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RESUMO
Introdução: Avaliar a influência do tabagismo na qualidade da pele de mulheres bran-
cas analisando o colágeno, as fibras elásticas e a vascularização. Métodos: Realizou-
-se análise histológica e morfométrica de 78 retalhos pré-auriculares de mulheres 
brancas que se submeteram à cirurgia estética facial. As pacientes foram pareadas 
conforme a idade, constituindo dois grupos (n=39), um de fumantes e um de não 
fumantes. Utilizaram-se a coloração de Picrosírius Ultra red para quantificar os co-
lágenos I e III, a coloração de Weigert para a análise do material elástico e o imuno-
marcador anti CD34 para evidenciar os vasos sanguíneos. Resultados: Foi possível 
verificar que em fumantes e não fumantes há diminuição da densidade de colágeno 
dérmico com o envelhecimento, tanto na fração I quanto na III. A diminuição da fração 
I é maior na derme de fumantes, na faixa etária de 50 a 59 anos (p=0,019). O mate-
rial elástico aumenta na derme com o passar dos anos, tornando-se fragmentado, 
espessado e desorganizado, de modo mais acentuado na derme das fumantes, na 
mesma faixa etária (p=0,006) e, finalmente, existe um aumento gradativo do número 
de vasos na microcirculação, mais significativo nas fumantes (p=0,008). Conclusão: 
A pele de mulheres fumantes contém menos colágeno (especialmente do tipo I), mais 
material elástico degenerado, fragmentado e espessado e maior número de vasos 
sanguineos.

Descritores: Pele; Mulheres; Colágeno; Tecido elástico; Microcirculação; Tabagismo.

ABSTRACT 
Introduction: This study aimed to evaluate the influence of smoking on the skin quali-
ty of Caucasian women by analyzing collagen, elastic fibers, and vascularization. Me-
thods: Histological and morphometric analysis was carried out on the pre-auricular 
flaps of 78 women undergoing facial cosmetic surgery. The patients were paired (n = 
39) based on age, to form a group of smokers and another of non-smokers. Colla-
gen types I and III were quantified using Picrosirius Ultra red staining, Weigert stai-
ning was used to analyze elastic material, and anti-CD34 immunostaining highlighted 
blood vessels. Results: Dermal density of both types of collagen decreased with 
age in both groups. The decrease in type I was higher in the dermis of smokers aged 
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INTRODUÇÃO

O complexo processo de reparo denominado cica-
trização, que “consiste no fechamento de falhas teciduais ou 
substituição de um tecido destruído por outro de mesmo tipo 
ou por tecido fibroso que recompõe as partes lesadas”, é es-
sencial para a sobrevivência das espécies após trauma com 
lesão tecidual1.

Este processo pode ser influenciado negativamente 
por diversos fatores, entre eles o tabagismo2. 

A síntese de colágeno subcutâneo é significantemen-
te impedida em fumantes3. O cádmio, outro componente do 
tabaco, tem sido associado à depressão da produção de pró-
-colágeno pelos fibroblastos4.  

A associação entre fumar e deficiências cicatriciais é 
muito conhecida na prática clínica e motivo de preocupação 
entre os cirurgiões plásticos. Tabagismo tem sido relaciona-
do a maior risco de complicações relacionadas à cicatrização 
como: necrose de pele, infecção de sítio cirúrgico, deiscências 
de parede, cicatrizes espessas e atraso da cicatrização epi-
dérmica5-8. Verificou-se experimentalmente que a administra-
ção de nicotina a ratos aumenta a área de necrose nos retalhos 
cutâneos9-11.

A manutenção do endotélio e da integridade da micro-
circulação é necessária para o transporte e oferta de nutrien-
tes bem como para a remoção dos metabólitos dos tecidos. 
Demonstrou-se clinicamente que a deposição de colágeno é 
direta e significativamente proporcional à tensão de oxigênio e 
às medidas de perfusão12.

A nicotina possui atividade vasoconstritora reduzin-
do a pO2 nos tecidos, aumentando a agregação plaquetária 
e diminuindo a proliferação de macrófagos e fibroblastos13. 
Fibroblastos necessitam pO2 de 15mmHg para a divisão ce-
lular e 15 a 30mmHg para sintetizar colágeno. Isto sugere que 
a vasoconstrição causada pela nicotina possa contribuir com 
a diminuição da tensão de oxigênio e afetar a cicatrização de 
feridas13.

A exposição de fibroblastos dérmicos ao tabaco tem 
sido relacionada à diminuição da síntese dos colágenos tipos I 
e III2,14-19. Sorensen et al. relataram diminuição da inflamação, da 
contração, da proliferação fibroblástica e da vitamina C em fu-
mantes18-19. Estudo realizado em nossa linha de pesquisa com 
ratos que receberam nicotina demonstrou que a densidade 
de colágeno não estava afetada, mas sim a sua organização, 
encontrando-se diminuição da população de fibroblastos20-21. 

O catabolismo do colágeno é realizado por um conjun-
to de enzimas proteolíticas do grupo das metalo-proteinases 
(MMP), as quais são produzidas pelos fibroblastos e outros tipos 
celulares. Já identificou-se interferência sobre a MMP-1, MMP-
2, MMP3, MMP-7 e MMP-8 14,15,22. Verificou-se que o tabaco al-
tera a função endotelial e fibroblástica, além de afetar a matriz 
extracelular23. 

O efeito vasoconstritor da nicotina tem sido posto em 
dúvida. Segundo Usuki et al., pequenas doses de nicotina pro-
moveriam aumento do fluxo sanguíneo cutâneo24. Sørensen et 
al. relataram que a nicotina administrada aumenta o fluxo, mas o 
fumo o diminuía, reduzindo a tensão tecidual de O218.

A exposição crônica à nicotina diminui a regulação dos 
receptores nicotínicos colinérgicos do endotélio e induz uma 
redução dos níveis séricos do fator de crescimento vascular 
endotelial (VEGF), prejudicando a angiogênese. A exposição 
aguda, por sua vez, parece promover aumento da densidade 
capilar25. Assim, a nicotina, em baixa concentração, poderia ace-
lerar a angiogênese e nesta condição melhorar a remodelação e 
a cicatrização26. 

A relação entre o envelhecimento cutâneo e o hábito de 
fumar foi descrita em 1856 por Solly27. Em 1985 Model criou cri-
térios para definir o “fácies de tabagismo”: a) rugas salientes; b) 
olhos fundos com proeminências ósseas; c) pele atrófica e acin-
zentada; e d) pele pletórica28. 

Existem dois processos que governam o envelhecimen-
to da pele: um intrínseco, que consiste num processo degenera-
tivo lento de todos os tecidos e órgãos, e um extrínseco, causa-
do pela exposição a diversos agentes como a foto exposição e o 
tabagismo29. A intensidade do envelhecimento está relacionada 
ao número de cigarros/dia e ao tempo de tabagismo30-32.

Na pele, os primeiros sinais clínicos de envelhecimento 
são o ressecamento, a perda da firmeza e da elasticidade e o 
surgimento de rugas, especialmente nas áreas foto-expostas 
que são acompanhados de alterações histológicas que variam 
de acordo com o local da pele e a idade do indivíduo33. A pele 
senil apresenta achatamento da junção dermo-epidérmica, 
marcada atrofia e perda de elasticidade nos tecidos conectivos 
dérmicos, associados à redução e desorganização dos com-
ponentes da matriz extracelular, dos colágenos tipo I e III, das 
fibras elásticas, dos proteoglicans e das glicosaminoglicans 16,33. 
Raduan et al. consideraram o tabaco como fator independente 
envolvido no enrrugamento da pele34.  

O estresse oxidativo vem sendo relacionado há mui-
to tempo ao processo de envelhecimento e o tabagismo é 

50-59 years (p = 0.019). Elastic material increased in the dermis with age, becoming 
fragmented, thickened, and disorganized, particularly in 50-59-year-old smokers (p 
= 0.006). Moreover, in smokers, a gradual and significant increase in the number of 
microcirculatory vessels also observed (p = 0.008). Conclusion: The skin of women 
who smoke contains less collagen (type I in particular), more degenerated, fragmen-
ted and thickened elastic material, and a greater number of blood vessels.

Keywords: Skin; Women; Collagen; Elastic tissue; Microcirculation; Smoking.
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um importante acelerador deste processo pelo aumento da 
formação de radicais livres 35,36.  Estes processos podem ser 
intensificados por fatores externos como as RUV35.

Baroni et al. relataram que o envelhecimento promo-
veu diminuição da densidade, fragmentação e desorganização 
do colágeno dérmico. Identificaram aumento da densidade do 
material elástico, que, no entanto,  era  desorganizado, o que os 
levou a chamá-lo de material elastótico e não fibras elásticas37. 

Just et al. consideram o tabagismo fator independente 
para o aumento das fibras elásticas na derme reticular da pele 
não foto-exposta e fator aditivo para o envelhecimento da pele 
foto-exposta38.

Quando se buscam informações da influência do taba-
gismo no envelhecimento, encontram-se problemas metodo-
lógicos importantes como: amostras pequenas e insuficientes 
e a falta de controle de fatores de interferência.

OBJETIVO

O objetivo do presente estudo é comparar a qualidade 
da pele de mulheres brancas fumantes com a de não fumantes.

MÉTODO

O estudo utilizou as lâminas preparadas para a pesqui-
sa protocolada sob número: 0541.0.084.000-09 no CONEP 
e número: 5430 no Comitê de Ética em Pesquisa com Seres 
Humanos da Pontifícia Universidade Católica do Paraná, tendo 
sido aprovado de acordo com o Parecer Nº 0003880/10.

Todas as pacientes, em número de 250, incluídas no 
estudo assinaram termo de consentimento informado no qual 
autorizaram a utilização de seus retalhos de pele pré-auricula-
res, retirados em cirurgia plástica facial.

No questionário preenchido pelas pacientes foi possí-
vel identificar as fumantes e as não fumantes. Fatores de inter-
ferência como terapia de reposição hormonal, uso de corticos-
teróides ou outros medicamentos, tratamento estético facial 
prévio e exposição solar intensa foram considerados para a 
não inclusão das pacientes na análise.

Os cortes histológicos contidos nas lâminas foram tra-
tados pela hematoxilina-eosina (HE) e pelo Picrosírius-red. 
A coloração com HE permitiu reconhecer a estrutura geral da 

pele e o Picrosírius-red, sob luz polarizada, conhecer a densi-
dade dos colágenos do tipo I e III, principais constituintes deste 
tecido.  Para o reconhecimento do material elástico utilizou-se 
a hematoxilina de Weigert e para o reconhecimento dos vasos 
sanguíneos os cortes foram tratados com um imunomarcador 
biológico, o anticorpo antiCD34. Foram lidos cinco campos de 
cada corte e obteve-se a média da densidade do colágeno e de 
material elástico pelo cálculo do percentual da área examinada 
e os vasos pela média de vasos nos campos examinados. A 
leitura foi feita de modo que o leitor não soubesse a que grupo 
pertencia e foi utilizado o programa Image Plus® 4.5 para Win-
dows® da Media Cybernetics.

Os dados foram tabulados e encaminhados para aná-
lise estatística.

Os resultados foram expressos por médias, medianas, 
valores mínimos, valores máximos e desvios padrões. Para a 
comparação dos grupos definidos pela faixa etária foi conside-
rado o teste não-paramétrico de Kruskal-Wallis. Para a com-
paração dos grupos de fumantes e não fumantes, dentro de 
cada faixa etária, foi usado o teste não-paramétrico de Mann-
-Whitney.  Para resultados paramétricos utilizou-se o Teste t 
de student. Valores de p<0,05 indicaram significância estatísti-
ca. Os dados foram analisados com o programa computacional 
Statistica v.8.0.

RESULTADOS

De uma amostra de 250 mulheres, respeitados os cri-
térios de inclusão, foi possível parear 78 mulheres, 39 para o 
grupo não fumante e 39 para o fumante.

Alocadas conforme a idade, conseguiu-se estudar três 
subgrupos em cada um dos grupos. Foram avaliados nove pa-
res na faixa de 40 a 49 anos, 24 na faixa dos 50 aos 59 e seis na 
faixa dos 60 aos 69 anos. Não se pode estudar pacientes aci-
ma dos 70 anos porque ao se fazer o pareamento e excluir os 
fatores de confusão a amostra resultante foi insuficiente para 
que se pudesse fazer uma análise.

 A densidade do colágeno na derme diminuiu com 
o avançar da idade, de modo não significante no grupo das 
não fumantes (p=0,211) e significante no grupo das fumantes 
(p=0,042). Quando se compararam os dois grupos dentro da 
mesma faixa etária a diferença não foi significante (tabela 1).

Tabela 1.  Densidade de colágeno na pele de mulheres fumantes e não fumantes

Faixa 
etária Grupo

COLÁGENO  TOTAL
Valor de p*

n Média Mediana Mínimo Máximo Desvio padrão

40-49 Fumantes 9 27,3 26,9 21,1 39,9 5,5  

  Não fumantes 9 32 25,5 20,9 44,8 9,8 0,605

50-59 Fumantes 24 23,5 19,9 16,8 43,4 6,8  

  Não fumantes 24 26,4 26,9 11,7 36,6 5,5 0,059

60-69 Fumantes 6 19,5 17,1 13,7 31,4 6,3  

  Não fumantes 6 20,4 20,9 11,2 29,5 8,1 0,818
*Teste não-paramétrico de Mann-Whitney, p<0,05
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Observou-se diminuição significante do coláge-
no tipo I na pela das pacientes não fumantes à medida que a 
idade avançou (p=0,033) e ainda mais na pele das fumantes 
(p=0,005) (tabela 2).

Tabela 2. Densidade de colágeno tipo I na pele de mulheres fumantes e não fumantes

Grupo Faixa Etária     COL I

n Média Mediana Mínimo Máximo Desvio Padrão Valor de p*

Fumantes 40-49 9 14,9 13,9 12,8 22 2,9 0,033

50-59 24 12,9 11,4 8,6 29,4 4,6

60-69 6 10,8 9,6 8,8 16,9 3,1

Não Fumantes 40-49 9 18,1 17,6 12,8 24,1 4 0,005

50-59 24 14,4 14,8 6,4 18,9 3

  60-69 6 11,6 12,3 6,8 14,9 3,1  
*Teste não-paramétrico de Kruskal-Wallis, p<0,05

Embora a densidade de colágeno do tipo I  tenha sido 
menor nas pacientes fumantes, a comparação nas diferentes 
faixas etárias mostrou tendência a ser menor entre os 40 e os 
49 anos, na pele de fumantes (0,077) e foi significantemente 
menor entre os 50 e os 59 anos (p=0,019) (Tabela 3) (Figura 1).

Figura 1. Fotomicrografias de cortes histológicos tratados pelo 
Picrosirius-red, mostrando, na imagem superior, um corte de pele de 
paciente fumante e na inferior, de paciente não fumante, com idade 
entre 50 e 59 anos. (vermelho = colágeno tipo I e verde = colágeno 

tipo III) (200X)

A análise da densidade do colágeno tipo III, na pele das 
pacientes fumantes, embora tenha diminuído com o avançar 
da idade não o foi de modo significante (p=0,124), o mesmo 
acontecendo nas das pacientes não fumantes (p=0,526). A 

Tabela 3. Comparação da densidade de colágeno tipo I na pele de mulheres fumantes e não fumantes, nas diferentes faixas etárias

Faixa etária Grupo
COL I

Valor de p*
n Média Mediana Mínimo Máximo Desvio padrão

40-49 Fumantes 9 14,9 13,9 12,8 22 2,9  

  Não fumantes 9 18,1 17,6 12,8 24,1 4 0,077

50-59 Fumantes 24 12,9 11,4 8,6 29,4 4,6  

  Não fumantes 24 14,4 14,8 6,4 18,9 3 0,019

60-69 Fumantes 6 10,8 9,6 8,8 16,9 3,1  

  Não fumantes 6 11,6 12,3 6,8 14,9 3,1 0,589

comparação nas diferentes faixas etárias também não foi sig-
nificante (Tabela 4).

A análise do material elástico não mostrou diferença 
significante na pele das pacientes com idade entre 40 e 49 
anos (p=0,071). Entretanto quando se analisou as das pacien-
tes com idade entre 50 e 59 anos pode-se perceber um au-
mento importante (p=0,006) e ainda significante na faixa entre 
60 e 69 anos. (Tabela 5). A análise intra-grupo mostrou que 
nas pacientes fumantes o ganho de material elástico na faixa 
dos 50 aos 59 anos quando comparada à encontrada na pela 
das pacientes com idade entre 40 e 49 anos, não foi significan-
te (p=0,401), mas foi significante quando comparada a contida 
na pele das pacientes com idade entre 60 e 69 anos (p=0,032). 
O mesmo comportamento foi observado na pele das pacientes 
não fumantes, embora nestas o percentual de material elástico 
tenha sido menor, comparado o contido na pele das pacientes 
com idade entre 40 e 49 anos com o contido na das pacientes 
com idade entre 50 e 59 anos (p=0,494), A comparação des-
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tas últimas com as das pacientes com idade entre 60 e 69 anos 
foi significante (p=0,044) (Figura 2).

A média do número de vasos por campo mostro que 

Faixa 
etária Grupo

MATERIAL ELÁSTICO
Valor de p*

n Média Mínimo Máximo Desvio padrão

40-49 Fumantes 9 33,63 28,21 40,84 4,57  

  Não fumantes 9 30,03 25,19 34,58 3,12 0,071

50-59 Fumantes 24 34,24 24,59 54,76 6,51  

  Não fumantes 24 30,06 19,18 38,75 5,24 0,006

60-69 Fumantes 6 39,81 32,54 43,98 4,47  

  Não fumantes 6 34,40 27,57 43,58 5,58 0,047

Figura 2. Fotomicrografias de cortes histológicos de pele tratados 
pela hematoxilina de Weigert, a imagem superior, de paciente não 

fumante e a inferior de paciente fumante, da faixa 50 a 59 anos. 
(400X).

Tabela 5. Média do percentual da área examinada, ocupada por material elástico, nas diferentes faixas etárias

nas pacientes fumantes este número é maior em todas as fai-
xas examinadas e de modo significante na comparação dos 50 
aos 59 anos (p=0,008) (Tabela 6) (Figura 3).

Figura 3. Fotomicrografia de cortes de pele tratados pelo anti CD 34, 
a imagem superior de paciente não fumante e a inferior de paciente 

fumante, da faixa 50 a 59 anos. (400X). 

Tabela 4. Densidade de colágenao tipo III na pele de mulheres fumantes e não fumantes nas diferentes faixas etárias.

Faixa etária Grupo
COL III

Valor de p*N Média Mediana Mínimo Máximo Desvio padrão

40-49 Fumantes 9 12,4 12 8,3 17,9 2,9  

  Não fumantes 9 13,9 10,2 7,8 23,5 6,4 0,863

50-59 Fumantes 24 10,5 9,5 6,2 14,9 2,9  

  Não fumantes 24 12 11,8 5,3 17,7 2,8 0,106

60-69 Fumantes 6 8,8 8,2 3,5 14,5 3,6  

  Não fumantes 6 8,8 9,5 2,3 14,6 5,5 1

*Teste não-paramétrico de Mann-Whitney, p<0,05

*Teste paramétrico t de student, p<0,05
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Faixa 
Etária

Grupo

VASOS

n Média Mediana Mínimo Máximo Desvio 
Padrão Valor de p*

40-49

Fumantes 9 8,0 8,3 5,3 10,4 1,5

0,297
Não Fuman-
tes 9 6,8 6,4 3,4 10,5 2,3

50-59

Fumantes 23 9,1 9,0 7,1 12,5 1,3

0,008Não Fuman-
tes 24 7,9 8,0 3,9 9,9 1,4

60-69

Fumantes 6 9,1 8,7 6,4 12,4 2,0  

Não Fuman-
tes 5 8,1 8,4 5,6 9,9 1,7  

DISCUSSÃO

Analisando os resultados encontrados em seus estu-
dos, Baroni et al. concluíram que o envelhecimento da pele le-
vava à alterações qualitativas e degenerativas da derme, com 
diminuição do colágeno total e de suas frações I e III e à desor-
ganização e fragmentação das fibras colágenas, especialmen-
te a partir dos 60 anos de idade37. É descrito que a síntese do 
colágeno é prejudicada pelo tabagismo3, seja pela diminuição 
do número de fibroblastos seja pela exposição deles aos pro-
dutos do tabaco2,14-21. 

Broniarczyk-Dyla et al. afirmaram que o envelheci-
mento fica acelerado nas mulheres, após a menopausa, devido 
à diminuição do colágeno, além da queda da produção ovariana 
de estrógenos39.

É de se esperar que além da perda fisiológica do 
envelhecimento, mulheres tabagistas mostrem perdas de 
colágeno mais acentuadas. Neste estudo pode-se identificar 
que as peles das pacientes fumantes possuíam menos 
colágeno, mas a diferença não era significante. Entretanto 
pode-se verificar que a fração de colágeno I, estruturalmente 
mais organizado, era menor nas peles das fumantes, na faixa 
etária dos 50 aos 59 anos (p=0,019). Nas demais faixas não 
se pode afirmar, embora se tenha observado tendência a ter 
menos colágeno, pois ao se aplicar os critérios de exclusão a 
amostra analisável ficou muito reduzida. Embora vários autores 
tenham relatado que a exposição dos fibroblastos dérmicos ao 
tabaco diminui a síntese dos colágenos I e IIII2,14-19, neste estudo 
encontrou-se diminuição tanto nas fumantes como nas não fu-
mantes, embora mais acentuado nas fumantes.    

 A elasticidade fisiológica e a resiliência da derme são 
decorrentes das fibras elásticas40. A degeneração das fibras 
elásticas, a diminuição do colágeno, especialmente do tipo I, e 

a desorganização levam à diminuição da elasticidade da pele e 
à formação de rugas 41.

A densidade da rede de elastina aumenta desde o nas-
cimento até atingir seu volume final, por volta dos 20 anos nas 
mulheres, e aos 40 anos, nos homens 42. Com o avançar da 
idade as fibras elásticas tornam-se espessadas, emaranha-
das, degradadas e disfuncionais43. Bioquimicamente, o mate-
rial elastótico assemelha-se à elastina, embora desorganizado 
e anormal na proporção de vários constituintes 43. Nas áreas 
com degeneração actínica, as fibras elásticas tornam-se mais 
espessas, com aumento progressivo da massa de material 
elastótico granular anormal41. 

O tabagismo é considerado fator independente para 
o aumento das fibras elásticas na derme reticular da pele não 
foto-exposta e fator aditivo para o envelhecimento da pele 
foto-exposta38. 

Estudo de Ortolan mostrou que o envelhecimento pro-
vocou aumento da densidade do material elástico, com modi-
ficação da qualidade e da organização das fibras elásticas 44. 
Baroni et al. identificaram aumento da densidade do material 
elástico, que, no entanto, era  desorganizado, o que os levou a 
chamá-lo de material elastótico e não fibras elásticas37. 

Nesta amostra, comparadas as dermes das peles de 
mulheres fumantes e de não fumantes, pode-se perceber que 
a densidade de material elástico aumentou com o envelheci-
mento e mais intensamente nas pacientes fumantes, tendo 
sido muito significante a diferença na faixa dos 50 aos 59 anos 
(p=0,006).

Deve-se considerar que fumantes de longa data, não 
infrequentemente, apresentam algum grau de doença pulmo-
nar obstrutiva (DPOC). Maclay et al. encontraram aumento da 
degradação da elastina da pele de pacientes com PDOC em ra-
lação aos controles 45. Este relato reforça os achados de desor-

Tabela 6.  Média do número de vasos por campo na pele de pacientes fumantes e não fumantes
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ganização e degradação das fibras elásticas.  Embora Rosado 
et al. tenham estudado pacientes homens, fumantes e adultos 
jovens (idade entre 23 e 36 anos), eles encontraram um au-
mento de material elástico que chegou a 42,5% a mais quando 
comparados aos controles não fumantes46.

Alguns autores relataram que o envelhecimento pro-
move diminuição da microcirculação cutânea com redução das 
alças capilares, dilatações vasculares e proliferação endotelial 
com diminuição da reserva funcional47-49. Trabalhos de nossa 
linha de pesquisa não mostraram modificação significante da 
densidade de vasos sanguíneos na derme com o envelhe-
cimento 44.  Na análise desta amostra pode-se verificar que 
as dermes das peles das pacientes fumantes apresentavam 
maior número de vasos, tendo sido muito significante na faixa 
dos 50 aos 59 anos (p=0,008). Talvez um certo grau de hipóxia 
tecidual estimule a neoangiogênese.

Se a síntese e a organização do colágeno é oxigênio 
dependente12, se a nicotina promove estresse oxidativo e va-
soconstrição é de se considerar que o tabagismo interfira na 
quantidade e na organização do colágeno, acelerando o en-
velhecimento. Esta análise em condições clínicas fica muito 
prejudicada pelos fatores de interferência. Grande parte das 
pacientes mais idosas apresentam-se com doenças próprias 
da idade, muitas usam medicamentos e estas situações inter-
ferem tanto no colágeno como na vascularização. Além disso, 
muitas já se submeteram a um ou mesmo vários tratamentos 
de rejuvenescimento. São necessárias amostras muito gran-
des para que aplicados os fatores de exclusão se tenha um nú-
mero de pacientes suficiente para uma análise. Neste estudo, 
de um número inicial de 250 mulheres que se apresentaram 
clinicamente bem para tratamento cirúrgico, aplicados os cri-
térios de exclusão, restaram 78, isto é, perderam-se 68,8% da 
amostra.  Estudaram-se mulheres brancas, predominantes na 
população de nossa região. É bem provável que este compor-
tamento seja diferente nas mulheres de outros grupos raciais. 
Girardeau et al. mostraram que existem diferenças na epider-
me superficial, nas funções dérmicas e nas interações celula-
res da pele de africanos e de caucasianos50.

Nesta amostra foi possível verificar que fumantes e 
não fumantes diminuem a densidade de colágeno dérmico 
com o envelhecimento, tanto da fração I quanto da III, entre-
tanto a diminuição é maior na derme de fumantes.  O material 
elástico aumenta na derme com o passar dos anos, se torna 
fragmentado, espessado e desorganizado, de modo mais 
acentuado na derme das fumantes e finalmente existe um au-
mento gradativo do número de vasos na microcirculação, mais 
significativo nas fumantes.

CONCLUSÃO

A pele de mulheres fumantes contém menos colágeno, 
especialmente da fração I, mais material elástico degenerado, 
fragmentado e espessado e maior número de vasos.
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