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RESUMO

Objetivo: Este estudo pretende compreender melhor o impacto do tabaco no volume do
fluido crevicular gengival (FCG), considerando o seu potencial como marcador da
periodontite. Para tal, foram analisados um grupo de pacientes com periodontite € um
grupo sem periodontite, fumadores e ndo fumadores, através da recolha de FCG com
periopapers e da sua medi¢ao com um dispositivo especifico, o periotron, seguindo um

protocolo padronizado.

Materiais e métodos: A presente investigacao incluiu 60 participantes, distribuidos por
quatro grupos: doentes periodontais fumadores e ndo fumadores, e individuos
periodontalmente saudaveis fumadores e ndo fumadores. A recolha do FCG foi realizada
em molares superiores, previamente a execuc¢do de qualquer procedimento clinico,
utilizando tiras Periopaper inseridas de forma atraumatica no sulco ou bolsa periodontal
durante 30 segundos. O volume do FCG foi quantificado através do dispositivo Periotron
8000 (Oralflow Inc., NY, EUA), com conversao dos valores obtidos para microlitros (uL),
mediante curva de calibragdo previamente estabelecida. Para garantir a padronizagio,

todas as recolhas e medi¢des foram realizadas pelo mesmo operador.

Resultados: O volume do FCG foi significativamente superior nos individuos com
periodontite em comparacdo com os sujeitos saudaveis (p = 0,002) e nos ndo fumadores
face aos fumadores (p = 0,012), enquanto o indice de placa apresentou valores mais
elevados nos pacientes com periodontite (p = 0,008), ndo se verificando diferencas

significativas entre fumadores e ndo fumadores (p = 0,160).

Conclusao: Conclui-se que o volume do FCG ¢ superior em individuos com periodontite
face aos sujeitos com periodonto saudavel e que os nao fumadores apresentam volumes
mais elevados do que os fumadores, confirmando que tanto a presenca de doenca
periodontal como o habito tabagico influenciam de forma relevante este parametro,
refor¢ando o valor do FCG como ferramenta complementar de avaliacdo e monitorizagao

da condi¢ao periodontal.

Palavras-chave: Periodontite; Fluido Crevicular Gengival; Periopaper; Periotron.






ABSTRACT

Objective: This study aims to better understand the impact of tobacco on GCF volume,
considering its potential as a marker of periodontitis. To this end, a group of smoking and
non-smoking patients, with and without periodontitis, will be analyzed by collecting GCF
with periopapers and measuring it with a specific device, the periotron, ensuring a

standardized protocol to minimize contamination.

Materials and methods: This study included 60 participants, divided into four groups:
periodontal patients who were smokers and non-smokers, and periodontally healthy
individuals who were smokers and non-smokers. FCG collection was performed on upper
molars prior to any clinical procedure, using Periopaper strips inserted atraumatically into
the periodontal sulcus or pocket for 30 seconds, excluding samples contaminated with
saliva, blood or plaque. The GCF volume was quantified using the Periotron 8000 device
(Oralflow Inc., NY, USA), with the values obtained converted to microlitres (uL) using a
previously established calibration curve. To ensure standardisation, all collections and
measurements were performed by the same operator, and the data collected, including
plaque index and number of cigarettes smoked per day in smokers, were organised into a

structured database in Microsoft Excel.

Results: The FCG volume was significantly higher in individuals with periodontitis
compared to healthy subjects (p = 0.002) and in non-smokers compared to smokers (p =
0.012), while the plaque index showed higher values in patients with periodontitis (p =

0.008), with no significant differences between smokers and non-smokers (p = 0.160).

Conclusion: It can be concluded that FCG volume is higher in individuals with
periodontitis than in subjects with healthy periodontium, and that non-smokers have
higher volumes than smokers, confirming that both the presence of periodontal disease
and smoking habits have a significant influence on this parameter, reinforcing the value

of FCG as a complementary tool for assessing and monitoring periodontal condition.

Keywords: Periodontitis; Gingival Crevicular Fluid; Periopaper; Periotron.
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Variagées de Volume do Fluido Crevicular Gengival em Pacientes Fumadores e Nao Fumadores, Com e Sem Doenga

Periodontal

I. INTRODUCAO

1.1. Doenca Periodontal

1.1.1. Definiciao e classificacao

A periodontite ou doenga periodontal (DP) caracteriza-se como uma doenga inflamatéria
multifatorial provocada por uma infecdo que afeta os tecidos responsaveis pelo suporte dos
dentes, conhecidos como periodonto. Fatores genéticos, ambientais € comportamentais
desempenham um papel relevante no desenvolvimento da doenca, na suscetibilidade de
determinados individuos bem como, na taxa de progressao da doenga [26] . A DP apresenta-se
frequentemente relacionada com um conjunto de fatores como o acesso limitado a cuidados de
saude oral, um nivel socioeconémico mais baixo, a condi¢cdes de vida menos favoraveis, e a
habitos prejudiciais a satide geral, como a ingestao de alcool, a obesidade, o consumo de tabaco,

uma alimentag¢ao rica em hidratos de carbono e uma higiene oral inadequada [43].

O periodonto ¢ uma estrutura complexa composta pela gengiva, pelo tecido conjuntivo
subjacente, pelo cemento que reveste a raiz dentaria, pelo osso alveolar e pelo ligamento
periodontal, que liga o dente ao osso alveolar. O epitélio juncional da gengiva, localizado na base
do sulco gengival, desempenha um papel essencial no controlo da presenca de bactérias nesta
zona, estando na origem do desenvolvimento da doenga [28]. A DP apresenta-se como uma
doenga inflamatéria multifatorial cronica do periodonto, associada a presenca de biofilme
bacteriano acumulado, ao nivel do epitélio juncional. O seu desenvolvimento resulta de multiplos
fatores, onde os microrganismos desempenham um papel na sua iniciagdo, enquanto a resposta

imunologica do hospedeiro contribui para a sua progressao [25].

A periodontite, gragas a sua resposta inflamatoria e imunologica desregulada, demonstra
uma evolucdo no sentido de perda progressiva do osso alveolar. Como consequéncia, pode
provocar aumento de profundidade de bolsas, bem como mobilidade dentaria e, em muitos casos,
resultar na perda de dentes. Do ponto de vista clinico, a doenga evolui em ciclos alternados de
atividade e remissdo e, quando ndo tratada, pode progredir de uma leve inflamacdo para uma

destruicao significativa dos tecidos de suporte dentario [28].

A gengivite constitui a manifestagdo inicial mais comum e menos severa das doencas
periodontais, sendo definida como uma inflamacdo da gengiva resultando, na maioria dos casos,
da acumulagdo de placa bacteriana. A remogao de biofilme microbiano de forma ineficaz ao longo

de dias ou semanas, desencadeia alteragdes inflamatorias nos tecidos gengivais. Os sinais clinicos
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frequentemente observados incluem hemorragia gengival, edema, eritema, e por vezes halitose.
Os sinais tipicos da gengivite induzida pela placa incluem ainda dor a palpacdo, hemorragia a

sondagem e aumento do volume gengival [14;36].

A periodontite deve ser classificada tendo por base os conceitos de estadio e grau
[13;40;44;36]. Os estadios de I a IV definem-se com base em trés critérios principais. A
severidade, sendo referida como o fator predominante, refere-se ao grau de destruigdo periodontal,
considerando a perda de insercdo e perda dentaria associada. A complexidade do tratamento,
avalia fatores como a profundidade de sondagem nas bolsas periodontais, presenca de defeitos
infradsseos, envolvimento de furca, mobilidade dentaria e disfun¢do mastigatoria. A presenca
destas caracteristicas levara ao agravamento do diagnostico, ¢ da mesma forma, ao aumento do
estadio. A extensdo, classifica a periodontite em localizada, com um envolvimento dentario
inferior a 30%, ou em generalizada, com um envolvimento dentario superior a 30%, ou na

presencga de um padrio molar-incisivo [13;40;44;36].

O estadio I, apresenta-se com uma perda de inser¢do interproximal entre 1-2 mm na
localizagdo mais afetada ou perda Ossea, visivel radiograficamente, a partir do terco coronal,
inferior a 15%. Usualmente, a maior profundidade de sondagem encontrada ¢ de 4 mm, com
auséncia de perdas dentirias gracas a periodontite e presenga de um padrdo Osseo

preponderantemente horizontal [13;40;44;36].

O estadio II, apresenta-se com uma perda de inser¢do interproximal entre 3-4 mm na
localizag@o mais afetada ou perda ossea, visivel radiograficamente, a partir do terco coronal entre
15-30%. O estadio pode modificar-se com a presenga de alguns fatores presentes, contudo as
caracteristicas do estadio II sdo a maior profundidade de sondagem encontrada ser de 5 mm,
auséncia de perdas dentarias devido a periodontite e presenca de um padrdo Osseo

predominantemente horizontal [13;40;44;36].

O estadio 111, apresenta-se com uma perda de inser¢@o interproximal superior a 5 mm na
localizagdo mais afetada ou perda dssea, visivel radiograficamente, com um alcance de metade
ou do terco apical da raiz. O estadio III caracteriza-se pela maior profundidade de sondagem
encontrada ser de 6 mm ou superior, bem como pode verificar-se a perda de até 4 dentes devido
a periodontite. Neste estadio pode surgir uma perda dssea vertical de pelo menos 3 mm, bem

como defeitos de crista moderados e defeitos de furca de grau II ou III [13;40:;44;36].
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Variagées de Volume do Fluido Crevicular Gengival em Pacientes Fumadores e Nao Fumadores, Com e Sem Doenga
Periodontal

O estadio IV, apresenta-se com uma perda de insercdo interproximal de mais de 5 mm na
localizagdo mais afetada ou perda dssea, visivel radiograficamente, com um alcance de metade
ou do tergo apical da raiz. O estadio pode modificar-se com alguns fatores presentes como a perda
dentaria igual ou superior a 5 dentes devido a periodontite. Para além da presenca dos fatores de
padrdo 6sseo e defeitos presentes no estadio III, podem estar presentes algum tipo de disfungio
mastigatoria, colapso de mordida, defeitos da crista 6ssea severos, trauma oclusal secundario com

a presenca de mobilidades dentérias de grau 2 ou 3, migracdo patologica, menos de 20 dentes em

boca e ma posicdo dentaria [13;40;44;36].

Tabela 1. Niveis do estadio periodontal

Critério Estadio 1 Estadio 11 Estadio 111 Estadio IV
Severidade Perda de insercdo Perda de insergdo Perda de inser¢éo Perda de insercdo
interproximal 1-2 interproximal 3—4 interproximal >5 interproximal >5
mm mm mm mm
Perda dssea Perda 6ssea Perda 6ssea até ao Perda 6ssea até ao
radiogréfica <15% radiografica 15— tergo médio/apical tergo médio/apical
Sem perda dentaria ~ 30% da raiz da raiz
associada Sem perda dentaria ~ Perda de até 4 Perda de 5 ou mais
associada dentes devido a dentes devido a
periodontite periodontite
Complexidade Profundidade de Profundidade de Profundidade de Critérios do Estadio
sondagem <4 mm sondagem <5 mm sondagem >6 mm III + necessidade de
Perda ossea Perda 6ssea Perda 6ssea vertical — reabilitagdo
horizontal horizontal >3 mm complexa:
Lesoes de furca — Disfungédo
grau II/IIT mastigatoria
Defeitos 6sseos — Colapso de
moderados mordida
— Defeitos de crista
Severos
— Trauma oclusal
secundario
— Migragdo dentaria
patologica
— <20 dentes
funcionais
— Ma posigdo
dentéria
Extensdo e Localizada (<30%) Localizada (<30%) Localizada (<30%) Localizada (<30%)
Distribuicio ou Generalizada ou Generalizada ou Generalizada ou Generalizada
(>30%) ou padrio (>30%) ou padrio (>30%) ou padrao (>30%) ou padrio

molar-incisivo

molar-incisivo

molar-incisivo

molar-incisivo

A avaliag@o por grau permite determinar a velocidade com que a periodontite progride,
sendo um processo independente da definicdo do estadio clinico da doenga, € sendo que a taxa de
progressdo pode variar significativamente entre individuos. De acordo com a mais recente
classificacdo, a progressdo da doenca pode ser identificada com base em evidéncia direta, que
requer a comparacao de radiografias anteriores, ou indireta, que € obtida através da andlise da

proporgdo de perda dssea em relagdo a idade do paciente [13;40;44;36].
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Podemos contemplar desta forma, trés graus distintos: grau A, grau B e grau C, sendo que
se ajustam consoante um conjunto de fatores de risco, como a presenca de diabetes mellitus
descontrolada ou o consumo de tabaco [11;13;40;44;36]. Adicionalmente, ha doentes
que apresentam uma resposta menos favoravel ao tratamento periodontal usual, devido a fatores
predisponentes adicionais, como a suscetibilidade genética. O propdsito principal da classificagdo
por grau ¢ orientar a escolha do tratamento mais eficaz, de acordo com a taxa estimada de
progressdo da doenga. Um dos métodos utilizados nesta avaliacdo € o calculo da percentagem de
perda 6ssea em fungdo da idade, conforme proposto no modelo de avaliacao de risco periodontal
(PRA — Periodontal Risk Assessment) [13;40;44;36]. De acordo com a mais recente classificacdo

das condigdes e doengas periodontais, os graus definem-se da seguinte forma:

Grau A: Progressdo lenta da doenca. Tem como critério principal, a presenca de evidéncia
direta que demonstre auséncia de progressdo de perda de insercdo clinica nos ultimos 5 anos,
ou evidéncia indireta que indique uma relagdo entre perda dssea e idade inferior a 0,25 mm.
Podem-se considerar critérios adicionais como a presenca de biofilme bacteriano abundante, mas
associado a niveis reduzidos de destruicdo dos tecidos periodontais. J4 como fatores de risco
modificadores, nao se verificam habitos tabagicos nem diabetes mellitus, o que confirma um risco

reduzido de progressdo [13;40;44;36].

Grau B: Progressdo moderada da doenga. Tem como critério principal, a presenga de evidéncia
direta que demonstre progressdo de perda de inser¢do inferior a 2 mm num periodo de 5 anos,
ou evidéncia indireta que indique uma relacao entre perda 6ssea e idade entre 0,25 mm e 1 mm.
Podem-se considerar critérios adicionais como o grau de destruicdo ser compativel com a
quantidade de biofilme bacteriano presente. J4 como fatores de risco modificadores, temos o
consumo de tabaco inferior a 10 cigarros por dia ou, no caso de doentes diabéticos, niveis de

hemoglobina glicolisada (HbA 1¢) inferiores a 6,5% [13;40;44;36].

Grau C: Progressao acelerada da doenga. Tem como critério principal, a presenca de evidéncia
direta de progressdao que demonstre progressao igual ou superior a 2 mm nos Gltimos 5 anos. Ao
nivel da evidéncia indireta existe uma relagcdo entre perda dssea e idade superior a 1 mm. Podem-
se considerar critérios adicionais como, o grau de destrui¢do ultrapassar os niveis esperados com
base nos depositos de biofilme observados. Podem ser identificados padrdes clinicos especificos,
sugerindo episodios de progressdo rapida, assim como um inicio precoce da doenga. Ja como
fatores de risco modificadores, temos o consumo de tabaco igual ou superior a 10 cigarros por

dia ou, no caso de doentes diabéticos, niveis de HbAlc >a 6,5% [13;40;44;36].
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Periodontal

Tabela 2 .Niveis do grau periodontal

Grau / Taxa de
Progressio

Critério Principal

Critérios Adicionais

Fatores de Risco
Modificadores

Grau A — Lenta

- Evidéncia direta de
auséncia de progressio
da perda de inser¢do
nos ultimos 5 anos
ou evidéncia indireta
de perda 6ssea/idade <
0,25 mm.

- Biofilme bacteriano
abundante com
destruigdo tecidular
reduzida.

- Sem tabagismo e sem
diabetes mellitus.

Grau B — Moderada

- Evidéncia direta de
progressdo < 2 mm em
5 anos
ou evidéncia indireta
de perda ossea/idade
entre 0,25 mm e 1 mm.

- Grau de destruicao
compativel com a
quantidade de biofilme
presente.

- Tabagismo < 10
cigarros/dia ou HbAlc
< 6,5% em diabéticos.

Grau C — Acelerada

- Evidéncia direta de
progressdo > 2 mm em
5 anos
ou evidéncia indireta
de perda 6ssea/idade >

- Destruigdo superior
ao esperado para a
quantidade de biofilme;
padrdes clinicos
indicam progressao
rapida e/ou inicio

- Tabagismo > 10
cigarros/dia ou HbAlc
> 6,5% em diabéticos.

1 mm.

Legenda: HbAIc — Hemoglobina Glicolisada

precoce da doenga.

Com o iniciar de uma resposta imunitaria do hospedeiro, na presenca de microrganismos
orais, o organismo defende-se através de duas linhas distintas, embora interligadas: a imunidade
inata ¢ a imunidade adaptativa. A imunidade inata constitui a primeira barreira protetora frente a
lesoes tecidulares, traumas ou a agentes patogénicos orais, englobando o epitélio oral como uma
barreira fisica, bem como a agdo de células fagocitarias, como os macrofagos e os neutrofilos,
que t€m como funcao principal a eliminagdo direta dos microrganismos invasores, resultando
numa resposta inflamatoria inicialmente aguda. Por outro lado, a imunidade adaptativa baseia-se
numa resposta imunitaria especifica ao antigénio, mediada pelas células B e T, que com o aumento
da vascularizacdo, da-se infiltracdo de leucocitos e a libertagdo de mediadores inflamatdrios como
a Interleucina 1 beta (IL-1p), Interleucina 6 (IL-6) e Interleucinas 8 (IL-8), calprotectina e proteina
C-reativa, permitem um combate direcionado ao agente infecioso ou a célula comprometida.
Ambas as vertentes da resposta imunitaria atuam de forma coordenada com o objetivo de

controlar a infeg@o bacteriana e restaurar o equilibrio dos tecidos periodontais [19;20;28].

Com a progressao para periodontite, ocorre a perda de inserc¢ao tecidular e reabsorc¢ao
Ossea, favorecendo um ambiente anaerobio subgengival que permite a proliferacdo de uma
microbiota mais patogénica. O processo inflamatorio crénico ¢ mantido por citocinas como IL-
1B, IL-6, Fator de Necrose Tumoral alfa (TNF-a), e pela Prostaglandina E. (PGE2), que

estimulam a degradagdo da matriz extracelular, ativando os osteoclastos e promovendo a
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destruicdo o6ssea [19;20;28]. A IL-1p ¢ uma das principais citocinas associadas a progressdo da

periodontite, sendo encontrada em maiores concentragdes em locais com inflamagao ativa [20].

Desta forma, podemos definir a saude periodontal através de pardmetros clinicos que indicam
a estabilidade dos tecidos periodontais. Esses incluem profundidades de sondagem iguais ou
inferiores a 3 mm, presenca de hemorragia & sondagem em menos de 10% das localizagdes
examinadas, auséncia de sinais inflamatorios como edema e eritema, auséncia de perda de
inser¢do clinica (CAL) e de perda 6ssea, além da auséncia de sintomas relatados pelo paciente.
Estes critérios refletem um periodonto funcionalmente estavel e sem atividade inflamatéria

significativa [27].

O diagnostico de periodontite baseia-se maioritariamente na presenca de perda de CAL de
origem inflamatoria. Essa perda deve ser identificada em dois ou mais dentes ndo adjacentes, ou
em superficies vestibulares ou linguais com CAL igual ou superior a 3 mm, associada a
profundidades de sondagem de pelo menos 3 mm, em dois ou mais dentes. Para que o diagnostico
seja considerado valido, é essencial que a perda de inser¢ao ndo esteja relacionada a outras causas
nao periodontais, como recessdo gengival de origem traumatica, lesdes de carie cervicais, lesoes
endodonticas com fistula periodontal, fraturas radiculares ou alteragdes anatdmicas como ma

posicao dentaria e extragdes de terceiros molares [44].

Durante muito tempo acreditou-se que toda a gengivite evoluiria inevitavelmente para
periodontite. No entanto, o conhecimento atual demonstra que, apesar de a gengivite ser uma fase
inicial necessaria para a instalacdo da periodontite, nem todos os casos progridem para a mesma

[40].

1.2. Prevaléncia

De acordo com Trindade et al. [45], dentro dos limites da sua revisdo sistematica, conclui-se
que, entre 2011 e 2020, a estimativa de prevaléncia global de periodontite atingiu
aproximadamente os 60%, com as formas mais graves da doenca afetarem cerca de 24% da

populagdo analisada.

No estudo de Stedle et al. [41] entre os individuos incluidos no estudo, 13,8% foram
classificados com periodontite em estadio I, 41,1% em estadio II, 15,3% em estadio III e 2,3%
em estadio IV. O grau B revelou ser o mais comum, tendo sido identificado em 60,2% da

populagdo total do estudo, correspondendo a 83% dos casos de periodontite. No estadio II, a
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distribui¢ao entre formas localizadas e generalizadas da doenca foi semelhante, enquanto no

estadio I1I, predominou a forma localizada, observada em 82,8% dos casos.

No estudo conduzido por Tefera e Bekele [43], verificou-se que 42,4% dos participantes
apresentavam sinais de inflamagdo periodontal, sendo a hemorragia a sondagem e a presenga de
tartaro, os principais achados clinicos. Além disso, constatou-se que 21,7% dos pacientes tinham
bolsas periodontais de pouca profundidade, enquanto 5,9% apresentavam bolsas profundas. As
formas mais avancadas de periodontite, que podem resultar em maior mobilidade dentaria e, em
ultima instancia, na perda de dentes, afetam entre 5 a 20% da populacdo adulta. Dentro desse
grupo, 13% dos individuos com mais de 30 anos sofrem de formas moderadas a severas da doenga,

enquanto cerca de 22% apresentam uma manifestagdo mais ligeira da patologia [9].

De acordo com Gholami et al. [21], os autores perceberam, através deste estudo, que existe
uma relagdo positiva entre a prevaléncia da DP e o aumento da idade, pela tendéncia do aumento
de doengas com a idade. Da mesma forma Steffens et al. [39] reportaram que a prevaléncia em
individuos do sexo masculino é maior. Relacionando com a raga ¢ etnia, foi analisado, dentro de
um grupo 10.544 adultos, que a doenga periodontal se encontrava presente em 22,6% dos
individuos negros, 4,4% em individuos nativo-americanos e 53,8% em individuos brancos, sendo

que 4,8% em individuos hispanicos [22].

1.3. [Etiologia

Sem duvida alguma, os casos de DP resultam da exposicao dos tecidos que suportam os dentes
a acdo da microflora presente no biofilme aderido a superficie dentaria, vulgarmente conhecido
como placa bacteriana. Com o passar do tempo, desenvolve-se um microbioma desequilibrado
que, em conjunto com uma resposta inflamatoria desregulada por parte do hospedeiro, cria um
ambiente favoravel ao crescimento de microrganismos especificos no biofilme. Estes
microrganismos libertam substincias que intensificam ainda mais a inflamagdo, o que
frequentemente resulta na destruicdo do osso de suporte e, consequentemente, na perda de dentes

[20:28].

A placa bacteriana ¢ atualmente entendida como um biofilme formado por multiplas espécies
de microrganismos, organizadas numa comunidade integrada dentro de uma matriz extracelular.
Este biofilme desenvolve-se na interface de duas fases distintas, a superficie solida do dente e os
liquidos presentes na cavidade oral, como a saliva ou o fluido crevicular gengival (FCG). A
organizacdo deste biofilme ¢é influenciada por interagdes especificas entre diferentes tipos de

microrganismos, pelas condi¢cdes ambientais, como a quantidade de oxigénio disponivel, e por
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fatores do proprio paciente. Estes podem favorecer o crescimento, através da oferta de nutrientes
e componentes presentes na saliva e no FCG, ou dificultd-lo, como ¢ o caso de substancias

antimicrobianas, lisozimas, anticorpos e outros elementos do sistema imunitario [47].

A presenga de microrganismos como A. actinomycetemcomitans, P. gingivalis, Tannerella
forsynthia, Treponema denticola, P. intermedia, Parvimonas mirca, Fusobacterium nucleatum,
Streptococus constellatus, Campylobacterrectus, € Peptostreptococcus micros, esta associada a
um maior risco de desenvolvimento de DP, e subsequentemente, a perda 6ssea. Estas espécies sdo
reconhecidas como agentes etiologicos da DP [15]. A acumulacdo de tartaro, que facilita a
acumulag¢@o adicional de placa bacteriana, constitui igualmente um fator etiologico relevante no

desenvolvimento da doencga [31].

1.4. Fatores de risco

1.4.1. Diabetes Mellitus

A diabetes mellitus, sobretudo em situagdes de descontrolo glicémico, estd fortemente
associada a um maior risco de inicio e agravamento da periodontite, uma vez que interfere de
forma adversa com os mecanismos imunologicos e inflamatorios do organismo. Esta associagdo
pode ser explicada por diversos mecanismos fisiologicos interligados, entre os quais se destacam
a hiperglicémia e formacdo de produtos finais de glicagdo avancada (AGEs), danos
microvasculares e cicatrizagdo dificultada, alteragdo da resposta imunologica, apoptoses celular

e diminuicao da reparagdo e feedback inflamatdrio cronico [5].

A hiperglicémia e formagdo de produtos finais de glicagdo avancada (AGEs), traduzem-
se em niveis elevados de glicose que vao interagir entre proteinas e lipidos, levando a formagao
de AGEs. Estes produtos, ligam-se a recetores de produtos finais de glicagcdo avangada (RAGEs)
nas células do periodonto, como macrdfagos, fibroblastos e células endoteliais, desencandeando
uma cascata de respostas inflamatorias intensas. Como resultado deste processo, ocorre a
sobreprodugdo de citocinas pro-inflamatorias, como TNF-a, IL-1p e IL-6, que v@o promover a
reabsor¢do ossea alveolar bem como, estimulam a apoptose de fibroblastos e osteoblastos,
comprometendo a regeneragdo dssea [S]. Os danos microvasculares ¢ a cicatrizagdo dificultada,
desenvolvem-se pelo facto da hiperglicémia compremeter a microcirculagdo ao nivel gengival,
onde reduz o fornecimento de oxigénio bem como nutrientes aos tecidos periodontais. Desta
forma, a cicatrizagdo fica comprometida, ocorrendo de forma deficiente, agravando o estado dos

tecidos periodontais [5]. A alteragdo da resposta imunolodgica, tem por base, o facto de a diabetes

23



Variagées de Volume do Fluido Crevicular Gengival em Pacientes Fumadores e Nao Fumadores, Com e Sem Doenga
Periodontal
se associar a uma constante ativacdo do sistema imunitario inato, com a presenca de elevados

niveis de leucocitos em circulagdo, regulados pelos mediadores inflamatorios [5].

A apoptose celular ¢ diminuigdo da reparacdo, ocorre como resultado da inflamagdo
cronica estabelecida e a indugdo da apoptose de fibroblastos e celulas epiteliais, por parte dos
AGEs, o que ird comprometer a fungdo e integridade da barreira gengival. Por outro lado, a
eficacia de resposta a tratamentos periodontais tornar-se-a reduzida, devida a esta diminuicao da
capacidade regenerativa dos tecidos periodontais [5]. O feedback inflamatoério crénico, consiste
no ciclo de resposta entre a periodontite ¢ a diabetes onde, na presenga de um ambiente
inflamatério periodontal, contribui para o agravamento do controlo glicémico, assim como, a
presenca constante de bactérias periodontopatogénicas, como Porphyromonas gingivalis, em

pacientes com a diabetes descontrolada, ira levar a exarcebagdo da inflamagao [5].

De acordo com o artigo "Prevalence of diabetes mellitus in people clinically diagnosed
with periodontitis: A systematic review and meta-analysis of epidemiologic studies” [49],
verificamos que a prevaléncia de diabetes em pacientes com periodontite foi de 13,1%, superior
a dos pacientes sem periodontite, que foi de 9,6%. Foi também observado que o odds ratio € de
2,7, com um intervalo de confianga de 95%, o que nos traduz que pessoas com periodontite t€ém
2,7 vezes mais probabilidade de ter diabetes do que aquelas que ndo a apresentam, reforcando a

ideia de que, ndo € uma causa direta mas que existe uma forte associag@o entre as duas patologias.

1.4.2. Tabaco

Apesar da diabetes mellitus poder contribuir para o desenvolvimento das doengas
periodontais, o tabagismo destaca-se como o mais relevante. O consumo de tabaco compromete
a circulacdo sanguinea, altera a composicdo microbioldgica da cavidade oral e interfere nas
respostas inflamatoria e imunoldgica do organismo, o que prejudica a integridade dos tecidos
periodontais. Estudos recentes demonstram que individuos que deixaram de fumar apresentaram
uma melhoria clinica em cerca de 30% superior no tratamento da periodontite, em comparacao

com 0s que continuaram a fumar [3].

O tabaco pode influenciar negativamente os tecidos periodontais ao interferir na resposta
imunitaria do organismo contra os microrganismos associados a periodontite. A evidéncia sugere
que esta resposta inflamatéria e imunoldgica é dependente da quantidade de exposigdo ao fumo,
sobretudo através da absor¢do pulmonar que leva a efeitos sistémicos. Para além disso, o contacto

direto dos tecidos com substincias toxicas presentes no fumo pode contribuir para um
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desequilibrio local, dificultando os processos de regeneracdo e promovendo a destruicdo dos
tecidos periodontais. Verificam-se também diferencas significativas na composi¢do da microbiota
subgengival entre fumadores e ndo fumadores. O tabaco parece alterar a diversidade bacteriana,
facilitando a colonizacdo de elementos patogénicos periodontais especificos, promovendo a sua
agregacdo, sendo este impacto mais marcante do que qualquer influéncia sobre a quantidade de

placa acumulada ou a sua taxa de formacao [11].

Para além disso, o estudo de Bunas et al. [11], demonstra que o tabagismo afeta
profundamente a resposta inflamatéria e a remodelagdo dssea nos tecidos periodontais,
comprometendo os resultados terapéuticos. Sdo apresentados nos fumadores, niveis
significativamente mais baixos de citocinas pro-inflamatorias, quimiocinas e fatores de
crescimento no FCG, o que sugere um efeito imunossupressor local do tabaco. Essa modulagao
negativa da resposta imunitaria reduz a eficacia do tratamento periodontal e contribui para a
destruigdo continua dos tecidos periodontais. Assim, o tabagismo ndo s6 aumenta a
suscetibilidade a periodontite como também reduz significativamente a resposta ao tratamento,
devendo ser considerado um fator de risco clinico importante e um alvo prioritario nas estratégias

de prevengdo e intervengdo periodontal [11;4].

O estudo de Schmidt et al. [38], veio reforgar estes factos, na medida em que, analisou e
comparou a densidade de vasos sanguineos e de células inflamatdrias em lesdes periodontais de
fumadores e ndo fumadores, com o objetivo de compreender melhor como o tabagismo afeta os
aspetos histopatologicos da doenca. Verificaram-se diferengas entre os dois grupos no que diz
respeito ao tamanho das lesdes, a propor¢do e ao niimero de células presentes, bem como a sua
densidade. Contudo, a densidade vascular nas lesdes de periodontite foi significativamente maior
nos nao fumadores, demonstrando que o tabagismo compromete a vascularizagdo e regeneracao

dos tecidos periodontais.

Da mesma forma, Ahmed N. et al. [1] demonstrou que, apesar dos niveis mais elevados de
inflamacao periodontal e destruicao tecidular em pacientes fumadores comparando com nio
fumadores, estes apresentaram uma menor hemorragia a sondagem (BOP). Este fenomeno esta
principalmente relacionado com o efeito vasoconstritor da nicotina e de outros
constituintes do tabaco sobre a microcirculagdo gengival, o que reduz o fluxo sanguineo
local e atenua sinais clinicos de inflamagdo, como a hemorragia. Paralelamente, o
tabagismo interfere negativamente com a fun¢do endotelial € com a resposta imunitaria,

limitando a vascularizacao e o recrutamento celular.
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2. Fluido crevicular gengival

O FCG constitui um meio bioldgico valioso para a investigacdo da patogénese e evolucao da
DP, uma vez que ¢ um exsudado localizado que reflete dinamicamente as altera¢des inflamatorias
nos tecidos periodontais adjacentes. Devido a sua proximidade com o sulco gengival, onde ocorre
a interagdo entre o biofilme bacteriano e o sistema imunitario do hospedeiro, o0 FCG capta de

forma sensivel as alteracdes associadas a instalagdo e progressao da periodontite [42].

Segundo os dados apresentados num estudo feito por Huynh et al. [24], o FCG apresenta
variagOes substanciais entre os estados de satide periodontal, gengivite e periodontite. Com a
progressd@o do processo inflamatorio, observa-se ndo s6 um aumento do volume de FCG
produzido, como também modifica¢des significativas na sua composigao proteica, refletindo as
mudangas fisiopatologicas associadas a cada fase da doenca. Entre os principais resultados
observados, destacam-se, o aumento da concentragdo de proteinas com fungdes inflamatorias e
imunitarias, como a metaloproteinase-9 (MMP-9), lactotransferrina e proteinas do sistema de
resposta inato, em contextos de inflamagao gengival e infe¢do periodontal. Encontramos também,
uma reducao progressiva de proteinas com fungao inibitdria de proteases, como as cistatinas B e
S, a medida que a doenca avanga, o que podera refletir uma diminui¢do na capacidade do
hospedeiro em modular adequadamente a resposta imunitaria. Da mesma forma, foi feita a
detecdo de proteinas associadas & degradagdo estrutural dos tecidos, nomeadamente histonas e
queratinas, cuja expressdo se encontra significativamente aumentada em fases avancadas da

doenga, como na periodontite.

2.1. Composiciao

O FCG ¢ um exsudado inflamatério originado nos tecidos periodontais, cuja composi¢do
complexa reflete o estado fisiopatoldgico local. Este fluido resulta do extravasamento de
componentes do soro sanguineo, sendo uma fonte rica em biomarcadores relevantes para o
diagnodstico e monitorizagdo da DP [8;12]. Podemos descrever a sua composigdo da seguinte
forma: elementos celulares, componenetes eletroliticos e minerais, compostos organicos,
enzimas, produtos metabolicos e bacterianos, marcadores de degradagdo do tecido conjuntivo e
ainda medicamentos detetaveis [2;34;42]. No conjunto dos elementos celulares temos a presenca
de leucocitos, predominantemente neutrofilos, mas também linfocitos e mondcitos, onde o seu
aumento ira refletir o agravamento da inflamagao. As células epiteliais, especialmente em estados

inflamatérios mais avangados, que derivam de camadas mais profundas do epitélio podem ser
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observadas no FCG. Bactérias, associadas predominatemente a presenca de placa subgengival,

podem ser cultivadas a partir do FCG [2;34;42].

Nos componentes eletroliticos e minerais apresentam-se elementos como o sédio e o
potassio, onde uma relagdo de 3:9, usualmente encontrada neste tipo de pacientes, sdo indicio de
lesdo tecidular. Podemos encontrar ainda outros elementos como o flior, o calcio, o iodo € o
fosforo [2;34;42]. Quando falamos em componentes organicos, falamos de carboidratos,
incluindo a glicose, as hexosaminas e acidos urénicos, falamos de proteinas, com um elevado
valor de diagnoéstico onde, apesar de estarem presentes em menor quantidade do que no soro, t€ém
um elevado valor de diagndstico por refletirem de forma especifica a atividade inflamatoria e
destrutiva local dos tecidos periodontais. As imunoglobulinas como IgG, IgA e IgM também sdo
observadas no FCG. Estas apresentam como fun¢@o marcar as bactérias patogénicas para serem
fagocitadas por neutréfilos e macrofagos, apresentando um papel protetor nas fases
iniciais, inibindo a adesdo bacteriana as superficies dentarias e neutralizando toxinas. Apresentam
ainda a capacidade de aglutinar microrganismos, facilitando a sua remogdo. Proteinas
componentes do sistema complemento incluindo C3 e fator B, com fungdes importantes tanto na
defesa quanto na patogénese da destruigdo tecidular também sao detetadas no FCG. Citoquinas
como IL-1a, IL-1B e TNF-0, com um papel central na inflamacao periodontal, sendo produzidas

por macrofagos ativados, também sdo observados no FCG [2;34;42].

Nas enzimas presentes, referimo-nos as enzimas proteoliticas e hidroliticas, libertadas por
leucocitos e macrofagos, sdo capazes de degradar bactérias mas também tecidos do hospedeiros.
Enzimas colagenases e metaloproteinases da matriz (MMPs), que atuam na degradag¢do do
colagénio e da matriz extracelular, e catepsinas B, L, H e D, que sdo enzimas com ag¢do destrutiva
sobre o tecido conjuntivo e osso, também sdo detetadas no FCG. A elastase e tripsina, que estdo
envolvidas na inflamag@o ativa, a dipeptidil peptidases (DPP Il ¢ DPP IV), associadas a regulagdo
da resposta inflamatoria, e a mieloperoxidase, lisossomas e lactoferrina, com propriedades
antimicrobianas e associadas a presenga de inflamagdo, também sdo observadas no FCG

[2;34;42].

Quanto aos produtos metabodlicos e bacterianos, temos o acido félico, aminoacidos e
prostaglandinas, sendo que estes refletem a atividade metabdlica local e degradagdo tecidular
[2;34;42]. Nos marcadores de degradacgdo do tecido conjuntivo, falamos no colagénio, tipos I, I1I
e IV, proteoglicanos, hialuronano, fibronectina, laminina e proteinas osseas especificas, que sdo
indicadores da destrui¢ao da matriz extracelular. Antibidticos como o metranidazol e tetraciclinas,

podem ser detetados no FCG, refletindo a penetragdo farmacoldgica nos tecidos periodontais
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[2;34;42]. Na Tabela 3 pode observar-se os varios constituintes do FCG, organizados por
categoria.

Tabela 3. Composi¢do do FCG

Categoria Constituintes

- Leucocitos: principalmente neutréfilos, assim
como linfécitos e mondcitos.
- Células epiteliais: de origem basal, mais
presentes em inflamagdes avangadas.
- Bactérias: associadas a placa subgengival.

- Sodio e potassio: com uma relagdo Na:K no
FCG de 3:9, é um indicio de lesdo tecidular.
- Outros minerais: fluor, calcio, iodo e fosforo.
- Carboidratos: glicose, hexosaminas e acidos
urénicos.

- Proteinas: presentes em menor quantidade que
no soro, mas clinicamente relevantes.

Compostos Orgnicos - Imunoglobulina§: Ig(.},’ IgA e IgM, com um
papel imunitario local.
- Componentes do complemento: C3 e fator B,
marcadores de inflamagao ativa.
- Citoquinas: IL-1a, IL-1B, TNF-a, mediadores-
chave da inflamacdo periodontal.

- Enzimas proteoliticas/hidroliticas: de origem
leucocitaria, atuam na degradacdo bacteriana e
tecidular.

- Colagenases € MMPs: degradam colagénio e
matriz extracelular.

- Catepsinas (B, L, H, D): degradam tecido
conjuntivo e 0sso.

- Elastase e tripsina: envolvidas na inflamagao
ativa.

- Dipeptidil peptidases (DPP II e IV): reguladoras
da resposta inflamatoria.

- Mieloperoxidase, lisossomas e lactoferrina:
antimicrobianas e indicadoras de inflamacgdo.

- Acido latico, hidroxiprolina, prostaglandinas:
indicadores de metabolismo local e destruigao
tecidular.

- Colagénio (I, III, IV), proteoglicanos,
hialuronano, fibronectina, laminina, proteinas
oOsseas especificas.

- Antibioticos como metronidazol e tetraciclinas,
detetaveis ap6s administragdo, indicam

penetragdo farmacoldgica no tecido periodontal.

Elementos Celulares

Componentes Eletroliticos e Minerais

Enzimas

Produtos Metabolicos e Bacterianos

Marcadores de Degradacgao do Tecido
Conjuntivo / Medicamentos Detetdveis

2.2. Mediadores inflamatorios da periodontite no FCG

Um dos mediadores inflamatoérios mais relevantes é a interleucina-1 beta (IL-1B), uma
citocina pro-inflamatdria secretada por macrofagos e neutréfilos, que desempenha um papel

determinante na destruicao dssea, estimula a reabsor¢ao ¢ssea pela indugdo da osteoclastogénese,

28



Introducao

ativando diferentes citocinas como, a IL-6 e o TNF- a. A sua presenga aumentada no FCG esta
fortemente associada a perda de insercdo clinica e a progressdo da inflamagdo periodontal
[2;34;42]. A interleucina-6 (IL-6) atua como um regulador central da resposta inflamatoéria,
participando na ativacdo de linfécitos e inducdo de osteoclastos. Os seus niveis elevados no FCG
sdo indicativos de inflamagao ativa e t€ém sido consistentemente correlacionados com paradmetros

clinicos de severidade da doenga [2;34;42].

O fator de necrose tumoral alfa (TNF-a) é outra citocina chave, produzida por células
imunes como macrofagos e linfocitos, que amplifica a resposta inflamatdéria e potencia a
destruicao de tecidos conjuntivos e 6sseos [2;34;42]. A interleucina-8 (IL-8), por sua vez, ¢ uma
quimiocina essencial para a atracdo de neutrdfilos para o sulco gengival. O seu gradiente ¢
importante ndo s6 em inflamacao ativa, mas também na manutencdo da vigilancia imunologica
em tecidos clinicamente saudaveis [2;34;42]. No que diz respeito as enzimas proteoliticas,
as metaloproteinases da matriz (MMPs), em especial a MMP-8 e a MMP-9, estdo diretamente
implicadas na degradagdo do colagénio e da matriz extracelular. Sdo libertadas sobretudo por
neutrofilos infiltrados e constituem marcadores sensiveis de actividade destrutiva tecidular
[2;34;42]. A prostaglandina E2 (PGE-2), derivada do metabolismo de acidos gordos, tem efeitos
vasodilatadores e estimula a osteoclastogénese. Niveis elevados de PGE: no FCG estdo

frequentemente associados a inflamagéo aguda e a perda ¢ssea progressiva [2;34;42].

Do ponto de vista da regulagdo da reabsorcdo Ossea, o eixo ativador do receptor do fator
nuclear kappa-B ligante / osteoprotegerina (RANKL/OPG) tem particular importancia.
O RANKL favorece a diferenciago e ativagao dos osteoclastos, promovendo a reabsor¢ao Ossea,
enquanto a OPG atua como um inibidor endoégeno deste processo. Um racio aumentado de
RANKL/OPG no FCG ¢ indicativo de um desequilibrio ¢ atividade da doenca [2;34;42]. Os
produtos de degradagdo 6ssea, como o telopeptideo C-terminal do colagénio tipo I (ICTP/CTX),
refletem diretamente a perda de matriz mineralizada e tém sido usados como marcadores da
destruicao alveolar em curso [2;34;42]. A calprotectina, uma proteina heterodimérica produzida
por neutrdfilos e monoécitos, apresenta propriedades antimicrobianas e pré-inflamatodrias. A sua
concentragdio no FCG encontra-se significativamente elevada em individuos com DP,

especialmente na presenca de doengas sistémicas como a diabetes [2;34;42].

Por fim, o fator de crescimento transformador beta 1 (TGF-B1) ¢ uma molécula com
funcdes reguladoras na inflamagdo e na regeneracdo tecidular. Apesar da sua agdo anti-
inflamatéria em certos contextos, niveis aumentados no FCG em estados patologicos podem

indicar uma resposta tecidular crénica e tentativa de controlo da lesdo [2;34;42]. A analise destes
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mediadores, oferece uma abordagem promissora para a dete¢cdo precoce da atividade inflamatdria,

avaliag@o da resposta terapéutica e estratificacdo do risco de progressao da DP [2;34;42].

2.3. FCG como meio de diagndstico

O FCG ¢ um exsudado que emerge do leito vascular subjacente ao epitélio juncional, fluindo
através da membrana basal e dos tecidos epiteliais até ao sulco gengival. Em condi¢des
fisiologicas, o FCG apresenta-se em pequenas quantidades, como um transudado com funcao de
manutengdo da homeostase local. No entanto, em resposta a estimulos inflamatdrios,
nomeadamente a presenga de biofilme bacteriano subgengival, sofre alteracdes significativas,
tanto no seu volume como na sua composi¢do molecular, tornando-se num exsudado inflamatorio
com conteudo altamente informativo para fins diagnosticos [8]. A taxa de fluxo do FCG varia
amplamente consoante o estado de saude periodontal. Em tecidos gengivais clinicamente
saudaveis, o fluxo ¢ discreto, inferior a 0,1 puL/min por localizacdo. No entanto, durante a
progressdo da gengivite para a periodontite, o volume de FCG pode aumentar até 30 vezes,
ultrapassando frequentemente 1,0 uL/min, o que reflete o aumento da permeabilidade vascular,
vasodilatacdo e infiltragdo de células inflamatérias [8;42]. Este aumento do fluxo esta
intimamente relacionado com a acumulacao de placa bacteriana e o recrutamento de leucocitos
polimorfonucleares, principalmente neutrdfilos, que migram ativamente através do epitélio

juncional para o sulco [8].

A composi¢do do FCG altera-se dinamicamente de acordo com o estado inflamatério do
tecido. Em individuos saudéveis, contém essencialmente produtos séricos e poucos mediadores
inflamatoérios. A medida que a inflamagio se instala, a concentragdo de biomarcadores pro-
inflamatérios aumenta de forma significativa. Citocinas como IL-1p, IL-6, TNF-a, e quimiocinas
como [L-8 (CXCLSY), estdo presentes em concentragdes elevadas em individuos com DP ativa.
Estas moléculas participam na ativagdo de células inflamatdrias, na destruicdo da matriz
extracelular ¢ na promocdo da osteoclastogénese [34;10]. Asenzimas proteoliticas,
particularmente a MMP-8 (colagenase-2) e a MMP-9 (gelatinase B), sdo libertadas
principalmente por neutréfilos ativados e desempenham um papel essencial na degradagao do
colagénio tipo 1. Estas enzimas estdo elevadas no FCG durante a atividade da periodontite e
diminuem apos terapia periodontal bem-sucedida, o que as torna uteis para monitorizacao
terapéutica. Outros marcadores como prostaglandina E. (PGE-:) e ligando do RANK (RANKL),
contribuem para o processo inflamatdrio e reabsortivo dsseo, sendo também detetdveis em niveis

aumentados no FCG [8].
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Para além dos componentes inflamatorios do hospedeiro, o FCG também
contém antigénios e produtos metabolicos de microrganismos patogénicos, como enzimas
proteoliticas e fragmentos de parede celular bacteriana. Microrganismos como Porphyromonas
gingivalis, Tannerella forsythia e Treponema denticola, estdo frequentemente associados a
periodontite avangada. Estes patdgenos nao s6 desencadeiam respostas inflamatdrias intensas,
como também modulam a composi¢ao do FCG através da libertagao de fatores de viruléncia que
estimulam a libertacdo de mediadores do hospedeiro [42]. A variagdo no perfil do FCG, tanto em
termos de taxa de fluxo como de composi¢ao molecular, permite distinguir entre estados de saude,
inflamac¢@o controlada e doenca ativa. A possibilidade de analisar 0 FCG de forma minimamente
invasiva e com especificidade por localizagdo reforca o seu valor clinico. Testes baseados na
detecdo de MMP-8 ou IL-1f, j4 demonstraram eficdcia na identifica¢do de locais com inflamagao
ativa, mesmo na ausé€ncia de sinais clinicos evidentes, permitindo uma abordagem preventiva e

personalizada [7;10].

A presenga simultanea de espécies bacterianas especificas e biomarcadores inflamatorios
no FCG fornece uma imagem integrada do microbioma oral e da resposta imunitaria do
hospedeiro. A andlise combinada de perfis bacterianos e moleculares tem-se revelado superior a
utilizacdo de parametros isolados, aumentando a sensibilidade e especificidade do diagnostico.
Esta abordagem integrada ¢ particularmente util em populagdes de risco elevado, como fumadores

ou diabéticos, em que os sinais clinicos podem ser atenuados ou mascarados [34;42].

Desta forma, o FCG constitui uma matriz bioldgica dindmica, cujo volume e composi¢ao
variam de forma mensuravel durante a evolu¢do da DP. Estas variagdes, quando corretamente
analisadas, permitem ndo apenas diagnosticar a presenga de inflamacgao ativa, mas também prever
a progressdo da doenga ¢ monitorizar a eficacia do tratamento. A incorporagdo do FCG como
ferramenta de diagnostico complementar representa um avango significativo na pratica clinica
periodontal moderna, apoiando a transi¢do para uma analise de precisdo baseada em

biomarcadores [34;42].

2.4. Meios de recolha do FCG

De forma a permitir a analise do volume do FCG, a sua recolha apresenta-se como um
processo minimamente invasivo, de facil execugdo, tendo como principal meio de recolha o

periopaper. De forma a seguir estes critérios, a técnica da recolha por meio de tiras de papel
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absorvente, apresenta-se a mais adequada, existindo outras opg¢des de recolha como fios torcidos,

lavagens creviculares e micropipetas [10].

Antes de iniciar a recolha, o dente ¢ a gengiva em redor devem ser cuidadosamente
isolados com rolos de algoddo e secos com ar suave, evitando qualquer contaminagdo com saliva
ou sangue. Em seguida, com a utiliza¢ao de uma cureta 5/6, do local onde sera feita a recolha, ¢
feita a remocdo da placa bacteriana acumulada. Desta forma, a tira estéril serd introduzida de
forma suave no sulco gengival ou bolsa periodontal, geralmente 1 a 2 mm, mas podendo variar
consoante a profundidade das bolsas. Existem 2 abordagens possiveis durante este processo, a
extracrevicular, onde a tira é colocada na entrada do sulco, de forma a minimizar o possivel
sangramento e trauma nos tecidos, e intracrevicular, onde a tira se insere no interior do sulco ou

bolsa, de forma superficial ou profunda conforme a profundidade da insercao [33].

Apds arecolha, se a tira apresentar a presenga de sangue ou saliva, devera ser descartada.
Com uma recolha feita com sucesso, a amostra serd armazenada num tubo de Eppendorf, de forma
a evitar a possivel evaporagdo do fluido durante 0 momento de transferéncia para o periotron.
Assim, esta técnica permite-nos efetuar uma recolha minimamente invasiva para o paciente,
evitando contaminagdo por parte de outros fluidos orais e permitindo recolher quantidades

suficientes para analise, de forma segura [34].

O periotron € um dispositivo eletronico utilizado para fazer a medigédo, de forma precisa,
do volume de FCG absorvido através dos periopapers durante a recolha. Este aparelho faz uma
leitura eletronica que quantifica a humidade presente na tira de papel utilizada na recolha da
amostra, impregnada com FCG. A medicdo baseia-se em alteragdes na condutancia elétrica ou
capacitancia, estimuladas pela quantidade de fluido absorvido. A capacitinica elétrica traduz-se
numa grandeza escalar que expressa a capacidade de um dispositivo elétrico armazenar energia
sob a forma de carga elétrica. Esta grandeza relaciona a quantidade de carga acumulada com
a diferenca do potencial elétrico entre dois pontos, ou seja, quanto maior a capacitincia, maior é
a carga que pode ser armazenada para uma dada voltagem. A leitura ¢ feita através da unidao dos
elétrodos dos aparelho e ¢ apresentada em unidades Periotron, que posteriormente podem ser
convertidas em microlitros (uL), usando uma curva de calibragdo pré-estabelecida. Em média
essa curva ¢ estabelecida entre 0,5uL e 1,2uL. O Periotron 8000 (Oralflow Inc., New York, NY,

USA), visivel na Figura 1, é a versdo mais atualizada do dispositivo [34].
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Figura 1. Periotron 8000 (Oralflow Inc., New York, NY, USA); Periopapers,; Tubos de Eppendorf;

Imagens originais.

2.5. Anailise do contetido imunolégico

A forma como o FCG ¢ recolhido, armazenado e analisado tem um impacto direto na
qualidade e fiabilidade dos resultados obtidos nas investiga¢des sobre a resposta imunitaria na DP
[18]. As amostras, apés a sua recolha, ao serem colocadas em tubos de Eppendorf, podem ser
conjugadas com tampdes especificos, como PBS ou TRIzol®, e armazenadas a temperaturas entre
-20°C e -80°C, conforme a duragdo do armazenamento pretendido. Este controlo térmico ¢
fundamental, particularmente para preservar moléculas sensiveis como as citocinas ou os
microRNAs, que sdo rapidamente degradadas se expostas a flutuagdes de temperatura ou a ciclos
repetidos de congelagdo e descongelagdo. A analise do contetido imunologico do FCG pode
abranger uma vasta gama de moléculas, desde proteinas inflamatdrias a elementos genéticos
reguladores [ 16]. No caso de proteinas, como citocinas, enzimas ou quimiocinas, os métodos mais
utilizados sdo: ELISA (enzyme-linked immunosorbent assay), considerado o standard pela sua
elevada especificidade, os ensaios multiplex, como os baseados na tecnologia Luminex®, que
permitem quantificar simultaneamente multiplos analitos num Unico ensaio € 0s
radioimunoensaios, ainda utilizados em alguns estudos, embora menos comuns na pratica atual

por razdes logisticas e de seguranca [17].

Para a analise de microRNAs (miRNAs), sendo estas moléculas reguladoras da expressao
genética com relevancia para o diagnostico periodontal, sdo necessarias técnicas mais
sofisticadas. Apds a extracdo de RNA total, usando kits adaptados a volumes reduzidos, os

miRNAs sdo detetados e quantificados, através de PCR em tempo real com transcri¢do reversa
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(RT-gPCR). Esta abordagem permite uma avaliacdo sensivel as alteragdes de expressao mesmo

em fases precoces da inflamagdo periodontal [16].

Apesar dos avangos metodologicos, a auséncia de protocolos uniformes para a recolha e
processamento do FCG continua a representar um entrave a padronizacdo dos dados cientificos.
As diferencgas na seleg@o dos locais de amostragem, nos tempos de exposicao das tiras, no volume
recolhido e nas condi¢des de armazenamento, influenciam diretamente os resultados. Para além
disso, fatores extrinsecos como idade, género, habitos tabagicos, presenga de comorbilidades
sistémicas, como pacientes com diabetes, tém um impacto conhecido na composi¢do bioquimica

do FCG [18;23].

2.6. O efeito do tabaco no FCG

Os resultados evidenciam relevancia no facto do FCG se poder considerar uma fonte
crucial de biomarcadores com um potencial de diagnodstico e progndstico para as doengas
periodontais. Deste modo, o FCG funciona ndo apenas como um reflexo do estado clinico do
periodonto, mas também como uma ferramenta util para antecipar a progressao da patologia e

avaliar a eficacia das intervengdes terapéuticas [24].

Num estudo, feito por AlZamil et al., verificou-se que o volume de FCG ¢
significativamente mais elevado em individuos com periodontite do que em individuos com
gengivas saudaveis. Esta diferenca foi ainda mais acentuada entre os fumadores, especialmente
aqueles com maior consumo diario de cigarros. Estes resultados refor¢am a teoria de que o FCG
pode atuar como um marcador fidvel da atividade inflamatoéria e da gravidade da DP.
Curiosamente, mesmo em fumadores sem sinais clinicos evidentes de inflamagdo gengival, os
niveis de FCG encontravam-se aumentados em comparagdo com os ndo fumadores saudaveis.
Isto indica que o tabagismo pode provocar alteragdes precoces no meio periodontal, mesmo antes
da doenca se manifestar clinicamente, o que refor¢a o valor do FCG como possivel indicador de
risco. Assim, o FCG, tanto em termos de volume como de composicao, pode vir a revelar-se como
uma ferramenta promissora ¢ ndo invasiva para detetar precocemente a DP, avaliar a sua
progressdo e acompanhar a eficacia do tratamento, sobretudo em populacdes de risco como os

fumadores.

Ustiin e Alptekin, evidenciaram da mesma forma, que o tabagismo influencia

negativamente a satde periodontal, verificando-se nos fumadores um maior indice de
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placa e maior volume de FCG, ainda que sem diferencas significativas nos indicadores
clinicos tradicionais de inflamagdo. Estes achados indicam que a resposta inflamatoria
pode estar oclulta pelo efeito vasoconstritor da nicotina, o que limita a manifestagao
clinica da gengivite mas ndo impede o aumento do exsudado inflamatério. O FCG, acaba
por assumir uma particular relevancia como biomarcador sensivel para identificar
inflamacao subclinica em fumadores, contribuindo para ajudar a clarificar os mecanismos

através dos quais o tabaco acelera a progressao da periodontite.

Por outro lado, o estudo conduzido por Mokeem et al. evidencia um dado de particular
importancia, indicando que pacientes fumadores com periodontite cronica apresentam volumes
de FCG inferiores aos observados em ndo fumadores, mesmo apresentando niveis mais
acentuados de destruicdo periodontal, contrariando estudos apresentados anteriormente. Este
achado desafia a expectativa clinica habitual de que a inflamacdo gengival e, por conseguinte, o

volume de FCG, aumentaria proporcionalmente ao agravamento do dano tecidular.

Também o estudo de Luthra et al., investigou os efeitos imediatos do tabagismo
sobre o volume do FCG, avaliando 20 individuos do sexo masculino, divididos em
fumadores cronicos e nao fumadores. Os resultados revelaram que os fumadores
apresentaram, de forma geral, menor volume de FCG quando comparados com os nao
fumadores. Observou-se ainda um padrao dinamico apods o ato de fumar, ocorrendo uma
reducdo significativa do FCG imediatamente ap6s o consumo de cigarros, seguida de um
aumento acentuado dez minutos mais tarde. Estes achados sugerem que o consumo de
tabaco induz flutuagdes ritmicas na hemodinamica gengival, com possiveis repercussdes

na resposta inflamatdria bem como na capacidade de defesa tecidual.

O estudo de Morozumi et al. investigou, de forma semelhante, os efeitos da cessacao
tabagica na microcirculacdo gengival, avaliando o fluxo sanguineo gengival e o volume de FCG
em 16 fumadores do sexo masculino, acompanhados durante periodo de oito semanas,
comparando-os com um grupo controlo de ndo fumadores. As concentragdes de mondxido de
carbono exalado, nicotina e cotinina séricas confirmaram a adesdo ao programa de cessagdo
tabagica. Os resultados demonstraram um aumento significativo do fluxo sanguineo gengival a
partir do terceiro dia e do volume de FCG ao quinto dia apos a cessacao tabagica, embora este
ultimo se mantivesse inferior ao dos ndo fumadores até as duas semanas. Ao fim de duas semanas,
os niveis de FCG tornaram-se comparaveis aos do grupo controlo. Estes achados sugerem que a

cessacdo tabagica promove uma recuperagao rapida da microcirculagdo gengival e do
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metabolismo tecidual, restaurando progressivamente a resposta vascular e imunologica local, o

que reforca os beneficios da interrup¢ao do tabaco para a saude periodontal.

Desta forma, estudos tém demonstrado que o volume do FCG pode variar entre individuos
fumadores e ndo fumadores, quer em condigdes periodontais saudaveis, quer na presenca de
doenca. Contudo, atualmente, ndo existe um consenso na literatura quanto ao efeito isolado do
tabaco sobre este pardmetro, ja que alguns autores reportam valores inferiores de volume de FCG
em fumadores, enquanto outros referem valores superiores. Assim, parece plausivel considerar
que o volume do FCG se encontra mais relacionado com o estddio e a progressdo da
periodontite do que com o habito tabagico por si so, refletindo sobretudo a intensidade do

processo inflamatorio e do dano tecidular associado.
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II. MATERIAIS E METODOS

Esta investigacdo foi submetida & Comissdo de Etica da Egas Moniz School of Health
and Science, tendo sido aprovada no dia 18 de dezembro de 2024 (Anexo 1). O estudo foi
conduzido de acordo com as diretrizes éticas da versdo atualizada da Declaracdo de Helsinquia, e
publicada em JAMA Network em 19 de outubro de 2024. Medidas rigorosas foram

implementadas para garantir as regulamentagdes gerais de protecdo de dados dos pacientes.

Todos os pacientes que participaram na investigacdo assinaram um consentimento
informado (Anexo 2). O local escolhido para ser feita a recolha das amostras foi a Clinica Dentaria
Egas Moniz, tendo a investigacdo sido autorizada pela Dire¢do Clinica. Todas as recolhas e
avaliacdes de resultados feitas nesta investigagdo foram realizadas pelo mesmo operador. As
amostra foram recolhidas em 60 pacientes, divididos em pacientes com periodontite e pacientes
periodontalmente saudaveis, sendo que em cada grupo, foi ainda feita a divisdo entre pacientes
fumadores e ndo fumadores. Todos os pacientes foram acompanhados na unidade curricular de
Periodontologia da Clinica Dentaria Egas Moniz. Foi atribuido a cada paciente um questionario,
onde foram recolhidas informagdes abrangentes, de forma a permitirem aplicar os critérios de

inclusdo e exclusdo da investigagdo (Anexo 3).

A presenca de Periodontite ou Satde Periodontal de acordo com a mais recente
classificagdo das doengas e condi¢des periodontais e peri-implantares [37], e pacientes com mais
de 18 anos, foram considerados como critérios de inclusdo. Foram considerados como critérios
de exclusdo a presenga de doengas sistémicas graves como doengas genéticas, doengas que
afetassem a mucosa oral e o tecido gengival, doencas que afetassem o tecido conjuntivo, doengas
enddcrinas e metabolicas, doencas que influenciassem a resposta imuno-inflamatéria como
infecdo por HIV, diabetes mellitus e artrite reumatoide. Da mesma forma, a toma de terapéutica
medicamentosa com elevada influéncia a nivel sanguineo, um historial recente de hepatite, a toma
de forma regular, nos ultimos 6 meses, de antibiticos e anti-inflamatérios, bem como a gravidez,
amamentagdo e presenca de aparelhos ortodonticos, foram considerados, pela sua possivel

influéncia nos resultados, como critérios de exclusio.

A amostra foi constituida por 4 grupos, um grupo definido pela presenca de DP, com
pacientes fumadores (grupo 1), outro com pacientes nao fumadores (grupo 2), outro definido pela
presenga de saude periodontal, com pacientes fumadores (grupo 3) e outro com pacientes nao
fumadores (grupo 4). De forma a haver uma padronizag@o na recolha das amostras, nos doentes

com periodontite, a recolha ocorreu ao nivel da bolsa mais profunda de um dos quadrantes
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superiores, dando preferéncia as faces mesiais do 1° molar superior, de forma a facilitar a sua

recolha.

Nos grupos com saude periodontal a recolha ocorreu preferencialmente a nivel da face
mesial de um dos 1°s molares superiores. A recolha do fluido, durante toda a investigagdo, foi
feita antes de qualquer intervencdo da consulta em questdo, como sondagem periodontal ou
destartarizacdo ou alisamento radicular, pois levaria a uma possivel hemorragia e alteragdo do
volume crevicular, influenciando os resultados pretendidos. A presenga de periodontite foi
considerada tendo em conta os critérios usuais de diagnostico da doenga, de acordo com a mais
recente classificagdo das doencas e condigdes periodontais e peri-implantares, como perda de
inser¢do interproximal detetavel em pelo menos dois dentes ndo adjacentes ou perda de inser¢ao
vestibular ou lingual de pelo menos 3 mm, com profundidades de sondagem de pelo menos 3
mm, em pelo menos dois dentes. A presenca de pelo menos uma localizagdo com profundidade

de sondagem igual ou superior a 4mm foi necessaria para a inclusdo no grupo periodontite [37].

O volume do FCG foi analisado utilizando o dispositivo Periotron (New York, NY, EUA),
com recurso a tiras de papel absorvente de 1,4 cm, capazes de absorver volumes até 1,2 pL. O
periotron realiza a medi¢ao do volume do fluido com base na variagao da condutividade elétrica
na tira que contém o fluido crevicular. Com a medic¢ao feita, foi utilizada uma curva de calibragao,
previamente realizada, para ser possivel converter o registo de unidades do Periotron para

volumes precisos em microlitros (uL). A formula utilizada em excel foi a seguinte:

y =124,71x* - 319,39x* + 227,63x>+ 110,69x + 7,0523 (R>=0,9991). Equacgdo 1

Equacdo 1. Equagdo de curva de calibragdo.

O procedimento clinico de recolha do FCG iniciou-se com o isolamento do dente
selecionado, utilizando rolos de algodao, seguido da secagem da superficie externa dos tecidos
moles com jato de ar durante 5 segundos. Posteriormente, a placa supragengival visivel foi
cuidadosamente removida com uma cureta de Gracey 5/6. De seguida, uma tira estéril de
periopaper foi inserida no sulco ou bolsa periodontal de forma atraumatica, até se sentir
resisténcia, independentemente da profundidade de sondagem, com o objetivo de evitar
estimulagdo mecanica excessiva e, assim, prevenir a indugao artificial do fluido. A tira foi mantida
no local durante 30 segundos antes de ser removida [8]. Na Figura 2 pode observar-se uma

fotografia ilustrativa do processo de recolha realizado.
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Figura 2. Colocagdo de periopaper no interior do sulco/bolsa para recolha de FCG. Imagem original.

As amostras recolhidas que apresentaram contaminag@o por sangue, saliva e/ou placa foram
excluidas do procedimento. Os habitos tabagicos dos pacientes foram organizados em 3 grupos:
ndo fumadores, fumadores leves — 1 a 9 cigarros por dia, fumadores moderados — 10 a 20 cigarros
por dia e fumadores pesados - > 20 cigarros por dia. O indice de placa (IP) foi determinado
calculando-se a percentagem de superficies dentérias totais que apresentavam a presenca de placa
em relagdo ao numero total de superficies avaliadas (4 superficies por dente). Este método de

pontuagao foi adaptado de O'Leary, Drake e Naylor em 1972 [35].

Foi elaborada uma base de dados no Microsoft Excel, contendo todos os dados recolhidos ao
longo da investigacdo. Esta base incluia um numero que foi atribuido a cada paciente, a
localizag@o da recolha, o IP, bem como os valores obtidos no periotron e a respetiva conversao

para microlitros, e no caso dos pacientes fumadores, o numero de cigarros diarios.
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I11. RESULTADOS

Na presente investigacdo, foram recolhidas, entre fevereiro e junho de 2025, um total de 60
amostras, que foram distribuidas em 4 grupos de acordo com os objetivos do estudo. Foi feita
uma distribui¢cdo de 15 pacientes no grupo com saude periodontal ndo fumadores, 15 pacientes
no grupo com saude periodontal fumadores, 15 pacientes no grupo com periodontite nio
fumadores e 15 pacientes no grupo com periodontite fumadores. Entre os 4 grupos, foi realizada
uma recolha em 38 pacientes do sexo feminino e 22 pacientes do sexo masculino, com idades
entre os 18 e os 76. O tamanho amostral teve por base o estudo de Mokeem et al. [30],

apresentando uma distribui¢do amostral semelhante.

A analise estatistica dos resultados foi obtida com apoio aos testes paramétricos, o teste t-
Student para amostras independentes, ou seja, que seguem uma distribui¢do normal, assim como
o teste Mann-Whitney, para varidveis ndo paramétricas, ou seja, que seguem uma distribui¢do nao
normal. O teste t-Student foi usado para o célculo da variacdo do FCG, enquanto o teste Mann-
Whitney foi utilizado para a variagdo do indice de placa. O nivel de significancia obtido foi de p
< 0,05, expressando a ideia de que existe uma diferenca estatisticamente significativa entre os

grupos.

Os fumadores ¢ a intensidade com que fumavam ficou registado da seguinte forma: Nao
fumador - 0, Fumador — 1, Intensidade, em que entre 1 a 10 consideramos leve — 1, entre 10 a 20
consideramos moderado — 2 e mais de 20 consideramos severo — 3.

Na tabela 4 podem observar-se os volumes de FCG recolhidos e os indices de placa avaliados
de pacientes com saude periodontal ndo fumadores. Foram observados um valor médio de 0,74uL

para o volume de FCG recolhido e uma média de 12% para o IP.

Tabela 4. Pacientes com saude periodontal ndo fumadores

Pacientes Volume IP (%)

Crevicular

(nL)
1 1,18 0.21
2 1.02 0.15
3 0.2 0.05
4 0.85 0.09
5 1.19 0.09
6 0.42 0.08
7 0.54 0.06
8 0.54 0.09
9 0.68 0.14
10 0.98 0.2
11 0.91 0.12
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12 0.49 0.11
13 0.79 0.11
14 0.34 0.05
15 1.02 0.23
Valor médio 0,74 0,12

Resultados

Na tabela 5 podem observar-se os volumes de FCG recolhidos e os indice de placa

avaliados de pacientes com saude periodontal fumadores. Foram observados um valor médio de

0,47uL para o volume de FCG recolhido e uma média de 13,4% para o IP.

Tabela 5. Pacientes com saude periodontal fumadores

Pacientes Grau de Volume 1P (%)
Fumadores Crevicular
(nL)
16 1 1.09 0.12
17 1 0.77 0.23
18 1 0.09 0.08
19 2 0.38 0.19
20 1 0.42 0.16
21 3 0.59 0.22
22 1 0.59 0.16
23 1 0.71 0.19
24 1 0.6 0.09
25 1 0.36 0.16
26 2 0.14 0.05
27 1 0.42 0.08
28 1 0.34 0.08
29 1 0.31 0.09
30 2 0.25 0.11
Valor médio 0,47 0,13

Legenda: Grau de Fumadores: fumadores leves (1 a 9 cigarros/ dia) -1 , fumadores moderados

(10 a 20 cigarros/ dia) -2 e fumadores pesados (> 20 cigarros por dia) -3.

Na tabela 6 podem observar-se os volumes de FCG recolhidos e os indice de placa

avaliados de pacientes com periodontite ndo fumadores. Foram observados um valor médio de

1,01pL para o volume de FCG recolhido e uma média de 23,7% para o IP.

Tabela 6. Doentes com Periodontite ndo fumadores

A Volume
Pacientes G.rau dfi Es?adlo d'e Crevicular IP (%)
periodontite periodontite
(nL)
31 3 4 0.58 0.1
32 2 4 1.3 0.58
33 2 4 0.21 0.32
34 2 3 1.25 0.6
35 2 3 1.14 0.02
36 3 3 1.3 0.16
37 2 3 1.2 0.16
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38 2 4 1.02 0.46
39 1 3 1.28 0.28
40 2 3 0.74 0.09
41 1 3 1.15 0.21
42 1 3 1.12 0.22
43 2 3 0.97 0.09
44 3 4 1.33 0.07
45 2 3 0.54 0.2
Valor médio 1,01 0,24

Legenda: Graus de periodontite: Grau A — 1, Grau B— 2, Grau C — 3, Estadios de periodontite: Estadio
1— 1, Estadio Il — 2, Estadio IIl — 3 e Estadio IV - 4.

Na tabela 7 podem observar-se os volumes de FCG recolhidos e os indice de placa avaliados
de pacientes com periodontite fumadores. Foram observados um valor médio de 0,98uL para o

volume de FCG recolhido e uma média de 25,3% para o IP.

Tabela 7. Doentes com Periodontite fumadores

Pacientes Grau de Estadio de Graude fumador Volume IP (%)
periodontite periodontite Crevicular
(nL)

46 3 3 2 0.24 0.9
47 3 3 3 0.94 0.14
48 3 3 3 1.32 0.28
49 3 4 2 0.27 0.17
50 3 4 2 0.64 0.3
51 3 3 2 1.23 0.53
52 3 4 2 1.23 0.11
53 3 3 1 1.31 0.01
54 3 4 2 0.78 0.19
55 1 1 3 1.05 0.05
56 2 3 1 1.25 0.19
57 3 3 1 1.31 0.29
58 3 3 1 1.04 0.44
59 2 3 1 0.87 0.1
60 2 2 1 1.2 0.09
Valor médio 0,98 0,25

Legenda: Graus de periodontite: Grau A— 1, Grau B — 2, Grau C — 3, Estadios de periodontite: Estadio I — 1, Estadio Il — 2, Estadio IIl — 3
e Estadio IV - 4. Grau de Fumadores: fumadores leves (1 a 9 cigarros/ dia) -1, fumadores moderados (10 a 20 cigarros/ dia) -2 e fumadores
pesados (> 20 cigarros por dia) -3.

Relativamente ao volume do FCG recolhido, observaram-se diferengas estatisticamente
significativas entre os grupos com e sem periodontite, com valores médios superiores no grupo
com periodontite (p = 0,002; teste t-Student). Também se registaram diferencas significativas
entre fumadores ¢ ndo fumadores, sendo os valores médios mais elevados nos ndo fumadores (p

=0,012; teste t-Student).
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Tabela 8. Valores médios FCG (uL) obtidos e comparagoes estatisticas para cada grupo

Grupos Valor médio de FCG (nL)

Comparacdes Estatisticas

Saude periodontal - ndo
fumadores 0,74

Satde periodontal —
fumadores 0,47

Doenga vs. Saude periodontal:
p=0,002

Doentes periodontais - ndo
fumadores 1,01

Fumadores vs. Nao fumadores:
p=0,012

Doentes periodontais —
fumadores 0,98

Quanto ao IP, verificaram-se diferengas estatisticamente significativas entre 0s grupos

com e sem DP, com valores mais elevados no grupo com periodontite (p = 0,008; teste de Mann-

Whitney). No entanto, ndo se observaram diferengas significativas entre fumadores e nio

fumadores (p = 0,160; teste de Mann-Whitney).
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IV. DISCUSSAO

O volume do fluido crevicular é reconhecido como um indicador da presenga de inflamacao
nos tecidos periodontais [48]. A sua quantificagdo pode ser realizada através do equipamento
Periotron 8000, que mede com precisdo o volume de fluido absorvido pelo periopaper. Para
garantir a fiabilidade das medigdes, ¢ essencial que as tiras sejam introduzidas no aparelho
imediatamente ap6s a recolha, minimizando o risco de evaporacdo e consequentemente,
subestimacdo do volume [9;48]. Esta investigacdo revelou diferencas marcantes no volume do
FCG entre individuos com e sem DP, com valores mais elevados nos pacientes com periodontite.
Estes dados confirmam a associacdo entre inflamacdo periodontal e aumento do exsudado
gengival, como descrita em investiga¢des anteriores [24;8], reforcando a relevancia do FCG como

biomarcador da atividade inflamatoria.

Verificou-se que os nao fumadores apresentaram volumes superiores de FCG em comparagao
com os fumadores, sugerindo um efeito imunossupressor do tabaco, que pode reduzir a exsudagao
mesmo em contextos de destruicao tecidular [ 11;38]. Quanto ao IP, este foi superior nos pacientes
com periodontite, sem diferengas entre fumadores e ndo fumadores, apontando para a agdo do
tabaco sobretudo na resposta imunitaria do hospedeiro. Os valores de FCG obtidos nos resultados
desta investigacdo diferem de estudos que apontam para volumes superiores em fumadores [6],
mas corroboram com trabalhos que descrevem menor vascularizagdo, infiltrado inflamatorio
reduzido e alteragdes na composicao do exsudado em fumadores [38]. Esta variagao inflamatoria
pode mascarar sinais clinicos e comprometer a detegdo precoce da doenga, justificando a adogao
de métodos de monitorizagdo complementares. As discrepancias encontradas relativamente ao
volume do FCG entre fumadores e ndo fumadores destacam a complexidade da interagdo entre

tabaco, inflamagdo gengival e producdo do exsudado.

Os resultados reforcam o potencial do FCG como ferramenta n3o invasiva para a
monitorizagdo da inflamagdo periodontal [8]. A analise de biomarcadores ao nivel do FCG
permite identificar uma inflamagdo subclinica ndo observavel clinicamente, evidenciando a

importancia de abordagens terapéuticas individualizadas.

A investigacdo reforca a aplicabilidade do FCG como marcador fiavel para diagnostico e

acompanhamento da periodontite [16].

Algumas limitacdes devem ser apontadas a esta investigacdo como o tamanho da amostra e a

variacdo de idades dos mesmos. Por outro lado, o facto de se apresentar como uma avaliagao
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transversal, onde avalia apenas as varidveis num unico ponto no tempo, limita a avaliacao das
alteracdes do FCG com o passar do tempo. Uma avaliagdo, longitudinal poderia esclarecer de
forma mais aprofundada e clara as variagdes ao nivel do FCG. Uma avaliagdo bioquimica do FCG
poderia permitir uma melhor compreensdo do estado inflamatorio e da sua relacdo com a
severidade da doenca, explicando melhor a relagdo entre tabaco, inflamagdo e progressdo da
periodontite [4].

Devem considerar-se ainda outros fatores que influenciam a variagdo do volume de FCG,
como a hora do dia, as caracteristicas anatémicas das zonas de recolha e a profundidade do sulco
ou bolsa periodontal. Assim, a realizagdo das recolhas sempre no mesmo periodo do dia ¢ em
dentes com caracteristicas semelhantes contribui para reduzir a margem de erro dos resultados.
Na presente investigacdo apesar de ter sido realizada uma padronizagao do método de recolha do
fluido, ocorreram algumas variagdes entre as recolhas. Em pacientes saudaveis a recolha foi
sempre feita a mesial do 1° molar superior, enquanto que o mesmo nio ocorreu no grupo com
periodontite, pela variacdo da localizacdo das bolsas, bem como houve uma variagdo na
profundidade das mesmas. Por outro lado, a recolha ndo foi sempre realizada a mesma hora, ¢
por vezes terd sido feita apds as refeigdes, o que podera influenciar os resultados. Em alguns
estudos observou-se um maior volume de FCG em pacientes fumadores, possivelmente pelo facto
destes pacientes apresentarem maior destrui¢do periodontal e maior severidade da doenca,
sobrepondo-se esse facto ao possivel efeito supressor do tabaco na resposta inflamatoria
periodontal e nos efeitos a nivel da microcirculagdo gengival. Por esta razdo a inclusdo somente
de pacientes com estadios mais avangados poderia ajudar a perceber melhor o efeito do tabaco ao

nivel da dindmica do volume do FCG.
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V. CONCLUSAO

A presente investigacao teve como objetivo principal proceder a analise volumétrica do FCG
em individuos com e sem periodontite, em fumadores e ndo fumadores. Pretendeu-se identificar
diferengas estatisticamente relevantes entre os grupos, de modo a avaliar se a presenca de
patologia periodontal e o habito tabagico influenciam significativamente o volume do FCG.
Através da interpretacdo dos resultados, procurou-se compreender as variagdes observadas neste
fluido, explorando as potenciais implicagdes fisiopatologicas associadas as alteragdes do seu

volume.

Os resultados demonstraram diferencas significativas entre os grupos avaliados, evidenciando
volumes de FCG superiores nos individuos com periodontite em relagdo aos pacientes com
periodonto saudavel. De forma relevante, constatou-se que os ndo fumadores apresentaram
volumes médios mais elevados do que os fumadores, sugerindo que o tabaco podera exercer um
efeito imunossupressor local, com consequente reducdo da permeabilidade vascular e do
exsudado, mesmo em cenarios de destrui¢@o tecidular avangada. No que diz respeito ao IP,
observaram-se valores significativamente superiores nos pacientes com periodontite, ndo se

verificando diferengas estatisticamente relevantes entre fumadores ¢ nao fumadores.

A analise dos dados recolhidos reforca a importancia do FCG como um biomarcador nao
invasivo e altamente sensivel para a monitorizagdo da inflamacao periodontal e da atividade da
doenga. Para além do volume, a sua composigdo, rica em mediadores inflamatorios, citocinas e
enzimas, traduz de forma fidedigna a dindmica fisiopatoldgica dos tecidos periodontais,
possibilitando a sua utilizagdo tanto no diagnostico precoce como no acompanhamento da
resposta terapéutica. Deste modo, os dados deste estudo corroboram o potencial do FCG como
ferramenta complementar de diagndstico. Futuras investigacdes, com amostras mais alargadas e
metodologias longitudinais, poderdo consolidar o papel do FCG na estratificacdo do risco e no

estabelecimento do prognostico da periodontite.
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VII. ANEXOS

ANEXO 1

= EGAS MONIZ SCHOOL.
of HEALTH & SCIENCE

Comiss@o de Etica EGAS MONIZ

Processo Interno: 1484
PT 370/24

Ex.mo Senhor

Ricardo Fernandes

Monte de Caparica, 18 de dezembro de 2024.

Ex.mo Senhor,

Em resposta ao Pedido de Parecer que submeteu 3 apreciacio da Comissdo de Etica da Egas
Moniz, com o tema denominado: "Variagdes de volume do fluido crevicular gengival em

pacientes fumadores e ndo fumadores, com e sem doenga periodontal *, foi aprovado.

A Presidente da Comissdo de Etica da Egas Moniz

CdHe oo

Profa Doutora Cidélia de Castro

EGAS MONIZ — COOPERATIVA DE ENSINO SUPERIOR, CRL
Campus Universitario — Quinta da Granja — Monte de Caparica
2829-511 Caparica



ANEXO 2

= EGAS MONIZ SCHOOL
of HEALTH & SCIENCE

Consentimento Informado
Cédigo | IMP-EM-PE-17_03

Monte de Caparica, dia de més de ano
Exmo.(a) Sr.(a),

No ambito do Mestrado Integrado em Medicina Dentéria na Unidade Curricular de Trabalho
de Projeto Final do Instituto Universitario Egas Moniz, sob a orientacdo do Prof. Mestre
José Maria Cardoso, solicita-se autorizacdo para a participacao no estudo “Variacoes de
volume do fluido crevicular gengival em pacientes fumadores e nao fumadores, com e sem
doenca periodontal”. O objetivo deste estudo é perceber se o tabaco tem influéncia no
volume de fluido que existe entre a gengiva e o dente, em pacientes que apresentam
periodontite (doenca inflamatoria nos tecidos de suporte do dente) e doentes com as
gengivas saudaveis. Para a analise do volume do fluido sera efetuada uma recolha de forma
nao invasiva, com desconforto minimo, com recurso a tiras de papel esterilizadas. Essas
tiras de papel serao posteriormente colocadas num aparelho para a medicao do volume.
Além da avaliacéo clinica e da recolha da amostra sera efetuado um breve questionario
acerca de dados relevantes da historia clinica. O tempo estimado para a recolha dos dados
€ de aproximadamente 10 minutos.

A participacao neste estudo é voluntaria. A sua nao participacao nao lhe trara qualquer
prejuizo.

Uma vez que a analise do volume do fluido e do seu contelido pode revelar-se como um
marcador da inflamacao gengival, & importante identificar os varios fatores que podem
influenciar esse possivel marcador de diagnéstico.

A informacao recolhida destina-se unicamente a tratamento estatistico e/ou publicacao e
sera tratada pelo(s) orientador(es) e/ou pelos seus mandatados. A sua recolha é andnima e

confidencial.

(Riscar o que ndo interessa)
ACEITO/NAQ ACEITO participar neste estudo, confirmando que fui esclarecido sobre as
condices do mesmo e que nao tenho davidas.

Egas Moniz - Cooperativa de Ensino Superior, CRL
Campus Universitario - Quinta da Granja
2829-511 Monte da Caparica, Portugal

NIF 504 218 611
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= EGAS MONIZ SCHOOL
of HEALTH & SCIENCE

Consentimento Informado
Cédigo| IMP-EM-PE-17_03

(Assinatura do participante ou, no caso de menores, do pai/mae ou tutor legal)

Egas Moniz - Cooperativa de Ensino Superior, CRL
Campus Universitario - Quinta da Granja
2829-511 Monte da Caparica, Portugal

NIF 504 218 611
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Questionario

Idade

Género

Gravidez

Amamentagdo

e

Preencha com uma cruz (X) ou com a informagao pedida.

ANEXO 3

M F
5 N
S N

Apresenta alguma doenga sistémica?
(Doengas genéticas, Doengas que afetem a mucosa oral e o tecido gengival, Doengas que afetem o
tecido conjuntivo, Doengas endécrinas e metabélicas, Doengas que afetem a resposta imuno-

inflamatéria (Infegdo por HIV, Diabetes mellitus, Artrite Reumatéide)

Data: _/_/___

S N
Se sim qual?

Esta controlada?
Faz algum tipo de medicagdo?

8 N
Histdria de Hepatite?

S N
Se sim qual?

Tomou regularmente antibiéticos ou anti-inflamatdrios durante os tltimos 6 meses?

Sim

Nao

Anexos
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Se sim qual?
Sim Nao Média de Cigarros por dia
Habitos Tabégicos
Ex-fumador [:]

Tipo de tabaco?
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