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Sabemos como é a vida: num dia da tudo certo eutro as coisas ja ndo sdo tao
perfeitas assim. Altos e baixos fazem parte datoog@® do nosso carater. Afinal, cada
momento, cada situacdo, que enfrentamos em nosaggorias € um desafio, uma
oportunidade Unica de aprender, de se tornar urssopemelhor. S6 depende de nds, das
nossas escolhas... Nao sei se estou perto ou ttemgais, se peguei o rumo certo ou errado.
Sei apenas que sigo em frente, vivendo dias iglai®rma diferente. JA ndo caminho mais
sozinho, levo comigo cada recordacdo, cada vivéwmeda licdo. E, mesmo que tudo nao
ande da forma que eu gostaria, saber que ja nda smsma de ontem me faz perceber que

valeu a pena.

Albert Einstein

10



RESUMO

Estudos tem demonstrado que o habito de fumarrogy& um fator de risco para a
saude. Os danos ao organismo humano provenientabdgismo ndo afetam apenas as
pessoas que fumam, mas atingem a ndo fumantesivgra 8ob a poluicdo da fumaca de
cigarro. A mucosa bucal, de modo similar a outia$es do corpo, apresenta uma microbiota
natural, com composi¢cao caracteristica e 0 cigasgdm como outros fatores podem causar
um desequilibrio nesta microbiota. Portanto o frababjetivou-se em determinar se ha
alteracbes, observando a presenca3dphylococcus spp. € Enterobactérias na cavidade
bucal de ratos fumantes passivos. Foram utilizd@osatos adultos, machos, distribuidos,
através de um sorteio aleatério, em dois grupodrae e fumantes passivos. Cada animal foi
anestesiado e em seguida, a microbiota bucal ftama por meio deswabs estéreis
embebidos de solucéo salina (NaCl 0,9%), estedidizApOs coleta, ewab foi semeado em
placas de Petri, contendo agar Salgado e agar Mi&ke@goara isolamento @aphylococcus
spp. e Enterobactérias, respectivamente. Assinliaada os resultados obtidos de acordo
com os testes paramétricos e ndo parameétricos,hoéive diferenca significativa para
Saphylococcus spp. e Enterobactérias. Observou-se que fumantesivpa por estar em
contato com a fumaca, a sua microbiota bucal nfire sliferenca em relacdo a presenca
destas bactérias.

Palavras chavesSaphylococcus spp. Enterobactérias. Fumantes. Cavidade bucal.
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1. INTRODUCAO

O tabagismo € amplamente reconhecido como uma doerdpica gerada pela
dependéncia da nicotina, estando por isso insendoClassificacdo Internacional de

Doencas.

Considerado um problema de saude publica, o tahagigomete milhares de pessoas
e leva a dependéncia quimica similar a outras dragndo que o cigarro pode acarretar em
diversas outras doencas, tais como infarto do migxaderrames e enfisemas, podendo em
sua forma mais grave gerar um cancer.

A cavidade bucal € a primeira a ser afetada pdtdhde fumar, que causa diversas
alteracées locais e sistémicas e de acordo constdiio da Saudg portaria n® 1575 de 29
de agosto de 2002, ha no mundo mais de 1 bilh@0 enlhdes de fumantes consumidores de
nicotina, com isso estima-se que 2 bilhdes de psssdo fumantes inalam nicotina por
viverem expostas a poluicdo tabagica ambiental.sMki& metade da humanidade inala
nicotina diretamente quando sao fumantes e indi@tiée quando convivem com fumantes.

Sendo assim, mesmo os individuos ndo fumantesncwéeios riscos de desenvolver
doengas cardiovasculares, asmas, pneumonias, teguentre outras, pois a fumaca do
cigarro quando inalada possui diversas substawgiamicas, sendo a nicotina a substancia
mais farmacologicamente ativa. A maior parte datme parte € absorvida pela mucosa
alveolar, indicando que o fumante passivo tambéute psofrer alteracdes na microbiota
bucal.

A mucosa da boca, de modo similar a outras partesaipo, apresenta uma
microbiota natural, com composi¢ao caracteristioacigarro assim como outros fatores pode
causar um desequilibrio nesta microhiota

Neste contexto o proposito do presente estudo falisar a presenca de
Saphylococcus spp. € Enterobactérias na cavidade bucal de ratpantes passivos e nao

fumantes.
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2. REVISAO BIBLIOGRAFICA

1.1 Nicotina

O tabaco é uma das principais causas de morte fnerem todo mundo. Segundo a
estimativa da Organizacdo Mundial da Saude, quailitdes de pessoas morrem a cada ano
devido as doencas causadas diretamente pelosdiesida tabacd.

O tabaco é obtido a partir de duas espécies vegabdicotiana tabacume eNicotiana
rustica, nativas dos Andes peruanos e equatorianos. Fdaatas foram descobertas ha
aproximadamente 1.800 anos, época em que populagi@scas que migraram para a
América?

A nicotina é um alcaldide vegetal e sua fonte fp@icé a planta do tabaco. Esta
substancia é sintetizada nas raizes, subindo pale até as folhas.

O fumante ndo consome a nicotina pura, usandonsélucro, que é o tabaco no qual
esta embutida. O tabaco por sua vez contém mag&0d@ substancias toxicas, por isso é
abordado alguns aspectos da problematica do tabagite sua epidemiologia e medidas para
0 seu controle’

A nicotina induz tolerancia e dependéncia pela agiovias dopaminérgicas centrais,
levando as sensacdes de prazer e recompensa meeliadistema limbico. E estimulante do
sistema nervoso central (SNC), aumenta o estadteda e reduz o apetite. A diminuicédo de
50% no consumo da nicotina pode desencadear sistai®aabstinéncia nos individuos
dependentes: ansiedade, irritabilidade, distarbiossono, aumento do apetite, alteracdes
cognitiva se fissura pelo cigarro. A fumaca do wigaconsiste de substancias quimicas
volateis (92%) e material particulado (8%) resukarda combustdo do tabaco. A nicotina,
uma amina terciaria volatil, € o componente ativaistimportante do tabadoQuando a
temperatura da brasa do tabaco atinge cerca de 80fgem formas racémicas da nicotina, as
quais formam quatro nitrosaminas com potencial edgeno. Todavia, cerca de 35% da
nicotina sédo destruidos no momento da combustaugdoro, mais 35% séo perdidos com a
fumaca nao inalada e 8% com a por¢cdo ndo fumadamAsada cigarro contém 7-9 mg de
nicotina, dos quais pouco mais de 1 mg é absopéttmfumante.

A nicotina é rapidamente absorvida pelos pulmdésgiado o cérebro em dez

segundos e sendo distribuida para todos os sisténmasia-vida de eliminagcédo da nicotina é
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de aproximadamente duas horas. Sua metabolizag@® grincipalmente no figado. Apenas
5% da nicotina sdo excretados em sua forma origielals rins. Seu metabdlito principal é a
cotinina, cuja deteccdo pode ser sistematizada comocoadjuvante no tratamento da
dependéncia de nicotina, monitorando a abstinéhcia.

A partir da sintese do cigarro diversas substampgiasicas ficam contidas no produto
final, estas substancias sé&o predominantemente&atxeé 0S riscos inerentes a estas
substancias a seguir: Amonia (BHPropilenoglicol (GHsO,); Acetato de chumbo [PB
(CH3COy),]; Formol (CHO); Pdlvora; Methoprene; Cadmio (Cd); Naftalina;@El);
Fosforo (Rou R); Acetona (GHgO); Terebentina; Xileno ¢,0); Butano (GH;0).°

De acordo com Organizacdo Mundial da Saude, “nalidade o consumo diario sdo
de 200 toneladas de nicotina, totalizando 73 mikladas por ano. Mais da metade da
humanidade inala nicotina diretamente quando savarites e indiretamente quando
convivem com fumantes. H4A no mundo em torno delHadide pessoas dependentes da
nicotina”1°

Johnsoft, Morozumit? e Lindhé® declararam que os maleficios causados pelo fumo
devem-se as substancias relacionadas ao tabaco, a&omotina e 0 monoxido de carbono,
que causam alteragBes imunoldgicas, reduzindo adgtobulina G (IgG) e prejudicando a
funcéo dos neutréfilos e macrofagos. Também prapicifeitos vasoconstritores, reduzindo
o fluxo sanguineo de forma crbnica, causam efeittoxicos sobre tecidos e células,
afetando os fibroblastos e, por fim, alteram a ofimta patogénica, aumentando sua

prevaléncia.

1.2 Fumante Passivo

Os danos ao organismo humano provenientes do smbagndo afetam apenas as
pessoas que fumam, mas atingem as nao fumanteavgme sob poluicdo pela fumaca de
cigarros nos domicilios, nos ambientes de trabati®,lazer, escolas e demais espacos
publicos fechados. A fumaca inaladai pelos fumapsssivos ou involuntarios é responsavel
por grande parte das doencas tabaco-relacionacidentes nestes individuos, em particular
o cancer de pulmas.

Nas grandes cidades, o fumo polui mais séria evao@nte o ambiente do que as
industrias e os veiculos automotores. Sabe-se fweaga do cigarro € uma mistura de mais
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de 4 mil componentes, entre eles encontramos mguessao farmacologicamente ativos e
que s&o toxicos, mutagénicos e carcinogériitos.

A fumaca do cigarro pode gerar efeitos nocivosotaatra fumantes, mas também os
que estdo ao seu lado e que constitui 0 que senilemdumante passivd’

O fumante passivo, pode conter no sangtea e saliva, quantidade de nicotina
equivalente a encontrada em fumantes de 1 a 10a#@ia, dependendo do numero de horas
de exposicéo e da poluicdo ambienfal.

A absorcédo da fumaca do cigarro por aqueles queven em ambientes fechados
com fumantes pode causar inUmeras alteracfes eftosaddo-fumantes que o maior risco de
doenca por causa do tabagismo € proporcionalnaertiempo de exposi¢do a fumaca, sendo
assim possui um risco 30% maior de cancer de gl 24% maior de infarto do coracao
do que os nédo-fumantes que ndo se expdem. Ja angasiocorrem com maior frequéncia
resfriados, infeccbes do ouvido e doencgas respmatcomo pneumonia, bronquites e
exacerbacdo da asma. Em bebés o risco € cinco wvedes de morrerem subitamente sem
uma causa aparente (Sindrome da Morte Subita ipfamtpossuem um maior risco de
doencas pulmonares em bebés de até 1 ano de Egmrcionalmente ao numero de
fumantes em casd

Fumantes passivos também sofrem os efeitos imedidéo poluicdo tabagistica
ambiental, tais como, irritacdo nos olhos, ifeatacbes nasais, tosse, cefaléia, aumento
de problemas alérgicos, principalmente das reapiratorias e aumento dos problemas
cardiacos, principalmente elevacao da pressadgahrteangina (dor no peito). Outros efeitos a
médio e longo prazo sdo a reducdo da capaxridadcional respiratéria (0 quanto o
pulmdo é capaz de exercer a sua funcédo), rmomdo risco de ter aterosclerose e
aumento do nimero de infecgdes respiratérias engas?

Os dois componentes principais da poluicdo takiegiambiental (PTA) sdo a fumaca
exalada pelo fumante (corrente priméria) e a funtagasai da ponta do cigarro (corrente
secundaria). Sendo, esta ultima o principal compienga PTA, pois em 96% do tempo total
da queima dos derivados do tabaco ela é formadenmPoalgumas substancias, como
nicotina, monoxido de carbono, aménia, benzenomsdminas e outros carcindbgenos podem

ser encontradas em quantidades mais elevadas.
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1.3 Microbiota Bucal

Jéa foram identificados mais de 700 espécies bao&sina cavidade bucal humafa
sendo que a saliva pode conter aténli@ro-organismos/nfl*

A microbiota, ou sua alteracdo, é também investigads individuos expostos a
fatores de risco para cancer de boca, cigarroomlalos quais modificam o habitat local, em
relacdo & microbiota de individuos ndo expostaseasfatore¥

A saliva pode ser utilizada para pesquisa de aiada microbiota salivar
especificamente da composicéo bacteffaa@omposicdo de levedurés.

Ainda ndo existe um consenso em relacdo a composigdmicrobiota bucal de
tabagistas comparada a de ndo-tabagistas. Enqadguos estudos ndo demonstraram

diferencas microbianas significativas entre esséé/iduo$®2°?’

|28,29

outros sugeriram que o
tabaco poderia levar a uma alteracdo na microbiota

A cavidade bucal, por exemplo, apresenta uma das cwmmcentradas e variadas
populacdes microbianas, cuja localizacéo prinagsédh no dorso da lingua, no sulco gengival
e no biofilme dentéarid®. Estima-se que a saliva contém 108 bactérias/tibféme dentério,
1011 bactérias/mL. Participam desta microbiota mosws géneros, com&aphylococcus,
Sreptococcus, Neisseria, Bacteoides, Actinomyces, Treponema, Mycoplasmae e outros>® Na
verdade, os fumantes sdo 18 vezes mais propensdsigar bactérias na cavidade em
comparacdo com nédo fumantés.

Isogai et &f, isolaram mais de 15 espécies bacterianas bueastals, dentre estas os
tipos predominantemente isolados na saliva, nooddeslingua, na mucosa bucal e no sulco
gengival.

Colman descreve que os fatores de risco para cecae boca, fumo e alcool,
promovem alteracbes no habitat local. Estudos zaddis a partir da avaliacdo da
variabilidade da microbiota bucal, demonstraram qdiemo tem propriedade antibacteriana
(fendis que danificam a membrana de células baci@s), além de gerar condi¢bes
anaerdbicas na mucosa bucal, favorecendo o cresttinde anaerdbios estritos entre eles,
micro-organismos Gram-negativos ( apud RB)as

Segundo Martins et af.os fatores que modificam esse equilibrio podendsardem
local ou sistémica. Entre os fatores locais destas@ xerostomia, uso de antibidticos e
corticosteroides, dieta rica em carboidratos, carmecal, uso de proteses e aparelhos

ortodonticos, associacdo com outras doencas beitdibito de fumar.
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1.4 Enterobactérias

Sao caracteristicas dos membros da fantthterobacteriaceae se apresentarem em
forma de bacilos Gram-negativos, medindo em geBal@im. Estes microrganismos podem
ser imoOveis ou moveis. Sao anaerobios facultatevagpiimioorganotroficos, tendo tanto o
metabolismo aerdbico como o fermentativo. A maial#s espécies se desenvolve bem a
temperatura de 37°C, entretanto algumas tém temoparatima entre 25 e 30°C e sao
frequentemente mais ativas metabolicamente a esEaperaturas. Existem géneros
psicrotroficos frequentemente encontrados no sajoia e trato gastrointestinal dos seres
humanos e animai&>*°

Enterobactérias em sua maioria habita intestiodsotnem e de animais, seja como
membros da microbiota normal ou como agentes iitfses.>” Onde estéo frequentemente

associadas a infeccdes oportunistas em doenteasdefesas naturais comprometidas.

1.5 Género Staphylococcus spp.

S&o bactérias pertencentes a fanMiarococcaceae, possuem células esféricas (0,5 —
1,5 um), Gram-positivas que podem ser encontradas @s®|aabs pares e em grupamentos
irregulares. Sdo iméveis e ndo esporulados. S&er@rias facultativos, quimiorganotroficos
com metabolismo fermentativo e respiratorio. A terafura 6tima de crescimento é de 30 —
37°C. Estdo associadas a pele e membranas muocesasirdais vertebrados de sangue
quente, podendo ser, eventualmente, isolados diifoo alimentares, poeira e agua. Muitas
espécies sao patogénicas para o homem e animass, vem que produzem toxinas
extracelulare&®

Tanto no homem como nos animéesaphylococcus spp. podem colonizar a pele e
membranas mucosas e estar presentes transitorementrato intestinal, sendo que a
colonizac&o é desprovida de sintomas, ou sejaligiduo desenvolve infeccZ0.

Em varios casos podera surgir uma superinfecc@8cguesponde a uma alteragdo na
microbiota benéfica e aumento de patdégenos poterande prejudiciais ou oportunistas,
onde o seu desenvolvimento, podera ocorrer emgtisaecidos do organismo, inclusive na
cavidade bucdl Esta superinfeccdo pode envolver micro-organisnsistentes como o
exemploStaphyl ococcus spp.**
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3. METODOLOGIA

1.6 Aspectos Eticos e Legais da Pesquisa

O projeto foi avaliado e aprovado pelo Comité des=¢m Experimentacdo Animal da
Faculdade de Pindamonhangaba, sob o protocolo @P2)/2

1.7 Selegéo da amostra

Foram utilizados 18 ratos adultos, machos, da Vissar, pesando entre 300 e 400g.
Os animais foram produzidos e mantidos no Biotéad-aculdade de Pindamonhangaba, em
gaiolas plasticas, com temperatura controlada er2 23, regime de 12 horas de luz, com

acesso a comida e agaglibitum.

1.8 Divisao dos grupos

Os 18 ratos utilizados foram distribuidos, atrasiésum sorteio aleatorio, em dois
grupos (G1 e G2) com 9 animais cada. Para cada doupm utilizadas duas gaiolas com
guatro e cinco animais cada.

Os animais do grupo 1 (G1) foram expostos a furdagaigarro trés vezes ao dia, por
60 dias

Os animais do grupo 2 (G2)ao foram expostos a fumaca de cigarro.

1.9 Anestesia

Para anestesia geral dos animais, foram utilizasksanestésicos Cloridrato de
Quetamina e o Cloridrato de Xilazina diluidos naparcdo 1:1 e aplicados na dosagem de

0,2 ml para cada 100 gramas de peso corpéreo, souta(da coxa do anim#.

1.10 Exposicao a fumaca de Cigarro

De acordo comDuarté® modificado, os animais do grupo experimental GCS
(divididos em dois subgrupos) foram expostos deréftdias a fumaca de cigarro, seguindo-

se 0 seguinte protocolo: a) inicialmente os anirpaissardo por um periodo de adapticao
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gue sera constituido de dois dias, onde no printkrestes ficardo expostos por periodos de
cinco minutos, no segundo dia sete minutos e ar p@dot terceiro dia 0s animais seréao
expostos em trés periodos diarios de oito minub)sexposicdo a fumaca de cigarros-

experimentais com filtro), por trés periodos digud@ oito minutos.

1.11 Coleta de secrecéo da cavidade bucal

Conforme método utilizado de Porto ef‘glcada animal foi anestesiado e colocado
deitado na posicdo de decubito dorsal. Em segaidaicrobiota bucal foi coletada por meio
de swabs estéreis embebidos de solucao salina (NaCl 0,88rilizada.

Apos coleta, swab foi semeado em placas de Petri contendo, agaa&alg agar-
MacConkey, para isolamento &aphylococcus spp. e Enterobacteriaceae, respectivamente.
As placas foram incubadas em estufa bacteriol@®BAC por 48 horas.

ApoOs incubacao realizou-se a contagem das unidadesdoras de coldnias (UFC),

com o auxilio do contador de col6nias eletronico.
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4. RESULTADO

Os resultados foram avaliados conforme as caratitas da distribuicdo amostral.
Foram utilizados ndo paramétricos Mann-whitney eemthpregados de acordo com a
normalidade dos resultados, do nivel de signifigade 5%, utilizando como ferramenta o
software bioEstat 5.0.

Dos 18 ratos analisados, apresentaram crescimeat@aphylococcus spp. e

Enterobactérias conforme analisado na grafico 1.

900,00
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700,00
600,00
500,00
400,00
300,00
200,00
100,00

0.00

Meédina

GRUPO FUMANTE GRUPO CONTROLE

PASSIVO
B Sthaphylococcus 155,00 166,1
mEntercbactériag 842,78 5059

Grafico 1: Médias entre os grupos

Grupos Staphylococcusspp. | Enterobactérias Fumantes Controle

Passivos

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

Tabela 1: Nao houve diferenca significativa (p<0,05)
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Desta analise, obteve-se a media de 842 (11,10%) dH- Enterobactérias e 155
(11,12%) UFC deStaphylococcos spp. em ratos fumantes passivos. Em relacdo gm gru
controle obteve-se a media de 505 (13,9%) de BHvaeterias e 166 (12,27%) de
Saphylococcus spp. Das quais ndo houve diferenca significativiaeestaphylococcus spp.(
p=0,9415) e Enterobacterias ( p=0,2173).

A partir dos dados analisados, o grupo de ratosifii@s passivos (p=0,2697) e grupo
controle (p=0,6911), ndo apresentaram diferengtistita em relacdo a UFC da microbiota
bucal de ratos fumantes passivos e nao fumanteslosque para ser estatisticamente

significativos deve ser p<0,05.

5. DISCUSSAO

No presente estudo os resultados estdo de acordp apresentados por
MacGregof®, que mostraram niveis de biofilme dentario senm#saentre fumantes e ndo
fumantes.

No parametro clinico microbiota, varios autores ogti@ram associagcdo com o
tabagismo, enquanto outros autores nao tiveramsanmeonclusao. Autores como Bergstrom
et al’® analisaram a relacdo do fumo com varias bactétis, como Actinobacillus
actinomycetemcomitans, Porphyromonas gingivalis e Bacteroides intermedius e concluiram
que o tabagismo néo interfere na microbiota, masngs tecidos periodontais, deixando-os
mais susceptiveis para a acao de periodontopatsgemmprometendo a saude periodontal.

Existem estudos que nos fornecem informacdo albtedda relacdo entre o
tabagismo e a microbiota bucal, cuja forca variepemdendo dos critérios usados para
identificar as bactérias, a periodontite e os efeilo biofilme e outras variaveis estao
relacionadas em ser fumantes e fumantes passieac@do com Kamma et ‘dl. existem
relatos contraditérios sobre os efeitos do tabaconitrobiota o que, em parte, é explicado
por diferencas na metodologia e expressdo estatistos resultados. Alguns estudos,
relataram ndo haver diferenca na prevaléncia ddeét@e subgengivais associadas a
periodontite. 224%4° Stoltenberg et & também demonstraram n&o haver diferenca
significante na prevaléncia d@gregatibacter actinomycetemcomitans, Tannerella forsythia
e Porphyromonas gingivalis entre fumantes e ndo-fumantes. JaA Haffajee e ®ocfa

avaliaram a mucosa bucal e as amostras das baoténtidas na saliva de fumantes e nao
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fumantes diagnosticados com periodontite cronig@straram que houve uma pequena, mas
ndo estatisticamente significante diferenca ergrpraporcées de bactérias entre fumantes e
nao fumantes.

De acordo com Castellariéstabagistas apresentam indice elevado de bactérias
patogénicas comparadas aos nao tabagistas, sugeprdo tabagismo e o tabaco e seus
produtos modulam diretamente a ecologia subgengivalfavorecer a colonizacdo com
patogenos periodontais.

Ja Lie et aP® analisaram que a microbiota bucal dos fumante&oefumantes com
gengivite estabelecida e a microbiota bucal de gemivite experimental e concluiram que
na gengivite experimental as respostas ndo sacadasigpor fatores na composicao da
microbiota ora bucal, pois a formacéao de biofilnd® houve diferenca entre fumantes e nao-
fumantes.

Os autores Darby et #l.e Bostrom et & observaram que o fumo exerce pouca ou
nenhuma influéncia sobre a ocorréncia de algumasctéti@as subgengivais
periodontopatogénicas.

Ha estudos, mostrando que bactérias sdo seletivanadetadas pela fumaca do
cigarro e que os fumantes mostram uma diminuicgurelssao parcial de oxigénio em bolsas
periodontais, favorecendo a colonizagdo das bast@anaerdbias. Em contraste, estudos
clinicos apresentaram pequenas diferencas entrantesm e ndo-fumantes em relacdo a
microbiota bucaf®

Em contrapartida, varios estudos tém demonstraglal&ncia e maior gravidade da
doenca periodontal em individuos tabagistas. Semetessario um aprofundamento em
relacdo as diferencas e semelhancas entre a nuitzobe fumantes e n&o-fumantes.

Estudos de Vinhas e Pachec€aemonstraram que ndo houve diferencas entre a
microbiota de fumantes em relacdo aos de nao flasant

Embora um numero de estudos mostrasse que naferenda entre a microbiota oral
de fumantes e ndo fumantes, resultados de outhodosssugerem que ha uma tendéncia do
fumante em ter um nimero maior de periodonto patmgeo que ndo fumantes, sem um
aumento na quantidade de biofilife.

Estudos examinaram a prevaléncia e a propor¢c@spuicies bacteriana subgengivais
em adultos fumantes e nao fumantes, e n&o encontienenca estatisticamente

significantes’®>8°9%0
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Conforme Filho et i a fumaca inalada pelos fumantes passivos ou intérios é
responsavel por grande parte a doencas a nivetatesip, principalmente o pulméo. Essa
poluicdo decorrente da fumaca exalado pelo fumaner aquela resultante da queima da
ponta do cigarro, corresponde a mais importantefde poluicdo ambiental. Esta hipotese é
fortalecida por evidencias cientificas, segundguess o tabagismo influenciaria numa maior

ocorréncia de doengas pulmonares.

6. CONCLUSAO

N&o foi observada diferenca significativa entreropg fumante passivo e o0 grupo
controle no que se diz respeito a quantidade de (URElade formadoras de colbnias) de
bactérias, a sabegaphylococcus spp. e Enterobactérias, o que significa dizer que fuesg
passivos por estar em contato com a fumaca e métamiente com o cigarro, apresentam
provavelmente uma maior absor¢cdo a nivel pulmorer influenciando diretamente na

microbiota bucal.
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