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RESUMO
Este trabalho busca, através de

os efeitos danosos do fumo so-
bre as estruturas periodontais,
visando conscientizar o cirur-
gido-dentista de que € seu papel
alertar os pacientes acerca dos
maleficios do tabagismo.
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INTRODUCAO

Atualmente, o enfoque preventivo da
Odontologia tem sido priorizado, com o
intuito de diminuir a incidéncia de proces-
sos patolégicos bucais e, consequente-
mente, a necessidade de tratamentos cura-
tivos.

Na é4rea de Periodontia, a prevenc¢io
se baseia principalmente na efetividade da
higienizac@o bucal. No entanto, além da
presenca de placa, diversos outros fatores
podem prejudicar a satide periodontal. O
fumo vem sendo citado como um desses
fatores, porém ha necessidade de estudos
mais aprofundados e abrangentes que pos-
sam esclarecer definitivamente a relacio
entre a doenca periodontal e o tabagismo.
A revis@o da literatura evidenciard a
discordéncia entre autores sobre os efeitos
reais do cigarro nas estruturas periodontais
bem como a falta de uma conclusio efeti-
va sobre as diferencas existentes entre o
periodonto de fumantes e ndo-fumantes.

REVISAO DA
LITERATURA

Em 1978, um estudo realizado por
BASTIAAN' constatou néo haver diferen-
cas estatisticamente significativas no ni-
vel de placa acumulada nem no estado
gengival de fumantes e ndo-fumantes.

Segundo PREBER’ (1985), o efeito do
tratamento n#o-cirdirgico em bolsas
periodontais de fumantes e ndo-fumantes
foi o0 mesmo, sendo, no entanto, a redu-
cdo menor em fumantes que em ndo-fu-

mantes, para a denticdo como um todo e
para regides separadas da dentigdo
investigada, sendo as maiores diferengas
na regifo maxilar anterior, o que pode ser
resultado de uma influéncia negativa do
fumo na resposta da cicatrizagdo
periodontal.

Em 1986, PREBER; BERGSTROM’
realizaram um estudo com 369 pacientes
para avaliar as diferencas do periodonto
de fumantes e ndo-fumantes. Os resulta-
dos desse estudo foram os seguintes: o in-
dice de placa foi praticamente 0 mesmo
para fumantes e nZo-fumantes; néo houve
diferenca significativa na profundidade das
bolsas periodontais (exceto nas bolsas da
regido lingual da maxila dos pacientes fu-
mantes, as quais eram mais profundas); os
sinais da inflamag8o gengival foram me-
nos pronunciados nos fumantes.

No estudo de GOULTSCHIN et al’
(1990), houve a tentativa de associar o ha-
bito de fumar com a necessidade de trata-
mento periodontal, conforme sugere a
CPITN (Community Periodontal Index of
Treatment Needs). Concluiu-se que o fumo
possui efeito deletério sobre a saude
periodontal, aumentando o nimero de si-
tios com profundidade de 4 a Smm e dimi-
nuindo o sangramento gengival a sonda-
gem. Em relagdo a presenca de célculo
supra e subgengival e a quantidade de bol-
sas com mais de 6mm, ndo houve diferen-
ca significativa entre fumantes e ndo-fu-
mantes.

Segundo os estudos de BERGSTROM
et al’ (1991), que estudaram a associagio
entre fumo e perda da altura dssea
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periodontal em higienistas dentérios sue-
cos com boa higiene oral, a perda na altu-
ra 0ssea esté relacionada ao fumo, o qual
ndo estd correlacionado com infec¢do por
placa.

Em 1992, PREBER et al® divulgaram
a ocorréncia de patégenos periodontais em
pacientes fumantes e ndo-fumantes. Esse
estudo teve como objetivo elucidar a inter-
relagdo entre o fumo de cigarros e a ocor-
réncia de patdgenos periodontais,
Actinobacillus actinomycetemcomitans,
Bacteroides gingivalis e Bacteroides
intermedius. De acordo com os resultados,
sugere-se que, entre pacientes fumantes e
ndo-fumantes, ndo hé diferenca a conside-
rar quanto a ocorréncia, freqiiéncia relati-
va ou combinagdes diferentes dos trés ti-
pos de bactérias citadas (patégenos
periodontais primdrios). ‘

MCLAUGHLIN et al’ (1993) avalia-
ram os efeitos imediatos do cigarro sobre
o fluxo do fluido gengival. Segundo este
estudo, o fumo produz um aumento tem-
porério na taxa do fluido gengival (que
dura cinco minutos apds cessado o fumo),
sendo necessario dez minutos para o fluxo
voltar ao normal. Ainda neste estudo, su-
gere-se que o efeito, a longo prazo, do ta-
bagismo consiste na reducéo do fluxo de
fluido gengival, conforme o estudo de
HOLMES et al® (1990) j& havia determi-
nado.

Em 1993, PEACOCK et al’realizaram
um estudo com o objetivo de determinar
o efeito danicotina sobre a reproducdo de
fibroblastos gengivais humanos. Os resul-
tados obtidos indicaram que a exposicéo a
nicotina aumenta a unifo dos fibroblastos
a um substrato pléstico e tem um efeito
estimulatério sobre a reproducdo de tais
fibroblastos. Ficou evidenciado também
que alguns efeitos causados pela nicotina
persistem, mesmo apés o término do peri-
odo de exposicio.

LINDEN; MULLALLY" (1994) ava-
liaram as caracterfsticas clinicas de paci-
entes fumantes e ndo-fumantes. De acor-
do com este estudo, constatou-se que os
fumantes apresentavam maior quantidade
de bolsas de média profundidade (4 mm),
maior quantidade de cilculo subgengival
e maior quantidade de sitios com perda de
insercdo periodontal. Constatou-se tam-
bém que o indice de pacientes com doen-
ca periodontal estabelecida foi maior em
fumantes, embora estes ndo apresentassem

maior quantidade de placa acumulada que
os pacientes ndo-fumantes.

Em 1995, PABST et al" analisaram a
influéncia do tabaco ndo-fumado sobre a
capacidade de resposta defensiva dos
neutréfilos. De acordo com este estudo,
constatou-se que a nicotina inibe a capaci-
dade de resposta dos neutré6filos em ambi-
entes aerdbios, inibe a producédo de
super6xidos e interleucina 1M pelos
mondcitos e inibe a produgdo de perdxido
de hidrogénio pelos neutréfilos, mas néo
chega a afetar a viabilidade desses mes-
mos mondcitos e neutréfilos.

POORE et al” (1995) avaliaram o efei-
to do tabaco ndo-fumado sobre a inflama-
cdo gengival, tendo como referéncia os
niveis de PGE2, IL-1a e II-1M no fluido
gengival sulcular. Tanto a inflamacéo
gengival quanto os fndices de PGE2 fo-
ram maiores nos sitios onde havia a pre-
senca do tabaco ndo-fumado. Ficou cons-
tatado também que, apds a transferéncia
do sitio onde havia presenga de tabaco para
outra regido, essa nova regifo se apresen-
tava com inflamacdo gengival aumentada
48 horas apds a troca. Os niveis de IL-1a,
11-1H e PGE2, no entanto, nao se apresen-
tavam significativamente alterados.

No estudo de CUNHA et al”® (1996)
sobre perda dssea alveolar e tabagismo,
concluiu-se que: a idade nfo influencia a
perda Gssea; os homens t€m mais perda
6ssea que as mulheres; a perda 6ssea nos
fumantes € estatisticamente mais signifi-
cativas do que nos ndo- fumantes, sendo o
fumo um fator de risco.

BOSTROM et al" (1998), avaliando
ataxa de TNF-a (fator de necrose tumoral),
IgA, IgG, e a presenca de patdgenos
periodontais (Actinobacillus actinomycete-
mcomitans, Porphyromonas gingivalis e
Prevotella intermedia) no fluido gengival
sulcular, perceberam uma associagdo en-
tre o TNF-a e o ato de fumar, embora os
patégenos periodontais e a taxa de IgG e
IgA ndo apresentassem diferenca signifi-
cativa entre fumantes, nao-fumantes e ex-
fumantes. Segundo este estudo, a taxa de
TNF-a aumenta com a exposi¢ao ao fumo,
mas a razdo pela qual isto ocorre continua
obscura.

LIE et al” (1998) avaliaram a
microbiota oral de 25 pacientes (11 fuman-
tes e 14 ndo-fumantes) durante a inducio
de gengivite. De acordo com este estudo,
os niveis de gengivite que se desenvolvem

em resposta ao actimulo de placa diferem
entre fumantes e ndo-fumantes. No entan-
to, nenhuma relacéo pode ser feita entre a
diferenca dos niveis de resposta inflama-
téria e um tipo especifico de bactéria. No
grupo dos nfo-fumantes também houve
diferenca nos niveis de inflamacéo (paci-
entes com forte ou fraca resposta inflama-
téria), mas essa diferenca na resposta a
gengivite experimental nfo é causada por
variagdes na composi¢do da microbiota
oral.

AXELSSON et al"® (1998) estudaram
a prevaléncia e a severidade da doencga
periodontal em fumantes e ndo-fumantes
divididos em quatro grupos de acordo com
aidade: 35, 50, 65 e 75 anos. Em relagéo a
perda de dentes, a quantidade € maior em
fumantes desde a idade de 35 até 75 anos.
No que se refere as bolsas periodontais, os
fumantes, em todos os quatro grupos, apre-
sentaram maior perda de insercdo
periodontal. As lesdes de furca foram mais
prevalentes em fumantes. Nos quatro gru-
pos, a porcentagem de sitios sadios
(CPITN 0) foi menor em fumantes, mas a
porcentagem de locais com gengivite e
bolsas rasas (CPITN 1) foi maior em nao-
fumantes. Esse estudo concluiu, portanto,
que o fumo € um indicativo de risco paraa
perda de dentes e de inser¢do periodontal.

DISCUSSAO

Para que se entenda a relagfo entre o
fumo e o inicio e progressdo da perio-
dontite, faz-se necessario a compreensdo
dos efeitos do cigarro na cavidade bucal.

A nicotina, ao ser absorvida pela
mucosa oral e pelos pulmdes, ativa o siste-
manervoso simpatico, causando inicialmente
vasodilatacfo periférica, seguida, entdo, de
vasoconstrigio. (MCLAUGHLIN’, 1993)

Durante o fumo, o fluxo do fluido
gengival aumenta significativamente e,
alguns minutos apds cessado o fumo, cai
abruptamente até o nivel normal ou ligei-
ramente abaixo deste (MCLAUGHLIN’,
1993). De acordo com MACGREGOR"”
(1988), esse aumento poderia ser explica-
do devido a irritagdo local causada pelos
componentes quimicos do cigarro, segun-
do um mecanismo semelhante ao que faz
o fluido salivar aumentar. MCLAUG-
HLIN’, entretanto, considera o aumento no
fluxo do fluido gengival como conseqii-
éncia do aumento do fluxo sangiiineo

65



JAN/JUN - 2000

FOA - Revista da Faculdade de Odontologia de Anapolis

propiciado pela nicotina ap6s se fumar um
cigarro. Embora o efeito imediato de se
fumar um cigarro seja o aumento do fluxo
de fluido gengival, o hébito continuo do
fumo propicia uma reducgédo do fluxo
sangiifneo gengival e, consequentemente,
diminuic&o do fluido gengival (HEDIN et
al”, 1981; HOLMES", 1990). Tal diminui-
¢do é prejudicial para a manutencdo da
saide periodontal, pois o fluido gengival
contém leucdcitos e proteinas plasmaticas
que desempenham papel importante na de-
fesa dos tecidos periodontais contra os mi-
crorganismos da placa dental
(CIMASONI”, 1983).

O fumo prejudica o mecanismo de
defesa dos tecidos periodontais, néo s6 di-
minuindo a quantidade de leucdcitos, como
alterando também a capacidade de resposta
imunolégica dos neutrdfilos. Tal alteragdo
ocorre de duas maneiras. ,

Primeiramente, o fumo promove uma
modificagio no processo de migracio dos
neutréfilos desde a microcirculagio
periodontal até o local da infeccéo
bacteriana no sulco gengival. Esse proces-
so migratério envolve duas classes de
moléculas de adesio (L-selectinae CD 18
integrina), as quais sdo susceptiveis a mu-
dancas quando expostas a nicotina.
(RYDER et al®, 1998)

A exposi¢ao a nicotina promove, ain-
da, uma inibicdo na capacidade dos
neutr6filos fagocitarem patdgenos
periodontais como o Actinobacillus
actinomycetemcomitans, Actinomyces
naeslundii e Fusobacterium nucleatum em
ambientes aerGbios. E bom ressaltar que a
nicotina ndo possui efeito inibitério sobre
esse processo de fagocitose de patogenos
quando em ambiente anaerébio. (PABST
etal”, 1995)

Além de ocasionar a diminui¢do do
fluxo de fluido gengival e alterar a capaci-
dade de resposta dos neutréfilos, o cigarro
€ considerado um fator de risco para a per-
da 6ssea alveolar (CUNHA", 1996;
BERGSTROM & ELIASSON”, 1987;
BERGSTROM’ et al, 1991), perda de den-
tes , aparecimento de lesdes de furca e per-
da de insergdo periodontal (AXELSSON',
1998). Mais que isso, o fumo de cigarros
resulta em uma resposta deficiente a tera-
pia periodontal (PREBER et al”, 1990;
PREBER’, 1985).

O tabagismo parece ocasionar a perda
6ssea alveolar ao induzir um aumento na
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producdo de trés substincias: interleucina
1(JOHNSON et al”, 1996), fator de
necrose tumoral a (BOSTROM et al®,
1998) e prostaglandina E2 (PAYNE et al**,
1996; JOHNSON et al”, 1996 ).

A interleucina 1 (IL-1) é um
polipeptidio produzido por diversas célu-
las (macréfagos, fibroblastos, células
epiteliais, etc) e é conhecido como o mais
potente agente de reabsor¢do Ossea in
vitru. Seu mecanismo de a¢@o baseia-se na
inibicdo da formacdo éssea pelos
osteoblastos e na estimulacdo da
reabsorc¢ao Gssea pelos osteoclastos. A IL-
1 é capaz ainda de estimular osteoblastos
a produzir prostaglandina E2 (PGE2) e
fator de necrose tumoral a (TNF-a), os
outros dois mediadores da destruicdo 6s-
sea periodontal. (TATAKIS™,1993)

O TNF-a é uma citocina produzida por
leucdcitos (primariamente mondcitos/
macréfagos) e tem efeito sinergista com a
IL-1 nareabsor¢do 6ssea (TATAKIS”,1993).

A PGE2, por sua vez, além de estimu-
lar a reabsorgdo Gssea pelos osteoclastos
(OFFENBACHER et al*, 1993), modula
a produg@o de IL-1 por um mecanismo de
feedback negativo (PAYNE et al**, 1996).
BOYCE et al” (1988) afirmam que os efei-
tos reabsortivos da IL-1 sdo em parte de-
pendentes da PGE2, pelo menos os efei-
tos a longo prazo. J4 GARRETT &
MUNDY? (1989) acreditam que, apesar
da PGE2 contribuir para a reabsor¢ao, au-
mentando o efeito da IL-1, a IL-1 ndo ne-
cessita da PGE2 para promover reabsorcio
Ossea.

CUNHA et al” (1996) explicam a per-
da 6ssea alveolar associando o tabagismo
a uma inibicdo da atividade dos
polimorfonucleares. O tabaco seria respon-
savel pela baixa acfo de migragdo
quimiotdtica e pouca motilidade dos PMN,
reduzindo, assim, sua atividade fagocitaria.

A perda de dentes também €
favorecida pelo hébito de fumar. Segundo
AXELSSON et al'® (1998), LOCKER et
al” (1996) e OSTERBERG &
MELLSTROM® (1986), fumantes apre-
sentam maior auséncia de dentes do que
ndo-fumantes; e quanto maior for o tempo
de exposi¢do ao fumo, mais considerdvel
serd a perda de dentes. Conforme o estudo
de AXELSSON et al'’, no grupo de paci-
entes com 75 anos, 43 % dos fumantes
eram edéntulos contra 35 % dos ndo-fu-
mantes. De acordo com o estudo de

OSTERBERG & MELLSTROM™, no
grupo de pacientes homens com 70 anos,
os fumantes apresentavam em média 7
dentes perdidos a mais do que os ndo-fu-
mantes.

O fumo, segundo LINDEN &
MULLALLY" (1994), LOCKER &
LEAKE’' (1993), MACHTEI et al”
(1997), estd relacionado a perda de inser-
¢éo periodontal (e, consequentemente, for-
magcao de bolsa), atuando como um agra-
vante ou fator de risco para essa perda.

Segundo GOULTSCHIN et al*
(1990), a presenga de bolsas periodontais
é mais freqiiente em fumantes do que néo-
fumantes, independente de exposicdo a
placa. BERGSTROM & ELIASSON™
(1987) também consideram a relag@o en-
tre a presenca de bolsas e o fumo uma re-
lagfo direta, e ndo mera funcdo da presen-
ca de placa.

Uma possivel explicacéo para a perda
de inser¢do periodontal e a formagdo de
bolsas é o aumento da produgio de TNF-a
(BOSTROM et al™, 1998) e PGE2
(PAYNE et al®*, 1996) provocado pelo
fumo. Percebe-se, entdo, que essas duas
substéncias, além de ocasionarem a perda
4ssea alveolar, atuam também como me-
diadores da destruicdo da insercdo
conjuntiva periodontal.

O TNF-a estéd relacionado a patogenia
da doenca periodontal, atuando como me-
diador da destruigio de coldgeno, ou seja,
estimulando a produg@o de colagenase. O
efeito do TNF-a na destrui¢o periodontal
depende de quantidade suficiente de mo-
léculas ativas e da resposta das células-alvo
(GRONOWICZ et al”, 1992, observaram
varia¢Oes na capacidade dos fibroblastos sin-
tetizarem coldgeno em resposta ao TNF-a).

A PGE2, assim como o TNF-a, tam-
bém atua como mediador da destrui¢cdo de
coldgeno. No entanto, o fumo néo é capaz
de aumentar sozinho os niveis de PGE2.
Apenas na presenca de LPS bacteriano a
nicotina potencializa a secrecéo de PGE2
pelos monécitos (PAYNE et al**, 1996).

Enquanto BOSTROM™ (1998) e
PAYNE™ (1996) afirmam que o fumo pre-
judica a inser¢@o conjuntiva as raizes
dentdrias através da destrui¢do de coldgeno
pelo TNF-a e pela PGE2, um estudo rea-
lizado por PEACOCK et al’ (1993) apre-
senta resultados contrarios a essa teoria.
Segundo esse estudo de 1993, uma expo-
si¢do a pequenas concentragdes de
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nicotina  promove um efeito estimu-
latério sobre a reproducéo de fibroblastos
gengivais humanos (grandes concentra-
¢Oes promovem apenas um discreto au-
mento nessa reprodugdo). Mais que isso,
no estudo de PEACOCK et al’, a nicotina
melhorou a unido de fibroblastos a um
substrato pléstico, sugerindo que a inser-
¢do dos fibroblastos as raizes dentdrias
também possa ser fortalecida pela exposi-
¢d0 a nicotina.

Apesar dos efeitos deletérios sobre a
sauide periodontal ja citados, o fumo pare-
ce ndo favorecer o acimulo de placa
(BASTIAAN etal', 1978; MONTEIRO et
al™, 1998; AXELSSON et al', 1998;
PREBER & BERGSTROM’, 1986;
BERGSTROM & ELIASSON?, 1987;
BERGSTROM et al’, 1991; LINDEN &
MULLALLY ", 1994). FELDMAM et al”
(1983) chegam até mesmo a afirmar que
fumantes acumulam menos placa que no-
fumantes, embora aqueles apresentem
mais cdlculo e maior perda Gssea alveolar
do que estes. E importante ressaltar, entre-
tanto, a existéncia de estudos que associ-
am o fumo a um aumento na quantidade
de placa acumulada sobre as superficies
dentérias, tais como o estudo de
SHEIHAM®™ (1971) e o estudo de
KRISTOFFERSEN" (1970).

Quanto a inflamacg#o gengival, confor-
me GOULTSCHIN® (1990), fumantes
apresentam menos inflamac@o (e menos
sangramento a sondagem) que ndo-fuman-
tes. BERGSTROM & PREBER™ (1986)
também mostraram que a resposta infla-
matdria ao acimulo de placa durante
gengivite experimental pode ser suprimi-
da (diminuida) pelo fumo. Isso pode ser
devido a redugdo do fluxo sangiiineo
gengival entre fumantes, o que explicaria
o menor indice de sangramento a sonda-
gem.

O fato de fumantes desenvolverem
menos sangramento gengival ndo estd as-
sociado a diferengas microbioldgicas. Al-
guns estudos (LIE et al”, 1998: PREBER
etal’, 1992; SLOTS et al”, 1986; SLOTS
et al, 1990; STOLTENBERG et al*,
1993) j4 demonstraram ndo haver diferen-
cas estatisticamente significativas na
composicao da microbiota oral de fuman-
tes e ndo-fumantes. Os mesmos patégenos
periodontais encontrados na placa dental
de fumantes, tais como Actinobacillus
actinomycetemcomitans, Bacteroides

gingivalis, Bacteroides intermedius e
Prevotella intermedia, sao observados tam-
bém (e basicamente na mesma freqiiéncia)
na placa de ndo-fumantes.

O tratamento nfo-cirtirgico da
periodontite é comprovadamente eficaz,
reduzindo tanto o indice de placa quanto a
inflamacdo gengival e a profundidade das
bolsas periodontais (TAGGE et al”, 1975;
LINDHE et al”, 1982; CERCEK et al*,
1983). Entretanto, como o fumo é um agra-
vante da doenga periodontal, o tratamento
nao-cirdrgico de pacientes fumantes e néo-
fumantes néo apresenta resultados idénti-
cos.

PREBER’ (1985), avaliando o resul-
tado do tratamento ndo-cirirgico em fu-
mantes e nao-fumantes, percebeu que,
embora os niveis de placa fossem reduzi-
dos para um minimo em ambos, a dimi-
nuicdo da profundidade das bolsas foi
menor em fumantes, principalmente na
regido maxilar anterior. Isso pode ser ex-
plicado pelo fato de o paciente fumante,
mesmo em tratamento, manter um estimu-
lo agressor constante (o fumo) aos tecidos
periodontais, minimizando, assim, os efei-
tos benéficos do tratamento.

A eficécia da terapia cirtrgica em pa-
cientes fumantes também se apresenta re-
duzida. De acordo com PREBER™ (1990),
a reducdo na profundidade de sondagem
das bolsas propiciada por uma interven-
¢do cirtrgica € significativamente menor
em fumantes.

CONCLUSAO

Com base na literatura existente acer-
ca darelagdo entre o tabagismo e as estru-
turas periodontais, percebe-se que o fumo,
indubitavelmente, causa danos a sadde
periodontal.

Embora os estudos publicados ndo
estabelecam um consenso sobre quais sdo
realmente todos os danos causados pelo
fumo ao periodonto, tais estudos indicam
que ha maior prevaléncia e severidade da
doenca periodontal entre fumantes.

Parece valido concluir que os efeitos
deletérios do tabagismo sobre a satde
periodontal se devem, ndo a irritagdo local
das particulas de tabaco do cigarro, mas
sim as mudancas quimicas e aos efeitos
vasoconstritores provocados pela nicotina.
A nicotina aumenta a produgio de PGE2,
TNF-a e IL-1 (mediadores da destrui¢do

periodontal), diminui a capacidade de de-
fesa dos neutréfilos e propicia uma redu-
¢do do fluxo sangiiineo gengival, diminu-
indo o nimero de leucécitos e proteinas
plasméticas do fluido gengival. Dessa
maneira, entfo, hd um comprometimento
da resposta imunoldgica e a doenga
periodontal pode se estabelecer ou, caso
j4 exista, progredir.Tendo conhecimento,
entdo, dessas conseqiiéncias do tabagismo,
o cirurgido-dentista deve estimular seus
pacientes a abandonar tal vicio, pois esta-
r4, assim, atuando dentro da édrea de pro-
mogao de satide bucal, mais precisamente
sadde periodontal.

ABSTRACT

The periodontal disease etiology is
mainly related to the plaque accumulation
and to the host’s immunologic response.
However, there are still many doubts about
other factors which can cause periodontal
disease and its aggravation.

Over the last years, many studies have
analyzed the effects of smoking on the
bucal health and have tried to discover its
influence on the immune system and,
specifically, on the periodontal structures.
Although the mechanism of smoking
action over the periodontium is not
completely clear, most of the studies affirm
that smoking is a risk factor for the
appearance and/or progression of
periodontal disease.

This report will try to attest, through
the literature revision, the harmful effects
of smoking on the periodontium as well
as show the surgeon-dentists they should
make their patients aware of the problems
cigarette can cause.

UNITERMS: periodontitis, smoking,
periopathogens, bone loss, nicotine.
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Opiniao

O Cirurgiao Dentista e o lazer

Prof. Marcos Augustus Serra, CTBMF

No espaco Opinigo deste nimero da
FOA, comentaremos sobre o lazer na
vida do Cirurgido Dentista. Todos nés
concordamos que nossas atividades ci-
entificas sdo muito desgastantes, geran-

Unidos, durante a Segunda Guerra Mun-
dial, quando o Governo Americano en-
comendava milhares de montagens de
maquetes as criancas americanas para
servirem aos pilotos, artilheiros anti-aé-

com representacdes internacionais,
como a IPMS - International Plastic
Modeler Society, com representantes em
quase todos os paises do mundo.

Hoje, estas maquetes sdo constitui-

do uma carga de stress que difi-
cilmente superamos, se ndo con-
tarmos com um kobby, um pas-
satempo, que nos auxilie a es-
quecer o dia-a-dia dos dentes.
Vamos criar coragem e comen-
tar sobre aquela atividade que
vocé cultiva desde pequenininho
e que até hoje ndo se cansou de
pratica-la.

A prética de um tipo de lazer
é recomendada pela Organizacgo
Mundial de Saide como uma
forma de desviar e aliviar as ten-
sOes e pressoes didrias, seja qual
for a atividade profissional do in-
dividuo. Assim, a titulo de inau-.
guracdo deste espago que versa
sobre o lazer, falaremos sobre o
nosso proprio hobby, que se cha-
ma PLASTIMODELISMO.

Plastimodelismo € a arte de
se montar, melhorar , pintar e co-
lecionar figuras ( ou maquetes )
estaticas, em escala, de veiculos,
objetos, personagens, enfim,
tudo que de marcante existe na
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das de kits de montagem com
pecas de plastico ou de resina
que sdo como quebra-cabegas
tridimensionais, com cada peca
numerada, acompanhada de um
diagrama de montagem, que nos
permitem a confec¢@o de uma ré-
plica exata daquilo que nos pro-
pomos a montar. (fig. 1)

Por exemplo, se sua vonta-
de ¢ montar um avido antigo, um
caga da Primeira Guerra Mun-
dial, poderd escolher diversas
magquetes, de diversas escalas,
para a realizag@o de seu desejo.

Isto requer muita paciéncia,
capricho e criatividade, mas pro-
porciona momentos de tranqiii-
lidade, de diversdo e um aumen-
to de nossos conhecimentos ge-
rais, uma vez que a pesquisa his-
térica ou, simplesmente, a obser-
vagdo em detalhes técnicos sdo
fatores cruciais para uma mon-
tagem de qualidade. Assim que
nos desenvolvemos neste hobby,
a busca pela perfeicéo e pela re-

histéria da humanidade.

Este passatempo tem sua origem
histdrica desde os antigos egipcios e ro-
manos, em que maquetes de navios de
guerra e de miquinas de assalto eram
construidas em escala para a compro-
vagdo de sua efetividade. A grande di-
vulgacdo do hobby se deu nos Estados

reos e marinheiros como uma forma de
treinamento de reconhecimento das ma-
quinas inimigas. Com o término do con-
flito, esta geracdo de criancas cresceu
com o prazer da montagem cuidadosa
destes kits,. gerando uma inércia que se
espalhou pelo mundo todo, inclusive,

produgdo de um maior nimero

de pormenores fiéis ao original ¢ uma
constante. :

No plastimodelismo, existem diver-

sas escalas, geralmente dependendo de

que tipo de modelo se estd reproduzin-

* Prof. Titular de Cirurgia Maxilo Facial da
FOA-GO
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