 2009; 

MINISTÉRIO DA SAÚDE, 2011; SUSIN et al., 2004a, 2011). A última pesquisa 

nacional de saúde bucal (MINISTÉRIO DA SAÚDE, 2011) observou alta prevalência 

de sangramento nos adultos entre 35 e 44 anos e que mais da metade deles tem até 

3 mm de perda de inserção. Seus sinais clínicos e/ou sequelas podem acarretar 

mudanças na aparência, prejuízo funcional e perda dentária, comprometendo a 

qualidade de vida dos indivíduos afetados (NEEDLEMAN et al., 2004). Tais afecções 

são resultantes de inter-relações complexas entre agentes infecciosos, presentes no 

biofilme dental, e fatores relacionados à susceptibilidade individual. Essas relações 

podem ser modificadas por fatores genéticos, adquiridos e ambientais (PAGE; 

KORNMAN, 1997). Um amplo estudo epidemiológico realizado em 2000, com uma 

amostra representativa da população adulta dos EUA, revelou que fumantes são 

quase quatro vezes mais prováveis de terem periodontite que os nunca fumantes 

(TOMAR; ASMA, 2000). O efeito do fumo parece ser dose-dependente, pois 

indivíduos que fumam no mínimo 31 cigarros por dia tem o dobro de risco de 

apresentar periodontite quando comparados àqueles que consomem até nove 

cigarros (TOMAR; ASMA, 2000). Esse e outros estudos confirmam que dentre os 

fatores ambientais, o fumo é um fator de risco para a periodontite (BERGSTRÖM, 

2006; GELSKEY, 1999; DO et al., 2008) . 

Vários estudos das décadas de 1980 e 1990 observaram associação entre 

fumo e maior prevalência e gravidade de periodontite (AMERICAN ACADEMY OF 

PERIODONTOLOGY, 1999). Bergström e Eliasson (1987), avaliando 242 indivíduos, 

constataram que fumantes apresentavam significativamente maior número de bolsas 

(PS≥4mm) que nunca fumantes. Segundo os mesmos autores, fumantes também 

exibiram significativamente maior número de dentes com envolvimento de furca e 

hipermobilidade. Em um estudo longitudinal prospectivo, Bergström, Eliasson e Dock 

(2000) acompanharam 101 indivíduos durante 10 anos. Fumantes apresentaram 

aumento no percentual de sítios doentes (PS≥ 4 mm) e na perda de altura óssea ao 

longo do tempo quando comparados a nunca fumantes e ex-fumantes. Susin  et al. 



10 

 

(2004b) avaliaram uma amostra representativa da região metropolitana de Porto 

Alegre e observaram que fumantes moderados e pesados apresentavam risco mais 

alto para perda de inserção severa que nunca fumantes. Nessa amostra, a fração de 

doença atribuível ao fumo foi de 37,7% para os fumantes pesados e 15,6% para 

fumantes moderados. Esses e outros achados suportam forte evidência de que o 

fumo interfere negativamente nas condições de saúde periodontal (BERGSTRÖM, 

2006). 

O efeito do tabagismo na patogênese da periodontite não é totalmente 

entendido. O fumo parece desequilibrar as relações entre biofilme e resposta do 

hospedeiro a favor da destruição periodontal, por estimular respostas inflamatórias 

e/ou destrutivas e descompensar respostas protetoras e/ou reparadoras (PALMER 

et al., 2005; RYDER, 2007). Além da maior prevalência de patógenos periodontais 

em fumantes (GOMES et al., 2006; HAFFAJEE; SOCRANSKY, 2001), vários 

mecanismos foram propostos para esse efeito negativo, como: alterações das 

funções de neutrófilos (GÜNTSCH et al., 2006), elevados níveis de enzimas 

potencialmente destrutivas (SÖDER, 1999), alteração da inserção de fibroblastos e 

da síntese de colágeno (TANUR et al., 2000), elevada população de células T e dos 

subgrupos CD4 e CD8 (LOOS et al., 2004) e altos níveis de citocinas pró-

inflamatórias como interleucinas (IL) 6 (ERDEMIR; DURAN; HALILOGLU, 2004)  e 8 

(GIANNOPOULOU; KAMMA; MOMBELLI, 2003)  e fator de necrose tumoral-α (FNT-

α) (ERDEMIR; DURAN; HALILOGLU, 2004). Assim, a ação do fumo sobre os 

neutrófilos acarreta fagocitose descompensada, alteração na quimiotaxia e elevada 

liberação de produtos oxidativos potencialmente destrutivos. Também parece 

estimular a migração dessas células para o tecido conjuntivo devido à super-

regulação de integrinas de adesão e redução da expressão de selectinas de 

superfície (RYDER, 2007). A descompensação de inibidores teciduais (aumento de 

enzimas destrutivas e redução de enzimas proteolíticas) pode desequilibrar a 

resposta do hospedeiro para a destruição tecidual. A cicatrização pode ser 

descompensada pela exposição aguda ao fumo (durante o ato de fumar) devido às 

altas concentrações de nicotina interferirem na inserção de fibroblastos e na síntese 

de colágeno. Alterados números circulantes de linfócitos T e subgrupos pode indicar 

uma regulação imune alterada (LOOS et al., 2004). Finalmente, as citocinas IL-6, IL-

8 e FNT- α têm perfil destrutivo e a preponderância desses elementos é capaz de 

determinar uma resposta de destruição periodontal (RYDER, 2007). 
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 A resposta à terapia periodontal não cirúrgica de fumantes tem sido estudada 

desde meados de 1980. Um estudo sueco (PREBER; BERGSTRÖM, 1986b) avaliou 

o efeito do debridamento supra e subgengival em 75 pacientes, fumantes pesados e 

nunca fumantes. Um mês após o término da terapia não cirúrgica, menor redução de 

profundidade de sondagem foi constatada em fumantes. Com relação ao 

sangramento à sondagem, os mesmos pesquisadores observaram que fumantes 

apresentaram reduções menos pronunciadas nesse parâmetro quando comparados 

a nunca fumantes (PREBER; BERGSTRÖM, 1986a). Ah et al. (1994) demonstraram 

que fumantes exibiram significativamente menor redução de profundidade de 

sondagem e menos ganho de inserção que nunca fumantes, imediatamente após a 

terapia ativa e durante cada ano de seis anos de manutenção . Resultados similares 

foram encontrados por Grossi et al. (1997) numa avaliação de três meses após a 

realização de terapia periodontal mecânica. Papantonopoulos (1999) constatou que 

maior percentagem de fumantes necessitou de tratamento adicional seis a oito 

semanas após o tratamento periodontal. Outros estudos que avaliaram a resposta à 

terapia periodontal não cirúrgica também corroboraram para uma resposta 

prejudicada em fumantes (JIN et al., 2000; NASSRAWIN, 2010; PREBER; LINDER; 

BERGSTRÖM, 1995; RENVERT; DAHLÉN; WIKSTRÖM, 1998; WAN et al., 2009). 

Em contrapartida, para outros autores parece não haver diferenças entre esses 

grupos na resposta clínica ao tratamento (FARINA et al., 2010; 

PAPANTONOPOULOS, 2004; PUCHER et al., 1997). Os períodos de 

acompanhamento pós-terapia desses estudos variaram de um mês a seis anos.  

O sangramento à sondagem (SS) é considerado um parâmetro indicador de 

inflamação nos tecidos periodontais (GREENSTEIN; CATON; POLSON, 1981) e de 

presença de placa subgengival (CHECCHI et al., 2009). Os sítios com SS positivo 

exibem maior percentagem de linfócitos, macrófagos e células plasmáticas e menor 

número de fibroblastos e de células endoteliais que os sítios negativos (COOPER; 

CATON;  POLSON, 1983; THILO et al., 1986). Além dessas alterações celulares 

típicas de um infiltrado inflamatório, forte correlação positiva foi verificada entre SS e 

frequência de detecção e de contagem de patógenos periodontais putativos 

(SOCRANSKY et al., 1998; DEMMER et al., 2008). Recentemente foi demonstrado 

que o SS é um sinal altamente prevalente de inflamação gengival em pacientes com 

diferentes gravidades de doença periodontal (FARINA et al., 2011). Apesar de sua 

importância na tomada de decisões na prática clínica, o efeito do fumo sobre o SS 
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foi pouco explorado. A falta de estudos pode refletir as dificuldades envolvidas em 

quantificar os vários graus de sangramento (EGELBERG; CLAFFEY, 1994).  

Observamos que a literatura disponível sobre a resposta à terapia periodontal 

não cirúrgica de fumantes ainda permanece controversa. A maioria dos estudos 

avaliou profundidade de sondagem como parâmetro periodontal e poucos estudos 

levaram em consideração o sangramento à sondagem. Não existe evidência 

concreta de uma diferença no ganho de inserção ou na redução de sangramento à 

sondagem entre esses grupos. Estudos com vários delineamentos metodológicos 

buscaram avaliar a resposta de fumantes e nunca fumantes frente às diferentes 

modalidades terapêuticas. Contudo, a maioria deles é de curto prazo e ainda não é 

possível estabelecer se as diferenças entre os grupos são mantidas (HEASMAN et 

al., 2006). Mais ênfase, portanto, deve ser dada às diferenças na resposta a longo 

prazo da terapia periodontal em fumantes e nunca fumantes (LABRIOLA, 

NEEDLEMAN E MOLES, 2005). 

Por conseguinte, justifica-se a execução desse trabalho por abordar maior 

tempo de acompanhamento que a maioria dos estudos realizados até o momento 

em fumantes e nunca fumantes. Adicionalmente, utilizamos o sangramento à 

sondagem como desfecho primário, abordando a categorização desse índice, de 

forma a quantificá-lo. E avaliamos a resposta à terapia considerando também o nível 

de inserção clínica, uma vez que a existência de diferenças entre nunca fumantes e 

fumantes ainda é contraditória em relação a esse parâmetro. 
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2 OBJETIVOS 

 

 

Objetivo geral: 
 

 

• Avaliar a resposta à terapia periodontal não cirúrgica em fumantes e nunca 

fumantes com periodontite crônica, após um período de 12 meses. 

 

 

Objetivos específicos:  
 

 

• Comparar a alteração do status inflamatório subgengival (sangramento à 

sondagem) entre fumantes e nunca fumantes, após 12 meses de tratamento 

concluído.  

• Avaliar as alterações relacionadas às medidas de profundidade de sondagem 

e nível de inserção clínica ocorridas no período de avaliação dos dois grupos. 
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Relevância Clínica 

 

 

Razão científica:  A maioria dos estudos avaliando resposta à terapia 

periodontal de fumantes e nunca fumantes tem acompanhamento menor que um 

ano. O SS está associado à cicatrização e é pouco avaliado, principalmente através 

de escores para sua graduação, entre esses indivíduos. 

   

Resultados principais: Melhorias encontradas em ambos os grupos para PS 

nos diferentes estratos, NIC e SS mantiveram-se semelhantes de três a 12 meses 

pós-tratamento. Nunca fumantes apresentaram maior redução de SS1 que 

fumantes. 

 

Implicações práticas: Fumantes têm período de cicatrização periodontal 

semelhante aos nunca fumantes.  As alterações iniciais (em 90 dias) mantiveram-se 

consistentes até um ano. 
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Resumo  

 

 

Objetivos:  avaliar a resposta à terapia periodontal não cirúrgica de fumantes 

e nunca fumantes com periodontite crônica, em um acompanhamento de 12 meses, 

e verificar se existe diferença na cicatrização entre os grupos. 

Materiais e métodos:  22 pacientes (9 fumantes e 13 nunca fumantes) 

receberam tratamento periodontal não cirúrgico e foram acompanhados por 12 

meses. As seguintes variáveis foram coletadas: Índice de Placa Visível (IPV), Índice 

de Sangramento Gengival (ISG), Profundidade de Sondagem (PS), Sangramento à 

Sondagem (desfecho primário) e Nível de Inserção Clínica (NIC). O Sangramento à 

Sondagem (SS) foi categorizado em SS1 (ponto sangrante) e SS2 (sangramento 

fluindo pelo sulco). 

Resultados:  Fumantes e nunca fumantes não apresentaram diferenças 

estatísticas para IPV, PS, NIC e SS. Nunca fumantes exibiram mais redução 

(p<0,05) de ISG, de SS1 e de SS1 em PS 1-3 mm que fumantes. As alterações 

observadas em IPV, PS, PS 1-3 mm, PS 4-6 mm e PS≥7 mm mantiveram-se 

semelhantes após os três meses em ambos os grupos. 

Conclusão:  A resposta à terapia periodontal não cirúrgica foi semelhante 

entre fumantes e nunca fumantes. Ambos os grupos não apresentaram cicatrização 

adicional aos três meses após a terapia. 
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Introdução  

 

 

As doenças periodontais são altamente prevalentes nas populações 

(Albandar et al. 1999, Susin et al. 2004a, Holtfreter 2009,  Ministério da Saúde 2011, 

Susin et al. 2011). Tais afecções são resultantes de inter-relações complexas entre 

agentes infecciosos, presentes no biofilme dental, e fatores relacionados à 

susceptibilidade individual. Essas relações podem ser modificadas por fatores 

genéticos, adquiridos e ambientais (Page & Kornman 1997). Dentre os fatores 

ambientais, o fumo é considerado um fator de risco bem estabelecido para 

periodontite (Gelskey 1999, Tomar & Asma 2000, Bergström 2006, Do et al. 2008).  

Vários estudos, das décadas de 1980 e 1990 e do início dos anos 2000, 

observaram uma associação entre fumo e maior prevalência e gravidade de 

periodontite (Bergström & Eliasson 1987, American Academy of Periodontology 

1999, Bergström et al. 2000). Susin  et al. (2004b) observaram que fumantes 

moderados e pesados apresentavam risco mais alto para perda de inserção severa 

que nunca fumantes. A perda de inserção atribuível ao fumo foi de 37,7% para os 

fumantes pesados e 15,6% para fumantes moderados (Susin et al. 2004b). O 

mesmo grupo de pesquisadores (Susin et al. 2011) verificou que a prevalência de 

periodontite crônica foi significantemente maior entre adolescentes e adultos jovens 

considerados fumantes pesados. Esses e outros estudos suportam forte evidência 

de que o fumo interfere negativamente nas condições de saúde periodontal 

(Bergström 2006). O efeito do tabagismo na patogênese da periodontite não é 

totalmente entendido. Todavia, o fumo parece desequilibrar as relações entre 

biofilme e resposta do hospedeiro a favor da destruição periodontal, por estimular 

mecanismos inflamatórios e descompensar a reparação (Ryder et al. 2007).   

A resposta à terapia periodontal não cirúrgica de fumantes tem sido estudada 

desde meados de 1980 (Preber & Bergstrom 1986a, 1986b). Após essa abordagem 

terapêutica, menores reduções de profundidade de sondagem (PS) e ganhos de 

inserção foram observados em fumantes (Grossi et al. 1997, Preber, Linder & 

Bergström 1995, Renvert et al. 1998, Jin et al. 2000, Wan et al. 2009, Nassrawin 

2010). Em contrapartida, a ausência de diferenças entre fumantes e nunca fumantes 

também foi indicada como resposta ao tratamento (Pucher et al. 1997, Farina et al. 

2010). Convém ressaltar que a maioria dos estudos que investigaram os resultados 
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da terapia periodontal nesses grupos fez um acompanhamento menor que um ano. 

Uma revisão sistemática (Labriola et al. 2005) de ensaios clínicos (EC) controlados 

e/ou braços de EC randomizados confirmou melhores reduções de PS em nunca 

fumantes, porém não observou diferenças estatisticamente significantes entre os 

grupos com relação ao Nível de Inserção Clínica (NIC). Além disso, não foi possível 

realizar uma metanálise considerando o Sangramento à Sondagem (SS), devido a 

grande heterogeneidade dos métodos de avaliação utilizados pelos estudos 

incluídos (Labriola et al. 2005). 

O SS é considerado um parâmetro indicador de inflamação nos tecidos 

periodontais (Greenstein et al. 1981) e de presença de placa subgengival (Cecchi et 

al. 2009). Recentemente foi demonstrado que o SS é um sinal altamente prevalente 

de inflamação gengival, em pacientes com diferentes gravidades de doença 

periodontal (Farina et al. 2011), e que sítios de fumantes apresentam 20% menos 

risco de sangrar à sondagem que sítios de nunca fumantes (Farina et al. 2013). 

Apesar de sua importância na tomada de decisões na prática clínica, o efeito do 

fumo sobre o SS foi pouco explorado. A falta de estudos pode refletir as dificuldades 

envolvidas em quantificar os vários graus de sangramento (Egelberg e Claffey 

1994). 

A literatura permanece questionável sobre o efeito do fumo na cicatrização 

pós-terapia periodontal não cirúrgica. A maioria dos estudos avaliou PS e poucos 

consideraram o SS. Não existe evidência concreta de uma diferença no ganho de 

inserção ou na redução de SS entre fumantes e nunca fumantes. Além disso, mais 

ênfase deve ser dada às diferenças na resposta a longo prazo da terapia periodontal 

em ambos os grupos (Labriola et al. 2005). Esse estudo objetiva, portanto, avaliar a 

resposta à terapia periodontal não cirúrgica de fumantes e nunca fumantes com 

periodontite crônica, em um acompanhamento de 12 meses, e verificar se há 

diferença cicatricial entre os grupos. Utilizamos como desfecho primário o SS, 

abordando também a categorização desse índice, de forma a quantificá-lo. Nossa 

hipótese conceitual é que fumantes não diferem de nunca fumantes em avaliação 

longitudinal da resposta à terapia periodontal. 
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Materiais e Métodos 

 

 

Delineamento experimental e amostra 

Esse estudo é um acompanhamento de um estudo intervencional prospectivo 

de três meses, que comparou a resposta à terapia periodontal não cirúrgica entre 

fumantes e nunca fumantes, usando o sangramento à sondagem como medida de 

desfecho primário (Ardais 2012). Uma amostra de conveniência de pacientes com 

periodontite crônica (Tonetti & Claffey 2005), modificada pelo fumo ou sem fator 

modificador, foi submetida a tratamento periodontal não cirúrgico e acompanhada 

por 12 meses. Os pacientes foram selecionados entre setembro de 2010 e outubro 

de 2011 e, à medida que iam sendo incluídos, recebiam o tratamento. Foram 

elegíveis pacientes com mínimo de 12 dentes; pelo menos um sítio com PS ≥5 mm, 

em pelo menos quatro dentes sem indicação de exodontia ou lesões 

endoperiodontais e não portadores de condições sistêmicas que contraindicassem o  

tratamento odontológico. Os fumantes (grupo teste) deveriam fumar no mínimo 10 

cigarros ao dia (Ammenheuser et al. 1997), há pelo menos seis meses e os nunca 

fumantes (grupo controle) deveriam relatar nunca terem fumado. Os critérios de 

exclusão foram: diabetes; gravidez; terapia de reposição hormonal; tratamento 

periodontal até um ano antes da seleção; uso de antibióticos sistêmicos e de anti-

inflamatórios em, respectivamente, seis e três meses prévios a seleção e de 

medicamentos que causam aumento de volume gengival. 

 
 
Tamanho da amostra 

A estimativa do cálculo amostral foi baseada em alcançar uma diferença de 

20% no percentual médio de sítios com sangramento à sondagem entre os grupos, 

com um desvio padrão de 16,9% (Apatzidou et al. 2005). Considerando esses 

parâmetros, um nível de significância de 5% e um poder de 0.80, a amostra deveria 

apresentar onze pacientes. Para compensar possíveis perdas no acompanhamento, 

15 pacientes foram incluídos em cada grupo no estudo prospectivo inicial (Ardais 

2012). 

 

 



20 

 

 

Considerações éticas 

 Pacientes elegíveis foram informados dos objetivos do estudo, seus riscos e 

benefícios e, após leitura de termo de consentimento livre e esclarecido, puderam 

optar por participar do estudo, mediante assinatura do mesmo. O protocolo deste 

estudo foi aprovado pelo Comitê de Ética em Pesquisa da UFSM (anexos 6.1 e 6.2), 

estando de acordo com a Declaração de Helsinki. 

 

 

Exame clínico periodontal 

Foram avaliados: Índice de Placa de Visível (IPV) (Ainamo & Bay 1975); 

Índice de Sangramento Gengival (ISG) (Ainamo & Bay 1975); PS; SS e NIC. A PS foi 

definida como a distância entre a margem da gengiva e a porção mais apical 

sondável da bolsa/sulco, medida em milímetros e arredondada para o milímetro mais 

próximo. O SS foi registrado 15 segundos após a medida de PS e classificado em 

escores 0 (ausência), 1 (pequeno ponto sangrante) e 2 (sangramento fluindo pelo 

sulco gengival) (Lie et al. 1998) (Figura 1). O NIC foi definido como a distância da 

junção cemento-esmalte até a porção mais apical sondável da bolsa/sulco. Essas 

variáveis foram registradas em seis sítios por dente (mésio-vestibular, médio-

vestibular, disto-vestibular, mésio-lingual, médio-lingual e disto-lingual), com o auxílio 

de uma sonda periodontal manual (CP 15 UNC, Neumar / Brasil). As avaliações 

ocorreram no baseline, três, seis e 12 meses após o término da terapia. 

 

 

Treinamento e calibragem 

As medidas clínicas de baseline, três e seis meses foram avaliadas por dois 

examinadores (TGM e JB) treinados para IPV, ISG e categorias de SS e calibrados 

para PS e NIC.  Os registros de 12 meses foram realizados apenas por um 

examinador (TGM) treinado e calibrado para as mesmas variáveis. A 

reprodutibilidade intra e interexaminador foi medida em 10 indivíduos, através de 

exames repetidos com intervalo de uma hora, previamente às avaliações. O Kappa 

ponderado (±1 mm) para o examinador 1 (TGM) variou de 0,95 a 0,97 para PS e de 

0,88 a 0,94 para NIC. O Kappa correspondente para o examinador 2 (JB) 

apresentou variação de 0,96 a 0,99 para PS e de 0,70 a 0,91 para NIC. Os valores 
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de reprodutibilidade interexaminadores estiveram entre 0,94 e 0,97 para PS e entre 

0,84 e 0,86 para NIC. 

 

 

Terapia Periodontal Não Cirúrgica 

Após o exame de baseline, os pacientes receberam tratamento periodontal 

não cirúrgico executado por um periodontista experiente (RA). Detalhes dessa 

terapia foram previamente descritos (Ardais 2012). Sumariamente, após a 

adequação do meio bucal abordando o controle de fatores retentivos de placa, os 

pacientes foram submetidos à raspagem e alisamento radiculares, sob anestesia 

local, e receberam instruções de higiene oral. A terapia periodontal ativa de 

fumantes e nunca fumantes contemplou, em média, seis consultas. Após o término 

do tratamento, os pacientes foram incluídos em um programa de manutenção 

periodontal, realizado a cada duas semanas nos três primeiros meses e de três a 

seis meses no decorrer do acompanhamento. A cada consulta de manutenção, eram 

verificadas as condições periodontais e enfatizadas questões motivacionais de 

controle de biofilme, além da necessidade de continuidade no monitoramento 

periodontal. Deplacagens supra e/ou subgengival eram realizadas conforme a 

necessidade individual. Sítios que apresentaram SS2, independentemente da PS, 

receberam deplacagem subgengival. 

 

 

Desfechos 

Consideramos as alterações no sangramento à sondagem como desfecho 

primário. Os demais parâmetros clínicos avaliados foram os desfechos secundários. 

 

 

Análise dos dados 

A análise descritiva foi realizada utilizando médias, desvios padrões e 

percentuais médios. A normalidade da distribuição foi verificada através do teste de 

Kolmogorov-Smirnov. O SS foi obtido pela soma dos escores de SS1 e SS2. Os 

estratos de profundidade de sondagem foram classificados como rasos (1-3 mm), 

moderados (4-6 mm) e profundos (7 mm ou mais).  As alterações nas categorias de 

sangramento à sondagem (SS1, SS2 e SS) foram analisadas de acordo com os 
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estratos de PS estabelecidos no baseline. 

As comparações das diferenças entre os grupos no baseline foram feitas 

usando o teste T-independente (distribuição normal), o teste de Mann-Whitney e 

Qui-Quadrado ou Teste Exato de Fisher (variáveis categóricas). Diferenças entre os 

exames no mesmo grupo foram testadas com o teste ANOVA de medidas repetidas 

(distribuição normal) com o teste post hoc de Bonferroni ou pelo teste de Friedman 

(distribuição assimétrica) seguido do teste de Wilcoxon. Comparações das 

diferenças na resposta à terapia periodontal entre os grupos foram verificadas após 

a obtenção da diferença entre 12 meses e baseline (∆) para cada variável. Assim, o 

∆ foi analisado com o teste T-independente (distribuição normal) ou com o teste de 

Mann-Whitney (distribuição assimétrica). O nível de significância foi de 5%. Todas as 

análises foram conduzidas utilizando o software PASW statistics 18, IBM, Chicago, 

IL. 
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Resultados 

 

 

Características de baseline dos participantes do estudo clínico inicial são 

exibidas na tabela 1 e não serão detalhadas no presente trabalho, informações 

adicionais foram descritas anteriormente (Ardais 2012). Convém ressaltar que 

fumantes e nunca fumantes não diferiam em relação a PS e SS. Após os primeiros 

90 dias, três pacientes foram perdidos: um nunca fumante, devido ao seu 

falecimento, e dois fumantes, por faltarem sistematicamente às consultas de exame 

(Figura 2).  

Nunca fumantes apresentaram um decréscimo progressivo dos percentuais 

médios de IPV e ISG ao longo dos 12 meses, com diferença estatística entre 

baseline e três meses. Os fumantes reduziram IPV aos três meses (p<0,05), 

mantendo-o semelhante até o final do acompanhamento. Nesse grupo, o ISG 

praticamente não se alterou a partir do baseline. As médias de PS de ambos os 

grupos diminuiram (p<0,05) após três meses da terapia periodontal e essa alteração 

foi mantida até um ano. Ocorreu um aumento estatisticamente significante do 

percentual de sítios com PS rasas (1-3 mm) enquanto moderadas (4-6 mm) e 

profundas (≥7 mm) diminuíram significativamente, em ambos os grupos. Em nunca 

fumantes, os valores médios de NIC diminuíram (p<0,05) enquanto que em 

fumantes as reduções não foram estatisticamente significantes. O percentual de 

sítios com SS foi reduzido após o tratamento nos dois grupos, apesar de os escores 

1 e 2 de SS não demonstrarem diferença estatisticamente significante nas 

avaliações dos fumantes. Nunca fumantes apresentaram semelhança entre 

baseline, três e seis meses para o SS1 e diminuição estatisticamente significante em 

um ano. Já para o SS2, foi observada uma redução estatisticamente significante de 

baseline para três e seis meses. Esses resultados e maiores detalhes sobre o 

comportamento das variáveis clínicas durante o acompanhamento são vistos na 

tabela 2. 

A tabela 3 mostra os escores de SS nas três categorias de PS ao longo dos 

12 meses de avaliação. Nas PS inicialmente rasas de nunca fumantes, foi 

observada uma diminuição (p<0,05) no percentual de sítios exibindo SS. Fumantes 

não exibiram redução significativa nessa variável. Em nunca fumantes, o SS das PS 

moderadas foi significativamente reduzido de baseline para três meses e esse 
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resultado foi mantido aos seis meses. Um acréscimo (p<0,05) foi encontrado no 

exame final, apesar de o parâmetro clínico permanecer estatisticamente menor que 

o seu valor no baseline. O SS no estrato de PS4-6 mm, em fumantes, também 

demonstrou redução (p<0,05) em comparação ao exame inicial, permanecendo 

semelhante em todas as avaliações pós-terapia periodontal. Quando o SS foi 

verificado em PS profundas, observamos uma diminuição significativa nos nunca 

fumantes. Também constatamos redução do SS em PS≥ 7 mm de fumantes, apesar 

de não encontrarmos diferenças estatísticas entre as avaliações.  

Considerando os escores de SS, o SS1 em fumantes não apresentou 

diferenças estatísticas entre baseline e os demais exames, em todos os estratos de 

PS. Já em nunca fumantes, o SS1 variou ao longo do acompanhamento e de acordo 

com a PS. Em PS rasas, ocorreu uma diminuição do percentual médio de sítios que 

sangraram, sendo estatisticamente significante entre baseline e 12 meses. Nas PS4-

6 mm, observamos um aumento (p<0,05) nos sítios com SS1 de baseline para três 

meses. Ao analisarmos as PS profundas, verificamos maior percentual de sítios com 

SS1 em seis meses de acompanhamento, apesar de não ser diferente 

estatisticamente das demais avaliações. Em nunca fumantes, o SS2 diminuiu de 

baseline para três meses (p<0,05) e essa redução foi mantida aos seis meses, em 

todos os estratos de PS. Os fumantes apresentaram uma redução estatisticamente 

significante de SS2 nas PS4-6 mm. Para o mesmo grupo, esse escore praticamente 

não se alterou nas PS rasas, enquanto que em PS≥7 mm observamos uma 

diminuição no decorrer do estudo.  

As relações intergrupos foram verificadas após a obtenção da diferença entre 

12 meses e baseline (∆) para cada variável e são exibidas na tabela 4. O IPV foi 

reduzido de forma semelhante nos grupos. Os nunca fumantes apresentaram 

redução do percentual médio de ISG em aproximadamente 20%, contrariamente, em 

fumantes ocorreu um discreto aumento nesse índice e a diferença entre os grupos 

foi estatisticamente significante. Ambos os grupos demonstraram diminuição nas PS, 

sendo que em nunca fumantes a redução desse parâmetro foi maior, embora sem 

diferença estatisticamente significante. Não observamos diferença entre os grupos 

quando os estratos de PS foram analisados. Tanto em nunca fumantes quanto em 

fumantes ocorreu aumento nas PS1-3 mm associado a decréscimo nos demais 

estratos. Nunca fumantes ganharam mais inserção clínica, apesar de não diferirem 

estatisticamente dos fumantes. O SS foi reduzido nos dois grupos, sem diferença 
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estatística entre eles. Nunca fumantes apresentaram maior redução (p<0,05) de 

SS1, sendo que as alterações no SS2 não diferiram entre os grupos. Em PS rasas e 

profundas, fumantes apresentaram menor redução de SS, porém não observamos 

diferenças estatísticas. Nas PS moderadas, ambos os grupos reduziram o SS em 

aproximadamente 24%. A redução de SS1 em PS rasas foi estatisticamente maior 

em nunca fumantes. As alterações dessa variável em PS moderadas e profundas e 

de SS2 em todos os estratos de PS não demonstraram diferenças estatísticas entre 

os grupos.  

Não ocorreram mudanças nos hábitos relacionados ao fumo nos dois grupos 

experimentais. O único efeito adverso relatado foi sensibilidade dentinária, 

considerada eventual e de pequena magnitude. 
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Discussão 

 

 

A resposta à terapia periodontal não cirúrgica foi semelhante entre fumantes e 

nunca fumantes nas alterações de IPV, médias e diferentes estratos de PS, SS e 

SS2. Similaridades adicionais foram observadas em SS, SS1 e SS2 nos diferentes 

estratos de PS, com exceção de SS1 em PS1-3 mm em que nunca fumantes tiveram 

maiores reduções. Diferenças entre os grupos também foram observadas no ISG e 

na presença de SS1. As alterações no NIC foram maiores em nunca fumantes, 

sendo a diferença estatística limítrofe. Nunca fumantes e fumantes não 

apresentaram cicatrização adicional àquela obtida três meses após a terapia 

periodontal. As melhorias encontradas em ambos os grupos para PS nos diferentes 

estratos, NIC e SS mantiveram-se semelhantes em três, seis e 12 meses pós-

tratamento. 

Por ser um acompanhamento, as limitações do presente estudo estão 

vinculadas ao estudo prospectivo inicial, dentre elas a confiabilidade no autorrelato 

do número de cigarros consumidos diariamente e da duração do hábito de fumar, a 

falta de assiduidade, por parte dos participantes, às consultas de manutenção 

periódica preventiva e as perdas ao longo do estudo. Medidas foram tomadas para a 

minimização de vieses. O estabelecimento de adequados critérios de elegibilidade 

proporcionou uma amostra com características de PS e SS semelhantes no 

baseline, variáveis diretamente relacionadas ao desfecho primário. Treinamento e 

calibragem dos examinadores com ótima reprodutibilidade garantiram fidelidade às 

avaliações.  

A melhora contínua no IPV e no ISG de nunca fumantes, embora sem 

diferenças estatisticamente significantes entre as avaliações, pode indicar maior 

empenho desse grupo na mudança de hábitos e na adequação dos métodos de 

autocontrole de biofilme. Wan et al. (2009) também observaram reduções 

progressivas no percentual de placa em nunca fumantes ao longo de um ano de 

acompanhamento. Além disso, nunca fumantes foram mais comprometidos em 

participar do estudo. Enquanto dois fumantes foram excluídos por não 

comparecerem aos exames, nenhum nunca fumante foi perdido entre seis e 12 

meses devido a inadimplências. Fumantes reduziram depósitos supragengivais após 

a terapia, porém mantiveram o mesmo padrão de higiene bucal, sem destaque para 
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avanços motivacionais. A ausência de alterações na gengiva marginal de fumantes 

ao longo do acompanhamento está de acordo com os resultados de Pucher et al. 

(1997), apesar de os índices utilizados para essa avaliação terem sido diferentes 

entre os estudos. Os grupos não diferiram no percentual de biofilme reduzido, 

contudo a resolução de gengivite foi mais evidente nos nunca fumantes. Esses 

resultados podem ser explicados pelos baixos valores de ISG encontrados em 

fumantes desde o baseline e pelo forte efeito supressivo do fumo no sangramento 

gengival (Dietrich et al. 2004, Shimazaki et al. 2006). 

Profundidade de sondagem e NIC são as variáveis clínicas mais utilizadas 

para avaliar resposta ao tratamento não cirúrgico entre fumantes e nunca fumantes. 

Melhores alterações de PS vinculadas a nunca fumantes foram observadas por 

Darby et al. (2005) numa amostra de 28 pacientes com periodontite crônica, seis a 

oito semanas após o término da terapia. Wan et al. (2009), demonstraram que 

fumantes apresentaram  redução de PS em sítios inicialmente profundos (PS≥5 mm) 

menos favorável que nunca fumantes. Outros pesquisadores também demonstraram 

diferenças em PS vantajosas aos nunca fumantes (Preber et al. 1995, Grossi et al. 

1997, Kinane & Radvar 1997, Renvert et al. 1998). Além de pior resposta em relação 

a PS, alguns estudos apontaram menor ganho de inserção nos fumantes (Grossi et 

al. 1997, Jin et al. 2000, Nassrawin 2010). Para Jin et al. (2000), esse grupo não 

apresentou ganho de inserção estatisticamente significante até seis meses após a 

terapia periodontal não cirúrgica.  

 Em contrapartida, no presente estudo tanto nunca fumantes quanto fumantes 

reduziram PS e ganharam inserção quando o exame de 12 meses foi comparado ao 

baseline, sem diferenças estatísticas intergrupos. Além disso, o aumento da 

percentagem de sítios em PS rasas e a redução em sítios moderados e profundos 

confirmam a redução de PS em toda a boca e são condizentes com uma resposta 

positiva ao tratamento periodontal (Badersten et al. 1981). Esses resultados 

corroboraram achados prévios provenientes de outros delineamentos metodológicos 

(Preber & Bergstrom 1986b, Pucher et al. 1997, Apatzidou et al. 2005, Farina et al. 

2010, Toker et al. 2012). Farina et al. (2010) realizaram um estudo caso-controle 

retrospectivo para acessar o efeito da terapia periodontal não cirúrgica em 131 

pacientes. Cinco a sete semanas após o término do tratamento, as variações de PS 

não foram estatisticamente diferentes entre nunca fumantes e fumantes. Mais 

recentemente, Toker et al. (2012) corroboraram a semelhança em PS e NIC entre 
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esses grupos, seis semanas depois do tratamento. Em nosso estudo, as médias de 

PS diminuíram significativamente de baseline para três meses e poucas alterações 

ocorreram após esse período em ambos os grupos. Nunca fumantes demonstraram 

padrão cicatricial similar para o NIC.  Assim, nossos resultados corroboram estudos 

prévios (Badersten et al. 1981 e 1984, Lindhe et al. 1982, Pucher et al. 1997,  Wan 

et al. 2009) em que, após um período de cicatrização inicial de três a seis meses, as 

melhorias clínicas mantiveram-se estabilizadas.  

Existe grande heterogeneidade nos métodos usados para avaliar SS em 

fumantes e nunca fumantes (Labriola et al. 2005) e apenas nosso grupo tem 

utilizado escores para a graduação de diferentes quantidades de sangramento. 

Ressaltamos que a abordagem de presença ou ausência de SS é limitada na 

determinação do grau de inflamação a nível de sítio individual (Egelberg 1999). 

Contudo, a literatura (Preber & Bergstrom 1986a, Kinane & Ravdar 1997, Pucher et 

al. 1997, Renvert et al. 1998, Palmer et al. 1999, Jin et al. 2000, Apatzidou et al. 

2005, Darby et al. 2005, Farina et al. 2010) geralmente aborda esse parâmetro 

clínico de forma dicotômica, dificultando a comparação de nossos resultados, 

relacionados aos escores de SS, com estudos prévios. Sabe-se que um 

sangramento aumentado em severidade evidencia um aumento na área de tecido 

conjuntivo infiltrado bem como uma positiva correlação com a densidade do infiltrado 

inflamatório (Engelberger et al. 1983), deste modo, o método que utilizamos para 

avaliar SS buscou graduar esta variável com o status clínico inflamatório e suas 

alterações decorrentes da terapia realizada. Encontramos, em ambos os grupos, 

aumento no percentual de sítios exibindo SS1 em PS moderadas e profundas 

enquanto ocorreu diminuição de SS2 nos mesmos estratos de PS. Considerando os 

achados de Engelberger et al. (1983), nosso resultado indica uma possível migração 

de SS2 para SS1 ou ausência de SS e, dessa maneira, uma diminuição da 

inflamação nos sítios com PS 4-6mm e PS≥ 7mm, tanto em nunca fumantes como 

em fumantes.  

Ambos os grupos reduziram SS durante o estudo, sem diferenças estatísticas 

entre eles. Labriola et al. (2005), em uma revisão sistemática de ensaios clínicos 

controlados e/ou randomizados, constataram que a maioria dos estudos que 

avaliaram o SS também não encontrou diferenças estatisticamente significantes 

entre nunca fumantes e fumantes. Em 2012, Toker et al. confirmaram as conclusões 

de Labriola et al. (2005), avaliando 30 indivíduos fumantes e nunca fumantes frente 
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a terapia periodontal não cirúrgica. Salientamos que a redução de SS indica 

ocorrência de melhorias após o tratamento (Westfelt et al. 1985, Preber & Bergstrom 

1986a, Preshaw et al. 1999) e a ausência desse parâmetro é um preditor confiável 

de manutenção da saúde periodontal (Lang et al. 1990). Considerando que a 

redução de SS e de PS não foi estatisticamente diferente entre os grupos, 

acreditamos que tanto fumantes quanto nunca fumantes responderam 

favoravelmente ao tratamento periodontal não cirúrgico.  

 Por conseguinte, os resultados do presente estudo demonstram que 

fumantes e nunca fumantes responderam de forma semelhante à terapia periodontal 

não cirúrgica, confirmando nossa hipótese. Em ambos os grupos, os valores da 

maioria das variáveis clínicas não mudaram significativamente decorridos três meses 

da terapia. Dessa maneira, ratificamos achados prévios de que a estabilidade 

desses parâmetros é obtida após alguns meses de cicatrização. Estudos 

subsequentes são necessários, principalmente para a avaliação de diferentes 

escores de SS, visando discernimento entre os graus de inflamação presentes 

nesses grupos. 
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Figura 1 – Escores de Sangramento à Sondagem (SS1 e SS2) 
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Figura 2 – Fluxograma 
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Tabela 1 – Características (média ± desvio-padrão) clínicas, demográficas e 

comportamentais dos participantes, no baseline. 

 

 Nunca Fumantes  
(n=14) Fumantes (n=11) p 

Idade (anos) 47,64±10,81 47,00±7,81 0,87 
Gênero masculino * (n) 35,70 (5) 36,40 (4) 0,97 
Renda ≤ 3 salários 
mínimos *  
Renda > 3 salários 
mínimos *  

64,30 
35,70 

54,50 
45,50 0,62 

Nº de cigarro s/dia  
Duração de fumo 
(anos) 

0±0 
0±0 

19,27±3,28 
25,68±9,52 

 

Nº de dentes 25,35±2,97 21,09±5,14 0,02 

IPV (% sítios)  
ISG (% sítios)  
FRP (% sítios) 

53,20±24,55 
32,64±15,27 
18,03±15,70 

71,36±17,04 
8,50±5,95 

36,48±12,77 

0,03 
0,00 
0,00 

PS (mm)  
NIC (mm)  

3,26±0,44 
2,95±1,01 

 

3,46±0,47 
4,94±1,53 

 

0,25 
0,00 

SS (% sítios)  
SS1 (% sítios)  
SS2 (% sítios) 

70,89±13,00 
29,79±15,06 
41,10±16,08 

66,48±19,02 
18,20±8,07 

48,27±22,60 

0,49 
0,09 
0,50 

* % 
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Tabela 2 – Média (± desvio- padrão) dos parâmetros periodontais no baseline e 3, 6 e 12 meses após tratamento 

periodontal. 

 BASELINE 3 MESES 6 MESES 12 MESES 

Nunca Fumantes (n=13)     

IPV (% sítios) 52,21±25,27 A 32,13±20,54 B 25,77±12,90 B 15,07±8,69 B 

ISG (% sítios) 33,82±15,22 a 19,28±12,82 b 17,70±11,00 b 13,58±6,80 b 

PS (mm) 
PS 1-3 mm (% sítios) 
PS 4-6 mm (% sítios) 
PS ≥7 mm (% sítios) 

3,22±0,44 A 
69,94±8,77 A 
23,72±7,10 A 
6,43±5,52 a 

2,35±0,17 B 
89,61±5,27 B 
9,99±5,19 B 
0,48±0,74 b 

2,28±0,18 B 
92,44±4,70 B 
7,27±4,55 B 
0,28±0,40 b 

2,27±0,16 B 
92,40±3,87B 
7,65±3,33 B 
0,47±0,79 b 

NIC (mm) 2,76±0,76 a 2,33±0,65 b 2,34±0,52 ab 2,25±0,59 b 
SS (% sítios) 
SS1 (% sítios) 
SS2 (% sítios) 

71,97±12,85 A 
30,97±14,98 a 
41,05±16,71 a 

47,73±16,43 B 
30,14±13,45 a 
17,64±9,43 b 

48,60±14,31 BC 
25,84±12,06 ab 
22,31±12,44 b 

58,72±14,21 C 
16,33±6,49 b 
42,39±14,88 a 

Fumantes (n=9)     

IPV (% sítios) 73,07±18,38 A 29,26±16,20 B 32,33±12,87 B 36,53±13,59 B 

ISG (% sítios) 8,54±5,17 a 8,74±5,12 a 11,23±7,54 a 10,49±6,27 a 

PS (mm) 
PS 1-3 mm (% sítios) 
PS 4-6 mm (% sítios) 
PS ≥7 mm (% sítios) 

3,54±0,48 A 
54,51±14,25 A 

40,34±13,81 A 
5,14±5,88 a 

2,74±0,26 B 
80,41±7,29 B 
17,53±6,39 B 
2,05±2,88 b 

2,90±0,26 B 
76,29±8,17 B 
21,89±7,30 C 
1,80±2,09 ab 

2,87±0,23 B 
76,71±8,76 B 

21,94±8,66 BC 
1,34±1,59 ab 

NIC (mm) 5,21±1,56 a 4,97±1,63 a 5,07±1,64 a 5,05±1,61 a 
SS (% sítios) 
SS1 (% sítios) 
SS2 (% sítios) 

70,57±18,57 A 
16,65±8,15 a 

53,92±20,91 a 

49,88±19,91 B 
16,59±5,07 a 

33,29±18,21 a 

58,72±13,33 AB 
17,29±7,68 a 

41,43±18,32 a 

58,71±11,85 AB 
14,75±5,54 a 

43,96±12,47 a 
Letras diferentes correspondem a diferença estatística (p<0,05) intragrupo 
Letras maiúsculas: ANOVA medidas repetidas. Letras minúsculas: Friedman – Wilcoxon (p<0,01) 3
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Tabela 3 – Média (± desvio-padrão) dos valores de sangramento à sondagem (SS) de acordo com as categorias de 

profundidade à sondagem (PS) do baseline. 

 

 BASELINE 3 MESES 6 MESES 12 MESES 

Nunca Fumantes (n=13)     

SS (PS 1-3 mm) 
SS (PS 4-6 mm) 
SS (PS ≥7 mm) * 

64,59±16,09 A 
94,43±5,77 a 

100,00±0,00 a 

42,15±19,17 B 
58,69±16,69 b 
58,81±28,49 b 

42,24±14,49 BC 
58,17±16,21 b 
74,14±18,17 b 

53,08±16,04 C 
70,84±14,81 c 
73,35±16,47 b 

SS1 (PS 1-3 mm) 
SS1 (PS 4-6 mm) 
SS1 (PS ≥7 mm) * 

36,94±18,77 A 
13,51±11,38 A 

1,25±3,95 a 

29,00±15,84 AB 
33,56±13,00 B 

5,98±9,58 a 

25,31±11,69 AB 
26,84±14,39 AB 
17,76±23,82 a 

16,31±6,03 B 
17,07±10,19 A 
12,16±15,70 a 

SS2 (PS 1-3 mm) 
SS2 (PS 4-6 mm) 
SS2 (PS ≥7 mm) *  

27,65±19,58 AC 
80,92±13,26 A 
98,75±3,95 a 

13,14±10,20 B 
25,13±12,30 B 
52,82±31,96 b 

16,92±11,62 AB 
31,92±13,51 B 
56,37±25,55 b 

36,76±16,24 C 
3,76±16,24 C 
61,19±16,40 b 

Fumantes (n=9)      

SS (PS 1-3 mm) 
SS (PS 4-6 mm) 
SS (PS ≥7 mm) * 

60,24±17,69 A 
89,55±11,25 a 
100,00±0,00 a 

45,35±22,11 A 
55,47±17,83 b 
78,11±14,29 a 

53,10±13,50 A 
64,60±13,65 b 
65,78±27,51 a 

54,27±13,36 A 
64,86±9,17 b 

74,01±15,47 a 

SS1 (PS 1-3 mm) 
SS1 (PS 4-6 mm) 
SS1 (PS ≥7 mm) * 

21,97±10,63 A 
9,70±8,54 A 
0,00±0,00 a 

16,62±7,01 A 
18,66±7,38 A 
36,08±13,90 a 

17,45±6,98 A 
17,64±8,99 A 
28,35±40,61 a 

15,33±5,10 A 
13,49±8,19 A 
9,32±10,29 a 

SS2 (PS 1-3 mm) 
SS2 (PS 4-6 mm) 
SS2 (PS ≥7 mm) * 

38,27±19,81 AB 
79,85±14,83 A 
100,00±0,00 a 

28,73±18,49 A 
36,81±16,44 B 
42,02±10,51 a 

35,64±18,41AB 
46,95±16,53 BC 
37,43±26,04 a 

38,93±15,90 B 
51,36±9,67 C 
64,69±20,08 a 

Letras diferentes correspondem a diferença estatística (p<0,05) intragrupo 
Letras maiúsculas: ANOVA medidas repetidas 
Letras minúsculas: Friedman – Wilcoxon (p<0,01) 
 * Nunca Fumantes (n=10) e Fumantes (n=5) 3
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Tabela 4 – Diferença (média ± desvio padrão) entre baseline e 12 meses (∆) 

após terapia. 

 Nunca Fumantes 
(n=13) Fumantes (n=9) p 

∆ IPV  -37,14±21,01 -36,54±20,18 0,94 Ψ 

∆ ISG  -20,24±12,89 1,94±6,13 0,00 Ψ 

∆ PS  
∆ PS 1-3 mm  
∆ PS 4-6 mm  
∆ PS ≥7 mm  

-0,94±0,47 
22,46±9,09 
-16,07±7,42 
-5,96±5,48 

-0,66±0,37 
22,20±11,66 
-18,39±11,86 

-3,80±4,72 

0,15 Ψ 
0,95 Ψ 
0,57 Ψ 
0,64 ɷ 

∆ NIC  0,51±0,42 0,15±0,38 0,05 Ψ 

∆ SS  
∆ SS1  
∆ SS2  

-13,24±11,42 
-14,64±14,03 
1,33±17,00 

-11,86±11,49 
-1,90±10,40 
-9,96±16,82 

0,78 Ψ 
0,03 Ψ 
0,13 Ψ 

∆ SS (PS 1-3 mm)  
∆ SS (PS 4-6 mm)  
∆ SS (PS ≥7 mm) * 

-11,51±12,95 
-23,58±10,87 
-26,64±16,47 

-5,97±11,30 
-24,69±8,11 
-4,98±53,26 

0,31 Ψ 
0,79 Ψ 
0,24 Ψ 

∆ SS1 (PS 1-3 mm) 
∆ SS1 (PS 4-6 mm)  
∆ SS1 (PS ≥7 mm)* 

-20,63±17,21 
3,56±17,77 

10,91±17,20 

-6,63±11,27 
3,79±12,66 
24,43±38,14 

0,04 Ψ 
0,97 Ψ 
0,57 ɷ 

∆ SS2 (PS 1-3 mm)  
∆ SS2 (PS 4-6 mm)  
∆ SS2 (PS ≥7 mm)* 

9,11±17,02 
-27,15±21,85 
-37,55±17,12 

0,66±14,13 
-28,49±15,40 
-29,42±23,03 

0,23 Ψ 
0,87 Ψ 
0,47 ɷ 

Ψ Teste t Independente 
ɷ Mann Whitney 
* Nunca Fumantes (n=10) e Fumantes (n=6) 
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4 CONSIDERAÇÕES FINAIS 

 

 

Esse trabalho avaliou a resposta à terapia periodontal não cirúrgica em nunca 

fumantes e fumantes durante um ano. Esse período foi maior que o 

acompanhamento da maioria dos estudos prévios que visaram avaliar desfechos de 

tratamento nesses grupos. Ao longo do estudo, tanto fumantes quanto nunca 

fumantes responderam favoravelmente à terapia periodontal não cirúrgica, sem 

diferenças estatísticas entre os grupos para a maioria dos parâmetros avaliados. As 

alterações evidenciadas depois de três meses decorridos do término do tratamento 

mantiveram-se no acompanhamento, sem a constatação de cicatrização adicional 

estatisticamente significante após esse período inicial. 

Pesquisas adicionais considerando o sangramento à sondagem (SS) 

graduado são necessárias para a avaliação de status inflamatório entre fumantes e 

nunca fumantes. Esses futuros estudos possibilitariam comparações com os nossos 

resultados e a verificação de potenciais alterações/migrações entre os escores de 

SS que possam ser indicativas de redução de inflamação e, consequentemente, de 

uma resposta positiva à terapia periodontal nesses grupos. 
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6 ANEXOS 

6.1 Carta de aprovação do Comitê de Ética em Pesqui sa 
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6.2 Carta de aprovação de extensão de cronograma 
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