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RESUMO 

 

 
Estudos tem demonstrado que o hábito de fumar cigarros é um fator de risco para a 

saúde. Os danos ao organismo humano proveniente do tabagismo não afetam apenas as 
pessoas que fumam, mas atingem a não fumantes que vivem sob a poluição da fumaça de 
cigarro. A mucosa bucal, de modo similar a outras partes do corpo, apresenta uma microbiota 
natural, com composição característica e o cigarro assim como outros fatores podem causar 
um desequilíbrio nesta microbiota. Portanto o trabalho objetivou-se em determinar se há 
alterações, observando a presença de Staphylococcus spp. e  Enterobactérias na cavidade 
bucal de ratos fumantes passivos.  Foram utilizados 18 ratos adultos, machos, distribuídos, 
através de um sorteio aleatório, em dois grupos, controle e fumantes passivos. Cada animal foi 
anestesiado e em seguida, a microbiota bucal foi coletada por meio de swabs estéreis 
embebidos de solução salina (NaCl 0,9%), esterilizada. Após coleta, o swab foi semeado em 
placas de Petri, contendo ágar Salgado e ágar MacConkey, para isolamento de Staphylococcus 
spp. e Enterobactérias, respectivamente. Assim, avaliando os resultados obtidos de acordo 
com os testes paramétricos e não paramétricos, não houve diferença significativa para 
Staphylococcus spp. e Enterobactérias. Observou-se que fumantes passivos por estar em 
contato com a fumaça, a sua microbiota bucal não sofre diferença em relação à presença 
destas bactérias. 

 
Palavras chaves; Staphylococcus spp. Enterobactérias. Fumantes. Cavidade bucal.
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1. INTRODUÇÃO 

O tabagismo é amplamente reconhecido como uma doença crônica gerada pela 

dependência da nicotina, estando por isso inserido na Classificação Internacional de 

Doenças.1 

 

Considerado um problema de saúde pública, o tabagismo acomete milhares de pessoas 

e leva a dependência química similar a outras drogas, sendo que o cigarro pode acarretar em 

diversas outras doenças, tais como infarto do miocárdio, derrames e enfisemas, podendo em 

sua forma mais grave gerar um câncer.  

A cavidade bucal é a primeira a ser afetada pelo habito de fumar, que causa diversas 

alterações locais e sistêmicas e de acordo com Ministério da Saúde 2, portaria nº 1575 de 29 

de agosto de 2002, há no mundo mais de 1 bilhão e 200 milhões de fumantes consumidores de 

nicotina, com isso estima-se que 2 bilhões de pessoas não fumantes inalam nicotina por 

viverem expostas à poluição tabágica ambiental. Mais da metade da humanidade inala 

nicotina diretamente quando são fumantes e indiretamente quando convivem com fumantes.  

Sendo assim, mesmo os indivíduos não fumantes correm sérios riscos de desenvolver 

doenças cardiovasculares, asmas, pneumonias, sinusites, entre outras, pois a fumaça do 

cigarro quando inalada possui diversas substâncias químicas, sendo a nicotina a substância 

mais farmacologicamente ativa. A maior parte da nicotina parte é absorvida pela mucosa 

alveolar, indicando que o fumante passivo também pode sofrer alterações na microbiota 

bucal. 

 A mucosa da boca, de modo similar a outras partes do corpo, apresenta uma 

microbiota natural, com composição característica e o cigarro assim como outros fatores pode 

causar um desequilíbrio nesta microbiota.  

Neste contexto o propósito do presente estudo foi analisar a presença de 

Staphylococcus spp. e Enterobactérias na cavidade bucal de ratos fumantes passivos e não 

fumantes. 
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2. REVISÃO BIBLIOGRÁFICA 

1.1 Nicotina 

O tabaco é uma das principais causas de morte prematura em todo mundo. Segundo a 

estimativa da Organização Mundial da Saúde, quatro milhões de pessoas morrem a cada ano 

devido às doenças causadas diretamente pelos derivados do tabaco. 3 

O tabaco é obtido a partir de duas espécies vegetais, a Nicotiana tabacume e Nicotiana 

rustica, nativas dos Andes peruanos e equatorianos. Essas plantas foram descobertas há 

aproximadamente 1.800 anos, época em que populações asiáticas que migraram para a 

América.4 

A nicotina é um alcalóide vegetal e sua fonte principal é a planta do tabaco. Esta 

substância é sintetizada nas raízes, subindo pelo caule até as folhas. 5 

O fumante não consome a nicotina pura, usando seu invólucro, que é o tabaco no qual 

está embutida. O tabaco por sua vez contém mais de 6000 substancias tóxicas, por isso é 

abordado alguns aspectos da problemática do tabagismo, de sua epidemiologia e medidas para 

o seu controle. 6 

A nicotina induz tolerância e dependência pela ação nas vias dopaminérgicas centrais, 

levando às sensações de prazer e recompensa mediada pelo sistema límbico. É estimulante do 

sistema nervoso central (SNC), aumenta o estado de alerta e reduz o apetite. A diminuição de 

50% no consumo da nicotina pode desencadear sintomas de abstinência nos indivíduos 

dependentes: ansiedade, irritabilidade, distúrbios do sono, aumento do apetite, alterações 

cognitiva se fissura pelo cigarro. A fumaça do cigarro consiste de substâncias químicas 

voláteis (92%) e material particulado (8%) resultantes da combustão do tabaco. A nicotina, 

uma amina terciária volátil, é o componente ativo mais importante do tabaco.7 Quando a 

temperatura da brasa do tabaco atinge cerca de 80°C, surgem formas racêmicas da nicotina, as 

quais formam quatro nitrosaminas com potencial cancerígeno. Todavia, cerca de 35% da 

nicotina são destruídos no momento da combustão do cigarro, mais 35% são perdidos com a 

fumaça não inalada e 8% com a porção não fumada. Assim, cada cigarro contém 7-9 mg de 

nicotina, dos quais pouco mais de 1 mg é absorvido pelo fumante.5 

A nicotina é rapidamente absorvida pelos pulmões, atingindo o cérebro em dez 

segundos e sendo distribuída para todos os sistemas. A meia-vida de eliminação da nicotina é 
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de aproximadamente duas horas. Sua metabolização ocorre principalmente no fígado. Apenas 

5% da nicotina são excretados em sua forma original pelos rins. Seu metabólito principal é a 

cotinina, cuja detecção pode ser sistematizada como um coadjuvante no tratamento da 

dependência de nicotina, monitorando a abstinência. 8 

A partir da síntese do cigarro diversas substâncias químicas ficam contidas no produto 

final, estas substâncias são predominantemente toxicas e os riscos inerentes a estas 

substancias a seguir: Amônia (NH3); Propilenoglicol (C3H8O2); Acetato de chumbo [PB 

(CH3CO2)2]; Formol (CH2O); Pólvora; Methoprene; Cádmio (Cd); Naftalina (C1OH8); 

Fósforo (P4 ou P6);   Acetona (C3H6O);  Terebentina; Xileno (C8H1O); Butano (C4H1O).9  

De acordo com Organização Mundial da Saúde, “na atualidade o consumo diário são 

de 200 toneladas de nicotina, totalizando 73 mil toneladas por ano. Mais da metade da 

humanidade inala nicotina diretamente quando são fumantes e indiretamente quando 

convivem com fumantes. Há no mundo em torno de 1 bilhão de pessoas dependentes da 

nicotina”.10 

Johnson11, Morozumi12 e Lindhe13 declararam que os malefícios causados pelo fumo 

devem-se às substâncias relacionadas ao tabaco, como a nicotina e o monóxido de carbono, 

que causam alterações imunológicas, reduzindo a imunoglobulina G (IgG) e prejudicando a 

função dos neutrófilos e macrófagos. Também propiciam efeitos vasoconstritores, reduzindo 

o fluxo sanguíneo de forma crônica, causam efeitos citotóxicos sobre tecidos e células, 

afetando os fibroblastos e, por fim, alteram a microbiota patogênica, aumentando sua 

prevalência. 

1.2 Fumante Passivo 

Os danos ao organismo humano provenientes do tabagismo não afetam apenas as 

pessoas que fumam, mas atingem as não fumantes que vivem sob poluição pela fumaça de 

cigarros nos domicílios, nos ambientes de trabalho, de lazer, escolas e demais espaços 

públicos fechados. A fumaça inaladai pelos fumantes passivos ou involuntários é responsável 

por grande parte das doenças tabaco-relacionadas incidentes nestes indivíduos, em particular 

o câncer de pulmão.14 

Nas grandes cidades, o fumo polui mais séria e nocivamente o ambiente do que as 

indústrias e os veículos automotores. Sabe-se que a fumaça do cigarro é uma mistura de mais 
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de 4 mil componentes, entre eles encontramos muitos que são farmacologicamente ativos e 

que são tóxicos, mutagênicos e carcinogênicos.15 

A fumaça do cigarro pode gerar efeitos nocivos tanto para fumantes, mas também os 

que estão ao seu lado e que constitui o que se denomina fumante passivo. 16 

         O fumante passivo, pode conter no sangue, urina e saliva, quantidade de nicotina 

equivalente à encontrada em fumantes de 1 a 10 cigarros/dia, dependendo do numero de horas 

de exposição e da poluição ambiental.17 

A absorção da fumaça do cigarro por aqueles que convivem em ambientes fechados 

com fumantes pode causar inúmeras alterações em  adultos não-fumantes que o maior risco de 

doença por  causa do tabagismo é  proporcionalmente ao tempo de exposição à fumaça, sendo 

assim possui um risco 30% maior de câncer  de  pulmão  e 24% maior  de infarto  do coração 

do que os não-fumantes que não se expõem. Já em crianças ocorrem com maior frequência 

resfriados, infecções do ouvido e doenças respiratórias como pneumonia, bronquites e 

exacerbação da asma. Em bebês o risco é cinco vezes maior de morrerem subitamente  sem  

uma causa aparente (Síndrome da Morte Súbita Infantil), e possuem um maior risco de 

doenças pulmonares em bebês de até 1 ano de idade, proporcionalmente ao número de 

fumantes em casa.10 

Fumantes passivos também sofrem os efeitos imediatos da poluição tabagística  

ambiental,  tais como,  irritação  nos  olhos,  manifestações  nasais, tosse, cefaléia,  aumento  

de  problemas  alérgicos,   principalmente das  vias respiratórias e aumento  dos  problemas 

cardíacos, principalmente elevação da pressão arterial e angina (dor no peito). Outros efeitos a  

médio  e longo prazo são  a  redução  da  capacidade  funcional  respiratória  (o  quanto  o  

pulmão é capaz  de  exercer  a  sua  função),  aumento  do  risco  de  ter  aterosclerose e 

aumento do número de infecções respiratórias em crianças.18 

Os dois componentes principais da poluição tabagística ambiental (PTA) são a fumaça 

exalada pelo fumante (corrente primária) e a fumaça que sai da ponta do cigarro (corrente 

secundária). Sendo, esta última o principal componente da PTA, pois em 96% do tempo total 

da queima dos derivados do tabaco ela é formada. Porém, algumas substâncias, como 

nicotina, monóxido de carbono, amônia, benzeno, nitrosaminas e outros carcinógenos podem 

ser encontradas em quantidades mais elevadas.19 
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1.3 Microbiota Bucal 

Já foram identificados mais de 700 espécies bacterianas na cavidade bucal humana 20, 

sendo que a saliva pode conter até 108 micro-organismos/ml.21 

A microbiota, ou sua alteração, é também investigada nos indivíduos expostos a 

fatores de risco para câncer de boca, cigarro e álcool, os quais modificam o habitat local, em 

relação à microbiota de indivíduos não expostos a esses fatores.22 

A saliva pode ser utilizada para pesquisa de avaliação da microbiota salivar 

especificamente da composição bacteriana23 e composição de leveduras. 24 

Ainda não existe um consenso em relação à composição da microbiota bucal de 

tabagistas comparada a de não-tabagistas. Enquanto alguns estudos não demonstraram 

diferenças microbianas significativas entre esses indivíduos25,26,27, outros sugeriram que o 

tabaco poderia levar a uma alteração na microbiota bucal.28,29 

A cavidade bucal, por exemplo, apresenta uma das mais concentradas e variadas 

populações microbianas, cuja localização principal está no dorso da língua, no sulco gengival 

e no biofilme dentário 13. Estima-se que a saliva contém 108 bactérias/mL e biofilme dentário, 

1011 bactérias/mL. Participam desta microbiota numerosos gêneros, como: Staphylococcus, 

Streptococcus, Neisseria, Bacteoides, Actinomyces, Treponema, Mycoplasmae e outros. 30 Na 

verdade, os fumantes são 18 vezes mais propensos a abrigar bactérias na cavidade em 

comparação com não fumantes.31 

           Isogai et al.32, isolaram mais de 15 espécies bacterianas bucais de ratos, dentre estas os 

tipos predominantemente isolados na saliva, no dorso da língua, na mucosa bucal e no sulco 

gengival. 

Colman descreve que os fatores de risco para o câncer de boca, fumo e álcool, 

promovem alterações no habitat local. Estudos realizados a partir da avaliação da 

variabilidade da microbiota bucal, demonstraram que o fumo tem propriedade antibacteriana 

(fenóis que danificam a membrana de células bacterianas), além de gerar condições 

anaeróbicas na mucosa bucal, favorecendo o crescimento de anaeróbios estritos entre eles, 

micro-organismos Gram-negativos ( apud Rojas33). 

Segundo Martins et al.34 os fatores que modificam esse equilíbrio podem ser de ordem 

local ou sistêmica. Entre os fatores locais destacam-se: xerostomia, uso de antibióticos e 

corticosteróides, dieta rica em carboidratos, câncer bucal, uso de próteses e aparelhos 

ortodônticos, associação com outras doenças bucais e hábito de fumar. 
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1.4 Enterobactérias  

São características dos membros da família Enterobacteriaceae se apresentarem em 

forma de bacilos Gram-negativos, medindo em geral 0,3-1,8µm. Estes microrganismos podem 

ser imóveis ou móveis. São anaeróbios facultativos e quimioorganotróficos, tendo tanto o 

metabolismo aeróbico como o fermentativo. A maioria das espécies se desenvolve bem a 

temperatura de 37°C, entretanto algumas têm temperatura ótima entre 25 e 30°C e são 

frequentemente mais ativas metabolicamente a estas temperaturas. Existem gêneros 

psicrotróficos frequentemente encontrados no solo, água e trato gastrointestinal dos seres 

humanos e animais. 35,36 

 Enterobactérias em sua maioria habita intestinos do homem e de animais, seja como 

membros da microbiota normal ou como agentes infecciosos. 37 Onde estão frequentemente 

associadas a infecções oportunistas em doentes com as defesas naturais comprometidas. 38 

1.5 Gênero Staphylococcus spp.  

São bactérias pertencentes à família Micrococcaceae, possuem células esféricas (0,5 – 

1,5 µm), Gram-positivas que podem ser encontradas isoladas, aos pares e em grupamentos 

irregulares. São imóveis e não esporulados. São anaeróbios facultativos, quimiorganotróficos 

com metabolismo fermentativo e respiratório. A temperatura ótima de crescimento é de 30 – 

37ºC. Estão associadas à pele e membranas mucosas de animais vertebrados de sangue 

quente, podendo ser, eventualmente, isolados de produtos alimentares, poeira e água. Muitas 

espécies são patogênicas para o homem e animais, uma vez que produzem toxinas 

extracelulares.35 

  Tanto no homem como nos animais, Staphylococcus spp. podem colonizar a pele e 

membranas mucosas e estar presentes transitoriamente no trato intestinal, sendo que a 

colonização é desprovida de sintomas, ou seja, o individuo  desenvolve infecção.39 

Em vários casos poderá surgir uma superinfecção, que corresponde a uma alteração na 

microbiota benéfica e aumento de patógenos potencialmente prejudiciais ou oportunistas, 

onde o seu desenvolvimento, poderá ocorrer em diversos tecidos do organismo, inclusive na 

cavidade bucal.40 Esta superinfecção pode envolver micro-organismo resistentes como o 

exemplo Staphylococcus spp.41 
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3. METODOLOGIA 

1.6 Aspectos Éticos e Legais da Pesquisa 

O projeto foi avaliado e aprovado pelo Comitê de Ética em Experimentação Animal da 

Faculdade de Pindamonhangaba, sob o protocolo 020/2012. 

1.7 Seleção da amostra 

Foram utilizados 18 ratos adultos, machos, da raça Wistar, pesando entre 300 e 400g. 

Os animais foram produzidos e mantidos no Biotério da Faculdade de Pindamonhangaba, em 

gaiolas plásticas, com temperatura controlada em 23±2 °C, regime de 12 horas de luz, com 

acesso a comida e água ad libitum.  

1.8 Divisão dos grupos 

Os 18 ratos utilizados foram distribuídos, através de um sorteio aleatório, em dois 

grupos (G1 e G2) com 9 animais cada. Para cada grupo foram utilizadas duas gaiolas com 

quatro e cinco animais cada. 

Os animais do grupo 1 (G1) foram expostos a fumaça de cigarro três vezes ao dia, por 

60 dias. 

Os animais do grupo 2 (G2)  não foram expostos a fumaça de cigarro. 

1.9 Anestesia 

Para anestesia geral dos animais, foram utilizados os anestésicos Cloridrato de 

Quetamina e o Cloridrato de Xilazina diluídos na proporção 1:1 e aplicados na dosagem de 

0,2 ml para cada 100 gramas de peso corpóreo, no músculo da coxa do animal.42 

1.10 Exposição a fumaça de Cigarro 

De acordo com Duarte43 modificado, os animais do grupo experimental GCS 

(divididos em dois subgrupos) foram expostos durante 60 dias à fumaça de cigarro, seguindo-

se o seguinte protocolo: a) inicialmente os animais passarão por um período de adaptação40 
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que será constituído de dois dias, onde no primeiro dia estes ficarão expostos por períodos de 

cinco minutos, no segundo dia sete minutos e a partir do terceiro dia os animais serão 

expostos em três períodos diários de oito minutos; b) exposição à fumaça de cigarros-

experimentais com filtro), por três períodos diários de oito minutos. 

 

 

1.11 Coleta de secreção da cavidade bucal 

Conforme método  utilizado  de Porto et al.44 , cada animal foi anestesiado e colocado 

deitado na posição de decúbito dorsal. Em seguida, a microbiota bucal foi coletada por meio 

de swabs estéreis embebidos de solução salina (NaCl 0,9%), esterilizada. 

 Após coleta, o swab foi semeado em placas de Petri contendo, ágar Salgado e ágar- 

MacConkey, para isolamento de Staphylococcus spp. e Enterobacteriaceae,  respectivamente. 

As placas foram incubadas em estufa bacteriológica a 37oC por 48 horas.  

Após incubação realizou-se a contagem das unidades formadoras de colônias (UFC), 

com o auxilio do contador de colônias eletrônico. 
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4. RESULTADO 

Os resultados foram avaliados conforme as características da distribuição amostral. 

Foram utilizados não paramétricos Mann-whitney sendo empregados de acordo com a 

normalidade dos resultados, do nível de significância de 5%, utilizando como ferramenta o 

software bioEstat 5.0. 

Dos 18 ratos analisados, apresentaram crescimento de Staphylococcus spp. e 

Enterobactérias conforme analisado na gráfico 1.  

 

 

 Grafico 1: Médias entre os grupos 

 

 
Grupos Staphylococcusspp. Enterobactérias Fumantes 

Passivos 

Controle 

Valor de p 0,9415 0,2173 0,2697 0,6911 

 Tabela 1: Não houve diferença significativa (p<0,05) 
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Desta analise, obteve-se a media de 842 (11,10%) UFC de Enterobactérias e 155 

(11,12%) UFC de Staphylococcos spp. em ratos fumantes passivos. Em relação ao grupo 

controle obteve-se a media de 505 (13,9%) de Enterobacterias e 166 (12,27%) de 

Staphylococcus spp. Das quais não houve diferença significativa entre Staphylococcus spp.( 

p=0,9415) e Enterobacterias ( p=0,2173). 

A partir dos dados analisados, o grupo de ratos fumantes passivos (p=0,2697) e grupo 

controle (p=0,6911), não apresentaram diferença estatística em relação à UFC da microbiota 

bucal de ratos fumantes passivos e não fumantes, sendo que para ser estatisticamente 

significativos deve ser p<0,05. 

 

5. DISCUSSÃO 

No presente estudo os resultados estão de acordo com os apresentados por 

MacGregor45, que mostraram níveis de biofilme dentário semelhantes entre fumantes e não 

fumantes. 

No parâmetro clínico microbiota, vários autores encontraram associação com o 

tabagismo, enquanto outros autores não tiveram a mesma conclusão. Autores como Bergstrom 

et al.46  analisaram a relação do fumo com várias bactérias, tais como Actinobacillus 

actinomycetemcomitans, Porphyromonas gingivalis e Bacteroides intermedius  e concluíram 

que o tabagismo não interfere na microbiota, mas sim nos tecidos periodontais, deixando-os 

mais susceptíveis para a ação de periodontopatógenos, comprometendo a saúde periodontal. 

 Existem estudos que nos fornecem informação abundante da relação entre o 

tabagismo e a microbiota bucal, cuja força varia, dependendo dos critérios usados para 

identificar as bactérias, a periodontite e os efeitos do biofilme e outras variáveis estão 

relacionadas em ser fumantes e fumantes passivos. De acordo com Kamma et al.47  existem 

relatos contraditórios sobre os efeitos do tabaco na microbiota o que, em parte, é explicado 

por diferenças na metodologia e expressão estatística dos resultados. Alguns estudos, 

relataram não haver diferença na prevalência de bactérias subgengivais associadas à 

periodontite. 28,48,49 Stoltenberg et al.50 também demonstraram não haver diferença 

significante na prevalência de Aggregatibacter actinomycetemcomitans, Tannerella forsythia 

e Porphyromonas gingivalis entre fumantes e não-fumantes. Já Haffajee e Socranky51 

avaliaram a mucosa bucal e as amostras das bactérias contidas na saliva de fumantes e não 
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fumantes diagnosticados com periodontite crônica e mostraram que houve uma pequena, mas 

não estatisticamente significante diferença entre as proporções de bactérias entre fumantes e 

não fumantes. 

De acordo com Castellanos52, tabagistas apresentam índice elevado de bactérias 

patogênicas comparadas aos não tabagistas, sugerindo que o tabagismo e o tabaco e seus 

produtos modulam diretamente a ecologia subgengival por favorecer a colonização com 

patógenos periodontais.  

Já Lie et al.53 analisaram que a microbiota bucal dos fumantes e não-fumantes com 

gengivite estabelecida e a microbiota bucal de uma gengivite experimental e concluíram que 

na gengivite experimental as respostas não são causadas por fatores na composição da 

microbiota ora bucal, pois a formação de biofilme não houve diferença entre fumantes e não-

fumantes. 

 Os autores Darby et al.54 e Bostrom et al.25 observaram que o fumo exerce pouca ou 

nenhuma influência sobre a ocorrência de algumas bactérias subgengivais 

periodontopatogênicas.  

 Há estudos, mostrando que bactérias são seletivamente afetadas pela fumaça do 

cigarro e que os fumantes mostram uma diminuição da pressão parcial de oxigênio em bolsas 

periodontais, favorecendo a colonização das bactérias anaeróbias. Em contraste, estudos 

clínicos apresentaram pequenas diferenças entre fumantes e não-fumantes em relação à 

microbiota bucal.55 
 Em contrapartida, vários estudos têm demonstrado prevalência e maior gravidade da 

doença periodontal em indivíduos tabagistas. Sendo necessário um aprofundamento em 

relação às diferenças e semelhanças entre a microbiota de fumantes e não-fumantes.53

 Estudos de Vinhas e Pachecco 56 demonstraram que não houve diferenças entre a 

microbiota de fumantes em relação aos de não fumantes.  

 Embora um número de estudos mostrasse que não há diferença entre a microbiota oral 

de fumantes e não fumantes, resultados de outros estudos sugerem que há uma tendência do 

fumante em ter um número maior de periodonto patógenos do que não fumantes, sem um 

aumento na quantidade de biofilme.57 

 Estudos examinaram a prevalência e a proporção de espécies bacteriana subgengivais 

em adultos fumantes e não fumantes, e não encontram diferença estatisticamente 

significantes.28,58,59,60 
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Conforme Filho et al.61 a fumaça inalada pelos fumantes passivos ou involuntários é 

responsável por grande parte a doenças a nível respiratório, principalmente o pulmão.  Essa 

poluição decorrente da fumaça exalado pelo fumante e por aquela resultante da queima da 

ponta do cigarro, corresponde a mais importante fonte de poluição ambiental. Esta hipótese é 

fortalecida por evidencias cientificas, segundo as quais o tabagismo influenciaria numa maior 

ocorrência de doenças pulmonares. 

 

  

6. CONCLUSÃO 

Não foi observada diferença significativa entre o grupo fumante passivo e o grupo 

controle no que se diz respeito à quantidade de UFC (unidade formadoras de colônias) de 

bactérias, a saber, Staphylococcus spp. e Enterobactérias, o que significa dizer que fumantes 

passivos por estar em contato com a fumaça e não diretamente com o cigarro, apresentam 

provavelmente uma maior absorção a nível pulmonar não influenciando diretamente na 

microbiota bucal. 
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