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RESUMO 

A periodontite resulta na perda de tecido conjuntivo e de suporte dos ossos e é a principal causa 

da perda de dentes em adultos. O tabagismo é considerado o principal fator de risco associado 

à doença periodontal crônica, que também pode estar associada com doenças articulares. O 

objetivo do presente estudo foi relacionar doença periodontal com doenças articulares e 

tabagismo em pacientes que irão ser submetidos a implantes dentários. O presente estudo foi 

aprovado pelo Comitê de Ética em Pesquisa em Humanos da Universidade de Uberaba 

(Uniube) pelo CAAE: 64947717.0.0000.5145. Os pacientes foram selecionados no período de 

dezembro de 2017 a setembro de 2018 no Curso de Especialização em Implantodontia, na 

Policlínica Getúlio Vargas da Universidade de Uberaba. Foram avaliados 83 pacientes sendo 

divididos em dois grupos: Pacientes com periodontite (n=24) e pacientes sem periodontite 

(n=59). Os dados foram analisados estatisticamente pelo teste exato de Fisher. Dos 24 pacientes 

com periodontite, 66,67% eram mulheres, 87,5% eram brancos, 33,33% possuíam doenças 

articulares e 29,17% eram tabagistas. Dos 59 pacientes sem periodontite 74,58% eram 

mulheres, 93,22% eram brancos, 11,86% possuíam doenças articulares e 18,64% eram 

tabagistas. Sabe-se que nas doenças articulares, no tabagismo e na periodontite existe 

desregulação imunológica com produção de citocinas pró-inflamatórias em grande quantidade, 

o que estaria contribuindo para a destruição tecidual tanto no periodonto como nas articulações, 

principalmente nos pacientes tabagistas. Além disso sabe-se que na artrite há exposição crônica 

a lipopolissacarídeos de bactérias patogênicas do periodonto, o que poderia provocar ou 

intensificar doenças articulares. A grande porcentagem de pacientes com doenças articulares e 

de tabagistas no grupo de pacientes com periodontite que irão se submeter a implantes 

dentários, justificaria a necessidade de medidas preventivas do agravamento da resposta 

inflamatória a fim de prevenir doenças peri-implantares com consequente perda dos implantes. 

 

Palavras-chave: Implantes Dentários; Periodontite; Tabagismo. 

 

ABSTRACT 

The Periodontitis results in loss of connective tissue and bone support and is the leading cause 

of tooth loss in adults. Smoking is considered the main risk factor associated with chronic 

periodontal disease, which may also be associated with joint disease. The aim of the present 

study was to relate periodontal disease with joint disease and smoking in patients who will 

undergo dental implants. This study was approved by the Human Research Ethics Committee 

of the University of Uberaba (Uniube) by CAAE: 64947717.0.0000.5145. The patients were 

selected from December 2017 to September 2018 in the Specialization Course in Implantology, 

at Getúlio Vargas Polyclinic, University of Uberaba. We evaluated 83 patients divided into two 

groups: Patients with periodontitis (n = 24) and patients without periodontitis (n = 59). Data 

were statistically analyzed by Fisher's exact test. Of the 24 patients with periodontitis, 66.67% 

were women, 87.5% were white, 33.33% had joint disease and 29.17% were smokers. Of the 

59 patients without periodontitis, 74.58% were women, 93.22% were white, 11.86% had joint 

disease and 18.64% were smokers. It is known that in joint diseases, smoking and periodontitis 

there is immune dysregulation with production of pro-inflammatory cytokines in large 
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quantities, which would be contributing to tissue destruction both periodontal and joints, 

especially in smoking. Moreover, it is known that in arthritis there is chronic exposure to 

lipopolysaccharides of pathogenic bacteria from the periodontium, which could cause or 

intensify joint diseases. The large percentage of patients with joint disease and smokers in the 

group of patients with periodontitis who will undergo dental implants would justify the need 

for preventive measures to worsen the inflammatory response in order to prevent peri-implant 

diseases with consequent loss of dental implants. 

 

Keywords: Dental Implants; Periodontitis; Tobacco Use Disorder. 

 

1 INTRODUÇÃO 

1.1 ARTRITE 

A artrite crônica e a periodontite apresentam mecanismos patogênicos semelhantes o 

que tem despertado interesse na pesquisa sobre a associação entre essas condições (PETTY et 

al., 2004). 

A artrite é uma doença imunológica sistêmica crônica, além de ser uma doença 

inflamatória que pode afetar muitos tecidos e órgãos, mas envolve principalmente articulações 

sinoviais (LEE & WEINBLATT, 2001). 

Já a periodontite é uma inflamação crônica e destrutiva havendo perda do tecido de 

suporte dos dentes e, consequentemente, a perda dentária e ao edentulismo. O ligamento 

periodontal e o tecido ósseo são destruídos por uma resposta imunológica na presença de 

bactérias no sulco gengival, especialmente as Gram-negativas, gerando inflamação. Essa 

destruição é, provavelmente, mediada por uma resposta alterada do hospedeiro, tornando-o 

suscetível ao desafio bacteriano (BRAGA et al., 2007).   

Acredita-se que a progressão para periodontite possivelmente ocorra em virtude de uma 

combinação de eventos, incluindo o acúmulo de bactérias periodontopáticas, o aumento dos 

níveis de citocinas pró-inflamatórias, de enzimas proteolíticas e de prostaglandina E2 (PGE2), 

somados a uma redução dos níveis de antagonistas de citocinas e inibidores de proteases (PAGE 

et al., 1997).  

Assim, a periodontite pode ser considerada uma inflamação que vai além da gengiva, 

alcançando o tecido ósseo subjacente, o ligamento periodontal e o cemento radicular, levando 

a formação da bolsa periodontal. Clinicamente, além da presença da bolsa periodontal, podemos 

observar a perda da inserção periodontal e, radiologicamente, a de tecido ósseo (BRAGA et al., 

2007).   

Estudos tem evidenciado uma possível associação entre a periodontite e algumas 

condições reumatológicas, onde está presente a artrite crônica (MERCADO et al., 2000; 
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MERCADO et al., 2001; MIRANDA et al., 2003; MIRANDA et al., 2006). Além disso, dados 

epidemiológicos demonstram que em ambas as doenças, a prevalência é baixa em indivíduos 

jovens e progressivamente aumenta com a idade (OLIVER et al., 1998; LEE & WEINBLATT, 

2001). Isto foi demonstrado quando a prevalência de artrite é mais elevada especialmente em 

mulheres com mais de 65 anos (SYMMONS et al., 2002). 

1.1.1 Patogênese da artrite e da periodontite 

Há similaridade de mecanismos patogênicos semelhantes na artrite e na periodontite, ou 

seja, as células inflamatórias e citocinas pró-inflamatórias que levam à erosão óssea crônica na 

artrite e à destruição crônica da gengiva na periodontite são semelhantes (CALDERARO et al., 

2017). 

A associação da artrite e da periodontite é baseada em vias ambientais, inflamatórias e 

genéticas comuns nessas doenças, inclusive tabagismo, antígenos HLA-DR, padrão 

inflamatório e vias de destruição tecidual (RAMAMURTHY et al., 2005; SAVIOLI et al., 

2012). 

Tanto na artrite quanto na periodontite, ocorre uma inflamação crônica em um espaço confinado 

(a articulação ou sulco gengival ) e causa a destruição do osso adjacente (BIYIKOGLU et al., 

2013). 

Sugere-se que a periodontite atue na iniciação e manutenção das respostas inflamatórias 

autoimunes da artrite, mesmo em pacientes que recebem fármacos antirreumáticos 

modificadores da doença sintéticos convencionais ou agentes biológicos (especificamente 

inibidores do TNF) (RAMAMURTHY et al., 2005; SAVIOLI et al., 2012; TÉMOIN et al., 

2012; MIKULS et al., 2014).    

Além disso, a artrite pode funcionar como um modulador para a resposta imune no 

periodonto do hospedeiro, aumentando a suscetibilidade a doença periodontal destrutiva em 

adultos (MERCADO et al., 2000).  

Espera-se que o controle da infecção e da inflamação local pelo tratamento periodontal 

não cirúrgico atenue a resposta inflamatória sistêmica. Isso, por sua vez, contribuiria para 

melhorar a atividade da doença na artrite. Além disso, foi demonstrado na artrite o possível 

papel das bactérias periodontopatogênicas Porphyromonas gingivalis, que produzem a 

peptidilarginina deiminase que possui a capacidade de fazer a citrulinação de proteínas 

humanas. Sugere-se ainda que a periodontite dificulte a resposta ao tratamento com antifator de 

necrose tumoral na artrite (RAMAMURTHY et al., 2005; SAVIOLI et al., 2012). 
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1.1.2 Parâmetros clínicos e bioquímicos entre a periodontite e a artrite 

O parâmetro periodontal nível de inserção clínica (NIC) foi maior em um estudo com 

pacientes com artrite do que em indivíduos sem artrite. Isso indica que a periodontite pode ser 

mais grave na artrite. Os pacientes com artrite também tiveram perda de dentes aumentada em 

comparação com os pacientes sem artrite. Em conformidade com esses achados, alguns 

marcadores bioquímicos estiveram aumentados em pacientes com artrite com periodontite 

(PCR, IL-1β e anticorpos séricos contra Porphyromonas gingivalis), em comparação com os 

pacientes sem periodontite (CALDERARO et al., 2017). 

Embora não tenham sido observadas diferenças em outros parâmetros (VHS, anticorpos 

antiproteínas citrulinadas cíclicas, fator reumatoide, TNF-alfa) ao se compararem os dois 

grupos, relatou-se uma tendência à diminuição no VHS dos pacientes com artrite após o 

tratamento da periodontite (KAUR et al., 2013). 

1.1.3 Hipóteses de associação entre a artrite crônica e a periodontite 

Algumas hipóteses têm sido sugeridas para justificar uma possível associação entre a 

artrite e a periodontite (BRAGA et al., 2007). 

Uma das teorias que tenta explicar como a periodontite seria uma condição de risco à 

artrite baseia-se na exposição crônica ao lipopolissacarídeo que ocorre nas doenças 

periodontais. Segundo esse conceito, o lipopolissacarídeo de bactérias periodontopáticas 

serviria como uma fonte de superantígenos ao hospedeiro, podendo iniciar a cascata 

imunológica observada na artrite (MERCADO et al., 2003).  

Por outro lado, a desregulação imunológica observada na artrite, gera o aumento de 

citocinas como a interleucina 1 (IL-1), fator de necrose tumoral (TNF) e IL-6, local e 

sistemicamente, consequentemente pacientes com artrite desenvolvem maior suscetibilidade à 

periodontite na presença de patógenos periodontais e em um meio ambiente propício 

(MERCADO et al., 2001). 

Além disso, a hiperatividade neutrofílica tem sido evidenciada em algumas doenças 

crônicas e parece justificar possíveis inter-relações entre algumas condições inflamatórias. Os 

neutrófilos são as células mais importantes nas articulações de pacientes com artrite ativa e 

parecem desempenhar uma importante função na periodontite. Observou-se a presença de 

hiperatividade de neutrófilos tanto na periodontite quanto na artrite. Desta forma, talvez uma 

doença possa funcionar como estímulo pré-ativador para neutrófilos periféricos, fazendo que 

essas células se comportem de forma mais agressiva, quando recrutadas para atuar em outra 

doença (PILLINGER & ABRAMSON, 1995; KITSIS & WEISSMANN, 1991). 
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O tratamento inicial clássico para pacientes com artrite crônica inclui a utilização de 

anti-inflamatórios não esteroidais (AINEs), que tem sido estudado como adjuntos no tratamento 

periodontal. Um estudo retrospectivo mostrou menor perda óssea alveolar em pacientes 

portadores de artrite que faziam uso de AINEs, comparados a um grupo de indivíduos saudáveis 

que não usavam nenhum tipo de medicação (FELDMAN et al., 1983).  

Por outro lado, em um estudo anterior foi observado que pacientes que faziam uso crônico de 

AINEs não apresentavam diferenças no índice de placa, índice gengival, profundidade de bolsa 

periodontal, perda de inserção periodontal e perda óssea comparados a indivíduos não 

medicados (HEASMAN & SEYMOUR, 1990). 

1.2 TABAGISMO 

O tabagismo é o principal fator de risco associado à doença periodontal crônica 

destrutiva. Nenhum outro fator conhecido pode coincidir com a força do tabagismo em causar 

danos ao periodonto (BERGSTROM, 2014). 

Nas últimas décadas, um grande número de estudos confirmou que no início de 1980 a 

doença periodontal estava fortemente ligada ao tabagismo (BERGSTROM & FLODERUS-

MYRHED, 1983; FELDMAN et al., 1983; ISMAIL et al., 1983).  

O tabagismo tem como importante fator de risco a periodontite (TOMAR & ASMA, 

2000; HUJOEL et al., 2003; HYMAN & REID, 2003). Dados disponíveis sugerem que grande 

parte da doença periodontal sobre a população pode ser atribuída ao tabagismo (TOMAR & 

ASMA, 2000; HYMAN & REID, 2003).  

1.2.1 Epidemiologia do tabagismo 

Desde o Relatório dos Cirurgiões Gerais dos EUA em 1964, o tabagismo foi 

reconhecido como um dos maiores fatores de risco para um número cada vez maior de doenças. 

Observação epidemiológica, clínica, comportamental e evidências biológicas implicam 

inequivocamente que fumar seja o único fator responsável por câncer, doenças cardiovasculares 

e doenças pulmonares (EZZATI et al., 2002; WHO, 2008; U.S. DEPARTMENT OF HEALTH 

AND HUMAN SERVICES, 2010). 

 Já na odontologia, foi demonstrado que o tabagismo é um importante fator de risco para 

câncer bucal e lesões pré-malignas (WARNAKULASURIYA, 2009; LUBIN et al., 2010), 

perda dentária (WARNAKULASURIYA et al., 2010) e doenças periodontais destrutivas 

(GELSKEY, 1999; ALBANDAR, 2002).  

 O papel do tabagismo na saúde periodontal de grandes populações foi avaliado em 

poucos estudos. Frações atribuíveis à população dos EUA indicam que aproximadamente 
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metade dos casos de periodontite pode ser atribuível ao tabagismo, dependendo da definição da 

doença (TOMAR & ASMA, 2000; HYMAN & REID, 2003).  

 Uma grande proporção dos casos de periodontite entre os fumantes provavelmente são 

orientados por programas de prevenção e cessação do tabagismo (SUSIN et al., 2004; DO et 

al., 2008). 

1.2.2 Relação entre o tabagismo e a periodontite 

Tem se observado uma maior prevalência, maior extensão e gravidade da destruição 

periodontal em fumantes atuais do que não fumantes ou ex-fumantes (ALBANDAR, 2002; 

WARNAKULASURIYA et al., 2010).  

 Da mesma forma, foi verificada uma maior incidência e uma taxa de progressão mais 

rápida na perda de inserção clínica e perda óssea radiográfica entre os fumantes. Por outro lado, 

o tabagismo tem um efeito benéfico na incidência e progressão da doença (BERGSTROM et 

al., 2000; JANSSON & LAVSTEDT, 2002; THOMSON et al., 2007). 

 Estudos epidemiológicos ajudaram na compreensão da relação entre tabagismo e doença 

periodontal. Fumar tem um efeito deletério sobre a falta de terapia periodontal cirúrgica 

(KALDAHL et al., 1996; LABRIOLA et al.,2005; HEASMAN et al., 2006) bem como no 

tratamento periodontal reconstrutivo (CHAMBRONE et al., 2009; MURPHY & 

GUNSOLLEY, 2003). Em contraste, a cessação do tabagismo tem um impacto positivo na 

saúde periodontal (PRESHAW et al., 2005) e na microflora (FULLMER et al., 2009). 

O tabagismo também foi identificado como um importante preditor a longo prazo para perda 

de dentes em pacientes tratados com periodontite (CHAMBRONE et al., 2010). 

1.2.3 Efeitos do tabagismo na patogênese da periodontite 

a) Quimiotaxia e fagocitose prejudicadas (ALTMAN et al., 1985);  

b) Níveis diminuídos de imunoglobulinas (GERRARD et al., 1980); 

c) Liberação aumentada de colagenase (LIU et al., 2006); 

d) Diminuição ou maior geração de espécies reativas de oxigênio (EROs) (MATTHEWS 

et al., 2011); 

e) Aumento da liberação de serina proteases, tais como elastase (SÖDER et al., 2002); 

f) Comprometimento da fixação de fibroblastos e diminuição da síntese de colágeno 

(MILANEZI DE ALMEIDA et al., 2011); 

g) Aumentada ou diminuição da liberação de citocinas e quimiocinas (BOSTRÖM et al., 

1999); 

h) Proporção de RANKL⁄osteoprotegerina aumentada (BUDUNELI et al., 2008). 
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Baseado no que foi exposto, o objetivo do presente estudo foi relacionar doença periodontal 

com tabagismo e doenças articulares em pacientes que irão se submeter a implantes dentários. 

 

2 MATERIAL E MÉTODOS 

2.1 SELEÇÃO DOS PRONTUÁRIOS  

O presente estudo transversal foi submetido e aprovado pelo Comitê de Ética em 

Pesquisa em Humanos da Universidade de Uberaba (UNIUBE) sob o número CAAE: 

64947717.0.0000.5145. Os pacientes foram selecionados no Curso de Especialização em 

Implantodontia, no período de dezembro de 2017 a setembro de 2018, na Policlínica Getúlio 

Vargas da Universidade de Uberaba, na cidade de Uberaba, Minas Gerais, Brasil. Os pacientes 

concordaram em assinar o Termo de Consentimento Livre e Esclarecido (TCLE). Foram 

obtidas informações médicas e odontológicas dos pacientes que concordaram em participar do 

estudo e que atenderam aos critérios de inclusão/exclusão. Foram coletados os dados 

demográficos como a idade, o gênero e a etnia. Todos os pacientes elegíveis foram informados 

da natureza do estudo em relação aos riscos e benefícios.   

Foram avaliados os prontuários dos pacientes que se submeteram a implantes dentários 

identificando aqueles que possuíam periodontite. Nos prontuários dos pacientes com 

periodontite foi observado se possuíam doenças articulares ou não. Dessa forma foi estabelecida 

a porcentagem de pacientes com periodontite e doenças articulares. 

2.2 ANÁLISE ESTATÍSTICA 

A análise estatística foi realizada através do software GraphPad Prism 5 (GraphPad, 

San Diego, Califórnia, USA). Para distribuição dos dados utilizou-se o teste Exato de Fisher. 

O nível de significância assumido foi de 5% (α<0,05).  

 

3 RESULTADOS 

Foram selecionados 83 pacientes, 24 pacientes do grupo com periodontite e 59 do grupo 

sem periodontite. Os dados demográficos e clínicos periodontais para os pacientes com 

periodontite e sem periodontite foram: dos 24 pacientes com periodontite, 66,67% eram 

mulheres, 87,5% eram brancos, 33,33% possuíam doenças articulares e 29,17% eram 

tabagistas. Dos 59 pacientes sem periodontite, 74,58% eram mulheres, 93,22% eram brancos, 

11,86% possuíam doenças articulares e 18,64% eram tabagistas (Tabela 1). 
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  Não foram observadas diferenças estatisticamente significantes em relação a gênero 

(p=0,5893) e etnia (p=0,4067) entre o grupo com periodontite e o grupo sem periodontite, 

mostrando distribuição homogênea entre os dois grupos.  

Em relação as doenças articulares houve diferença estatisticamente significativa entre o 

grupo com periodontite e o grupo sem periodontite (p=0,0297) (Tabela 1). 

Já em relação ao tabagismo não houve diferença estatisticamente significativa entre o grupo 

com periodontite e o grupo sem periodontite (p=0,3790) (Tabela 1). 

 

Tabela 1: Características demográficas e dados clínicos periodontais 

de 83 pacientes com e sem periodontite. 

 

 Grupo com periodontite 

(n = 24) 

Grupo sem periodontite 

(n = 59) 

Gênero
a 

(M : F) 

(8 : 16) 

(33,33% : 66,67%) 

 

(15 : 44) 

(25,42% : 74,58%) 

Etnia
b 

(B : NB) 

(21 : 3) 

(87,5% : 12,5%) 

 

(55 : 4) 

(93,22% : 6,78%) 

Doenças articulares
c 

(S : N) 

(8 : 16) 

(33,33% : 66,67%) 

 

(7 : 52) 

(11,86%: 88,14%) 

 

Tabagismo
d 

(S : N) 

 
 

 

(7 : 17) 

(29,17% : 70,83%) 

 

(11 : 48) 

(18,64% : 81,36%) 

M, masculino; F, feminino; B, branco; NB, não branco; S, sim; N, não. 

ateste exato de Fisher, p = 0,5893 

bteste exato de Fisher, p = 0,4067 

cteste exato de Fisher, p =0,0297 

dteste exato de Fisher, p =0,3790  

 

4 DISCUSSÃO 

A terapia periodontal tem como objetivos terapêuticos diminuir ou eliminar os 

patógenos e seus metabólitos, interrompendo a progressão da doença e mantendo a saúde bucal, 

o conforto e a função com estética adequada, impedindo a recorrência da periodontite. A terapia 
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periodontal não cirúrgica visa reduzir o número de patógenos periodontais, reduzindo a 

inflamação (SIDDESHAPPA et al., 2016). 

No presente estudo, os resultados demonstraram que não houve diferença 

estatisticamente significativa entre etnia e gênero quando se comparou os grupos com 

periodontite e sem periodontite. Diferentemente de estudos que analisaram vários indicadores 

de risco potenciais para a doença periodontal que foram analisados e confirmados pelos 

levantamentos epidemiológicos, tais como: sexo masculino (CALSINA et al., 2002) e origem 

não branca (BECK et al., 1990).  

Foi observado nos resultados que indivíduos com periodontite possuem maior 

probabilidade a possuírem doenças articulares quando comparados aos indivíduos sem 

periodontite. Um estudo anterior demonstrou que nas doenças articulares e na periodontite há 

produção de citocinas pró-inflamatórias em grande quantidade ocorrendo destruição tecidual 

no periodonto e nas articulações (MERCADO et al., 2001). 

A periodontite é causada por bactérias anaeróbias Gram negativas, que colonizam e se 

organizam em um biofilme subgengival, causando disbiose no hospedeiro 

suscetível. Porphyromonas gingivalis, bactéria patogênica que compõe esse biofilme, sintetiza 

a enzima Peptidil Arginina Desiminase (PAD), que em condições inflamatórias patológicas tem 

sido associada à diminuição ou perda da tolerância imunológica a proteínas citrulinadas, 

favorecendo o desenvolvimento da artrite em indivíduos suscetíveis (HERMANN et al., 2003).  

Além disso, a periodontite está envolvida na produção de Anticorpos Antiproteínas 

Citrulinados (ACPA) (McGRAW et al., 1999), um marcador específico da artrite que pode ser 

detectado anos antes do início da doença e sua presença está correlacionada com a gravidade 

da artrite (KIMURA et al., 2015; KONIG et al., 2016). 

Um estudo conduzido por Mercado et al., (2003) foi demonstrado que na artrite há 

exposição crônica a lipopolissacarídeos de bactérias patogênicas no periodonto que podem 

provocar ou intensificar doenças articulares. 

Em relação ao tabagismo, não houve diferença estatisticamente significativa entre os 

grupos com periodontite e sem periodontite (p =0,3790). Um estudo de Torres (2005) 

demonstrou que o ato de fumar não representa por si só um marcador de risco, pois marcador 

de risco é fator que não preenche os critérios de causalidade. O uso do cigarro isoladamente 

pode não causar doenças, já que outros patógenos e a genética podem contribuir para a etiologia. 

Além disso, no estudo de Vinhas e Pacheco (2008) foi demonstrado que não houve diferença 

entre a microbiota de fumantes em relação as de não fumantes.  
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Assim, torna-se necessário realizar mais estudos sobre o tema em questão, além de ser 

importante adotar medidas preventivas para prevenir doenças peri-implantares com 

consequente perda dos implantes. 

 

5 CONCLUSÃO 

A grande porcentagem de pacientes com doenças articulares no grupo de pacientes com 

periodontite que irão se submeter a implantes dentários, justificaria a necessidade de medidas 

preventivas do agravamento da resposta inflamatória a fim de prevenir doenças peri-

implantares com consequente perda dos implantes. 
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