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RESUMEN

El trabajo investigativo tuvo como objetivo explicar los efectos patologicos del tabaco en los
tejidos periodontales mediante una revision sistematica de la literatura cientifico-académica, al
determinar los efectos patoldgicos, las enfermedades mayormente comunes en la cavidad bucal
producidas, los mecanismos de accién del organismo frente al estimulo de sus componentes; para
finalmente, explicar su interaccion quimica. Para los fines planteados se desarrollé un andlisis de
tipo documental de la divulgacion cientifica, de las principales revistas indexadas en el mundo, a
través de bases de datos tales como PubMed, Google Scholar, Scielo, Medigraphic y Elsevier
durante el periodo comprendido entre el afio 2012 hasta el afio 2022, escogiendo bajo criterios
altos de calidad 55 publicaciones para el proceso de revision. Como resultado se determin6 que
el consumo de tabaco incrementa el riesgo en el desarrollo de la enfermedad periodontal al
interactuar y alterar los tejidos periodontales, siendo asi el causante de ciertas alteraciones en los
resultados a los tratamientos. Los efectos patologicos del consumo en los tejidos periodontales
abarcan una serie de problemas, por sus componentes que generan un estrés prolongado a nivel
celular e interfieren en funciones importantes, afectando la homeostasis en la matriz extracelular,
modificando el ADN, sus mecanismos de adhesién y movilidad, disminucion del flujo sanguineo,
produccion de citocinas proinflamatorias, alteracion en ciclo celular e incluso la funcion
inmunologica de la persona, sin mencionar el dafio potencial que tiene como factor de riesgo en

el desarrollo de enfermedades sistémicas y malignas como el cancer.

Palabras clave: Periodontitis, tabaquismo, cancer oral, efectos orales.



ABSTRACT

The objective of the research work was to explain the tobacco pathological effects on
periodontal tissues through a systematic review of the scientific-academic literature, by
determining the pathological effects, the most common diseases produced in the oral cavity,
the mechanisms of action of the organism against the stimulus of its components;to finally
explain their chemical interaction. For the purposes proposed, a documentary type analysis of
scientific dissemination of the main journals indexed in the world was developed, through
databases such as PubMed, Google Scholar, Scielo, Medigraphic and Elsevier during the
period from 2012 to 2022, choosing under high quality criteria 55 publications for the review
process. As a result, it was determined that tobacco consumption increases the risk in the
development of periodontal disease by interacting with and altering periodontal tissues, thus
causing certain alterations in treatment results. The pathological effects of tobacco
consumption on periodontal tissues include a series of problems, due to its components that
generate prolonged stress at the cellular level andinterfere in important functions, affecting
homeostasis in the extracellular matrix, modifying DNA, its adhesion and mobility
mechanisms, decrease in blood flow, production of proinflammatory cytokines, alteration in
cell cycle and even the immunological function of the person, not to mention the potential
damage it has as a riskfactor in the development of systemic and malignant diseases such as

cancer.

Key words: Periodontitis, smoking, oral cancer, oral effects.
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1. INTRODUCCION

El presente trabajo de investigacién tiene por objetivo explicar los efectos patolégicos del tabaco
en los tejidos periodontales, el consumo de tabaco, a mas de incrementar el riesgo en el desarrollo
de la enfermedad periodontal, tiene la capacidad de interactuar y alterar los tejidos periodontales,
siendo asi el causante de que se produzcan ciertas alteraciones en los resultados a los tratamientos
periodontales, sean estos quirtrgicos o no, ademas de ser el desencadenante de muchas
enfermedades sistémicas que complican ain mas dichos tratamientos, y la salud general del

paciente,

Es bien conocido que el consumo de tabaco es un factor de riesgo importante en el desarrollo de
enfermedades sistémicas, tales como la hipertension arterial, diabetes mellitus, trastornos
mentales, enfermedades pulmonares, debilitamiento del sistema inmunitario, pérdida de audicién
y Vvision, entre otras. A nivel bucal, las alteraciones que generarian son enfermedades como el
cancer de lengua, desarrollo de leucoplasias, pérdida dental, predisposicién para la formacion de
caries, entre otros, siendo la enfermedad periodontal, una de las méas frecuentes en la poblacion

fumadora. @

Esta enfermedad, es una patologia de caracter inflamatorio, que principalmente se inicia por la
actividad de microorganismos que estan presentes en la placa bacteriana, tanto en las superficies
dentarias como gingivales, y también es asociada a otros factores, que con el paso del tiempo
genera una destruccién del periodonto de insercion y de proteccion. Es por esto, que una de las

principales causas para desarrollar periodontitis es atribuida entre otras al habito de fumar.

Sin embargo, existen varios factores de riesgo considerados como principales al antes
mencionado, debido a los cimulos de placa bacteriana y al que se suman factores ambientales y
genéticos. Incluso el desarrollo de periodontitis se desarrollaria por enfermedades sistemicas que
presentan los pacientes, como osteoporosis y diabetes mellitus. Adicional a esto, se habla de
enfermedades dermatoldgicas que causan complicaciones en el sistema inmune, complicaciones
genéticas, neoplasicas y hematologicas que presentan manifestaciones en el periodonto, por lo

que son factores por considerar en el desarrollo de esta enfermedad.
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El consumo de tabaco desencadena ciertos procesos a nivel molecular en los tejidos periodontales,
un ejemplo claro es que el consumo de cigarrillo disminuye la actividad de la osteoprogeterina,
que esta vinculada directamente con la diferenciacion y activacion de osteoclastos, muy evidente

en la reabsorcion 6sea, propia de la enfermedad periodontal.

De la misma manera, el humo del cigarrillo permite que las bacterias se proliferen de mejor
manera y formen una placa bacteriana mucho mas agresiva, alterando la microbiota subgingival,
y ocasionando una alteracién en la proliferacion de linfocitos e inmunoglobulinas en el caso de
la saliva, todo esto conlleva a que las diferentes enfermedades causadas por los componentes del

cigarrillo, se desarrollen con mayor facilidad. ©

Ademas, la nicotina se sabe que posee una accidn de vasoconstrictor, por lo que se da un aumento
en la adhesion de plaquetas e incluso generar isquemia de los tejidos periodontales, la cual es
coadyuvada por el monoxido de carbono liberado, todo esto genera que el nivel de aportacion de
oxigeno no sea la adecuada, afectando directamente al proceso de respiracion celular. Es por esto
que, al tener un deficiente proceso de respiracion celular, el dafio a nivel sistémico que se genera
con un consumo excesivo de tabaco es muy alto, siendo un factor clave en los altos indices de

mortalidad del planeta. ©®

Las muertes en el mundo producidas por el consumo de tabaco, es de alrededor de 8 millones
anualmente, en donde alrededor de mas de 7 millones de estas muertes, estan asociadas con el
consumo directo del tabaco, en tanto que, se habla de casi 1,2 millones de muertes, asociadas con
la inhalacion del humo producido, al que estdn expuestas las personas que no lo consumen
directamente. Recordando que, el papel de los cigarros posee varios compuestos que han sido
catalogados como toxicos para la salud humana. Los mismo que generan dependencia y sobre
tomo aumentan los problemas de salud de los individuos ). En Ecuador se estima que existe un
aproximado de 4 mil fallecimientos por consumir tabaco, anualmente, lo que nos indica alrededor
de 11 decesos por dia; ademas, hay miles de personas con enfermedades cronicas y con ciertas

discapacidades, producto de la adiccion que produce el consumo de tabaco. ¥

En aquellas personas que fuman, el riesgo de la presencia de enfermedad periodontal aumenta, se
altera el equilibro que existe en la respuesta inmunitaria y en ciertos procesos de reparacion

tisular, mecanismos propios de la cavidad bucal, para enfrentar a los diferentes microorganismos
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causantes de enfermedades en el aparato estomatognatico. Es por esto por lo que, existe una
relacion directa entre el tiempo, dosis y efecto del consumo. Un ejemplo claro es que, en estos
individuos considerados fumadores pesados (10 cigarrillos 0 mas por dia) cada cigarrillo extra,
eleva la recesion gingival en un porcentaje de 2,3%, los valores de la profundidad de bolsas
periodontales aumentan en 0,3%, y los niveles de pérdida de insercidn se elevan en un 0,5%, y

obviamente esto tiene una incidencia directa con la presencia de movilidad dental. ©

El predominio de la periodontitis va ser muy variable, y la misma va a depender de la ubicacion
geografica, y el tipo de poblacion en el que se realice un indice de prevalencia ®. Sin embargo,
se conoce que la prevalencia de individuos que presentan enfermedades como la gingivitis y
periodontitis es alta, con una estimacion del 90% de la poblacion, en tanto que, el predominio de
periodontitis crénica esta en alrededor del 30% de la poblacién que presentan esta enfermedad,
obviamente posee un incremento de manera exponencial con respecto a la edad de la poblacién,
es decir, a mayor edad, la severidad y extension de la pérdida de insercidn se incrementa, teniendo

en la mayoria de los casos como resultado final, edentulismo. @

El presente estudio realizara una revision sistemética de la literatura cientifica, abordando las
principales bases de datos de alto impacto, se analizara articulos de los ultimos 10 afios que se
encuentren dentro de los primeros cuartiles y valorados en base a indices que mediran la calidad
de los estudios, mediante criterios de seleccion en bases de datos como PubMed, Science Direct,

Scielo, Elsevier entre las principales.

El presente trabajo de investigacion es importante debido a que el consumo de cigarrillo es
elevado dentro de la poblacion, sumado a esto, el gran déficit en la higiene de la cavidad bucal,
generaria cuadros periodontales graves, e incluso ocasionar enfermedades mas complejas como
el cancer oral, problemas respiratorios, y enfermedades sistémicas. Es por esto que la importancia
de la investigacion radica en que tanto pacientes como odontologos tratantes mejoren la salud
oral del paciente, teniendo en cuenta la influencia negativa que tiene el consumo de cigarrillo en

los tejidos orales y en la salud en general.

Mediante la difusion de este trabajo investigativo, lo que se busca es brindar directrices de
conocimiento sustentado, sobre los efectos que tiene el consumo de tabaco en la salud oral,

enfocado a su accion sobre los tejidos periodontales, y como las mismas, segun la investigacién
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de la literatura cientifica, conlleva a problemas de salud mas graves en los pacientes tratados que

tengan el habito de consumir cigarrillos.

Hoy por hoy existe un elevando indice de enfermedad periodontal, asociada al consumo de
tabaco, provocando problemas en la salud de la poblacion, por lo tanto, se trata de enfrentar parte
de la problematica determinando cuales los factores de riesgo que tiene el consumo de tabaco y
los efectos en la cavidad oral, y especificamente la relacion en la formacion de enfermedad
periodontal tanto en sus estadios iniciales de como en su respectiva evolucion a problemas mas

serios en los pacientes.

La investigacion se realizara gracias a que existe la factibilidad y colaboracién de un profesional
en el area de periodoncia, que domina el tema, y existen los recursos y medios por parte del tesista
para desarrollar el trabajo, ademas es posible el acceso a las principales bases de datos y fuentes
bibliogréficas de calidad que permiten elaborar un adecuado estudio documentado en base al tema

y su problematica.

El presente trabajo es pertinente debido a que esta alineado a un tipo de investigacion vinculado
a la salud, respondiendo a un problema de caracter fundamental de la salud oral especificamente,
del cual organismos como la OMS y la OPS estiman multiples factores de riesgo y consecuencias

graves en la poblacion.

Los beneficiarios directos de este trabajo de investigacién seran los pacientes, que, gracias a la
difusion de este, permita desarrollar conciencia sobre los efectos patoldgicos y de salud que
conlleva el consumo de tabaco, no solo a nivel oral sino también enfocado a la salud en general.
Teniendo también como beneficiarios a estudiantes en formacion dentro del area de odontologia,
asi como también profesionales odontologos, especialistas en el area y publico en general que
requieran acceso a informacién de primera mano que les permita dilucidar sobre los problemas

que tiene el consumo de tabaco.

La finalidad de este trabajo de investigacién es determinar los efectos patoldgicos del consumo
de tabaco en los tejidos periodontales, determinar las enfermedades mayormente comunes en la

cavidad bucal producidas por su consumo, investigar los mecanismos de accién del organismo
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frente al estimulo de sus componentes, explicar la interaccion quimica sobre los tejidos

periodontales.

PALABRAS CLAVE: tabaco, periodontitis, cancer, efectos orales.
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2. METODOLOGIA

La presente investigacion fue ejecutada en base a una revision de literatura de articulos
cientificos de la rama de salud en odontologia, divulgados en las principales revistas indexadas,
a traves de bases de datos tales como PubMed, Google Scholar, Scielo, Medigraphic y Elsevier
durante el periodo comprendido entre el afio 2012 hasta el afio 2022, de manera sistematizada
orientado en las variables independiente (consumo de tabaco), y dependiente (efectos

patoldgicos en los tejidos periodontales).

2.1 Criterios de Inclusion y Exclusion

Criterios de inclusion:

Se tomo en cuenta articulos cientificos destacados sobre los efectos patoldgicos del consumo de
tabaco en los tejidos periodontales.

Se incluyo articulos de revisiones sistematicas, metaandlisis, intervencion clinica, estudios
aleatorizados, y de caso entre el afio 2012 y 2022.

Articulos de libre acceso en el idioma inglés como en espafiol.

Articulos cientificos superen el minimo esperado del promedio de conteo de citas ACC

(Average Count Citation) y el factor de impacto SJR (Scimago Journal Raking).

Criterios de exclusion:
Articulos de bases cientificas cuyo contenido no refleje los objetivos de andlisis del tema
planteado.

Estudios basados en experimentacién animal.

2.2 Estrategia de Busqueda

La bdsqueda sistematica de literatura se ejecutd empleando el método de analisis y observacion.
La presente investigacion se elaboré en base a una revision bibliogréafica, orientada a la
recopilacién de informacion a través del andlisis sistematico de la literatura, adquiriendo
informacion de las diferentes bases de datos cientificas antes citada, los cuales fueron elegido

en base a los criterios de exclusion e inclusion. El impacto del articulo fue fundamental al
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momento de elegir el contenido del texto para realizar la indagacion respectiva y que se cumplan
los objetivos propuestos.
2.3 Tipo de estudio

Estudio descriptivo: por medio de esta investigacion se reportd, determind, y se establecid los
efectos patoldgicos del consumo de tabaco en los tejidos periodontales, utilizando herramientas
para clasificar, reunir y organizar la informacion.

Estudio transversal: se utilizé un estudio e inspeccion de informacion y valores orientados a los
efectos patoldgicos del consumo de tabaco en los tejidos periodontales en el periodo de tiempo
ya mencionado.

Estudio retrospectivo: se adjunto toda la informacion destacada sobre los efectos patoldgicos

del consumo de tabaco en los tejidos periodontales en un marco temporal de 10 afios atras.

2.3.1 Métodos, procedimientos y poblacién

Los articulos fueron seleccionados teniendo en cuenta los criterios de exclusion e inclusion,
ademas del Average Count Citation (ACC), que define un promedio el cual consta del nUmero
de citas de los articulos y el afio de publicacidn, asegurando la excelencia del articulo. Por otro
lado, para medir el factor de impacto de las revistas en donde han sido publicados los articulos
se empled Scimago Journal Ranking (SJR), en donde los articulos se disponen en cuatro
cuartiles, en el que el cuartil de mayor impacto es el cuartil 1 y menor el cuartil 4.

La indagacion primaria expuso como resultado un conteo de 12800 articulos, al momento de
aplicarse los criterios de exclusion e inclusion se obtuvo un resultado de 7700 articulos, los
cuales se redujeron a 82 mediante el analisis de sus resimenes y pertinencia al tema con las
palabras clave enfermedad periodontal, tabaquismo en odontologia, cancer oral, patologias
periodontales por consumo de tabaco, fisiopatologia de la enfermedad periodontal, habito del
tabaquismo, factores de riesgo y predisposicion genética. En base a los criterios ya mencionados,
fueron seleccionados 55 articulos, para posteriormente, realizar la seleccion basada en el conteo
de citas, usando el ACC que es la férmula que ayuda a medir el grado de impacto del articulo,
basandose en las citas realizadas en Google Scholar, para posteriormente dividir para los afios
de validez del articulo a partir de su divulgacién, en la presente revision el promedio ACC

minimo es de 1,5, establecido como de impacto moderado.
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Mediante el ACC se obtuvieron 55 articulos validos, los cuales se implementaron para el estudio
y resultado de la investigacion, ademas se utilizara referentes bibliograficos para el componente

complementario del proceso investigativo.

2.3.2 Instrumentos
Matriz para revision bibliografica

Lista de cotejo

2.3.3 Seleccion de palabras clave o descriptores

Descriptores de busqueda: se usaron los términos: enfermedad periodontal, tabaquismo en
odontologia, cancer oral, patologias periodontales por consumo de tabaco, fisiopatologia de la

enfermedad periodontal, habito del tabaquismo, factores de riesgo, predisposicion genética.

En la revision de la informacion se usaron operadores logicos: AND, IN, los que junto con las

palabras clave ayudaron a la seleccion de articulos Utiles para la investigacion

Tabla1l. Términos de busqueda y extraccion de utilizacion en las bases de datos.

Fuente Ecuacién de busqueda
PubMed (PMC) Enfermedad Periodontal
Cancer oral

Fisiopatologia de la enfermedad periodontal
Patologias periodontales por consumo de tabaco

Patologias periodontales

Google Scholar Tabaquismo en odontologia
Factores de riesgo

Predisposicion genética

Scielo Fisiopatologia de la enfermedad periodontal Cancer
oral

Tabaquismo en odontologia

Medigraphic Enfermedad Periodontal
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Elsevier

Patologias periodontales por consumo de tabaco

Graficol.  Metodologia con escala y algoritmo de basqueda.

Metodologia de busqueda

1.- Enfermedad
periodontal.

2.- Fisiopatologia de la
enfermedad periodontal.
3.- Cancer oral.

4.- Tabaquismo en
odontologia

5.- Patologias periodontales
por consumo de tabaco.

6.- Habito del tabaquismo.

Secuencia de busqueda:
1.- Pub Med PMC (Periodontal Disease) = 3560

2.- Google Scholar (Fisiopatologia de la enfermedad
periodontal) = 2935

3.- Scielo (Cancer oral) = 2289

4.- Medigraphic (Tabaquismo en odontologia) =
2331
5.- Elsevier (Habito del tabaquismo) = 1685

Estrategia de bisqueda = n 12800

v

Secuencia de busqueda
después de criterios de
inclusion y exclusion
1.- Pub Med PMC = 59
2.- Google Scholar = 16

3.- Scielo =5 —>

4.- Medigraphic =1
5.- Elsevier = 1

Total= n 82

Total de articulos

incluidos en revision Articulos seleccionados con
1.- Pub Med PMC = 49 ACC mayor a 1.5: n= 55

- — Articulos descartados por Acc
2. Ggogle Scholar = 3 menor a 1.5: n= 10
3.- Scielo =1 .| Articulos seleccionados por
4.- Medigraphic =1 cunplir normas con factor de
5.- Elsevier = 1 impacto (SJR) y Cuartil (Q): n=

) 56

. Articulos descartados por no
Seleccionados = (n) cumplir normas SJRy Q: n= 10
55

22



2.4 Valoracion de la calidad de estudios.
2.4.1. Numero de publicaciones por afio
Gréafico2.  Numero de publicaciones por afio
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Andlisis:

Teniendo en cuenta los afios de publicacion en el periodo establecido, es posible determinar que
en el afio 2017 se encontrd un alto indice en la cantidad de publicaciones, sin embargo, la gréfica
muestra que, en el transcurso de los 10 afios, ha existido una tendencia relativamente estable en
la publicacién en revistas de alto impacto sobre el tema que se plantea en la investigacion.
Demostrando el interés que aun existe en la publicacion de investigaciones sobre el tema. El afio

de mayor despunte en publicaciones fue el afio 2017.
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2.4.2. Publicaciones por factor de impacto y afio de publicacion

Grafico 3.  Publicaciones por factor de impacto y afio de publicacién
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Analisis:

El siguiente grafico se muestra el promedio de factor de impacto por afio de las diferentes
revistas en el que se publicaron los articulos, y se observa una tendencia interesante desde el
afio 2017, y se mantiene en los subsiguientes afios. Se analiza que las publicaciones generadas
en las diferentes journals sobrepasaron el factor de impacto mayor a 1.
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2.4.3. Numero de publicaciones por promedio de conteo de citas
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Anédlisis:

En esta grafica se toma en cuenta los articulos con su promedio de conteo de citas, es importante
aclarar que mientras un articulo es mas citado por varios autores, tiene méas relevancia
académica, por lo que se observa que en el afio 2015, las publicaciones tuvieron un repunte de
interés por ser divulgados por otros autores manteniéndose en los afios subsecuentes, incluso en
el afio 2021 el promedio de conteo de citas fue de 29, lo que demuestra la relevancia del tema
en el que se centra esta investigacion hasta la actualidad.
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2.4.4. Publicaciones por cuartil

Grafico5.  Publicaciones por cuartil
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Andlisis:

Como es posible evidenciar, la mayoria de las publicaciones que se han tomado en cuenta para
esta investigacion, estan ubicadas en el cuartil 1 (Q1) mismas que sobrepasan el 50%, esto quiere
decir que se encuentran en un factor de alto impacto, lo que indicaria la calidad de los estudios
que se han tomado para la elaboracion de esta investigacion. Ademas, el cuartil 2 (Q2), denota
un gran valor en la calidad de los estudios empleados, se encuentra en segunda posicion con un
porcentaje importante. Teniendo ya un descenso considerable del resto de cuartiles ubicados en
las diferentes revistas con este ranking.
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2.4.5. Publicaciones por éareay base de datos

Grafico 6.  Publicaciones por area y base de datos
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Se observa cuales son las areas de mayor tendencia de publicacion por base de datos, es decir,

como cada base de datos en porcentaje, contribuyo a la divulgacion de los estudios empleados,

del 100% de articulos seleccionados en el area de Periodoncia, el 93,33% proviene de PubMed,

el 3,33% de Scielo y Medigraphic respetivamente, es asi que se realiza el analisis para cada una

de las areas. Ahora se entiende que la base de datos PubMed, en todas las areas, mantiene un

dominio en las publicaciones de articulos sobre el tema en cuestion.
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2.4.6. Publicaciones por tipo de estudio y area

Grafico 7.  Publicaciones por tipo de estudio y area
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Andlisis:

Se observa que el area de mayor tendencia en publicacion corresponde a la especialidad en
Periodoncia con un alto porcentaje de estudios de tipo descriptivo, seguido de estudios
experimentales, el area de patologia de igual manera se mantiene con estudios descriptivos, asi
como los estudios en implantologia. Llama la atencién el nimero de publicaciones en el area de

histologia de tipo experimental con un total 6.
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2.4.7. Publicaciones por tipo de estudio y enfoque de investigacion

Grafico 8.  Publicaciones por tipo de estudio y enfoque de investigacion
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Analisis:

Se determina que del 100% de estudios cualitativos, un 83,33% son descriptivos, mientras que
la diferencia corresponde a estudios experimentales con el mismo enfoque. Observando la
concomitancia que existe entre el enfoque y el tipo de estudio. Los estudios cuantitativos tienen

un porcentaje importante estudios experimentales.
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2.4.8. Publicaciones por tipo de estudio y base de datos

Grafico9.  Publicaciones por tipo de estudio y base de datos
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Analisis:

La gréfica evidencia el tipo de estudio de acuerdo con las diferentes bases de datos, donde es
claro el dominio de la base de datos PubMed en su aportacion en la cantidad de articulos,
teniendo en mayor cantidad a estudios de tipo descriptivo para el desarrollo de esta

investigacion.
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2.4.9. Publicaciones por base de datos

Grafico 10. Publicaciones por base de datos
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Analisis:

En este caso, se identifica el porcentaje de articulos que cada una de las bases de datos aport6
para el desarrollo de la investigacion, teniendo como base de datos primaria a PubMed, con un
89,09%, y para el porcentaje restante, se observa el fraccionamiento respectivo entre las bases

de datos con un porcentaje menor de publicaciones.
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2.4.10. Publicaciones por pais

Grafico 11. Publicaciones por pais
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Analisis:

Los articulos cientificos segun su lugar de publicacion, se ubica a Estados Unidos como el pais
con mayor numero de aportaciones en el area de interés, seguido de Reino Unido, y
subsecuentemente con el resto de los paises sefialados. Se observa ademas que el tema en
cuestion es de gran interés en los paises europeos mismos que han contribuido con un nimero
importante de publicaciones.
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3. RESULTADOSY DISCUSION
3.1. Periodontitis.

La periodontitis se la define como una enfermedad multifactorial, cuya consecuencia es la
destruccién de todos los tejidos que brindan soporte a las piezas dentales, que inicialmente se
da por la inflamacion del tejido gingival. Esta inflamacion estd dada por la formacion de
cumulos de placa bacteriana en las superficies dentales, que, al no tener una buena higiene, dicha
inflamacion progresa y avanza hacia el tejido periodontal, y finalmente hacia el hueso en el que
se soportan los 6rganos dentales. Esta enfermedad, crea bolsas periodontales, que, si no es
tratada a tiempo, sigue evolucionado, llegando a zonas méas profundas de los tejidos, lo que
genera una serie de complicaciones, en el que el peor escenario es la pérdida definitiva de las

piezas dentales.

Ademas, esta es una enfermedad crdnica local, de caracter inflamatorio, esencialmente en todos
los tejidos que brindan soporte a las piezas dentales, que tiene como consecuencia la pérdida
progresiva del ligamento periodontal y hueso del alveolo. El origen de esta enfermedad es un
resultado del desequilibrio que existe entre las diferentes bacterias en la cavidad bucal y sobre
todo aquellas que estan relacionadas directamente con el desarrollo de periodontitis, en relacion

a la respuesta inmunoldgica que posee el huésped frente a todas ellas. ¥

De igual forma, al darse una reduccién de la respuesta inmune de la persona, se ha demostrado
que esta enfermedad, es la segunda causa mas comin de la pérdida de dientes, superada
Unicamente por la caries, sin importar la poblacién en la que se han realizado los estudios o el
nivel de desarrollo que posea la misma. Como efectos del edentulismo, se evidencia alteraciones
en funciones basicas como la propia masticacion, la estética del paciente, armonia facial, la
pronunciacion de palabras, entre otros. Si bien es cierto, dicha enfermedad es causada por la
acumulacion de biofilm, existen ciertos factores de riesgo que predisponen en mayor cantidad a
que se desarrolle, es asi que, se hablan de factores ambientales, genéticos, inmunolégicos, edad,

sexo, y enfermedades sistémicas. )
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3.1.1. Clasificacion.

La clasificacion de la periodontitis se ha dado segun la extension que alcanzan las lesiones,
siendo localizada o generalizada, de acuerdo con la evolucion de dicha enfermedad se la
clasifica en lenta, rapida y cronica. En cambio, en base a la edad, se clasifica como periodontitis
puberal, juvenil, rapidamente agresiva, postjuvenil y periodontitis del adulto. Entonces, se ha
mencionado que aquellas periodontitis que se han iniciado de forma precoz van a mostrar una
forma de evolucidn lenta, pero en cambio, aquellas que inician en edades avanzadas, tienen una
evolucion més répida. Es por esto que, se ha decidio clasificarlas en periodontitis agresiva y

cronica. Respectivamente a la edad en que se presenta. ©

Por otro lado, la clasificacion que se usaba desde aproximadamente el afio de 1999, y que casi
20 afos fue aceptada y aplicada internacionalmente, permitia clasificar a la periodontitis en:
periodontitis cronica, agresiva y periodontitis como resultado de una enfermedad sistémica,
abscesos periodontales y enfermedades periodontales necrosantes. Sin embargo, es claro
evidenciar que dicha clasificacion no permitia realizar una diferenciacion adecuada en base a la
respuesta patobiologica entre cada una de sus categorias. Es por eso que dificultan el poder
obtener un diagnostico claro y oportuno, lo que tenia como consecuencia de que no se podian

aplicar medidas de prevencion y tratamientos en el tiempo oportuno. ©

Es asi que, en el afio de 2017, en Chicago, Estados Unidos. La APP Academia Americana de
Periodoncia (APP) y la Federacién Europea de Periodoncia (EFP), que son los maximos entes
rectores en el mundo sobre periodoncia, realizaron un congreso, con un aproximado de 120
expertos entre las dos asociaciones, con un solo objetivo, poder obtener un consenso general y
comun para que se pueda clasificar y darle una definicion a la salud, patologias gingivales, las
condiciones y enfermedades periodontales. Todo esto con la idea de tener un sistema de
clasificacion que abarque todas las problematicas que las otras clasificaciones no logran

resolver. ®

Entonces, el congreso que se reunio se enfocd en la periodontitis, con la idea de cambiar el
enfoque, unificando a la periodontitis agresiva y cronica en una simple categoria, con la

diferencia de que se la clasifica a través de grados y estadios. Por lo tanto, los grados brindan
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informacion en cuanto al riesgo que tiene en la evolucién de la enfermedad periodontal y de los
posibles resultados en los tratamientos aplicados y las repercusiones en la salud sistémica del
paciente. En tanto que, darle la caracteristica de estadios, va a depender directamente de la
gravedad de dicha enfermedad periodontal y la complejidad que presentaria durante la

aplicacion de los tratamientos. ©

De esta manera, la nueva clasificacion que se le otorgo a la periodontitis en este congreso, fue
en tres formas o tipos diferentes de enfermedad periodontal, la cual se basa directamente en la

fisiopatologia que presenta, entonces tenemos: ©

e Periodontitis necrosante
e Periodontitis asociada directamente con enfermedades sistémicas

e Periodontitis aplicando la clasificacion en grados y estadios. ©

El congreso también incluyo el debate sobre brindar una definicion mas apropiada a la
enfermedad periodontal, si bien es cierto, la definicion que se le otorgd es muy similar a la que
ya se ha mencionado anteriormente, se tomo como caracteristica principal, la pérdida de soporte
en los tejidos del periodonto que es producto de la inflamacion. En donde se establece que existe
un umbral de pérdida de insercion clinicamente hablando, donde el rango de esta pérdida a nivel
interproximal es mayor o igual a 2 milimetros, 0 mayor o igual a 3 milimetros, en dos 0 més de
las piezas dentales no adyacentes. Por lo tanto, basandose en esta nueva clasificacion, un caso

de “periodontitis” tendrian como caracteristica lo siguiente: ©

Pérdida de insercién clinica a nivel interproximal en 2 0 mas piezas dentales no adyacentes, 0
también una pérdida de insercion clinica a nivel del vestibulo bucal mayor o igual a 3
milimetros, con la presencia de bolsas periodontales mayores a 3 milimetros en 2 0 mas piezas

dentales. ®

Claro que se presentd ciertas excepciones en las que se evidencia que la pérdida de insercion

clinica no es asociada directamente con periodontitis, estas excepciones fueron detalladas como
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recesion del tejido gingival por traumas, presencia de caries a nivel cervical de las piezas

dentales, lesiones de caréacter endoddntico, o posibles fracturas radiculares en sentido vertical.®

3.1.2. Microorganismos asociados a su etiologia.

Es facil entender que, la microbiota que esta presente en la placa dental, es vital para la etiologia
y patogénesis de esta enfermedad, siendo esta la principal causante de esta enfermedad. Es asi
que, no solo se consideraria la cantidad de placa presente como un indicador en el desarrollo de
periodontitis, al contrario, la clave fundamental de todo esto, es entender cuéles son los
microorganismos que estan presentes, y los que son los causantes principales del desarrollo de
esta enfermedad. Es por esto que, los microorganismos considerados responsables son:
Actinobacillus actinomycetemcomitians, en primer lugar, y, P. intermedia, E. corrodens,
Capnocythophaga sp. F. nucleatum y P. gingivalis, C. rectus y B. forsythus en menor

proporcion. @

3.1.3. Factores de riesgo.

Existen varios factores de riesgo considerados como principales, al ya mencionado, que es por
los cmulos de placa bacteriana, se le afiade factores ambientales y genéticos, como el consumo
excesivo de cigarrillos. Incluso el desarrollo de periodontitis se genera por enfermedades
sistémicas que presentan los pacientes, como osteoporosis y diabetes mellitus. Adicional a esto,
se habla de enfermedades dermatoldgicas que causan complicaciones en el sistema inmune,
complicaciones genéticas, neopléasicas y hematolédgicas que presentan manifestaciones en el
periodonto, por lo que son factores para considerar en el desarrollo de esta enfermedad. @

3.1.4. Prevalencia

Se habla que la prevalencia de esta enfermedad es alta, en donde un aproximado del 90% de la
poblacion mundial presenta gingivitis o periodontitis. Obviamente el desarrollo de enfermedad
periodontal incrementa con la edad del individuo. Puesto que, a mayor edad, aumenta la
severidad y extension de la enfermedad, en donde el peor escenario que casi siempre se da es la
pérdida de las piezas dentales. Cabe recalcar que la prevalencia de esta enfermedad varia en

cada pais. Es asi que, aproximadamente menos del 10% se da en la poblacién caucasica en paises
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desarrollados, y en cambio, esta misma poblacion en paises en vias de desarrollo, se habla de
una aproximado de 15 a 25%. Para poblaciones africanas y afroamericanas, se habla de valores
entre 43 a 57%, seguidas por poblaciones asiaticas y latinas con valores similares. Teniendo en
cuenta que los valores obtenidos dependen mucho de los métodos y técnicas de medicion que
se usan, los protocolos usados en cada caso, y sobre todo el estado general de la salud oral de

cada paciente. ©@

Ademaés de lo ya mencionado, un tema importante a mencionar es que, una rapida identificacion,
y un diagnostico apropiado de la enfermedad periodontal, evitaria la pérdida de piezas dentales
de manera temprana y en gran medida. Por esto el profesional odontolédgico, deberia garantizar
una atencién optima y adecuada, prevencion, y sobre todo un diagnéstico preciso, esta es la
clave para poder elegir el tratamiento mas adecuado que permitird combatir la enfermedad de la
mejor manera. Todo con el objetivo de reducir al maximo el deterioro en la funcionalidad de
todo el sistema estomatognatico en primer lugar, y posibles complicaciones a nivel sistémico,
que van de la mano con el deterioro del mismo. Es por esto que, se cree que es vital, obtener
protocolos estandarizados en todos los centros de salud odontoldgica, para la prevencion,

atencion, diagndstico, y tratamiento de la periodontitis. ®

Para lograr un correcto diagnostico, y por ende un adecuado tratamiento, se entenderia que el
indice de severidad y extension se enfoca directamente en base a la pérdida de los niveles de
insercion, en otras palabras, la distancia que existe desde la UAC (unién amelocementaria) hasta
el fondo de surco, o de la bolsa periodontal. Ahora estas medidas son determinadas gracias al
uso de sondas periodontales calibradas, milimetradas y delgadas, cuyo diametro en su punta
activa es de alrededor de 0.5 mm. Estas mediciones se registran en las superficies
mesiovestibular y mediovestibular de las piezas dentales permanentes que ya estan
erupcionadas. Dicho indice valora la extension de la enfermedad en base a la cantidad o nimero
de sitios que son afectados, y la severidad de acuerdo al promedio obtenido de pérdida de

insercion por sitio afectado. ©
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3.1.5. Tratamiento

El tratamiento que se ejecutaria para la periodontitis dependerd mucho de varios factores a
considerar, entre los que se menciona: un diagnostico a tiempo, es decir, en estadios tempranos
de la enfermedad, también a considerar es buscar una reduccién significativa de aquellos
microorganismos que generan la enfermedad, y finalmente, poder establecer un programa de
mantenimiento individual y Unico para cada paciente en un largo periodo de tiempo. Entonces,
las técnicas o métodos sugeridos para controlar a la periodontitis incluyen instrucciones para
una higiene adecuada, en ciertos casos realizar terapias de raspado y alisado radicular, junto con
el control de factores locales, como poder eliminar restauraciones que no se encuentren bien, y
reducir la presencia de caries en las piezas dentales. También considerar la extraccion de dientes
que realmente ya no se puedan mantener en la cavidad bucal. Incluso se manejaria la eliminacién
de factores locales modificables, como cirugias periodontales, siempre y cuando se totalmente

necesario, o incluso terapias oclusales que estén provocando traumas sobre las piezas dentales.
)

Sin embargo, aunque existen variedad de tratamientos que se aplican para combatir esta
enfermedad, la que mejores resultados ha dado, es la terapia de raspado y alisado radicular.
Dicho tratamiento se basa en la eliminacion total de placa bacteriana en las superficies de las
piezas dentales, y calculos que puedan encontrarse dentro de las bolsas periodontales. Y
posteriormente tratar de dejar la superficie radicular de cada diente, lo mas lisa y
descontaminada posible. Este tratamiento se lo realiza con ayuda de instrumentos de
ultrasonido, o con instrumentos delgados conocidos como curetas, cuyo disefio permite acceder
de forma facil, correcta y con el menor trauma posible, hacia las superficies donde se necesita
trabajar. Ya dependera del clinico si lo realizara por cuadrantes, sextantes o hemiarcadas, al

igual que el nimero de sesiones necesarias para poder obtener los mejores resultados. ©

3.2. Tabaquismo

El tabaguismo se considera como una enfermedad cronica, recidivante y adictiva que se da por
el consumo excesivo de tabaco. Se considera que este habito es un factor que tiene gran impacto
en la formacion de enfermedad periodontal, y también tiene gran influencia en el tratamiento y

su prondstico. Alrededor del mundo, tiene una gran incidencia, generalmente este habito inicia
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en edades tempranas del individuo, principalmente en la adolescencia, es un periodo en el que
los individuos experimentan un gran impacto social, es decir, son épocas de nuevas experiencias
y sobre todo se da una interaccion social en la que las personas se ven expuestas al consumo de
sustancias como el alcohol y el tabaco. Al iniciar este habito de forma temprana, los efectos que
se producen sobre el tejido gingival, se evidencian con prontitud. Se dice que aquellas personas
con este habito tienen 2.7 méas veces de riesgo de general periodontopatias que aquellas personas

no fumadoras. 19

Segun la Organizacion Panamericana de la Salud, uno de los problemas de salud bucal que
mayor mortalidad dentaria produce durante la vida del individuo después de la caries dental, son
las periodontopatias. Debido a que son de extension universal, no hay paises ni territorios libres
de ellas, afectan indistintamente al sexo femenino y masculino, a cualquier edad, raza, condicion
econdmica y social. En muchos paises, el enfoque del tratamiento del tabaquismo es
predominantemente curativo, cuando en realidad esta situacion debe abordarse mediante

programas que favorezcan salud sobre la base de que es un derecho de cada hombre. 9

Los estudiosos del tema sefialan que el tabaquismo es considerado un factor de riesgo
frecuentemente asociado con el inicio y desarrollo de la enfermedad periodontal. Cada afio el
tabaco es responsable de la muerte de 3,5 millones de personas o una muerte cada 9 segundos.
Estas cifras se estan incrementando y a menos que se invierta este curso, para la década 2020
2030, el tabaco causara la muerte de 10 000 000 de personas al afio, 0 sea, una muerte cada 3

segundos, 70 % de las cuales ocurriran en paises desarrollados. 9

3.2.1. Fisiologia

Cuando el individuo fuma, este inhala nicotina de forma directa, por lo que se dirige hacia los
pulmones y al torrente sanguineo. Gran parte de nicotina llega al cerebro en aproximadamente
7 segundos, gracias a la circulacion del torrente sanguineo de la arteria pulmonar. La nicotina
se encuentra dentro del cigarrillo, aproximadamente el 1 0 2%, es asi que, considerando que un
cigarrillo pesa alrededor de un gramo, va a contener entre 10 a 20 miligramos de nicotina. Por
lo que el 10% de la nicotina que se encuentra, es trasladado al humo que emana del cigarrillo.

Se ha demostrado de igual forma que la nicotina es una droga psicoactiva, que tienen la
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capacidad de generar dependencia en las personas que la consumen, dependera mucho de la
dosis, pues si esta es baja, actla como psicoestimulante, mejorando la capacidad mental, pero

en dosis altas, el efecto que va a tener es de sedante, porque actia como depresor.

3.2.2. Inmunologia.

Se sabe que el consumo de tabaco tiene efecto directo sobre el sistema inmunoldgico, lo que
produce una disminucién en su actividad, y, por lo tanto, provoca una elevada susceptibilidad a
las enfermedades. En los fumadores, lo neutrofilos presentan menor capacidad fagocitaria,
ademas presentan alteraciones en la quimiotaxis, en la liberacion de moléculas de adhesion,
resultando en un déficit de su actividad. Ademas, la capacidad de migracién a los centros de
inflamacion e infeccidn que tiene las células de defensa en nuestro cuerpo se ve reducida por la
pérdida de movilidad por los capilares, y no acuden como deberian a donde se los necesita. Por
lo que todo esto genera acumulacion de placa bacteriana que sigue evolucionando con el tiempo.
(11)

Por lo tanto, todos estos factores producen la proliferacion de placa bacteriana, que
posteriormente inicia con los procesos de inflamacién gingival y degradacion de los tejidos que
les dan soporte a las piezas dentales, inicidndose asi, con la enfermedad periodontal. La
destruccidn tisular posee un patrdn, que va de la mano con el efecto a nivel sistémico que tiene
el tabaquismo. Por lo general este patron es mayor a nivel de los molares en pacientes
fumadores. Aunque el factor higiene no varia mucho entre fumadores y no fumadores, en
algunos casos. Los fumadores poseen mayor incidencia en la pérdida de molares. Asi mismo,
estas personas muestran mas recesion gingival, mas perdida de insercion, presencia de bolsas

periodontales y sobre todo movilidad dental. 9

3.2.3. Otros efectos por el habito de fumar.

Estos efectos van a depender del tipo y cantidad de cigarrillos consumidos al dia, y sobre todo
el tiempo. Uno de los efectos méas producidos por el consumo de tabaco es el cancer, a nivel
bucal o pulmonar, pero también generan otros efectos como alteraciones en el estado nutricional,
alteraciones en el olfato y gusto, se produce la disminucion de absorcién y uso de vitamina B a

nivel hepético. Produce aumento de la presiona arterial, que con el tiempo desembocara en
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enfermedades cardiovasculares, aumentando el riesgo de muerte del individuo. Se ha
demostrado que generaria infertilidad en ambos géneros, presencia de ciertas complicaciones
hormonales. Durante el embarazo, produce mutaciones y malformaciones en el feto, partos
prematuros, incluso se incrementa la mortandad infantil en el nacimiento. También no hay que
dejar de lado que el consumo de tabaco, seria el desencadenante para la presencia de otras
enfermedad sistémica degenerativas que causarian la muerte del individuo, como la diabetes
mellitus, la hipertension previamente mencionada, problemas renales, y en general un desorden
sistémico por la presencia de varias enfermedades y efectos tdxicos del mismo, es por esto que,
lo recomendable es acudir a centro de desintoxicacion para poder dejar este habito, y asi poder

tener una mejor calidad de vida. 2

Como ya se ha mencionado antes, en muchos de los casos es un serio reto dejar el tabaco, sin
embargo, existen centros de desintoxicacion que ayudarian con este propdésito. Son lugares o
grupos de personas que lo que buscan es la modificacion del habito en el consumo de este.
Iniciando con la reduccion en el nUmero de consumo total por dia, y con el progresivo abandono
del mismo. Otro método que se emplea es acudir a centros de salud publicos, donde se orientan
a estos pacientes para que de igual forma dejen este habito, mediante la educacion y ensefianza
d los efectos que tiene sobre su cuerpo y sobre su familia. Lo que genera una conciencia del
individuo, y sobre todo el amor propio de poder superarse y tener una mejor calidad de vida, es
obvio recalcar la importancia que tiene el apoyo de la familia en el propdésito de dejar este habito
puesto que, si el individuo se ve apoyado por su familia, y sobre todo si siente que el cambio
que busca para su vida es un motivo de alegria para su circulo mas cercano, va a servir como

motivacion para que asi el individuo pueda cumplir con lo que se propone. &%)

3.4. Efectos patoldgicos del consumo de tabaco en los tejidos periodontales

Los factores que explican esta asociacion probablemente estén relacionados con el efecto del
consumo de tabaco sobre la inflamacion y la respuesta tisular, porque el tabaquismo interfiere
con la funcion de los leucocitos polimorfonucleares y los linfocitos, finalmente la nicotina
induce la vasoconstriccion en los capilares sanguineos gingivales. 4

Ademas, la exposicion al humo de tabaco suprime la funcion de los fibroblastos gingivales y las
celulas B, alteran el crecimiento de las células epiteliales y aumenta la produccion de
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interleucinas, como IL-4, IL-5, IL-10 e IL-13, lo que provoca una reaccion inflamatoria crénica
en los tejidos. De este modo, la exposicion inhibe el crecimiento de las células epiteliales
gingivales, altera su morfologia, la funciony aumenta la expresion de proteinas proinflamatorias

en los tejidos gingivales. %

Uno de estos tejidos de mayor afectacion es el epitelio de la cavidad oral, este cambia de epitelio
estratificado plano no queratinizado a queratinizado. Volviéndose mas resistente debido al
estimulo que se esta generando. A esta forma de adaptarse se la conoce como metaplasia. Si el
estimulo no cesa, la metaplasia desarrollaria una displasia que pudiera evolucionar a una futura

neoplasia. 16

Por eso, este tipo de masas anormales de tejido que tienden a desarrollarse, estarian bajo
vigilancia estricta para evitar problemas mas graves en la salud de los pacientes en el futuro.
Teniendo en cuenta que la placa dental, que contiene restos de tabaco, actia como un reservorio
de patdgenos, asi como la produccién de nitrosaminas, un componente critico en la
descomposicion de las celulas normales, control del crecimiento e iniciacion de la

carcinogénesis. 47

Por otro lado, la nicotina induce una serie de cambios en los fibroblastos, que alterarian su
interaccion con la matriz extracelular (MEC), reduciendo su capacidad en la cicatrizacion de
heridas. *® Sumando a esto, el efecto del consumir alcohol aumentaria el dafio sobre los
fibroblastos ocasionada por la nicotina y sus componentes, dado que el etanol induce la atrofia
del epitelio oral, promueve la penetracion y la solubilizacion de los metabolitos cancerigenos
del tabaco en toda la MEC. 9

Asi la nicotina es capaz de alterar la matriz extracelular disminuyendo la sintesis de colageno
en los fibroblastos gingivales, sin embargo, aumenta la accién de colagenasa, alterando la
cantidad estable de colageno en la MEC expuesta a la nicotina. Entonces, las concentraciones
elevadas o constantes de humo de cigarrillo alteran la morfologia y vitalidad de las células del

ligamento periodontal. 0
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Las células expuestas a humo de cigarrillo muestran un namero de células significativamente
reducidas. Pero incrementa su metabolismo. Dando como resultado a dicha exposicion, la
generacion de radicales libres de oxigeno (ROS) de manera significativa. El contacto directo
con los componentes del tabaco y la exposicion repetida al humo de cigarrillo aumenta las tasas

de apoptosis en fibroblastos gingivales, y en células epiteliales.

A mas del humo de cigarrillo, las emisiones del vapor de cigarrillos electrénicos también crean
radicales libres (ROS) dafiinos e inflamacién que provoca dafio en los tejidos. Después de llegar
a la mucosa oral, el vapor dafia el tejido oral, al igual que el humo del cigarrillo combustible.
Este reduce la respuesta del huésped a las bacterias periodontopaticas, lo que provoca una
degradacion periodontal més agresiva. Esta situacion también ocurre con los cigarrillos
electronicos. Al ingresar a la cavidad oral, el vapor entra en contacto directo con la mucosa oral,
donde las células epiteliales y los fibroblastos interactiian para mantener la integridad y funcion
del tejido. Por lo tanto, el tabaco afecta directamente a la adhesién de fibroblastos gingivales,

morfologia de la estructura del citoesqueleto y proliferacion celular. ??

Todos estos cambios en las estructuras y mecanismos de los tejidos se dan porque existe un
menor aporte sanguineo y de oxigeno, a la vez que disminuyen sus mecanismos de defensa
contra los microorganismos. ‘9 Los efectos de los componentes del tabaco actia sobre las
células inmunitarias del huésped, especialmente los neutréfilos, lo que hace que sea mas

susceptible a la periodontitis. ?®

Los tejidos periodontales son mas susceptibles a la periodontitis debido a que el cigarrillo tanto
electronico como combustible, afecta el potencial regenerativo de las células debido al aumento
de las respuestas inflamatorias y al dafio del ADN. El ligamento periodontal y los fibroblastos
gingivales, asi como las células epiteliales. Tras la estimulacion o el estres, estas células incitan
y mantienen respuestas inflamatorias. La nornicotina (un metabolito de la nicotina) aumenta la
expresion de RAGE (receptor para compuestos de glicosilacion avanzada) en las encias de los
fumadores y provoca una respuesta proinflamatoria al estimular la secrecion de citoquinas y

ROS que estan involucradas en la destruccion del tejido periodontal. Los efectos
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vasoconstrictores de la nicotina aumentan la adhesividad de las plaquetas, aumentan el riesgo

de oclusion microvascular y provocan isquemia en los tejidos periodontales. ¢4

El efecto negativo del tabaquismo en los tejidos periodontales incluye, disminucién del flujo
vascular, disminucion de la produccion de inmunoglobulina G, proliferacion de linfocitos,
funcién neutrofilica alterada, deterioro de la union y funcién de los fibroblastos; y efectos
locales negativos sobre el factor de crecimiento y la produccion de citoquinas. ®® Ademas de
los efectos ya mencionados, el tabaquismo cambia la estructura y composicion de la biopelicula
subgingival con un aumento de patégenos periodontales. De igual forma, el tabaquismo se ha
visto implicado en el retraso del reclutamiento y la migracion de células de defensa a los tejidos

periodontales. 9

Las células del ligamento periodontal expuestas a diferentes concentraciones de nicotina durante
varios periodos de tiempo, redujeron su viabilidad celular, estos datos indican que la nicotina
induce la muerte celular del ligamento periodontal. La enfermedad periodontal inducida por el
tabaco es de caracter inflamatorio, aumentando la actividad de MMP (metaloproteinas) en los
tejidos periodontales, por lo que existe pérdida de colageno en las estructuras periodontales
incluso en las etapas mas tempranas de la enfermedad. MMP 1 es la principal enzima proteolitica

que genera apoptosis de las células. ?"

Si bien la actividad de las metaloproteinas que producen apoptosis se relaciona con la nicotina,
se entiende que fumar implica otros factores asociados con este mecanismo. EI humo contiene
muchos otros productos quimicos que ejercen sus efectos sobre los tejidos periodontales,
contienen mas de 4000 componentes quimicos. Los extractos complejos derivados del humo del
cigarrillo alteran los perfiles de expresion genetica en las células, y los cigarrillos con sabor, en

el caso de los electronicos, alteran hasta 600 transcripciones de ADN. ©®

Estos cambios en el ADN celular producen las diferentes enfermedades que dependen de varias
sustancias quimicas individuales dentro del humo del cigarrillo (a diferencia de la nicotina)
reducen la supervivencia de los fibroblastos endoteliales y dérmicos. Los componentes volatiles

del humo del cigarrillo (acroleina y acetilaldehido) inhiben la adhesién y proliferacion de
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fibroblastos gingivales y alteran el citoesqueleto de fibroblastos gingivales, lo que reduce la

proliferacion y adherencia.

Por otro lado, el consumo de cigarrillos induce alteraciones en el perfil microbiano y respuesta
del huésped, incluidas las actividades de los neutréfilos/monocitos, la funcién vascular y la
secrecion de citoquinas y factores inflamatorios, lo que eventualmente conduce al deterioro de
las actividades reparadoras y regenerativas del periodonto. La nicotina es perjudicial a las
células del ligamento periodontal y los fibroblastos que mantienen la integridad del tejido
periodontal. Ademas, la inyeccion diaria de la nicotina exacerba el dafio 6seo alveolar. G% La
pérdida de volumen éseo en la periodontitis asociada al tabaquismo involucra varios mediadores
osteoliticos como IL 1y, IL-8, RANKL, MMP-2, MMP-9 y activador tisular de plasmindgeno
(tPA). La periodontitis a menudo es causada por la sobreexpresion de citocinas proinflamatorias

y mediadores inflamatorios en el microambiente local. GV

Al darse una sobreexpresion de citocinas, el humo del tabaco también induce cambios en la
estructura y funcion al alterar las vias de sefializacion celular, lo que genera un dafio para las
células epiteliales bronquiales, orales y del ligamento periodontal. ¢? La nicotina activa las vias
metabdlicas de las células del tejido periodontal, alterando asi la expresion de los micro ARN.
3 Al generarse un dafio en el ADN celular, el tabaco aumenta el dafio del tejido periodontal, la
formacion de bolsas periodontales, y la reabsorcion del hueso alveolar. También reduce la

densidad mineral Gsea y conduce a la reabsorcion del mismo. ¢4

Los dafios producidos a nivel ésea y en los tejidos periodontales es causa de la nicotina, esta
podria inducir la expresion de receptores de acetilcolina nicotinicos y7 (nAChR y7). Los
cambios patoldgicos inducidos por la nicotina en el tejido periodontal alteran la morfologia y la
estructura de las células, disminuyen el volumen 6seo y provocan la pérdida de dientes. Es
importante entender que y7 nAChR es una subunidad predominante de receptores nicotinicos
(NAChR), asi como un objetivo potente del receptor de unidn a nicotina. ®® EI consumo de
tabaco altera la capacidad de regeneracion de los tejidos principalmente al inhibir la

proliferacion de las células del ligamento periodontal (PDL). G®
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El dafio en las células del PDL, es debido al consumo de cigarrillos, porque reduce el sangrado
gingival mediante la supresion de la angiogénesis o debido a la influencia de los componentes
0 metabolitos vasoactivos del humo en la microvasculatura gingival existente. En los seres
humanos, la nicotina influye en los lechos vasculares variantes de manera diferencial, por lo que
el flujo sanguineo microvascular en humanos con periodontitis, se reduce inmediatamente
después de fumar un cigarrillo y que el periodo de recuperacion es mas prolongado cuanto mas

grave es la enfermedad periodontal. ¢

La gravedad de la periodontitis también tiene relacion con los cientos de componentes del
tabaco, es asi que, las nitrosaminas, los aldehidos, el mondxido de carbono, el diéxido de
carbono, el amoniaco y el benceno que son componentes del cigarrillo, afectan el proceso de
curacion de los huesos. ©®® La actividad fibrinolitica causada por fumar reduce el suministro de
sangre alveolar después de extracciones dentales y la alveolitis seca es comdn entre los
fumadores. ®® EI consumo de tabaco promueve la produccion de citoquinas inflamatorias: IL-

1by LPS inducido por TNF-a, asi como para inducir cambios en el ciclo celular. “9

El ciclo celular es alterado porque fumar contribuye a una menor tension de oxigeno. La falta
de oxigeno suficiente en las bolsas gingivales podria influir directa o indirectamente en el
sangrado gingival, es posible que la capacidad de respuesta vascular, que ocurre principalmente
debajo del epitelio de union adyacente a la acumulacion de placa, sea menos eficiente en
condiciones andxicas y tras la exposicion al compuesto. “Y El consumo de tabaco tiene el efecto
local de los productos que se derivan después de la combustion del mismo y al efecto general

por los productos toxicos que contiene sobre el organismo, generando citotoxicidad. 2

La exposicion a la nicotina y a los diversos componentes del tabaco, tienen efectos directos
sobre los vasos sanguineos, produciendo vasoconstriccion y venoconstriccion sistémica, lo que
disminuye la perfusién sanguinea y provoca reduccion en la captacion de oxigeno y por lo tanto

isquemia. 3

Los fumadores tienen una enfermedad periodontal més grave, con mayor pérdida 6sea, mayor

pérdida de insercion periodontal, mas recesion gingival y formacion de bolsas periodontales. ¢4
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Algunos estudios han demostrado que la nicotina absorbida por la mucosa oral en fumadores
afecta negativamente la cicatrizacion del tejido periodontal y la salud periimplantaria. Se cree
que la influencia negativa del tabaco esta relacionada con los efectos adversos sobre la funcién
de los fibroblastos, la reduccion de la produccion de colageno y el aumento de los problemas

vasculares. %

Grafico 12.  Efectos patoldgicos del consumo de tabaco en los tejidos periodontales
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Fumar es un potente factor regulador de la respuesta inmune innata y adquirida. Se relaciona
con peor estado periodontal. “® Por lo que fumar aumenta la prevalencia y la gravedad de la
destruccion periodontal al alterar la respuesta inmunitaria del huésped, lo que hace que la
cavidad oral sea mas vulnerable a la propagacion de especies bacterianas patogenas. 7
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Ademas de alterar la microbiota de la cavidad oral, fumar tiene efectos en multiples sistemas
bioldgicos que predisponen a la periodontitis crénica, incluida la amplificacion de la
sefializacion antiinflamatoria colinérgica, se reduce la respuesta de los anticuerpos, supresion
de la funcion de las células del sistema inmune, promocion del desequilibrio
osteoclasto/osteoblasto, una defensa antioxidante empobrecida y remodelacion tisular

comprometida. “®

Ademas, el tabaquismo convencional conduce a la amortiguacion de las respuestas inmunitarias
innatas a través de la activacion de la via del factor nuclear kappa B y los receptores tipo Toll.
Por lo que la amortiguacion de la respuesta inmunitaria desencadena varios mediadores
inflamatorios y estrés oxidativo, lo que culmina en un mayor dafio a los tejidos periodontales.
49 Ademas, el habito tabaquico también se ha asociado con fallas tardias de los implantes
dentales como las que ocurren durante la segunda etapa quirdrgica del implante. %

3.5. Enfermedades mayormente comunes en la cavidad bucal producidas por su consumo.

Existen enfermedades como la gingivitis, enfermedad periodontal y el cancer bucal, por
mencionar las mas comunes, que estan relacionadas directamente con el consumo de tabaco en
cualquiera de sus presentaciones. Siendo este un factor de riesgo primordial para su desarrollo.
Cada vez que se lo consume, sus componentes actuan directamente sobre los tejidos de la
cavidad oral, diversas cantidades de quimicos que se encuentran en su composicion, viajan hacia
la sangre por medio de los pulmones, y a su vez recorren todas las partes del cuerpo deteriorando
la salud de la persona que lo consume y aquellos que estan a su alrededor. El dafio que produce
el tabaco sobre los tejidos orales se deberia a que contiene alrededor de 300 sustancias
cancerigenas que se convierten en metabolitos activos que interactian con el ADN por accion
de enzimas oxidativas de sus componentes, entre los que se destacan la nicotina, el arsénico, el
metanol, el amonio, el cadmio, el mondxido de carbono, el formaldehido, el butano y el cianuro
de hidrégeno. Ademas de la accion de estos, la exposicién al calor que supone la combustién de

cigarrillos agrava las lesiones de los tejidos bucales. ®
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3.5.1. Enfermedad Periodontal

El habito de fumar es considerado como un factor de riesgo para el desarrollo de enfermedad
periodontal. Se sabe que la severidad de la enfermedad periodontal est4 directamente asociada
con la duracion y la intensidad/frecuencia del tabaquismo. ®® Gracias a evidencia en la literatura
previa que demuestra esta importante asociacion entre fumar y varias condiciones periodontales.
Investigadores han encontrado que fumar afecta negativamente en el desarrollo de la misma y
en los valores de medicion de la profundidad de la bolsa después del tratamiento periodontal y
el prondstico, sin olvidar que existen otros factores de riesgo para el desarrollo de esta
enfermedad. ®V

Por otro lado, el humo del cigarrillo también reduce la respuesta del huésped a las bacterias
periodontopaticas, lo que provoca una degradacion periodontal mas agresiva. Esta situacion
también ocurre con los cigarrillos electronicos. Al ingresar a la cavidad oral, el vapor entra en
contacto directo con la mucosa oral donde las células epiteliales y los fibroblastos interactdan

para mantener la integridad y funcion del tejido. ¢?

Las alteraciones de las funciones de los tejidos en las periodontopatias inmunoinflamatorias
crénicas estan asociadas a muchos factores, siendo el principal el tabaquismo. A nivel mundial
existe una gran cantidad de personas fumadoras, en su mayoria, inician con este habito en edades

muy tempranas, por lo que aparecen los efectos con prontitud en los tejidos orales. 9

Estudios que se han realizado recientemente, muestran una asociacion directa entre fumar en
edades tempranas con la formacion de enfermedad periodontal, demostrando que los fumadores
poseen 2,7 veces mas probabilidad de generar esta enfermedad que las personas no fumadoras.
La cavidad oral es afectada en todas sus estructuras y es ahi donde se genera el primer contacto
con el tabaco y sus componentes. Esto conlleva efectos como halitosis, manchas de las piezas
dentales, materiales de restauracion, abrasion, caries, estomatitis nicotinica, estados

preneoplésicos y enfermedad periodontal. ‘%

La periodontitis muestra inflamacion cronica de los tejidos de soporte de las piezas dentales, el

ligamento periodontal y los fibroblastos gingivales, asi como las células del tejido epitelial, que
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son las células estructurales mas abundantes en el tejido del periodonto. Tras la estimulacion o
el estrés, estas células incitan y mantienen respuestas inflamatorias. Existe una asociacion entre
el tabaquismo y la pérdida de piezas dentales, el nivel de insercion, bolsas periodontales mas
profundas y una pérdida Gsea alveolar mas extensa junto con el deterioro tisular conectivo y la

matriz, lo que conduce a una mayor probabilidad de desarrollar periodontitis. ¢4

En relacidn a la periodontitis, el tabaquismo esta considerado como un factor principal en su
formacién como ya se ha mencionado. Por ejemplo, alrededor de la mitad de todos los factores
de riesgo, es atribuida a este en los Estados Unidos. Es evidente que los fumadores tienen mayor
pérdida Gsea, mayor pérdida de insercion y bolsas periodontales mas profundas que los pacientes

no fumadores. Siendo estas sus principales manifestaciones clinicamente hablando. ¢”

Previo a estas manifestaciones, el inicio de la periodontitis a menudo es causado por una
respuesta inmunitaria inadecuada y excesiva a las bacterias en las placas dentales subgingivales,
lo que a su vez conduce a la pérdida de tejido conjuntivo, reabsorcion Gsea alveolar anormal

incluso pérdida de dientes. G%

El dafio en los tejidos también es causado al uso sinérgico del tabaco, el alcohol y otras drogas
que se han planteado como posibles factores de riesgo de padecer cancer bucal, lesiones de la
mucosa oral, enfermedad periodontal y también factores que causan problemas con la
cicatrizacion después de tratamiento periodontal, de cirugia e implantes, ademas de recesion

gingival, caries coronal y radicular. 2

Por otro lado, dejar de fumar parece tener un efecto positivo sobre el periodonto, al disminuir el
riesgo de incidencia y progresion de la periodontitis y dar lugar a una tendencia no significativa
de mayores reducciones medias de la profundidad de sondaje después del tratamiento no
quirdrgico durante un periodo de 12 meses. Fumar es un potente factor regulador de la respuesta
inmunitaria tanto innata como adquirida. Se relaciona con un peor estado periodontal y es un

importante factor de riesgo para el desarrollo de enfermedades periodontales. “4®
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El tabaquismo actual es un riesgo modificable importante para todos los niveles de gravedad,
predominio y severidad de periodontitis que para los no fumadores. Los fumadores responden
desfavorablemente en comparacion a los no fumadores al tratamiento periodontal no quirdrgico,
procedimientos quirdrgicos de colgajo periodontal, regeneracién periodontal en defectos

endodseos y regeneracion tisular guiada con fines de cobertura radicular. ©6)

3.5.2. Cancer oral

El cancer es una enfermedad multifactorial causada por alteraciones en los genes mediante una
amplia gama de mecanismos que involucran también factores no genéticos. Las alteraciones
genéticas son especificas de cada tipo de tumor, aunque presentan caracteristicas comunes. Las
mutaciones somaticas estan presentes exclusivamente en las células tumorales y las mutaciones
germinales son mutaciones hereditarias que existen en todas las células del cuerpo. En el caso
del cancer bucal son escasas las mutaciones de la linea germinal. Las mutaciones del ADN
ocurren espontaneamente, en especial por oxidacion de radicales libres, aunque la tasa se
incrementa por efecto de otros factores de riesgo, con lo que se demuestra la relacion de
causantes etiologicos extrinsecos fisicos tales como los habitos tdxicos, traumatismos crénicos
y radiaciones. En la gama de los bioldgicos se presentan infecciones por virus y hormonas
exogenas, encontrandose quimicos como el alquitran y las foramidas que afectan no solo la
morfologia, sino también la biologia, la cinética celular y el metabolismo histico de forma
activa. Como antigenos intrinsecos solo se presentan factores hormonales, nutricionales y

genéticos. (6)

Con frecuencia los factores relacionados con los estilos de vida son mas importantes en la
predisposicion al cancer, si bien en algunos casos los factores genéticos o ambientales pueden
jugar algun papel en grado variable. No se conocen aun todos los factores de riesgo y no siempre

las asociaciones son de causa-efecto. 16

Ademas, el cancer a nivel de la cavidad oral es una de las neoplasias malignas mas frecuentes,
sobre todo en los paises en vias de desarrollo, pero también en los paises desarrollados. El
carcinoma de células escamosas (SCC) es la histologia mas comun y los principales factores

etioldgicos atribuidos son el consumo de alcohol y tabaco. Aungue el diagnostico temprano es
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relativamente facil, la presentacion con enfermedad avanzada no es infrecuente. El estandar de
atencion es la reseccion quirdrgica primaria con o sin terapia adyuvante postoperatoria. Las
mejoras en las técnicas quirurgicas combinadas con el uso rutinario de radiacion postoperatoria
o0 quimiorradioterapia han resultado en mejores estadisticas de supervivencia durante la Gltima
década. El tratamiento exitoso de pacientes con cancer oral se basa en estrategias de tratamiento
multidisciplinario para maximizar el control oncoldgico y minimizar el impacto de la terapia en

la forma y funcion. 18

El uso de estas estrategias multidisciplinarias tiene el objetivo de identificar los principales
factores causales, que incluyen el consumo de tabaco (en cualquier presentacion), consumo
excesivo de alcohol, masticar betel, e infecciones virales sostenidas, incluido el virus del
papiloma humano (VPH) y algunos tipos de virus del herpes humano. Sin embargo, la
susceptibilidad a estas exposiciones de alto riesgo se modifica por otros factores, incluido el
estado de los habitos de higiene bucal y las deficiencias en el consumo de frutas y verduras
frescas. En resumen, la exposicion al tabaco de mascar y fumar, el exceso consumo de alcohol
y dietas bajas en frutas y verduras, en combinacidn con una higiene bucal deficiente, ya sea solo

o0 en combinacion, aumenta significativamente el riesgo de cancer oral. "

El riesgo en la formacidn de este cancer es directamente por la interaccion de la cavidad oral
con los productos del tabaco. El carcinoma de células escamosas es el subtipo histolégico mas
comun y representa mas del 95% de los canceres de cavidad oral (CCB). Los principales factores
de riesgo son la intoxicacion por alcohol y tabaco, pero también las denominadas lesiones
precancerosas. Estas lesiones precancerosas son enfermedades crénicas de la mucosa oral y son
responsables de casi el 20% de los casos de cancer. El plan de tratamiento de la CCB se decide
colectivamente en una reunién de consulta multidisciplinar después de realizar una evaluacion
clinica, radiologica y endoscopica. Esta valoracion permite evaluar la extension del tumor, asi

como su estado metastasico. @9
Por otro lado, el uso del tabaco, el alcohol y otras drogas se han planteado como posibles factores

de riesgo de padecer cancer bucal, lesiones de la mucosa oral, enfermedad periodontal y también

factores que causan problemas con la cicatrizacion después de tratamiento periodontal, de
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cirugia e implantes, ademas de recesién gingival, caries coronal y radicular. Algunos autores
sugieren que el riesgo de enfermedad oral se incrementa en pacientes consumidores y la cesacién
del consumo puede resultar en disminucion del riesgo. Por otra parte, la magnitud del efecto de
estos irritantes en la etiologia de las enfermedades de la cavidad oral parece ser alta, por ejemplo,
los que consumen inhalantes, usan como via de administracion alterna la aplicacion por
frotacion de la droga sobre la superficie de la encia, que incluye el cuello de los dientes vecinos.
Se plantea que esto trae serias consecuencias para la encia y en general para toda la mucosa
bucal. La misma absorbe facilmente el producto activo, o que ocasiona necrosis y rapida

recesion de los tejidos gingivales, asi como erosion del esmalte y la dentina. “?

Ademas, el consumo de tabaco sigue como prevalencia en el riesgo de cancer méas importante,
debido a que por si solo representa millones de muertes por cancer al afio. Las enfermedades
neoplasicas causadas por el consumo de tabaco incluyen canceres de es6fago, pulmon, faringe,
laringe, vejiga, cavidad oral, pelvis, rifidn y pancreas. Estudios epidemioldgicos han establecido
firmemente la relacion entre el tabaquismo y el cancer bucal. Pudiendo identificar tratamientos

que ayudan a combatir esta enfermedad. ¢

La cirugia, la radioterapia o incluso la quimioterapia forman parte del posible arsenal
terapéutico. Sin embargo, el prondstico depende principalmente de la resecabilidad del tumor,
asi como de las comorbilidades del paciente que limitan las posibilidades de tratamiento. La
cirugia de escision se asocia frecuentemente a técnicas de reconstruccion cuyo objetivo es
restaurar las funciones de fonacion, deglucion respiracion y limitar las secuelas estéticas. A
menudo diagnosticados en una etapa tardia, el prondstico de estos tumores sigue siendo pobre a

pesar del progreso terapéutico y los crecientes esfuerzos de prevencion. 9

Gracias a los esfuerzos en prevencion, el cancer oral (CO) es una neoplasia maligna poco comun
en los paises occidentales, siendo uno de los canceres mas comunes en algunas areas de alto
riesgo del mundo. Es un cancer en gran medida prevenible, la mayoria de los diversos factores
etioldgicos identificados, como el consumo de tabaco, alcohol y la masticacion de nuez de areca,
son habitos que aumentan la probabilidad de padecer la enfermedad. Dada su alta mortalidad,

el diagnostico precoz es de suma importancia. La prevencion y la anticipacion del diagndstico
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comienzan con la identificacidn de lesiones potencialmente malignas de la mucosa oral y con

condiciones locales que promueven la inflamacion cronica. ¢

Sin embargo, la salud bucodental se ve afectada diariamente con frecuencia por diversas formas
de enfermedades, principalmente caries dental y enfermedad periodontal, y ocasionalmente por
cancer oral, lesiones en VIH/SIDA, enfermedades de mucosas y glandulas salivales, dolor
orofacial y hendiduras. De todos modos, el cancer a nivel oral es el octavo cancer mas comun
en el mundo, en tanto que la caries y la enfermedad periodontal son las mas prevalentes, con
especial énfasis en la periodontitis, siendo una de las principales causas de edentulismo parcial

o total. ®¥

3.5.3. Otras Enfermedades

Fumar cigarrillos también es uno de los contribuyentes conocidos mas importantes al desarrollo
de la leucoplasia oral y la leucoqueratosis del paladar, pero también modifica el microambiente
oral de modo que surgen varias patologias oportunistas, como la candidiasis oral y la lengua

vellosa. ©°

Los factores de etioldgicos asociados con la leucoplasia oral son similares a los del cancer oral
e incluyen todos los habitos ya mencionados. ®® Por lo que fumar es un importante factor de
riesgo que depende de la dosis, no solo para la leucoplasia y las enfermedades mencionadas,
sino también para la periodontitis, y también se ha implicado en la osteoporosis. La osteoporosis
también implicaria pérdida 6sea inflamatoria que es de interés en una infeccion focal como lo
es la enfermedad periodontal. Es por esto que, el tabaquismo se ha establecido como un factor

etioldgico y de riesgo relevante para periodontitis y fracturas por osteoporosis. ©”

A mas de las enfermedades mencionadas, fumar cigarrillos aumenta el riesgo de desarrollar
varias afecciones sistémicas, entre ellas enfermedades cardiovasculares y pulmonares. Fumar
cigarrillos también es perjudicial desde la salud mental hasta la bucal, debido a que aumenta la

incidencia y la gravedad del cancer bucal, enfermedades periodontales y periimplantitis. ©®
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Dejando de lado las enfermedades dentales, fumar tiene una influencia directa en la salud
general de una persona. Sin duda, existe una relacion entre el tabaquismo y la cardiopatia
coronaria, el accidente cerebrovascular, la aterosclerosis subclinica, la EPOC (enfermedad
pulmonar obstructiva crénica), neumonia, bajo peso en el nacimiento y varias clases de cancer.
Retomando el efecto en la salud oral, incrementa el riesgo de desarrollo de enfermedad
periodontal, caries a nivel radicular, periimplantitis, lesiones orales precancerosas y cancerosas.
También altera el gusto, tincion de piezas dentales y materiales de restauracion, asi como retraso

en la cicatrizacion de heridas, procedimientos a nivel periodontal y cirugias ortognaticas. ¢

Grafico 13. Enfermedades comunes por consumo de tabaco

La enfermedad periodontal se caracteriza por la inflamacion
crénica de los tejidos de soporte de los dientes

/—PC Periodontitis

Fumar tabaco o masticarlo, aumenta la pérdida de
insercion gingival y hueso alveolar

Las células cancerosas proliferan sin medida, por medio
de mitosis repetidas y anomalas extendiéndose mas alla
de los limites normales

Enfermedades comunes en

la cavidad bucal producidas Cancer Oral
por su consumo de tabaco Las enfermedades causadas por el tabaquismo incluyen
canceres de pulmon, cavidad oral, faringe, laringe,
esofago, vejiga, rindn y pancreas

Leucoplasia oral y la leucoqueratosis del paladar,
patologias oportunistas como la candidiasis oral y la
lengua vellosa, se ha implicado en la osteoporosis,

cardiopatia coronaria, el accidente cerebrovascular, la
Otros aterosclerosis subclinica, EPOC, la neumonia, el bajo

peso al nacer.

Alteracion del gusto, tincion de dientes y
restauraciones, retraso en la cicatrizacion después de
extracciones, procedimientos periodontales, cirugias

ortognaticas, caries radicular y periimplantitis

Por todo esto, el consumo de tabaco en cualquiera de sus presentaciones genera a los
odontélogos un enigma clinico y de investigacién, debido a la reducida respuesta vascular a
nivel periodontal y por ende a la biopelicula oral, causando el aumento de susceptibilidad a las
enfermedades periodontales. Esto presenta un problema importante, que dificulta el diagndstico
y complica la planificacion del tratamiento. “8)
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Si hablamos de tratamientos con implantes dentales, los resultados indican que el tabaquismo
es un predictor estadisticamente alto del fracaso de estos. De manera similar, se muestra que los
indices en la falla del implante, infecciones posoperatorias y perdida de hueso de la cresta
alrededor del implante, son més altas desde el punto de vista estadistico en los fumadores en
relacion con los no fumadores. Ademas, también se ha informado que el hueso tipo 1V (que
presenta un grosor cortical deficiente, una densidad trabecular baja y una fuerza medular
deficiente) se observa en mayor frecuencia entre los fumadores que con los individuos no

fumadores. 9

3.6. Mecanismos de accion del organismo frente al estimulo de sus componentes.

El cuerpo humano activa una serie de mecanismos como respuesta a diferentes estimulos, en el
caso de una respuesta a los componentes del tabaco no es diferente. Es por esto que se
mencionan algunos procesos complejos que transcurren en el organismo y sobre todo a nivel de
los tejidos periodontales. Esto sucede por ejemplo en el gen de la retinoblastoma (Rn), que, a
nivel celular, es el primer gen supresor de tumores que se conoce. Este tiene la capacidad de
producir la pRB, cuya accion es frenar el ciclo celular desde la fase G1 a la fase S. En cambio,
la proteina p53 eliminaria de forma selectiva aquellas células estresadas o dafiadas gracias a la
apoptosis, protegiendo asi al organismo del desarrollo de posibles tumores. Por otro lado, el gen
p73 detiene este ciclo y causa apoptosis. Este mecanismo es un proceso activo, controlado
genéticamente, cuya finalidad es la autoeliminacion de la célula. Es un fendmeno vital que

cumple la funcién de mantener la homeostasis a nivel de los tejidos.

No todos los mecanismos producen apoptosis a nivel celular, también se observo niveles
significativamente mas altos de albumina (un antioxidante) y AST (aspartato aminotransferasa),
un marcador de destruccion celular, en individuos expuestos al humo de cigarrillo. Es posible
que la albimina salival elevada se expresara para frustrar la accion perjudicial de los radicales
libres ROS derivadas de la exposicién al humo de cigarrillo o células inflamatorias para proteger
los tejidos orales, incluidos los del periodonto. Ademas, la AST se ha correlacionado con
condiciones inflamatorias periodontales, como bolsas periodontales y sangrado gingival. %
Las condiciones periodontales sufren muchos cambios a la exposicion de los componentes del

tabaco, se da la expresion en la transcripcion de integrinas, que son proteinas que actian como
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receptores de la matriz extracelular, permitiendo la adhesién y movimiento celular y de
colageno. ¥ Se activan las metaloproteinasas que son una familia de enzimas que funcionan

para modificar y degradar la matriz extracelular, siendo su activacion tres veces mas a lo normal.
(20)

Por otro lado, los hallazgos muestran que el humo de cigarrillo combustible tiene un mayor
impacto en la proliferacion y formacion de radicales libres de oxigeno (ROS) que el vapor de
cigarrillos electrénicos, mientras que este afecta principalmente a la actividad metabdlica
celular. El aumento de ROS después de la exposicion al humo no es un efecto a corto plazo, que
desaparece a los pocos minutos de fumar, el efecto duraria varias horas y el humo induciria una

formacion prolongada y continua de ROS. @9

Ademas, el humo generado por el cigarrillo interactia con las células epiteliales de la encia,
provocando una alta inhibicion en el crecimiento de la célula por medio de apoptosis, por lo
tanto, conllevan a la desorganizacion de este epitelio, funciones alteradas de los fibroblastos y
procesos inflamatorios en las encias. También este habito acciona mediadores de caracter
bioldgico de la inflamacién por medio de su efecto sobre las células que componen el sistema
inmune, por lo que la modulacién de este mecanismo en las personas fumadoras esta
condicionada por la activacion de inhibidores de las quinasas y la accion de diversos factores de

crecimiento. 19

Al activarse estos procesos ya mencionados, los componentes y productos del tabaco estimulan
un incremento en la produccién de macrofagos, otros componentes inflamatorios vy
constituyentes celulares, produciendo citocinas proinflamatorias como el factor de necrosis
tumoral (TNF)-a, interleucina (IL)-1b y prostaglandina E2 (PGE2). La presencia de estas
citocinas proinflamatorias también estimula la produccion de metaloproteinasas de matriz
(MMP) por parte de macréfagos, fibroblastos, células epiteliales de union y neutréfilos. Las
MMP resultantes luego median en la destruccion de fibras de colageno en los tejidos
periodontales, especialmente en el ligamento periodontal. Ademas, las citocinas
proinflamatorias inducen la expresion del receptor activador del factor nuclear kB ligando

(RANK-L) en los osteoblastos y las células T colaboradoras. Los RANK-L resultante en los
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osteoblastos y las células T colaboradoras luego interactan con el receptor activador del factor
nuclear kB (RANGO) en que son precursores de osteoclastos, lo que resulta en la génesis de los

osteoclastos y su maduracion. &

La pérdida de hueso y la destruccién de la matriz extracelular en la periodontitis, es causada por
la carbonilacion de proteinas, que produce autoanticuerpos. Ademas, es posible que los
carbonilos/ aldehidos desempefien un papel relevante en la toxicidad bucal inducida por los
productos de los cigarrillos. Se sabe que el humo del tabaco provoca una carga oxidativa que
provoca dafios en el ADN vy respuestas inflamatorias. EI RAGE es un receptor de
reconocimiento de patrones implicado en enfermedades inmunitarias e inflamatorias, como la

inflamacion de la pulpa dental y la periodontitis. ¢*

Para los mecanismos de que posee el cuerpo para hacer frente a la periodontitis, se han descrito
concentraciones mas elevadas de elastasa y metaloproteinasa (MMP)-8 y MMP-9, de la misma
manera con actividad proteolitica alta, en tanto que, los niveles de inhibidores de la proteasa,
como alfa-2-macroglobulina y y-1-antitripsina, se redujeron. Una actividad colagenolitica alta
y combinada con una reduccion de vasos sanguineos a nivel gingival comprometen la

cicatrizacion periodontal. ?®

Ademas, la actividad antioxidante de las células y enzimas de fase Il contribuye a los métodos
de defensa de la célula contra citotoxicidad inducida por nicotina y diferenciacion osteoclastica
en células de los tejidos del periodonto. El estrés del reticulo endoplasmico (RE) es una
respuesta celular adaptativa esencial a la acumulacion de proteinas mal plegadas y es inducida
por el sistema de control de calidad que asegura el transito de proteinas correctamente plegadas
al aparato de Golgi. El estrés del reticulo endoplasmico conduce a la activacion de genes que
poseen una respuesta de proteina desplegada, que mejora el plegamiento de proteinas locales o

da como resultado la muerte celular. @

La muerte celular es originada por el consumo de tabaco, porque lleva a la exuberante actividad
de los linfocitos By T y la entrada de macréfagos y neutréfilos, junto con la activacion de las

58



células constituyentes de los tejidos, que producen una variedad de citoquinas proinflamatorias
y enzimas degradantes del tejido conectivo que conducen a la devastacion periodontal. ¢4

Al destruirse el tejido periodontal por accion de la nicotina, se sabe que el receptor nicotinico
de acetilcolina a7 (a7 nAChR) se expresa funcionalmente en células y tejidos del periodonto,
que es un canal idnico controlado por un ligando y podria activarse y ser inducido por accion de

la nicotina mientras que parcialmente inhibida por a-bungarotoxina (a-BTX). ¢

Ademas, los pacientes que padecen enfermedad periodontal crénica presentan con mayor
frecuencia linfocitos T y células T CD4+ CD25+ en los infiltrados inflamatorios de los tejidos,
lo que implica que las células T CD4+ mediadas por la respuesta inmunitaria estaria implicada

en la inmunopatologia de la esta enfermedad. G%

Entonces, si se habla de exposicion al humo del cigarrillo, que altera el sistema inmune innato
de la persona, es obvio que la nicotina esta involucrada, la via de sefializacién del receptor tipo
Toll podria ser la base de la periodontitis inducida por la nicotina. Este receptor tipo Toll induce
distintos patrones de expresion genética que actlan directamente en la inmunidad innata y
adquirida. Ademas, también se encontr6 que la via de sefializacion HIF-1, la via de sefializacion
TGF-beta y la via de sefializacién de la adiccion a la nicotina que regulan el microambiente
tisular, asi como el crecimiento y las respuestas inmunitarias de distintas células, estan

involucradas en la periodontitis inducida por nicotina. 3

En la periodontitis asociada al tabaquismo, y por ende por accién de nicotina, los niveles de
liquido crevicular gingival (GCF) y de RANKL, mostraron una tendencia similar a la
periodontitis agresiva cronica y generalizada. El nivel de RANKL fue mayor en las biopsias

gingivales de fumadores con periodontitis. ¢4

La nicotina aumentd la expresion de RANKL en células del ligamento periodontal. Una alta
proporcion de RANKL podria promover la diferenciacion de osteoclastos. Estos resultados
sugirieron que la nicotina afecta el eje RANKL implicado en la reabsorcion 6sea alveolar de la
periodontitis asociada al tabaquismo. G4
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Otros de los efectos del consumo de tabaco es la expresion de la cromogranina ChgA en
fibroblastos, y estaba presente en el ndcleo y el citoplasma. ChgA sirve como un factor
modulador del estres oxidativo y la apoptosis al controlar la produccién de ROS mediada por el
receptor depurador en células no neurales. accién reguladora de la inflamacién, incluida la
vasodilatacion. Se ha informado que otro fragmento de ChgA, la vasostatina, actla como un
factor que controla la adhesién de los fibroblastos a las células adyacentes, lo que sugiere que
la ChgA producida por los fibroblastos del ligamento periodontal también tiene acciones

similares. 9

Otros receptores neuronales nicotinicos de la acetilcolina (hnAChR), no solo se expresa en el
sistema nervioso central, sino también se encuentra en el periodonto, incluidas las células
epiteliales orales, los queratinocitos orales y fibroblastos, estos receptores son canales cationicos
controlados por ligandos que pertenecen a una superfamilia de receptores y son permeables al
KNa+ y Ca2+. Diversos subtipos constan de 17 subunidades que incluyen y1-y10, y1-y4, y y7
nNAChR, un receptor especifico que se une a la nicotina, regulando asi el efecto perjudicial de

esta en la diferenciacion osteogénica de las células del periodonto. 6V

El dafio a estas células por la nicotina, que podria regular al alza la expresién de miR-30a y
regular a la baja la expresion de CCNE2, (E2 es una proteina que en los humanos es codificado
por el gen CCNEZ2) que inhibe la proliferacion y la progresion del ciclo celular en células del
ligamento periodontal (PDL), Ademas, si miR-30a esta inhibido aumenta la expresion de
CCNE2 e induce la transicion de fase G1/S en células PDL. Por lo que la nicotina podria inhibir
la proliferacion y la progresion del ciclo celular en células PDL por miR-30a-CCNE2 regulado

a la baja. 9

Por otro lado, se ha sospechado un efecto perjudicial del tabaquismo sobre la funcion de los
neutrofilos orales. Se han observado defectos quimiotacticos, de explosion oxidativa,
fagociticos, bactericidas y otros relacionados con el tabaco, asi como diferenciacion ineficiente
de neutrofilos y viabilidad comprometida. Mientras que fumar induce una neutrofilia sistémica

cronica, el recuento de neutréfilos creviculares en fumadores y no fumadores en sujetos
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emparejados por enfermedad parece similar, lo que, nuevamente, sugiere interacciones
vasculares-neutr6filos comprometidas que controlan la diapédesis en los tejidos gingivales. 2
En los tejidos periodontales, el consumo de tabaco muestra niveles elevados de IL-1, IL-6 y
TNF-y. 8 Al consumirlo se da una alteracion en la proliferacion de citocinas inflamatorias, las
citocinas regulan las interacciones celulares. Entre redes de macréfagos, células asesinas
naturales, neutréfilos, células T, células B, fibroblastos, células epiteliales y otros tipos de
células. Las citoquinas proinflamatorias (por ejemplo, interferon-gamma, interleucina-17 y
tumor factor de necrosis) activan los macré6fagos M1 (‘asesinos') en la defensa inmunitaria contra
los agentes infecciosos, pero la liberacién prolongada o la sobreproduccién de citocinas
proinflamatorias también activan los osteoclastos (células del linaje de monocitos/macréfagos)
y metaloproteinasas de matriz (colagenasas), que son los responsables de la reabsorcion Osea.

(41)

Gréfico 14. Mecanismos de accion del organismo frente al consumo de los componentes de
tabaco
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A mas de actuar en la reabsorcion dsea, otras citocinas (por ejemplo, interleucina-4, interleucina-
10 e interleucina-13) producen anticuerpos y controlan la accién de microorganismos

periodontopatdgenos, promoviendo la activacion de los macrofagos en las células M2
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(‘reparadoras’) y participan en los procesos de maduracion, proliferacion y cambio de isotipo de

células B. D

Varios mecanismos incluyen la citotoxicidad por nicotina, el monoéxido de carbono y el cianuro
de hidrogeno para las células involucradas en la cicatrizacion, vasoconstriccion y disminucion
de la perfusion tisular porque se liberan catecolaminas, aumento de la adhesividad de las
plaquetas y la viscosidad de la sangre que elevan el riesgo de que se produzca oclusion
microvascular, aumentan los niveles de fibrindgeno, carboxihemoglobina y compromiso de las

funciones de los leucocitos polimorfonucleares. %

Al comprometerse los leucocitos, el tabaquismo afecta la ecologia microbiana de la cavidad oral
a través de la inmunosupresion, la privacion de oxigeno, los efectos de los antibiéticos y otros
posibles mecanismos. La pérdida de especies orales beneficiosas debido al tabaquismo conduce

a la colonizacion de patgenos y, en Gltima instancia, a la progresion de la periodontitis. 7

3.7. Interaccion quimica sobre los tejidos periodontales.

El efecto perjudicial que causa el tabaco en la mucosa de la cavidad bucal es originado porque
este posee casi 300 sustancias cancerigenas que se transforman en metabolitos activos que
interactian con el ADN por accién de enzimas oxidativas, siendo la nicotina la principal de
ellas, también el arsénico, cadmio, amonio, butano, mondxido de carbono, metanol, cianuro de

hidrogeno y formaldehido. ®

Por todos estos componentes quimicos, existe una alta probabilidad de formacion de enfermedad
periodontal en fumadores activos, pero no en individuos expuestos al humo de tabaco ambiental.
Una explicacion de esto es que se expresan receptores en mayor cantidad por los productos
finales de glicacion avanzada en los tejidos gingivales de los fumadores, que causa un efecto
proinflamatorio al estimular la secrecién de citoquinas y especies reactivas de oxigeno (ROS).

Esto a su vez provoca la destruccion del aparato periodontal. %

A nivel periodontal la nicotina tiene la capacidad de reducir la actividad fagocitica de los

leucocitos y reducir los procesos de cicatrizacion, sobre todo porque altera el flujo sanguineo
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gingival y la produccién de citoquinas. La nicotina reduce la actividad de la fosfatasa alcalina
en los osteoblastos, afectando la mineralizacidn 6sea y potencialmente la edad del anclaje del

ligamento periodontal. ¢%

Ademas, algunos componentes volatiles del cigarrillo (acroleina y acetilaldehido) inhiben la
fijacion y proliferacion de fibroblastos en las encias y alterar el citoesqueleto de fibroblastos
gingivales, lo que reduce la proliferacion y adhesion. ?% Las nanoparticulas, los aldehidos y los
metales son ingredientes potencialmente dafiinos. Los metales como el cobre que se encuentran
en los cigarrillos electronicos se han asociado anteriormente con roturas de cadenas de ADN.
(21)

Los dafios en el ADN se deberian a que muchos liquidos que se consumen en los cigarrillos
electrénicos contienen una mezcla de propilenglicol, glicerina, nicotina y saborizantes, sin
embargo, después de la vaporizacion, los estudios han informado que no solo el glicerol, el
propilenglicol, la nicotina y los sabores estan presentes en los vapores, sino también pequefias
cantidades de carcindgenos y metales pesados. Los humectantes calentados (propilenglicol y
glicerol) liberan varios aldehidos, como formaldehido, acetaldehido, vapores de niquel y
acroleina en el vapor electrénico, estos productos quimicos tienen efectos adversos graves en la
salud humana. ®® Ademas, se ha demostrado que el cadmio se deposita sobre las superficies de
los dientes, las resinas y otros tipos de materiales usados en los tratamientos odontoldgicos, por

lo que tifien estas estructuras y siendo un elemento preocupante para los fumadores. ¢9

Hablando de materiales usados en odontologia es importante mencionar el efecto que tiene sobre
los implantes dentales, pues se ha demostrado que el apego desregulado que existe entre los
osteoblastos y el material de implantes dentales despues de interactuar con el humo del cigarrillo
es causado por la reduccion en la produccion de proteinas de adhesion como laactina F, y debido
a la disminucién de la actividad de la fosfatasa alcalina (ALP) y la mineralizacion de los tejidos.
El aumento de los niveles de proteina caspasa-3 después de la exposicion de los osteoblastos al
humo del cigarrillo también fue responsable de los efectos adversos en la interaccion del

material del implante dental de los osteoblastos. ¢
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Ademas, la nicotina afecta la reparacion del tejido conectivo, al reducir la migracion de
fibroblastos. Por lo tanto, la nicotina afecta la evolucién y gravedad de la enfermedad
periodontal al suprimir la respuesta inmunitaria o disminuir la capacidad tisular para sanar

adecuadamente después de las intervenciones quirdrgicas. %

Por otro lado, la nicotina, el principal componente del tabaquismo y un agonista especifico del
receptor de acetilcolina nicotinico y7 (nAChR y7), regula la expresion de citocinas inflamatorias
en la periodontitis asociada al tabaquismo. La inyeccion cuantitativa diaria de nicotina causa

una reabsorcion dsea alveolar significativamente mayor. ¢4

También la nicotina afecto el equilibrio del eje RANKL/RANK/OPG y también aumentd el
nivel de interleucina-1y (IL-1y) en células PDL humanas y liquido crevicular gingival (GCF).
La expresion regulada al alza de IL-1y afecta ain mas el equilibrio del eje
RANKL/RANK/OPG, provocando la reabsorcion del hueso alveolar en la periodontitis. ¢4
Ademas, la acumulacion local de células T CD4+ excesivas estd asociada con la destruccion del
tejido periodontal en la periodontitis. Los linfocitos T CD4+ en sangre periférica de periodontitis
asociada al tabaquismo son claramente mas altos que en no fumadores. Estos hallazgos
sugirieron que la respuesta inmune mediada por células T CD4+ intervienen de manera directa

en el proceso de la enfermedad periodontal. ¢4

Al hablar de respuestas inmunitarias frente al consumo de tabaco, es importante hablar de NF-
yB, que es un regulador critico de maltiples funciones bioldgicas, incluida la inmunidad innata
y adaptativa, asi como la supervivencia celular. La actividad constitutiva de NF-yB (Grupo de
proteinas que ayudan a controlar muchas funciones en la célula, como el crecimiento y la
supervivencia) se observa en muchas enfermedades inflamatorias, estd mediado por nAChR y7
en muchos tejidos. Se expresa en tejidos orales, estd altamente activado en sujetos con
periodontitis cronica. La activacion de NF-yB es esencial para la regulacion ascendente de

COX-2 causada por IL-1y en fibroblastos gingivales. ¢

Por otro lado, se demostré que la nicotina regula a la baja la expresion de miR-30a en células
PDL, que luego inhibe la proliferacion y la transicion G1/S mediante la regulacion negativa de
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CCNE2. Estos hallazgos destacan la importancia de miR-30a en el desarrollo y la progresion de

la periodontitis relacionada con el tabaquismo. ¢®

Ademas de la periodontitis, en otras enfermedades, ciertas clases de enzimas estan involucradas
en la activacion o degradacion de carcindgenos y procarcindgenos. Se denominan enzimas
metabolizadoras de xenobioticos (XME). Estas enzimas se encuentran principalmente en el
higado y también en la mucosa del tracto aerodigestivo superior. Muchos de los XME son
polimorficos e influyen fuertemente en las respuestas biolégicas del individuo a los
carcinogenos mediante la formacion de aductos de ADN. Por lo tanto, cierto genotipo XME
aumenta la susceptibilidad individual al cancer a través del metabolismo erréneo de

carcindgenos. 2

Ademas, la accion sinérgica entre ciertos genotipos XME vy la nicotina reducen la actividad
osteoblastica afectando la cantidad de colageno disponible para formar la matriz extracelular,
también induce obstruccién microvascular que resulta en isquemia y disminuye la proliferacién
de células sanguineas con reduccion directa del flujo de sangre y nutrientes en el area de
cicatrizacion después de la insercion del implante, por ejemplo. Fumar compromete el
desempefio de los leucocitos y macréfagos, disminuyendo la fagocitosis y retrasar su
marginacion y diapédesis, asi como la agregacion y adhesion de los leucocitos al endotelio de

vénulas y arteriolas. V)

A més de las funciones alteradas que se mencionan anteriormente, el consumo de tabaco altera
las funciones de la osteopontina (OPN), esta tiene un papel en la formacion de hueso. También
conocida como fosfoproteina 1 secretada (SPP1), es una glicoproteina altamente fosforilada que
es un componente destacado de la matriz extracelular mineralizada del hueso. OPN contiene
una secuencia Arg-Gly-Asp que es un importante sitio de union a integrinas y funciona para

apoyar la adhesion de las células 6seas a la matriz mineralizada. €2

Ademas, se vio una interaccion deficiente en la conduccion de oxigeno, por lo que transportar

oxigeno y nutrientes al tejido 6seo se complica, el flujo sanguineo juega un papel activo en la
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formacion y remodelacion 6sea al mediar en las actividades entre los osteoblastos., osteocitos,

osteoclastos y células vasculares en una variedad de niveles. 3

La nicotina afecta negativamente no solo a nivel dseo, también lo hace en las células del
periodonto, afecta en las la proliferacion, la unién, la quimiotaxis y eleva la produccion de
citoquinas proinflamatorias por parte de los fibroblastos gingivales en sinergia con
lipopolisacaridos de Escherichia coli y P. gingivalis. Ademas, la nicotina tanto dentro como
fuera del lipopolisacarido (LPS) de bacterias periodontopatogénicas, aumenta la produccion de
proteinas IL-6 e 1L-8 en los fibroblastos gingivales humanos. “4

Se ha revelado que la nicotina disminuye los elementos del estallido oxidativo e inhibe la
capacidad de los neutréfilos humanos para matar multiples bacterias, incluidas Actinomyces
naeslundii,  Aggregatibacter = actinomycetemcomitans, = Fusobacterium  nucleatum,
Porphyromonas gingivalisyestafilococo. La funcion de otros tipos de células mieloides esta
comprometida de manera similar por el humo del cigarrillo, la exposicion a la nicotina durante
la diferenciacion suprimid la produccion posterior de multiples citoquinas (TNF, IL-10, IL-12
p40 y p70, RANTES/ CCL5) por P. gingivalis-células dendriticas derivadas de monocitos
estimuladas por LPS derivadas, mientras que se mejord la liberacién de MCP-1/CCL2 y CCL-

22 (quimiocinas derivadas de macréfagos, MDC). “®)

Por otro lado, los estudios sobre el contenido del fluido crevicular gingival (GCF) han sido
particularmente esclarecedores. GCF es un exudado transperiodontal derivado del suero que
contiene maltiples moléculas relacionadas con la inflamacién acumuladas en su viaje a través
de los tejidos gingivales. Como tal, se considera que refleja el proceso de esta enfermedad en
todo el periodonto y se ha caracterizado ampliamente para comprender mejor la evolucién de la
enfermedad. Se ha demostrado que existe alteraciones en los indices inflamatorios y mediadores

clave en el GCF de fumadores. “©)
Se ha informado que, entre los fumadores, la concentracion de nicotina seria casi 300 veces

mayor en el liquido crevicular gingival que en el suero, Debido a que los efectos

vasoconstrictores de la nicotina reducen el sangrado al sondaje. Las altas concentraciones de
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nicotina y cotinina tienen efectos adversos sobre la reproduccién de fibroblastos gingivales y su
capacidad aditiva a las superficies de las raices, lo que compromete los niveles clinicos de
adhesion gingival. La nicotina mejora el crecimiento y la proliferacion de osteoclastos que

aumentan la pérdida de hueso alveolar. 4%

Ademas, el efecto de la nicotina por el consumo de tabaco es la aportacion de monoxido de
carbono, y este es un competidor/inhibidor del oxigeno y reduce la capacidad de conduccion de
oxigeno de los glébulos rojos; el cianuro de hidrégeno produce hipoxia porque inhibe los
procesos enzimaticos claves para la oxidacion del metabolismo. Ademas, fumar esta asociado
con una elevada carga de oxigeno reactivo y niveles reducidos de vitaminas. Estudios anteriores
han correlacionado altos niveles de oxigeno reactivo con el mecanismo de reabsorcion 6sea, 1o
que explica en parte el efecto negativo del tabaquismo en el curso de osteointegracion. La
nicotina también disminuye la proliferacion de macréfagos que participan en las respuestas
inmunitarias especificas e inespecificas durante la fase aguda de la lesion celular y actua contra
antigenos, citocinas e inicia el proceso inmunitario. Por lo tanto, cuando la funcion de los
macrdfagos esta disminuida, la respuesta inmunoldgica es afectada y provoca una elevada

susceptibilidad a infecciones en el area quirtrgica de insercion del implante. 9

Grafico 15. Interaccion quimica en tejidos periodontales
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3.8. Discusién

Los efectos patologicos del consumo de tabaco en los tejidos periodontales abarca una serie de
problemas para el individuo fumador, es evidente que la exposicion a los componentes de este
y sobre todo al humo que resulta, interfiere con la funcion de leucocitos, segun los autores 949
esto altera la inmunidad ante los diversos microrganismos patogenos responsables de la
formacion de varias enfermedades bucales, ademéas que genera un estrés continuo sobre las
células, alterando su ADN, y su ciclo celular, lo que a largo plazo podria provocar enfermedades

malignas como el cancer.

Los autores @9@)26)G4)  mencionan que el efecto patolégico del consumo de tabaco en los
tejidos periodontales incluye, disminucion de produccion de inmunoglobulinas, alteracion en
los sistemas de adhesion, proliferacién y ciclo celular de las células que se encuentran en el
tejido periodontal, disminucién del flujo vascular, oxigenacién inadecuada, produccion de
citocinas proinflamatorias, entre los mas importantes. Ademas, la exposicién al tabaco, provoca
una respuesta del tejido oral ante este estimulo; el autor®, indica que el epitelio oral cambia de
epitelio no queratinizado a queratinizado, evidenciando que se vuelve més resistente ante este
estimulo lesivo, por otro lado los autores t9CDENE) gygieren que al consumir tabaco se genera
la produccion de radicales libres de oxigeno a nivel celular, y estos tienen la capacidad de
producir efectos lesivos muy altos en los tejidos del cuerpo, porque alteran la homeostasis en la
matriz extracelular, y la liberacion de citoquinas proinflamatorias, produccion excesiva de
metaloproteinas, y alteracion en los mecanismos de apoptosis, que desencadenan una serie de

eventos que conllevan al desarrollo de periodontitis y otras enfermedades.

Por otro lado, los autores “9(8)8)0 concuerdan que consumir tabaco, es la principal causa de
enfermedades tanto sistémicas como a nivel oral, destacando en mayor proporcion a
enfermedades como la gingivitis, enfermedad periodontal y el cancer bucal. Los autores 95
establecen que a nivel sistémico existe una relacion directa con el tabaquismo y la aparicion de
enfermedades como hipertension arterial, diabetes, problemas cardiacos, problemas
respiratorios graves, accidentes microvasculares, incluso problemas psicolégicos por la

dependencia que genera la nicotina en los fumadores.
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Como ya se menciond, el consumir tabaco tiene relacion directa con enfermedades a nivel bucal,
como gingivitis, enfermedad periodontal y el cancer bucal, pero ademéas de esto, los
autores®VG3G8) estan de acuerdo en que ocasiona enfermedades como leucoplasia oral y la
leucoqueratosis del paladar, al alterar la microbiota de la cavidad oral, surgen enfermedades
oportunistas como la candidiasis y lengua vellosa, alteracion del gusto, tincion dental y
restauraciones, retraso de la cicatrizacion de heridas, procedimientos periodontales, cirugias

ortognaticas, lesiones orales precancerosas, cancerosas, caries radicular y periimplantitis.

Los estudios de 81920 afirman que el cuerpo humano activa varios mecanismos frente al
estimulo de los componentes del tabaco, como un aumento en la transcripcién de integrinas que
modifican la adhesion y movilidad celular, mediante la alteracion de la matriz extracelular.
También existen niveles altos de albumina y aspartato aminotransferasa que son marcadores de
destruccion celular. Incluso concuerdan existe niveles elevados de produccion de
metaloproteinasas que tienen el mismo efecto de modificar la MEC. Es asi como esto conllevaria
a que se altere el ciclo celular y por ende produciria apoptosis.

Por otro lado, las investigaciones de @¥@90G49E4 gygieren que los tejidos periodontales al tener
contacto con los componentes del tabaco, sufren una produccion excesiva de macrofagos y otros
constituyentes celulares que activan citocinas proinflamatorias como FNT, interleucinas,
prostaglandinas, metaloproteinasas, carbonilacion de proteinas y produccién de anticuerpos, los
mismos que median la destruccion de colageno en los tejidos periodontales, Ademas, hay un
aumento en la produccién del ligando RANK-L, que esta asociado en la destruccion Osea,

especialmente en la periodontitis.

También DCNENE jndican que se reduce la cantidad de vasos sanguineos, disminuyendo la
cantidad de oxigeno captado, por lo que aumenta la cantidad de cianuro de hidrégeno y
monoxido de carbono, elevando la produccién de radicales libre de oxigeno, que dafian el ADN
de las células, mediante el estrés del reticulo endoplasmatico, alterando sus proteinas, asi como
la expresion de cromogranina que se ubican en el nucleo y citoplasma celular, todo esto genera
citotoxicidad, modifica la matriz extracelular, la adhesion y movilidad celular, dafiando los

tejidos y sus funciones.
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Para que las funciones del tejido periodontal cambien, es gracias a la interaccion de los
productos del tabaco en los mismos, entre los que destacan la nicotina principalmente, el
arsenico, el metanol, el amonio, el cadmio, el mondxido de carbono y el formaldehido. Los
autores (9OCOEY concuerdan que esto se da porque el tabaco contiene alrededor de 400
sustancias nocivas, que interactian con el ADN celular, por accién de ROS, citocinas,

metaloproteinasas, y los mecanismos que se han explicado anteriormente.

Ademas, @9G9E) establecen que una inyeccion continua de nicotina afecta la reparacion del
tejido conectivo, y causa una reabsorcion ésea alveolar significativamente mayor. Alterando la
inmunidad innata del individuo, el equilibrio del eje RANKL/RANK/OPG, la acumulacién local
de células T CD4+ y también aumentando el nivel de interleucinas en células PDL y liquido

crevicular gingival, asociadas en la reabsorcion dsea.
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4. CONCLUSIONES

Se concluye que, los efectos patoldgicos del consumo de tabaco en los tejidos periodontales
abarcan una serie de problemas para el individuo fumador, por lo que los componentes del
mismo generan un estrés prolongado a nivel celular e interfieren en funciones importantes,
afectando la homeostasis en la matriz extracelular, modificando el ADN, sus mecanismos de
adhesion 'y movilidad, disminucién del flujo sanguineo, produccion de citocinas
proinflamatorias, alteracion en ciclo celular e incluso la funcién inmunoldgica de la persona, sin
mencionar el dafio potencial que tiene como factor de riesgo en el desarrollo de enfermedades

sistémicas y malignas como el cancer.

Las enfermedades mayormente comunes en la cavidad bucal producidas por su consumo, luego
de una revisién exhaustiva de la literatura son, gingivitis, enfermedad periodontal, cancer bucal
principalmente, ademas de enfermedades como leucoplasia oral, leucoqueratosis del paladar,
enfermedades oportunistas como la candidiasis y lengua vellosa, alteracién del gusto, tincion de
dientes y restauraciones, retraso en la cicatrizacion, lesiones orales precancerosas, cancerosas,
caries radicular y periimplantitis a nivel bucal, en tanto que a nivel sistétmico se habla de
enfermedades como hipertension arterial, diabetes, problemas cardiacos, problemas

respiratorios graves, accidentes cerebrovasculares, e incluso problemas psicoldgicos.

También se concluyo6 que, el cuerpo humano activa ciertos mecanismos de accion al estimulo
de sus productos, como el aumento de la cantidad de integrinas que modifican la adhesion y
movilidad celular, también se elevan los marcadores de destruccion celular, hay un aumento en
la produccion de metaloproteinasas que cambian la matriz extracelular, se activan
excesivamente las citoquinas proinflamatorias, prostaglandinas, carbonilacion de proteinas y
produccion de anticuerpos. Ademas, se incrementa la produccion del ligando RANK-L, que esta
asociado en la destruccion 6sea, aumenta la produccion de radicales libres de oxigeno, que
injurian el ADN, y todo esto genera citotoxicidad, dafiando los tejidos periodontales, y sus

funciones.

Finalmente, se concluye que, la interaccién quimica sobre los tejidos periodontales por el
consumo de tabaco altera sus funciones, porque el tabaco contiene un estimado de 400
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sustancias quimicas, pero principalmente se nombra a la nicotina, formaldehido, metanol,
arsénico, cadmio, el monéxido de carbono y el amonio. Estos quimicos interactian con las
células, alterando su ciclo celular, dafiando el ADN y generando citotoxicidad, ademas, por
accion de citocinas proinflamatorias, radicales libres de oxigeno, metaloproteinasas, y los
mecanismos que se han explicado anteriormente, causan un serio dafio celular, sumando a esto
la exposicién continua y muchas veces descontrolada de estos quimicos que supone el
tabaquismo, alteran todos los procesos quimicos normales de oxigenacion, alimentacion y

reproduccidn celular, teniendo como resultado lesiones graves en los tejidos periodontales.
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5. RECOMENDACIONES

Se recomienda que, al determinar los efectos patoldgicos del consumo de tabaco en los tejidos
periodontales, se tome en cuenta la visita al odontélogo especialista en el area, en este caso
Periodoncia o Patologia, para estimar los grados de afectacion de personas que por el habito de
fumar podrian presentar alguna anomalia en su cavidad bucal, y de esta manera identificar a
tiempo posibles lesiones, o0 en el caso de que se presenten, brindar las opciones de tratamiento

adecuadas.

Al conocer las enfermedades mayormente comunes en la cavidad bucal producidas por su
consumo, se recomienda que se realicen campafias con mas frecuencia para educar a la
poblacion y asi que pueda aprender cuales son estas enfermedades, cuales son los riesgos
potenciales en la salud en general, que hacer frente a las mismas y sobre todo como prevenirlas

para intentar reducir los indices de prevalencia.

El siguiente trabajo propone entender los mecanismos de accion del organismo frente al
estimulo de sus componentes, por lo que se recomienda educar a la poblacion para que
comprenda que ciertos mecanismos servirian como sefiales de posibles dafios en la cavidad oral,
y de esta forma poder actuar con la brevedad posible ante manifestaciones que podrian suponer

un serio riesgo en la salud de las personas.

Al poder explicar la interaccién quimica sobre los tejidos periodontales, se recomienda que
exista un mayor control sobre los componentes que se emplean en la elaboracion de cigarrillos,
o de cualquier producto que pueda contenerlos, porque se ha revelado con suficiente evidencia
cientifica sobre los efectos y dafios que causan, no solo a nivel bucal, sino también sistémico y
en la sociedad en general, puesto que el tabaquismo es un mal habito muchas veces aceptado

por la misma.
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7. ANEXOS

7.1 Anexo 1. Tabla de caracterizacion de articulos cientificos escogidos para la revision.
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7.2 Anexo 2. Tabla de metaanalisis utilizada para la revision sistematica.
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