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INTRODUCCION

El objetivo de esta revision es ofrecerle al lector y profesional de
la Odontologia un panorama general de la relacion entre el tabaco y las
enfermedades periodontales, para tal investigacion se revisaron estudios
epidemioldgicos y clinicos que han contribuido a que se comprenda
mejor el papel que desempeiia el consumo del tabaco en relacion con la
enfermedad periodontal y su trataniento, el odontélogo puede valerse de
esta informacion para tomar decisiones en cuanto al tratamiento y para
asesorar a los pacientes que consumen tabaco.

Para comprender los efectos del tabaco sobre los tejidos
periodontales es necesario tener conocimiento sobre los aspectos
generales del tabaquismo como son: origen, composicion, mecanismo de
accion, efectos sobre la salud en general, etc.

El tabaquisimo es considerado como uno de los mas importantes
factores de riesgo entre las principales causas de morbilidad y mortalidad
tanto en paises desarrollados como en vias de desarrollo. En México este
problema ya es grave y puede tener consecuencias mayores durante los
proximnos diez aios, debido a que la poblacion general y principalmente
los jovenes y las mujeres son el blanco de constantes campaiias
publicitarias que promueven cada vez mas el consumo de tabaco.

El impacto del tabaco en el estado de salud de la pablacion es
enoime. A pesar de que existen varias formas de consumir el tabaco
(inascado, inhalado nasalmente o inhalado a través de la boca y de la
pipa) esta investigacion se centré particularmente en la forma mds
habitual y comin: fumado en forma de cigarrillo.



Es reconocido que el humo del tabaco tiene mds de 4 000
componentes destacando cntre Jos mis importantes la nicotina, los
alquitranes y el mondxido de carbono. La cantidad de nicotina existente
en los cigarrillos comerciales actuales de los paises accidentales oscila
entre 0.1 y 2.0 mg. De cada cigarrillo dos tercios de nicotina se esparcen
en la atinésfera y un tercio es absorbido por el fumador.

La accion de la nicotina sobre el cerebro es el inds importante
de los dafios que e} labaco ocasiona al fumador, ya que este alcaloide
liquido y oleaginoso estimula y seda el sistema nervioso central y
periférico, creando dependencia y desamrollando tolerancia. La
abstinencia y la inquietud pueden ocurrir cuando la administracion de la
nicotina es interrumpida. En el nivel psicoconductal, Ja nicotina parece
aliviar la inquietud emocional ¢ incrementar la habilidad para enfrentar
los problemas y el estrés de cada dia.

Entre los dafios a la salud que ocasiona el tabaquismo estan
principalmente Jos riesgos a la reproduccion humana, el tabaco causa en
promedio 400 000 muertes al aiio solo de cancer y cuando se le agregan
las enfermedades del corazon y los pulmones es responsable de un total
de 1 millon de muertes al aio, aproximadamente ¢l 20% de todas las
muertes de paises desarrollados son atribuidas al tabaco.

Los estudios clinicos y epidemiologicos apoyan el concepto de
que el consumo del tabaco es una variable importante que afecta ¢l
padecimiento y el avance de enfermedades periodontales como
periodontilis adulta, periodontitis juvenil y periodontitis refractaria,



En estudios donde se ajustan los niveles de placa
dentobacteriana entre fumadores y no fumadores se informé que los
fumadores presentan mediciones de mayor profundidad, pérdida clinica
de insercion y pérdida de bueso, ademas los fumadores reportan menor
respuesta que los no fumadores a diversas terapias periodontales. Los
estudios publicados en cuanto a microflora periodontal en fumadores no
presentan diferencias importantes comparadas con los no fumadores.

En diversos estudios se ha demostrado que la gravedad de las
enfermedades periodontales presenta relacion con la antigiiedad del
hibito de fumar, 1a condiciéon de! fumador y la cantidad diaria de
consumo de tabaco. Aunque no existen estudios publicados que midan de
manera especial tos efectos de los programas para dejar de fumar sobre la
enfermedad periodontal, los resultados de recientes estudios
epidemioldgicos refieren que el dejar de fumar puede mejorar las
condiciones periodontales y el resultado del tratamiento periodontal.



CAPITULO 1

TABAQUISMO

ORIGEN Y QUIMICA DEL TABACO

El tabaco estd constituido por hojas de diversas plantas de la
familia de las solandceas, que crecen espontancamente en América y en
Australia, aunque hoy se cultivan ademas en gran nimero de paises de
Furopa, Asia, y Affica,

La planta del tabaco se denomind Nicotina tabacum en honor de
Jean Nicot, quien promovié su importacion y cultivo creyendo que tenia
valor medicinal. Posslt y Reiman fueron los primeros en aislar la nicotina
de las hojas en 1828. La nicotina es el principal alcaloide que contiene el
cigarro, es una substancia liquida voldtil, de reaccion fuertemente
alcalina, muy soluble en agua, con los acidos forma sales hidrosolubles,
¢s soluble en etanol, éter, cloroformo vy aceite, expuesta al aire pardea, en
el tabaco se encuentra en forma de sal y por Ia accion del calor se libera
la base libre.

Hacia la mitad del siglo XIX, nuevas variedades de tabaco,
cambios en la tecnologia de curacion de la hoja y maquinaria para la
produccion masiva facilitaron la propagacion de wn nuevo producto, ef
cigarrillo, menos costoso y mas limpio que los cigarros. produciendo un
humo tan débil que podia ser inhalado. Surgeon General (1979 ) y Jaffe (
1990 ) presentaron los fundamentos para considerar ¢l uso del tabaco
como una forma de farmacodependencia .



L.a combustion del tabaco genera cerca de 4 000 compuestos, ¢l
hunmo puede ser separado en una fase gaseosa y una particulada. La
composicion del humo que Hega al fumador no solo depende de Ia
composicion del tabaco sino también de su densidad, la fongitud de la
columna del tahaco, las caracteristicas del filtro, ¢l papel y Ia temperatura
a la cual se quema el tabaco.

Entre los componentes de la fase gascosa que producen efectos
indeseables figuran monoxido de carbono, didxido de carbono, éxido de
nitrdgeno, amoniaco, nitrosaminas volatiles, cianuro de hidrogeno,
compuestos valdtiles que contienen azufre, nitrilos y otros compuestos
con contenido de nitrogeno, hidrocarburos voldtiles, alcoholes, aldehidos
y cetonas.

La fase particulada contiene nicotina, agua y alquitran, cl
alquitran es lo que penmanece después de la sustraccion de la humedad:
la nicotina y sus componentes principales son hidrocarburos policiclicas
aromaticos, algunos de los cuales son carcindgenos,

Ef alquitran también contiene muchos compuestos, incluyendo
iones metdlicos y varios compuestos radiactivos. Los componentes con
mayor probabilidad de hacer peligrar la salud son ¢l monéxido de
carbono, la nicatina y el alquitran ( Surgeon General 1979 ).

FARMACOCINETICA.

La nicotina contenida en el humo del ciganillo, suspendida en
miniisculas particulas de alquitran se absorbe con rapidez en los
pulimones, casi con la eficiencia de la administracion intravenosa.



E} compuesto alcanza el cerebro dentro de los 8 segundos
posteriores a la inhalacion. La nicotina que se encuentra en ¢l humo del
cigarriflo es algo dcida y no se absorbe bien en ta boca, es probable que
se absorba mejor la del humo de pipa y la del cigarro, que son mis
alcalinos. La nicotina se absorbe facilmente por las mucosas conjuntiva.
bucal, gastrointestinal, respiratoria o por inhalacion asi como también
través de la picl intacta.

Se difunde ampliamente por el organismo atraviesa ficilmente
las barreras placentaria y hematoencefilica, se une escasamente a las
proteinas plasmaticas y se biotransfonna dentro del organismo, un 10%
aproximadamente se elimina sin modificar por la orina, este alcaloide se
elimina también por la leche matermna.

INTOXICACION POR TABACO

El vicio de fumar no es agente etiologico de ninguna
enfermedad, pero agrava numerosos procesos y disminuye notablemente
la supervivencia en: bronquitis, Olcera gastroduodenal, insuficiencia
coronaria, ete. El abuso del tabaco puede inducir la aparicion de
enfermedades tales como eineer de labio, lengua, laringe, vejiga
broncopulmonar.

s interesante destacar, que el peso medio al nacer de nifos de
madres que fumaron durante el embarazo es 180 gramos menor que el de
los nacidas de mujeres que no fumaron; la frecuencin de abarto
espontanco. parto prematuro y de muertes fetales, es también alta en las
gestantes fumadoras.



El cese del uso del tabaco puede estar seguido de un sindrome
de abstinencia pero cste es muy variable de persona a persona en
intensidad, signos y sintomas especificos, no hay acuerdo sobre los
factores que son responsables de su varabilidad y no se tiene
informacion sobre a que niveles causan dependencia fisica. Los signos y
sintormas mas constantes son nauseas, cefalea, estrefiimiento, diarrea y
aumento del apetito. Son también comunes somnolencia, fatiga,
perturbacion del suefio, irritabilidad e incapacidad de concentracion.

La proporcion de mortalidad global de todos los fumadores
masculinos es de alrededor de 1.7 % en comparacion con los no
fumadores, este valor aumenta para los que fuman dos paquetes diarios y
es todavia mds alto para los que fuman més de dos paquetes diarios.
Existe una relacion directa entre el nimero de cigarros que se fuman y el
indice de mortalidad, pero esto no es tan preciso como en el caso de los
cigarrillos.

Es probable que las diterencias entre los fumadores de
cigarrillos, pipa v cigarros estén relacionados con la menor inhalacion
entre los dos altimos grupos, lo cual lleva a una disminucion en la
exposicion a todos los constituyentes del humo, El tabaquismo continiia
describiéndose como la mayor causa de muerte prevenible en muchos
paises industrializados (Veldzquez B. Lorenzo, 1990)

EFECTOS DEL TABACO EN LA MUCOSA BUCAL

El calor y la acumulacion de los productos de la combustion del
cigarro y cigarritlos son irritantes locales indeseables, en particular en los
periodos de cicatrizacidn postratamiento.



Los fumadores presentan cambios bucales en los dientes, como
depositos de color café similares al cileulo y ocasionan coloracion de la
estructura del diente, coloracidn grisacea difusa, leucoplasia de la encia,
El paladar del fumador se caracteriza por glindulas y mucosas
prominentes con inflamacion de los orificios y un eritema difuso o por
una superficie aspera como de guijarro ( Amo A. 1959. Sommers CJ. y
Oberman 1968 ).

Se observa que las mujeres entre las edades de 20 2 39 afios y
los hombres de 30 a 59 ailos con tabaquismo tienen casi el doble de
oportunidad de tener enfermedad periodontal o de quedar edéntulos que
los no fumadores En los fumadores de pipa se observan mas calculos que
en aquellos que no fuman cigarrillos. Se observa una mayor pérdida ésea
comparados con los no fuinadores de edades y estados de higiene bucal
similarcs. ( Bergstrom J. 1989).



CAPITULO 11

EPIDEMIOLOGIA

El tabaquismo es considerado como uno de los mas importantes
factores de riesgo entre los paises desarrollados como en vias de
desarrollo. Hace ya mds de cuatro décadas que se conocen las
consecuencias de st consuma, que nuestra caracteristicas y proporciones
de una epidemia que comienza a causar alarma mundial, si se conservan
las pautas de consumo actuales, para el afio 2020 el fabaco estard
causando cada afio mds de diez millones de muertes en el mundo entero.
Esto significa que 200 millones de los que hoy son nifios o jovenes
moririn victimas del tabaquismo.

Desde hace mis de quince anos se han Hevado a caba diversos
estudios epidemioldgicos, médicos y psicologicos en {a mayoria de los
paises con el objeto de conocer cada vez mds a fondo la problematica del
tabaquismo. En los paises desarrollados, la prevatencia y la intensidad del
tabaquismo arroja fuertes variaciones, scgim factores tales como fa
duracion del habito, la edad a que empiezan a fumar, el entorno
socioeconomico, el nivel educativo y el tipo de ocupacion.

En general los paises donde se empezo antes a fumar son los
primeros ¢n presentar un descenso de fa prevalencia del tabaquismo,
aunque cabe sefialar que en paises europeos la prevalencia del
tabaquismo femenino parece estar todavia en aumento. A escala mundial
el consumo de tabaco anmenta en un 2.1% al ano. en los paises en
desarrolio el tipo de aumento es de alrededor del 3.4% , mientras que en
los paises desarrollados disminuye en un 0.2% al aio.
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En muchos paises en desarrollo aunque no siempre se dispone
de informacion suficiente sobre las tendencias y los factores
socioeconémicos relacionados con el tabaquismo se ha caleulado que
fuman cntre €l 2% y el 10% de las mujeres; en genceral, la prevalencia del
tabaquismo en dichos paises sigue siendo baja en comparacion con la
correspondiente a los hombres y mujeres de los paises desarrolfados.

Existen indicios de que en algunos paises cn desarrolfo aumenta
el nimero de mujeres fumadoras y es probable que dicho aumento
persista como consceuencia del crecimiento comercial internacional de
praductos de tabaco y de la introduccién de nuevos tipos y aromas de
cigarrillos, estimulando todo ello por 1a publicidad y la comercializacion
correspondientes

El reto con que se enfrentan los paises en desarollo es impedir
que ¢l tabaquismo legue al nivel que ticnen en los paises desarroliados,
particularmente en vista de que el aumento del consumo amenaza con
echar por tierra los progresos realizados en materia de salud en paises en
desarrollo, donde es bajo el consumo de tabaco, es todavia posible evitar
una futura epidemia con sus costos sociales y economicas de mortalidad
prematira y morbilidad evitables causadas par el tabaco.

En México se han llevado a cabo diversos estudios con el
objetode conocer a fondo la problematica del tabaquisma. Uno de ellos
fuc realizado en 1988 por la Secretaria de Salud, a través de los
resultados de la primera Encuesta Nacional de Adiciones dio 2 conocer el
panorama epidemiologico del tabaquismo, los principales patrones y
niveles de consumo del tabaco asi como su distribucion por grupos de
edad, sexo, escolaridad, evaluacion del grado de conocimientos de la
poblacion sobre el problema, su actitud hacia el mismo y la
disponibilidad de la substancia.
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A pesar de los valiosos resultados obtenidos en dicha encuesta
se considerd necesario conducir otro estudio a nivel nacional y regional.
Asi en 1993 la Secretaria de Salud a través de la Direccion General de
Epidemiofogia, realizd una segunda encuesta nacional de adicciones, en
la que incluyo un mayor namero de indicadores que permiticron conocer
con mayor profundidad el comportamiento y las tendencias del
tabaquismo.

Esta informacion faeilito conocer mds a fondo la conducta del
fumador en México, asi como diseiiar mejores estrategias preventivas, de
tratamiento, de legislacion y de publicidad acordes a la situacion real del
fendimeno del tabaquisino.

Con a finalidad de hacer comparables fos resultados del estudio
de 1993 con los de la encuesta realizada en 1988 se adopto el esquema
conceptual utilizado por esta ltima, el cual fue previamente propuesto
por la Organizacion Panamericana de la Salud durante 1988, Las areas de
listado seleccionadas fueron visitadas nuevamente para actualizar la
cartografia, mapas y croquis de acceso, que facilitaran la ubicacion de las
viviendas en el momento de levantar las encuestas .

La muestra para la Encuesta Nacional de las Adicciones 1993 se
seleccion6 en base al Marco Muestreal Jurisdiceional de viviendas, que
estd constituido por 1 363 485 viviendas las cuales fueron seleccionadas
aleatoriomente de manera que fueran representativas de todas las
viviendas, estratos sociales y zonas geogrificas del pais. La base del
Marco fue el 1X Censo General de Poblacion y Vivienda de 1990, el cual
brindo la informacion demogrifica y cartografica para su creacion .



E) diseio muestreal utilizado por la encuesta fue poletdpico y
consistio en una seleccion de dreas geogrificas de todo cl pais una vez
scleccionada 1a vivienda, a través de un proceso aleatorio, se llevo a cabo
la altima etapa del muestreo que consistio de un proceso aleatorio para
seleccionar al individuo que se entrevistaria en cada vivienda. Todos fos
individuos de ambos géneros, residentes habituales de las viviendas en
zonas urbanas que al momento del levantamicnto de la encuesta se
encontraran entre los 12 y los 65 afios de edad.

La informacion se obtuvo mediante un cuestionario
estandarizado que se aplico a través de entrevista directa en la vivienda
que permitiera hacer la entrevista inica ¢ individual. El cuestionario
abarco patrones de consumo de grado en el uso y abuso del tabaco,
variables sociodemograficas asociadas al consumo del tabaco, problemas
asociados con el uso del tabaco.

La respuesta a la encuesta fue superior a lo esperado. Del total
de viviendas en muestra, se obtuvo la tasa de respuesta de viviendas del
90.6%; asimismo, la tasa de respuesta para entrevistas individuales fue de
92.6% .La distribucion por sexo correspondio a 45.5% para el grupo
masculino v 54.5% para el femenino. Es decir se entrevistaron 9% mas
mmjeres que hombres; por lo tanto se tiene una encuesta de manera
general un indice mayor de feminidad. En cuanto o la edad, el grupo de
jovenes de 12 a 18 afios estuvo conformado por el 31.7 % de la muestra.
el resto se distribuyd en los grupos de entre 19 y 65 aios de edad.

Los resultados obtenidos a nivel nacional, mostraron que el 25%
de la poblacion entre 12 y 65 aitos de edad son fumadores lo que equivale
a mas de 10 millones de individuos, 20% son ex fumadores y mis de la
mitad 54.6% son no fumadores.
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La prevalencia de fumadores en el grupo masculino fue del
38.3%, lo que equivale a mas de 7 millones de sujetos con este hibito;
mientras que en las mujeres correspondio a 14.2%, lo que se traduce a
poco mis de 3 millones.

En el grupo de los ex-fumadores, la prevalencia encontrada para
los hombres sobrepasa nuevamente la de las mujeres: en los varones fue
de 24.7% y en las mujeres de 16.6%. En niumeros obsoletos, esto
equivale en los primeras a casi 5 millones y en las segamdas a 3 836 754.
La situacion se invierte para el caso de los no fumadores, donde las
mujeres tienen una prevalencia mucho mayor, con 69.25, y en hombres
de 37%.

Dentro del grupo de fumadores, la mayoria (69%) contintia
siendo de varones, sin embargo, cada vez existe un mayor niimero de
mujeres (31%) .En cuanto a la distribucion por edad, una cuarta parte s¢
agrupo entre los 26 y los 34 aitos (25.6%), seguida del grupo de 19 a 25
aios (23.8%) y el de 35 a 44 anos de edad (21.4%). Sin embargo, no
debe restarse importancia al 9 % de fumadores que tienen entre 12 y 13
aios, que representan mis de 900 000 jovenes .

En relacion con la escolaridad, una tercera parte cuenta con nivel
primaria (32.5%), mientras que la cuarta parte (25.2%) reportd como
nivel maximo de escolaridad la secundaria. El nivel medio superior fue ¢l
tercero mas sefalado (22.8%) es de llamar la atencion que los menores
porcentajes de fumadores estan entre los que no recibieron escolaridad
formal (3.8%) y los de posgrado (1.1%).

Por lo que toca al estado civil, mas de la mitad de los fumadores
son casados (53.8%) . En los solteros se observé menor proporcion
(33.5%).
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La ocupacion de los fumadores se encontrd distribuida entre los
que seiialaron ser empleados (23.8%), comerciantes (19.8%) y obreros
(19.7%), principalmente. Destaca el hecho de que 15.7% de los que
fuman se dedican al hogar, lo cual puede asociarse a una mayor
proporcion de mujeres en esta categoria de ocupacion,

La edad de inicio de mas de la mitad (52.2%) de los fumadores
fue entre los 15 y los 18 aiios, casi una quinta parte (17.6%) comenzo
entre los 19 y 23 afios de edad, y un 17% entre los 11 y 14 afios de edad.
El 3% en ambos sexos inicié antes de los 10 aiios. Esto significa que el
72 % de los fumadores inicio antes de cumplir los 18 afios de edad, lo
cual muestra que el inicio al tabaquismo se esta dando principalmente en
la adolescencia que oblign a instrumentar medidas preventivas a
temprana edad.

En relacion ala edad de inici0 y sexo, inicamente se apreciaron
diferencias intragénero en los menores de 18 aiios, con una mayor
proporcion al sexo masculino.

Entre los principales motivos de inicio del tabaquismo, casi la
mitad de los fumadores (45%) lo hizo por curiosidad, un 37% por presion
de los amigos y el 7% por la necesidad de tranquilizarse. En lo que se
refiere al intento de abandonar el habito de fumar, los hombres han
tratado dos veces mas que las mujeres.

Por otra parte en lo que se refiere a la cantidad y frecuencia de
consumo de cigarros, el 60% indico fumar de 1 a 5, siendo clasificados
como fumadores leves; la mayoria lo hizo con una frecuencia diaria. El
29% consume de 6 a 15 cigarros, haciéndolo también a diario.
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Lo anterior debe preocupar, ya que ¢l 82% de los fumadores
consumen nicotina constantemente; esto indica que no sélo aquellos que
fuman 16 cigarros diarios o mas serin dependientes, sino también los que
actualmente fuman menos de esta cantidad, debido al efecto de
tolerancia. En los paises industrializados, donde fuman cigarrillos cerca
del 26% de la poblacion de adultos dentados la asociacién entre el
cigarrillo y la enfermedad periodontal representa un importante problema
de salud publica.

Aunque el porcentaje de adultos fumadores muestra un descenso
gradual en los paises industrializados, 1a tasa de descenso es menor entre
las mujeres y otros grupos minoritarios. Incluso el consumo de productos
de tabaco que no sc fuman muestra un aumento en especial entre los
jovenes,
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CAPITULO ITI

GINGIVITIS ASOCIADA A TABAQUISMO

La gingivitis es el padecimiento periodontal mas frecuente que
puede presentarse en cualquier sujeto debido a la excesiva acumulacion
de la placa dentobacteriana en el margen gingival,

Como su nombre lo indica gingivitis ¢s la inflamacion de la
encia que se caracteriza por tener una coloracion rojiza, su forma es
edematosa con papilas interdentales abultadas, los margenes gingivales
se encuentran abultados cerca o en la protuberancia de la corona; en
ocasiones llega a presentar una superficie lisa, pérdida o reduccion del
puntilleo gingival y hemorragia espontinea o bien la existencia de
exudado purulento proveniente del surco gingival. No es una enfermedad
dolorosa aunque con frecuencia el paciente esta consciente de la
tumefaccion, enrojecimiento y hemorragia de la encia,

La asociacion entre fumar tabaco y la gingivitis quedo
demostrada desde 1946, es por ello que existen numerosos investigadores
que confirman y amplian esta informacion,

Se ha probado convincentemente que la placa dentobacteriana es
el factor etioldgico esencial en la gingivitis, por lo que Ia extension de ¢
gingivitis dependerd de que tanta placa dentobacteriana de cierta
composicion bacteriana actuard sobre los tejidos periodontales y durante
cuanto tiempo.(Hans Preber y Jans Bergstrom, 1980)



Existen estudios descriptivos que indican que los fumadores
exhiben nds gingivitis, otros no reportan diferencia y otros incluso
reportan que los fumadores tienen menos gingivitis,

Pindborg (1983) realiza un estudio en el que relaciona gingivitis
y tabaquismo, reportando que los fumadores presentan una disminucion
severa de la inflamacidn gingival similar a los no fumadores. Estos
resultados fueron analizados posteriormente por Bergstrom Jan y
Floderus (1989), quienes reportan algunos analisis donde la inflamacién
gingival tiene un punto bajo en fumadores, que los fumadores tienden a
predominar en un nivel socioecondmico bajo de la poblacion por lo que
tienen un estandar inferior de higiene bucal, por lo tanto si los estandares
socioccondmicos y la higiene bucal no se toman en consideracion es
probable que los fumadores presenten gingivitis mas severa que los no
fumadores.

Ademds en este misino estudio reportan que la asociacion del
sangrado gingival y el tabaquismo se encuentra disminuida en los
fumadores, basados en estas observaciones ellos sugieren que la
respuesta gingival inflamatoria pudiera estar suprimida en los fummadores

En un estudio realizado por Danielsen B. y cols en aduitos
jovenes se hizo un intento para evaluar la influencia del tabaquismo sobre
Ia gingivitis tomando en cuenta el efecto de la placa dentobacteriana. Se
encontrd que la diferencia en el indice gingival entre fumadores y no
fumadores desaparecié cuando se considero el efecto de la placa
dentobacteriana, demostrd que tanto en la presencia comno en la ansencia
de placa dentobacteriana, las transiciones desde status no inflamado a
inflamado ocurrieron,



Los descubrimientos indicaron que el efecto principal de la
placa dentobacteriana fue suprimir la capacidad de los tejidos para
recuperarse de la inflanacion, en lugar de awmentar la proporcion en la
cual comienza a inflamarse los sitios no inflamados. Los cambios en la
prevalencia y extension de la inflamacion gingival fueron el vesultado de
la diferencia entre estas dos dindmica

Algunos estudios posteriores han confirmado este hallazgo
sugiriendo que la expresion de la gingivitis en la respuesta a la placa
dentobacteriana esta modificada por el tabaquismo, que bajo condiciones
normales de salud gingival o con bajos niveles de gingivitis no existen
diferencias detectables entre fumadores y no fumadores (Bergstrom y
Hans Preber, 1994).

Sin embargo Michael J. Pabs y cols. (1995) establece que los
niveles aumentados de placa dentobacteriana en fumadores provocara
una reaccion suprimida de inflamacion, por lo tanto Jos furnadores rara
vez presentan niveles aumentados de gingivitis, aim en presencia de
enfermedad severa . Por consiguiente tal supresion de la inflamacién por
parte de la nicotina se presentaria solamente a costa de una infeccion
continuada. Finalmente estos mismos autores mencionan que Ja respuesta
inmune a la infeccion prolongada por parte de los agentes patogenos
periodontales abrumnaria cualquier efecto anti-inflamatorio a corto plazo
de la nicotina

Para confinnar y ampliar esta influencia supresiva de
inflamacién gingival en fumadores se han realizado estudios clinicos
sugiriendo ¢l modelo de gingivitis experimental de Lie y Theilaide
(1966).



Danielsen B y cols. (1990) y Bergstrom J Hans Preber (1992)
reportan los descubrimientos de un estudio experimental de gingivitis
conducido en fumadores y no fumadores los pacientes fueron sometidos a
profilaxis durante un periodo de tiempo, de estos solo los que
demostraron un indice de placa dentobacteriana menor de 0.20 en todas
las citas para profilaxis se les permitié continuar en el estudio, se les
registro su estado gingival y tenian sus dientes pulidos.

Posteriormente se les indico que se abstuvieran de todas Jas
medidas de higiene bucal por los signientes 21 dias, registrindose el
estado de placa dentobacteriana e indice gingival a los §, 10 y 21 dias.
Nucvamente los dientes fueron pulidos y se reintituyé la higiene bucal,
después de dos semanas de higiene bucal supervisada se realizaron
registros del estado de placa dentobacteriana e indice gingival.

Observaron que se acunularon cantidades similares de placa
dentobacteriana en los dos grupos durante el periodo de no higiene bucal,
pero los fumadores exhibieron menos inflamacion gingival con respecto
al sangrado, enrojecimiento y salida de exudado (lo cual fue evaluado
clinicainente), por lo que concluyen que la reaccion en fumadores fue
significativamente menos elevada.

Estos resultados sugieren que la respuesta gingival inflamatoria
por acumulacién de placa dentobacteriana puede ser suprimida bajo Ia
influencia del tabaquismo. Tal supresion de la reaccion gingival
inflamatoria puede estar asociada a que los productos del tabaco
interfieran con la respuesta vascular inflamatoria  causando
vasoconstriccion de los vasos penféricos gingivales. Esto se puede
presentar como supresion de propiedades de inflamacion tales como
sangrado, enrojecimiento y exudado.

19



La supresian de la reaccion vascular inflamatoria por influencia
del tabaquismo indica una alteracion de los mecanismos de defensa
haciendo a los tejidos mas susceptibles a la placa dentobacteriana.

Estos autores resumen: los fumadores quicnes demostraron una
incidencia disminuida de gingivitis , tal vez se puede comprender mejor
como el reflejo de una reduccion de la capacidad del huésped para
montar una efectiva defensa a través del proceso inflamatorio, debido a
que ambos grupos han experimentado un desafio comparable en términos
de agresion de placa dentobacteriana.

La proporcion de recuperacion considerablemente mayor
exhibida por los no fumadores, reflejaria que los tejidos del huésped son
incapaces de mantener esta respuesta inflamatoria defensiva hasta la
misma extension de los no fumadores.

Otra hipdtesis, no necesariamente contradictoria, para explicar
estos descubrimientos menciona que es probable que las substancias del
humo del tabaco puedan reducir la capacidad de los microorganismos en
la placa dentobacteriana para producir irritantes ( Danielsen Ben, 1990).
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CAPITULO IV

ENFERMEDAD PERIODONTAL ASOCIADA A TABAQUISMO

1 .- ALTERACIONES PERIODONTALES ASOCIADAS A
TABAQUISMO

Las alteraciones mas frecuentes de tejidos periodontales son los
procesos infecciosos, relacionados con acumulacion de placa
dentobacteriana y flora periodontal patogena subgingival. Periodontitis es
el tipo mas comin de enfermedad periodontal producida por la extension
hacia los tejidos periodontales de soporte de la inflamacion iniciada en la
encia.

Estos procesos sc¢ pueden presentar en cualquiera de las
superficies dentales uni o multiradiculares; en etapas avanzadas los
dientes con enfermedad periodontal son méviles y es posible advertir
migracion patologica dentaria. Existe sangrado al sondeo gingival con
posible exudado hemomagico supurativo o claro y acuoso. Entre los
cambios més notables que presenta la encia se encuentra enrojecimiento,
tumefaccion e inflamacion aunque en otros casos los pacientes con
enfermedad periodontal presentan sitios de la encia con indicios de
fibrosis, recesién o bien aparece sano a nivel superficial. Se localizan
acumulaciones de placa y calculo subgingival y supragingival en o cerca
del margen gingival. En particular esta enfenmedad se presenta en
personas con deficiente higiene bucal.
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Radiogrificamente se aprecian trastornos en el hueso, con
lesiones dispuestas de manera interproximal y pérdida de hueso en la
cresta del proceso alveolar interproximal con o sin dafio a la lamina dura.
Una pérdida generalizada u horizontal del hueso ocurrira en caso de que
afecte la mayoria de los dientes en la misma proporcion. La pérdida
vertical del hueso se presenta cuando la evolucion de fa pérdida en nas
rapida, también pueden presentarse en furcaciones o bien alcanzar el
dpice radicular.

Ismail I Amid y cols (1983), desarrollaron un estudic
epidemiologico con toda la informacidn aportada por todos los
investigadores, demostrando que todos los fumadores con pobre higicne
bucal comparada con los no fumadores y los que anteriormente famaban
presentaron enfermedad periodontal en grandes porcentajes

Concluyendo que una higiene bucal deficiente, edad y
tabaquisino tienen asociacion directa con el desarrollo de enfermedad
periodontal y que existen otros factores como raza, sexo, y estado
socioecondmico que influyen en menor grado para mayor prevalencia de
la enfermedad.

Cuando se descubrio por primera vez que el tabaquisimo juega
un papel importante en la enfermedad periodontal se creia que estaba
asociado a la placa dentobacteriana. Después se creyo que su efecto era
local, afectando primariamente a las regiones bucales  expuestas
particularmente  al humo del tabaco. Ahora se estd mds inclinado a
hipotetizar que el tabaco afecta principalmente a los tejidos
periodontales por medio de su influencia general en el cuerpo afectando
la respuesta de susceptibilidad del huésped.
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Por lo anterior surgen tres caracteristicas de la enfermedad
periodontal asociada al tabaco, 1.- que el tabaco aumente la proporcion
de progresion de enfermedad; 2.- que la enfermedad asociada al tabaco
es mds resistente a esfuerzos terapéuticos; o 3.- ambas y a que la
mortalidad atribuida al tabaco estd enormemente elevada en la edad
media, enfermedad prematura y muerte. Por eso, por similaridad, esta
caracteristica podiia ser referida como enfermedad periodontal
prematuramente avanzada atribuida al tabaco. ( Referencias)

Durante la dltima década numerosos estudios han sugerido una
relacion significante entre enfermedad periodontal y tabaquismo. Los
sintomas de destruccion periodontal que se han usado para el
establecimiento de la enfermedad en relacion al tabaquismo son : pérdida
de insercion, formacion de bolsa periodontal y pérdida dsea radiogréfica.

Feldman S Roy y cols (1982), presentan datos sobre los indices
de enfermedad periodontal en una poblacion de voluntarios masculinos
de Estados Unidos, estos hombres fueron categorizados de acuerdo al
tipo de tabaco que consumian y frecuencia de fumar; los habitos de
tabaquismo se determinaron por auto-reporte, por lo que muchas de las
historias fueron complejas y estuvieron sujetas a problemas de memoria,
para simplificar el problema, clasificaron a un no fumador como alguien
quien actualmente no fumaba independientemente de la historia previa, y
a un fumador como quien fumaba actualmente.

Se registraron seis indices de salud periodontal en fummadores de
cigarrillos, fumadores de pipa/ cigarro y no fumadores del estudio dental;
estos indices incluyeron la acumulacién de placa dentobacteriana,
deposito de cdlculo dental, inflamacién gingival, profundidad de las
bolsas periodontales, pérdida de hueso alveolar y movilidad dentaria.
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PLACA DENTOBACTERIANA Y CALCULO DENTAL

Los resultados de Feldman § Roy, indicaron que los fumadores
de cigarrillo acumularon ligeramente més placa dentobacteriana que los
no fumadores de pipa y cigarro y ambos grupos de fumadores
acumularon menos placa dentobacteriana que los no fumadores. Los
fumadores de cigarrillos tuvieron significativamente mas depdsitos de
cilculo dental que los fumadores de pipay cigarro.

Las alteraciones en la propiedades salivales o en Ja composicion
de la microflora de fumadores puede ser responsabie de) descubrimiento
comun de que el calculo dental es mds prevalente en fumadores. Aungue
estudios de microorganismos de la placa no han identificado bacterias
especificas asociadas con el tabaquisino, el fumar tabaco puede favorecer
al establectmiento de una microflora de placa dental mas virulenta.

Los fumadores tiemen mayor flujo salival y mayores
concentraciones salivales de algunos elementos con lo que es posible que
tales alteraciones salivales puedan tener un efecto sobre la composicion,
formacién y mineralizacion de la placa dentobacteriana. En realidad ia
covariacion del efecto del clculo indicéd que los fumadores de cigarrilios,
pipa y cigarro presentaron menos inflamacion gingival que los 1no
fumadores.

TABAQUISMO Y PROFUNDIDAD DE LA BOLSA

Feldman S Roy (1982) reportd que los fumadores de cigarrilios
mostraron mayor profundidad de bolsas periodontales camparados con
los no fumadores, puesto que ¢l déposito de calculo dental puede estar
aumentado por el fumar tabaco o por inadecuada preocupacion por la
higiene bucal lo que favorece el desarrollo de bolsas periodontales.
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Asimismo Bergstrom J, Eliasson S en (1987), ajustan los niveles
de acumulacion de placa dentobacteriana entre fumadores y no
fumadores, examinando a 242 sujetos con edades de 21 a 60 afios, 76 de
los cuales eran fumadores; el estado de higiene bucal y habitos de
cuidado dental fueron de un promedio similar en ambos grupos. Se
realizd el sondeo en seis sitios alrededor del diente, reportandose una
profundidad de 4mm. Sus resultados demuestran que la profundidad de
las bolsas periodontales fue significativamente mayor en fumadores
comparada a no fumadores,

Concluyendo que los fumadores muestran 36 sitios con una
profundidad de 4mm o mds, en contraste de 21 sitios en no fumadores,
por lo que los fumadores con deterioro en la salud periodontal y la
influencia de fumar puede ser independiente a la exposicion de placa
dentobacteriana.

Nuevamente Bergstrom J (1989), confirma lo anterior con un
nuevo estudio donde analiza un total de 155 personas con enfermedad
periodomal, de las cuales la mitad eran fumadores y el resto no
fumadores. Las variables analizadas fueron frecuencia de enfermedad
periodontal, frecuencia de sitios periodontalmente enfermos (midiendo la
profundidad de las bolsas periodontales) indice gingival e indice de placa
dentobacteriana.

Sus resultados indican que el indice gingival y el indice de placa
dentobacteriana no difieren notablemente entre el grupo de fumadores y
no fumadores manteniéndose a un nivel minimo. Sin embargo el grupo de
fumadores presento nuevamente mas sitios con bolsas periodontales con
una profundidad de mds de 4mm o cual fue significativamente mayor a
la profundidad de las bolsas en no fumadores.
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TABAQUISMO Y PERDIDA OSEA

Feldman § Roy vy cols (1982), a través de determinaciones
radiograficas demuestran pérdida del hueso alveolar significativamente
mayor en fumadores de cigarmrillos comparado con no fumadores y
fumadores de pipa/cigarro, lo anterior fue comprobado por medio de
radiografias de series completas de la boca. Como se ha mencionado
anteriormente la nicotina en el humo del cigarro es absorbida mis
rapidamente a través de las membranas mucosas bucales que la nicotina
en el humo det cigarriflo debido a mayores concentraciones de nicotina
sin-ionizar en el humo del cigarro alcalino.

Sin embargo, estudios de cigarrillos con nicotina han establecido
que menos del 30% del huno del cigarmilio inhalado es absorbido en
cavidad bucal, una suposicion razonable es que la mayor pérdida de
hueso alveolar observada en fumadores de cigarrillos es el resultado de la
absorcién primaria de los productos de la inhalacion del tabaco por via
pulmonar. Este mecanismo sistémico es claramente eficiente ya que
son retenidos el 82 al 99% de los componentes del huno del cigarrillo en
los pulmones.

También han sido analizados los cfectos del tabaquismo sobre el
proceso 6seo por Amo y cols. ( 1991), en un estudio de pérdida dsea
radiografica, reportando que los fumadores tenian en promedio una
pérdida 6sea mayor que los no finmadores en una misma poblacién,
concluyendo que el tabaquismo puede ejercer un cfecto en el hueso
periodontal y por lo tanto ser un factor complicante en la etiologia de fa
enfermedad periodontal, aunque no explican el procedimiento por el cual
llegaron a demostrar esta pérdida dsea.
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Esta estipulacion fue apoyada por los resultados similares de
investigaciones posteriores realizadas por Bergstrom J. y cols (1991)
donde investigan la asociacion entre fumar y la pérdida Osea, ellos
incluyen ¢n su grupo de cstudio 210 sujetos de 24 a 60 anos de edad; de
los cuales 30% eran fumadores y el 38% eran no fumadores, ¢! estudio
fue basado en radiografias de aleta mordible donde la pérdida de hueso
interproximal se obtuvo sumando la distancia de la unién cemento-
esmalte al septum interdental, la distancia fue tomada de 12 sitios
representando 3 maxilares y 3 huesos mandibulares. La distancia fue
mayor en los fumadores cuando se comparo con no fumadores.

Los resultados basados sobre adultos con buena higiene bueal
sugirieron que la pérdida de hueso periodontal aumenta con el
tabaquismo. El tabaquismo relacionado con la pérdida de hueso no esta
correlacionado con la infeccion por placa dentobacteriana,

Haber Jerome y Kent L Ralph (1992), relacivnan la frecuencia
de fumnar con la severidad de la enfermedad periodontal, examinan 196
pacientes referidos a una practica general y a una prictica periodontal.
Fueron clasificados en grupos de cdades de 25 a 40 ailos, 41 a 55 afios y
mayores de 55 afios, sus encucstas fueron claboradas a través de
cuestionarios y solamente aquellos que reportaron periodontitis fueron
analizados. El nivel periodontal de los pacientes estuvo basado sobre la
pérdida Gsea diagnosticada por medio de radiografias bucales vy
profundidad de 1as bolsas periodontales.

Sus resultados indicaron una relacion de la frecuencia del
tabaquismo con Ja severidad de la enfermedad la cual aumentaba ante k
presencia de mayor acumulacion de placa dentobacteriana,
demostrandose una relacion entre el padecimiento de 1a enfermedad
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periudontal de moderada a severa, el niimero de cigarrilllos consumidos
diariamente y el niimero de afios que el paciente habia fumado.

TABAQUISMO Y PERDIDA DE INSERCION

En lo que respecta a niveles de insercion Feldiman S. Roy y cals.
(1982) reportaron que los fumadores presentaron mayor pérdida de
insercion en mas sitios comparados con no fumadores.

Recientemente un par de estudios han demostrado la pérdida de
insercion severa en pacientes fumadores, uno de ellos fue realizado por
Dunford E (1992), teniendo como objetivo determinar la asociacion del
tabaco y el tiempo de consumo del misino con la enferinedad periodontal.
La clasificacion clinica fue determinar los niveles de insercion; los
pacientes con severa enfermedad periodontal fueron definidos por
presentar mas de dos dientes con nivel de insercion interproximal de 6
mm. La asociacion de enfennedad periodontal severa con el tabaco y fa
duracién del mismo hdbito (afios) fue significativa ya que el 48% de los
fumadores mostraron severos niveles de enfennedad periodontal y
solamente el 11% de los no fumadores indicaron lo mismo.

PERDIDA DE INSERCION MAS ENFERMEDAD SISTEMICA

De igual manera Grossi G Sara y cols (1994) analizan a 1420
sujetos de 25 a 70 afios de edad registrando en una historia periodontal
las caracteristicas del paciente incluyendo edad, ocupacion,
enfermedades  sistémicas, flora  microbiologica  subgingival
Popphyromonas gingivalis y Bacteroides forsythus y tabaquismo.

28



Observan que la edad fue un factor fuertemente asociado con
pérdida de insercion en sujetos de 65 a 74 afios, fa diabetes mellitus fue
la unica enfermedad sistémica positivamente asociada con pérdida de
inscrcion, La presencia de Porphyromonas gingivalis y Bacteroides
JSorsithus y tabaquismo son grandes indicadores de riesgo para la pérdida
de insercion, ¢l estado socioecondmico y el estado de higiene bucal
expresado en términos de acumulacion de placa supragingival y caleulo
subgingival, son verdaderos indicadores para la pérdida de insercion.

TABAQUISMO Y MOVILIDAD DENTARIA

Feldman S Roy y cols (1982), no apreciaron diferencias en la
movilidad de los dientes entre fumadores y no fumadores. Esta variable
ha sido la menos afectada por efectos ambientales del huino del tabaco ya
que la poblacion de estudio habia mantenido la integridad de la arcada
casi completamente y no usaba prétesis.

TABAQUISMO Y PERDIDA DENTARIA

Posterionmente Gunnar Holm (1994), informa que los estudios
epidemiologicos han mostrado que la pérdida de dientes esta asociada
con e} aumento de la edad, esto fue explicado como el resultado de 1a
accion de microorganismos los cuales, como componentes de la placa
dentobacteriana destruyeron al diente produciendo caries o enfermedad
periodontal. Gunnar Holn realiza un estudio para determinar si el
tabaquismo es también un factor de riesgo para la pérdida dentaria.
Analiza un total de 273 individuos por 10 afios, durante el cual 93
individuos perdieron un total de 260 dientes .
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Los individuos mds jovenes y cspecialmente los hombres que
fumaban més de 15 cigarrillos al dia se encontrd que tenian el riesgo mas
alta relativo de dientes perdidos ( 4.55 y 3.18 respectivamente) La
combinacion de una alta clasificacién de placa y tabaquismo fue junto
con la edad el predictor mas fuerte de pérdida dental. Los
descubrimientos en este estudio sugieren que los fumadores.
especialmente aquellos en el grupo de edad de <50 aios, estin en un
grupo de alto riesgo de pérdida dentaria. El tabaquismo suma  alrededor
del 52 al 78% de la pérdida dentaria en estos grupos.

Parece que la edad, placa dentobacteriana y habitos de
tabaquismo tienen impactos mayores sobre la pérdida de dientes durante
el periodo de 10 afios. La gente anciana perdio mds dientes que los
jovenes. La gente vieja que fuma y tiene una higiene bucal deficiente
perdio incluso mas dientes. Por lo que hay una interaccion entre la
clasificacion de placa dentobacteriana y los habitos de tabaquismo.
(Gunnar Holm 1994).

Por otra parte se ha informado que el humo del cigarrillo de la
formula mezclada popular actualmente en paises industrializados es
levemente acido y puede producir relativamente poca irritacion a la
mucosa bucal. Esta diferencia del producto puede ser responsable de las
limitadas observaciones de patogenesidad gingival en el uso del tabaco.
El humo del cigarro y la pipa, i cual difiere del humo del cigarrillo en ph
frecuencia de ingestion y ruta supuesta de absorcion ne han sido
examinados como variables asociadas con enfermedad periodontal.

El tabaco expone a los tejidos periodontales al humo del tabaco
y puede afectar la defensa periodontal por dos vias potenciales:
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1.- el humo del tabaco puede funcionar directamente como una fuente de
irritacion gingival y 2.- actuar indirectamente a través de un mecanisma
sistémico que puede allerar el tejido vascular y a la hemodinimica
(Feldman S Roy y cols 1982)

Otras investigaciones similares con extensa  poblacion
corroboran toda la informacion anterior. Por lo que ha surgido un patron
general con respecto a los fumadores; los fumadores presentan mayor
pérdida de hueso, mayor pérdida de insercion, mayor nimero de bolsas
periodontales, aumento en la formacion de cilculo dental, pero presentan
¢l mismo o menor grado de inflamacion gingival y los mismos niveles de
acumulacion de placa dentobacteriana que los no fumadores
Demostrandose una relacion entre el padecimiento de enfermedad
periodontal de moderada a severa, e] niimero de cigarrillos diarios y el
niimero de afos que habia fumado el paciente. ( Ryder I Mark 1996).
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2 .- TABAQUISMO COMO FACTOR DE RIESGO PARA LA
ENFERMEDAD PERIODONTAL

El tabaco ha llegado a ser el punto de atencion durante los
tltimos diez aflos como un importante factor en la patogénesis de la
enfermedad periodontal, una posible razon es ¢l hecho de que se ha
desafiado la consideracion clisica de un solo factor etilogico (la placa )y
una reaccion predestinada ( la respuesta local ). otra razan es que se esta
obteniendo una mayor comprensién de las manifestaciones clinicas
debidas a mejores herramientas de diagndstico, o cnal lleva a una
clasificacion mis amplia, en lugar de una y inica enfermedad periodontal
puede haber espacio para un concepto pluralistico, mas amplio de
enfermedades periodontales las cuales son comprendidas actualmente
como mids complejas por  estar asociadas a  varios  factores
interrelacionados como es el tabaquismo ( Jan Bergstrom y Hans Preber,
1994 ).

El tabaquismo es considerado uno de los factores importantes
que causan muerte prematura en la mayoria de los paises industrializados
por presentar los fumadores mayor riesgo a desarrollar enfermedades
cronicas  entre  las  cuales se mencionan  cardiovasculares,
cerebrovasculares, gastrointestinales, ciancer, bajo peso en recién nacidos
y enfermedades bucales. Por otra parte el tabaquismo, y un alto indice en
el consumo de alcohol son factores de riesgo para lesiones precancerosas
en cavidad bucal ( Jerome Haber y Ralph L Kent. 1992).

Numerosos articulos estan dirigidos a la cuestion de si la
enfermedad periodontal cronica debe incluirse en el nimero de
enfermedades en las cuales el tabaco ¢s un factor de riesgo
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Concluyen que este estd asociado con un aumento en el indice
de enfermedad periodontal en términos de pérdida 6sea, periodontal,
pérdida de insercion periodontal. Ademas ejerce un efecto enmascarante
en los sintomas gingivales de inflamacion.

En un estudio de caso control basado en una muestra grande de
pacientes Preber y Bergstrom ( 1986 ), calcularon un riesgo relativo de
riesgo (radio odds) de 2.1 a 2.4 para fumadores. La magnitud de la
estimacion de este riesgo fue apoyado ain mds para wn cstudio
subsecuente realizado por Bergstrom (1989), donde analiza a un total de
155 personas con edades de 30,40 y 50 aijos, admitidas para tratamiento
periodontal los cuales fueron investigados con respecto a su habito de
consumo de tabaco Las variables analizadas fueron frecuencin de
enfermedad periodontal frecuencia de sitios periodontalmente enfermos,
indice de placa dentobacteriana, indice gingival y frecuencia de bolsas
periodontales.

Sus resultados muestran que el indice gingival y el indice de
placa dentobacteriana no difieren notablemente del grupo de fumadores y
no fumadores, se mantuvieron los niveles gingivales y de placa al
minimo, sin embargo el grupo de fumadores presento mis sitios con
bolsas periodontales de mayor profundidad. Reportando que en
fumadores el radio de riesgo fue de 2.5 demostrando que el riesgo
relativo aumentaba con la severidad de la enfermedad. Para la
enfermedad periodontal severa, en el 25% de los casos el radio Odds fue
de 6.4

Resultados similares se reportaron subsecuentemente en un
estudio conducido por Haber y Kent (1992), basado en una poblacion que
representaba pacientes referidos de clinicas periodontales y pacientes
referidos de practica general.
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El nivel periodomal de los pacientes de prictica periodontal
estuvo basado en la pérdida dsca radiografica y profundidad de las bolsas
periodontales. Los pacientes fueron clasificados en grupos de edades (
25240, 41 a 55 y mayores de 55 ajlos) y por scxo.

Ellos encontraron un ajuste de edad y sexo de radio Qdss para el
tabaquismo de 2.6, la edad y sexo por separados reportan un radio Odds
por fumar de 2.1 para ef sexo y 2.3 para la edad. En euanto a la cantidad
de cigarros, se observo que los pacientes de la practica periodontal fuman
mas (mas de 10 cigarrillos al dia) que los pacientes de practica general
inducido por ello aumenta ¢ factor de riesgo a 5.7 radio Odds.

Un par de estudios realizados por Bergstrom J y Blomlof Lief
(1992), Dunford E. y cols. (1992), basados en grupos relativamente
grandes con el objeto de determinar la asociacion entre fumar tabaco
como factor de riesgo a desarrollar enfermedad periodontal. La
clasificaeion clinica fue determinada por prucbas de niveles de insercion.

Los pacientes con severa enfermedad periodontal fueron
definidos por tener mas de dos dientes con pérdida de insercion
interproximal mayores de 6mm. Los andlisis de variacion de radio
indican que el incremento de riesgo para la enfermedad periodontal
severa en fumadores, es del 4.95 por fumar y el 3.09 por duracion del
habito; especificamente el 48% de los fumadores mostraron severos
niveles de enfermedad periodontal. comparada con el 21% de los que no
fuman mucho.

Por duracion de habito un 20% en aquelios que han fumado por
menos de diez afos, en comparacion con un 45% en furmnadores de mas
de diez anos de consumo de tabaco.
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Por lo anterior los resultados indican una fuerle asociacion entre
la duracion de fumar y enfermedad periodontal severa.

Usando diferentes poblaciones de estudio y variedad de métodos
de medicion de los sintomas y clasificacion de la enfermedad todas las
investigaciones han llegado a riesgos estimados similares en asociacion
entre la enfermedad destructiva y el tabaquismo.

Como el estudio de Haber Jerome y cols. (1993), donde estudian
el papel del tabaquismo como factor de riesgo fijado en grupos de
diabéticos y no diabéticos, realizindoles historias médicas y dentales, las
cuales reportaron que entre los sujetos diabéticos la prevalencia de
periodontitis fuc marcadamente alta, asi como la mayor cantidad de sitios
con bolsas periodontales de mas de 4mm.

Reportaron los riesgos atribuibles en porcentajes, los sujetos no
diabéticos fumadores indicaron una prevalencia de riesgo de presentar
periodontitis del 32% en edades de 19 a 30 aitos. en pacientes diabéticos
fumadores la prevalencia de riesgo de presentar periodontitis fue del 51%
en edades de 31 a 40 anos. Estos hallazgos sugieren que los pacientes
diabéticos que consumen tabaco son un grupo de alto riesgo de
desarrollar enfennedad destructiva.

Grossi G. Sara y cols. (1994) amplian {os estudios sobre
indicadores de riesgo especifico asocidndolos con la pérdida de insercion
can respecto a la susceptibilidad o resistencia del paciente y presencia de
microflora periodomopatogénica. Evaltian a 1426 sujetos de 25 a 70 aflos
de edad asociando enfermedad periodomal con edad, enfenmedades
sistémicas, exposicion por peligros ocupacionales, flora microbial
subgingival y tabaquismo.
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Reportan que 1a edad fue un factor fuertemente asociado con la
pérdida de insercion con radios de 1.72 en sujetos de un rango de 35 a 44
anos de edad y 9.0] en sujetos de 65 a 74 afios de edad. La diabetes
Mellitus fue la unica enfermedad sistémica positivamente asociada con
pérdida de insercion con radios variables de 2.32. En lo que se refiere a
tabaquismo, los fumadores reportaron un riesgo de 2.05, elevandose en
aquellos que fuman mas a un radio de riesgo de 4.74.

La presencia de bacterias como la perphyromonas gingivalis y
Bacteroides Forsythus en la flora subgingival representa riesgos de 1.59
y 2.45 respectivamente. Los resultados muestran que la edad, diabetes
mellitus, presencia de P. Gingivalis y B. Forsythus en la flora subgingival
y ¢l tabaquisino son indicadores de riesgo para la pérdida de insercidn.

Par lo tanto el conocimiento actual acerca del tabaco y la
enfernedad periodontal basado en mds de diez anos de investigacion
sugiere fuertemente que el tabaco particularmente ¢l tabaquismo es por si
solo un factor de riesgo para enfennedad periodontal, elevindose este
riesgo si se interrelacionan tabaquisino, higiene bucal deficiente y salud
en general. Aunque que las consecuencias nocivas a la salud causadas
por el tabaquismo han sido completamente establecidas, varias
investipaciones de los Gltimos afios sugieren  que el tabaco es
considerado un factor de riesgo de 2.5 a 6.0 radio Odds o ain mis.

Sin embargo, surge una nueva preocupacion acerca de los
riesgos a los que estin sometidos involuntariamente los no fumadores, tal
es ¢l caso de los familiares convivientes y compaiieros de trabajo de los
fumadores a quienes se ha denominado fumadores pasivos o
involuntarios.
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Es importante tener en cuenta que la simple separacion entie
fumadares y no fumadores en el mismo espaeio ambiental disminuye ¢l
riesgo que este por si solo representa pero no elimina la exposicion al
humo del 1abaco.
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3.- MECANISMOS DE PROGRESION DE LA ENFERMEDAD
PERIODONTAL

3.1 MICROBIOLOGIA

En los ultimos veinte aiios, los periodoncistas y los
microbiologos han reconocido gradualmente a las  enfermedades
periodontales como infecciones especificas, La base de este punto de
vista es el reconocimiento de la funcion patogénica de las bacterias
anaerobicas y los mejorados métodos de cultivos anacrdbicos, el sitio de
especificidad y la naturaleza episodica de la enfermedad .

Los estudios longitudinales de Ia flora microbiana asociada con
la periodontitis indican que algunas bacterias son patogenos potenciales.
Sin embargo existe una evidencia considerable que sugicre que la
Actinohacillus — actinomycetemconitans, — Bacieroides — gingivalis  y
Bacteroides intermedins son agentes patogenos priiarios. estas bacterias
asi como el habito del tabaco son factores asociados con la enfermedad
periodontal.{ Preber H BergstromlJ y Linder 1992).

Preber y Bergstrom J. y cols (1992), realizaron una investigacion
teniendo como objetivo aclarar la interrelacion que existe entre el
tabaquisino y proporciones de agentes periodontopatdgenos es decir
Actinobacillus — actinomycetemcomitans,  Bacteroides — gingivalis  y
Bacteroides imermedius. El estudio se baso en 145 pacientes con
periodontitis clinicamente severa, 52 hombres con una edad de 32 a 73
anos y 93 mujeres con una edad de 32 a 74 ajios. Ochenta y tres pacientes
reportaron ser fumadores consumiendo un promedio de 15 cigarrilllos al

dia y 62 no fumadores.
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Las muestras bacterianas fucron recopiladas de un sitio con
profundidad de sondeo de 6mm para cada individuo; para la muestra total
en general aproximadamente 30% de los pacientes resultaron ser
positivos al Actinobaciflus actinomycetemcomitans aproximadamente el
40 % fueron positivos al  B. gingivalis, mientras que e} 60% fueron
positivos al B imermedius.

Sus resultados  demuestran  que wno  hubo  diferencias
estadisticamente importantes en las cuentas bacterianas entre los
fumadores y los no fimadores, las frecuencias relativas de los fumadores
y los no fumadores positivos para A4 actimycetemcomitans fueron del 31%
y 31% ; para la B gingivalis fueron 42% Y 44 % y para la B intermedia
fueron de 65% y 53% respectivamente. También determinaron la
presencia de diferentes combinaciones de estas bacterias aunque no
encontraron diferencias importantes entre el habito del tabaco y las
combinaciones de agentes periodontopatogenos entre grupos  de
fumadores v no fumadores.

Los resullados sugieren que los pacientes fumadores v no
fumadores no difieren con respecto a la potencia de periodontopatégenos.
Una posible explicacion podria ser que, hasta ahora agentes
periodontopatogenos desconocidos juegan un papel importante en la
enfenmedad periodontal en los fumadores, Otra explicacion mas probable
puede ser que el habito del fumar ejerce su efecto en la enfermedad
regutando los mecanismos de defensa del huésped.

E} hibito del tabaco afecta el sistema inmune y humoral por
consiguiente parece ser que el tabaquismo puede hacer que los tejidos
periodontales sean mds sensibles a la accién destructiva de los agentes
periodontopatdgenos
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Se ha reportado que la exposicion de las bacterias i vitro al
cigarro trae como resubtado una disminucion notable en las cantidades de
bacterias viables, se ha reportado que fas especies pram positivas son mds
resistentes al humo del cigarro que las bacterias gram negativas. No se ha
encontrado diferencia importante en ¢l predominio de varias especies de
bacterias de la placa dentobacteriana de fumadores comparada con no
fumadores ( Preber H, Bergstrom J y Linder 1992).

Stoltenberg L Jill y cols (1993), amplian las investigaciones de
la flora microbiana bucal de los fumadores Hevando a cabo un estudio
teniendo como propositos determinar; si existe una asociacion entre el
habito de fumar cigarro y los signos de enfermedad periodontal después
de verificar las variables de edad, sexo, placa dentobacteriana y calculo
dental; si el predominio de cinco bacterias comiinmente asociadas con la
enfermedad periodontal difiere entre los fumadores y los no fumadores; y
si la presencia de cualquiera de estas bacterias o el tabaquismo se asocia
con una profundidad media de sondeo posterior proximal de> 3.5mm .

Se analizaron 615 adultos en los cuales se midio la placa
dentobacteriana, el calculo dental, la pingivitis y la profundidad de las
bolsas periodontales a través del sondeo en las superficies proximales de

todos los dientes en un sextante dental posterior seleccionado
aleatoriamente.

Los fumadores presentaron menos sitios medidos, lo que indica
que tuvieron menos dientes presentes que la muestra de los no fumadores
en el sextante seleccionado. La placa subgingival fue muestreada a partir
de los mismos sitios y fue probada para detenminar la presencia de
Porphyromonas ~ gingivalis,  Actinobacillus — actinomycetemcomitans,
Prevotella imermedia, Eikenella corrodens v FFusobacterium ncleatum.
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De la muestra original se saco al azar una subnuestra de no
fumadores (126) quienes fueron similares a los fumadores (63) con
respecto a la edad, sexo, placa dentobacteriana y cileulo dental. Después
se compararon estos dos grupos en base a los paviinetros clinicos y
microbianos.

Los resultados mostraron que las probabilidades de tener una
profundidad media de sondeo de > 3.5mm fueron § veces mayor para la
submuestra de los fumadores que para fa submuestra de los no
fumadores. No se encontré ninguna diferencia  estadisticamente
importante en el predominio de cualquiera de las bacterins entre las
submuestras de fumadores y no fumadores.

En base a los analisis de regresion logistica de cada una de las
cinco bacterias y el idbito de fumar, la profundidad media de sondeo de
> 3.5 mm estuvo significativamente asociada con la presencia de
Actinobacillus actinomycetemcomitans, Prevotella intermedia, Eikenella
corradens y el tabaquismo. Para esta muestra de adultos de edad media,
médicamente sanos estos autores concluyen que el hibito de fumar
cigarro es un indicador de viesgo mas fuerte para la presencia de una
profundidad media de sondeo proximai posterior de >3.5mm que para
cualquiera de las cinco bacterias ( Stoltenberg L Jill y cols 1993).

Por 1o tanto hasta la fecha no existen estudios concluyentes que
demuestren que fumar afecta los tejidos periodontales por alteracion de
microorganismos periodontopatogenos de la composicion de la placa
dentobacteriana.
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3.2 TABAQUISMO Y RESPUESTA DEL HUESPED

Debido a que el tabaquismo no demuestra afectar en mayor
medida la flora bacteriana periodontal algunos investigadores han
examinado el papel del tabaco en la alteracion de la respuesta organica

En general el tabaquismo puede conducir a un aumento en la
destruccion periodontal alterando la respuesta organica por medio de dos
mecanismos; (1) el fumar tabaco crea deficiencias en el funcionamiento
normal de la respuesta organica para neutralizar la infeceion y (2) el
fumar tabaco puede alterar la respuesta orgdnica traduciéndose en
destruccion de los tejidos periodontales sanos de la zona aledaiia ( Ryder
I Mark, 1996).

La nicotina es la substancia del tabaco que mas se ha estudiado,
la cual en bajas concentraciones puede estimular la quimiotixis de los
neutrofilos o en mayores concentraciones afecta a los fagocitos. La
nicotina constituye solo uno de los mas de 2 000 componentes
potencialmente toxicos del tabaco que pueden tener efectos nocivos
sobre los tejidos periodontales. muchas de las substancias restantes
pueden afectar también el tejido periodomal ya sea por alteracion de la
respuesta orpdnica o por dano directo a las células normales del
periodonto.

Para que el organismo enfrente de mancra eficiente las
infecciones bacterianas requiere de neutrofilos, por o que se ha
investigado que el humo del tabaco y sus componentes individuales
pueden tener efectos nocivos en diferentes funciones de los neutrofilos,



En promedio un millén de neutrofilos por minuto entran a la
cavidad bucal a través del fluido del surco gingival estas células protegen
Ja encia contra Ja invasion microbiana, secretando enzimas hidroliticas y
produciendo radicales de oxigeno que participan en e} aniquilamiento
microbiano. La importancia de los neutrofilos en el mantenimiento de
una boca sana esta demostrada por los pacientes con enfermedades con
deficiencia de neutréfilos que sufren una severa enfermedad periodontal.

Pabst J. Michael y cols (1995), estudian la influencia que tiene
el tabaco sobre las funciones defensivas de los neutrofilos in vitro,
examinando la actividad bacteriana que tienen contra los agentes
patdgenos bucales y su capacidad para producir radicales de oxigeno
reactivo microbicida.

Sus resultados mostraron que la exposicion de los neutrofilos de
Ja sangre humana a la nicotina ( de 0.01% a 0.1%) inhibid la capacidad
para matar  al  Actinomyces  naeshmdi  Actinobacillus
acyinomycetemeomdtans |y Fusobacterium  nucleatum.  Aunque  estas
concentraciones de nicotina son altas. dichas concentraciones se
relacionan con los fagocttos en el surco gingival, debido a que el tabaco
contiene de 0.5% a 3.5% de nicotina. La nicotina no tuvo tal efecto
inhibitorio cuando se realizd una prueba de aniquilamiento en un
ambiente anaerdbico. lo que implica que la nicotina afectd
preferencialmente los mecanisimos de aniquilamiento dependientes del
oxigeno.

Para investigar los efectos que tiene la nicotina sobre la

produccion de los radicales oxigeno, los neutrofilos fueron preparados
con polisacaridos y activados con forbol éster en presencia de nicotina.
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La nicotina inhibio la produccion del superoxido anién (medido
por la reduccion del citocromo C ') y peroxido de hidrogeno (medido por
la oxidacion de rojo fenol). La inhibicion de la produccion del superdxido
fue reversible quitando la nicotina. Ademas Pabst Michael y cols..
determinaron que la nicotina también interfirié en la produccion de los
radicales de oxigeno por estas células. Aunque la nicotina inhibio las
funciones celulares del neutrofilo y monocito, Ia nicotina no tuvo ningin
efecto cilotoxico sobre las células, debido a que las células
permanecieron viables, como lo demuestra Ja recuperacion de la funcion
cuando la nicotina fue eliminada.

L.a inhibicion de las funciones antimicrobianas aerdbicas de los
neutrofilos y monocitos por parte de la nicotina puede alterar la ecologia
microbiana de la cavidad bucal, y esto podria ser un mecanismo por el
cual la nicolina  compromete la salud bucal de los usuarios de los
productos del tabaco.

Por consiguiente, la alteracion de las propiedades defensivas de
los neutrofilos v macrofagos por parte de un agente parecido a {a nicolina
que efecta la funcion fagocitica podria promover la colonizacion y la
infeccion periodontal. (Pabs } Michael y cols., 1995).

De igual manera se ha reportado que los fumadores tienen
numeros elevados de leucocitos en su sangre periférica por lo que cl
estudio de estas células ha sido de interés para los investigadores. Bruni
(1990), estudio el efecto del humo del cigarrillo en leucocitos de conejo.
estudio el efecto inmediato haciendo que el animal fumara cuatro a cinco
cigarrillos, mientras que el efecto cronico se estudio teniendo al animal
fumando un cigarrillo al dia durante diversos periodos de tiempo.
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La fagocitosis por leucocitos se evalud contando ia cantidad de
bacterias asociadas con leucocitos después de incubacion de una mezela
de células y bacterias, encontrandose menos bacterias asociadas con los
leucocitos del conejo después de la exposicion del animal al humo del
cigarro tanto a corto plazo como a largo plazo.

Se encontré que los leucocitos polimorfonucleares recolectados
desde la cavidad bucal son capaces de fagocitar materia extrana y
fagocitar bacterias, pero que la fumada de un cigarrillo antes de la
coleceion celular detuvo tal efecto. Sin embargo, no se hizo intento para
cuantificar tal efecto. Si el fumar cigarmitios deteriora la fagocitosis de
PMNs que emanan desde los surcos gingivales, esto disminuiria la
defensa de la encia contra bacterias bucales. Esto puede resultar
concebible en la acwnulacion de mas placa dentobacteriana.

La disminuida viabilidad del PMN que emana desde el surco
gingival también puede resuitar en desgranulacion de estas células v en la
liberacion de mas enzimas lisosomales las cuales. pueden contribuir
directamente a fa severidad de la inflamacion periodontal,

La salud del periodonto, depende entre otras cosas de las
fimciones normales del sisteina inmunologico y las células del tejido
conectivo oseo y el epitelial gingival. Se ha encontrado que ¢l tabaco y
alpunos de sus componentes tales como la nicotina tienen efectos
adversos en células del sistema inmune, asi como también en los
fibroblastos  gingivales. Los fibroblastos gingivales ademds de la
produccion de fibras de coldgena, son los responsables de la produccion
de los componentes de fo matrix extracelular gingival. El coldgeno
justifica el 60% de la proteina total en {a encia y es su principal proteina
estructural.
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El coligeno predominante en la encia es del tipo 1, con
cantidades menores de tipos 111y V. Los fibroblastos también participan
en fa degradacion del coligeno, secretando coldgenasa (MMP-1), los
cuales descomponen la coligena tipo 1. Otra molécula matrix importante
es fa glicoproteina fibronectina (FN) . La fibronectina es una molécula
adhesiva que participa en la fijacion de los fibroblastos y otros tipos de
células tales como los macrofagos a la matrix extracelular, y es
importante en la migracion celular y la cicatrizacion de heridas.

Los fibroblastos gingivales se agrupan rapidamente y acumulan
altos niveles de nicotina in vitro. la mayoria de la cual permanece dentro
de los fibroblastos donde puede afectar las funciones o metabolismo
celular. La exposicion de los fibroblastos humanos a Ja nicotina in vitro
afecta su proliferacion, asi como Ja naturaleza de su fijacion al vidrio y
las superficies de la raiz del diente humano in vitro.

Debido a que Ja funcion normai del fibroblasto gingival es
esencial para el mantenimiento del tejido conectivo periodontal asi como
la cicatrizacion de heridas, Tipton A David y Dabbous K Mustafa (1995)
realizaron un estudio teniendo como objetivos determtinar los efectos que
tiene la nicotina en la proliferacion de fibroblastos gingivales, en la
produccion de fibronectina y en la produccion y analisis de coldgeno tipo
1, para aclarar su funcion (ricotina) en la funcion periodontal.

En este estudio se uso una especie de fibroblasto gingival
humano derivado de un individuo samo conm encia no inflamada,
obteniendo como resultados que la nicotina en concentraciones de >0.075
% causd muerte celular, y en concentraciones de 0.05% causo
vacuolizacion transitoria de los fibroblastos.
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La nicotina inhibio significativamente fa proliferacion  del
fibroblasto que se midi6 por la incorporacion de [3H] -timidina dentro del
ADN. La produccion de fibronectina y el colageno tipo | fueron inhibidas
significativamente  con la nicotina al 0.05%.Por otra parte en
concentraciones de 0.025% aumento significativamente la actividad de 1a
colagenasa usando gels de coldgeno tipo 1.

Ellos concluyen que in vitra 1a nicotina inhibe el crecimiento de
los fibroblastos gingivales y su produccion de fibronectina y colageno y
aumenta la actividad de coldgenasa Esto sugiere que la nicotina misma
puede aumentar la destruccion de la matrix exwracelular gingival,
presentandose durante la inflamacion periodontal asociada con e} uso del
tabaco.

Por otra parte se ha demostrado que es posible almacenar
pequedas dosis de nicotina dentro de los fibroblastos que posterionmente
se liberan. La funcion normal de los fibroblastos gingivales es esencial
para el mantenimiento de la matrix extracelular gingival, esta funcion al
ser alterada por el consumo del tabaco puede contribuir a 1a destruccion
de la matrix extracelular gingival.

Otra drea de investigacion de los efectos del humo del tabaco y
de sus componentes sobre fos tejidos periodontales, han reportado que fa
nicotina inhibe la proliferacion de osteoblastos cultivados en tanto que
estimula la efectividad alcalina de la fosfatasa en los osteoclastos, estas
alteraciones in vitro que le causa l1a nicotina a las células del ligamento
peridontal pueden presentarse también in vivo y afectar ¢l potencial de
reparacion y de regeneracion del periodonto entre fos consumidores del
tabaco (Fang M A y cols, 1991).
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Otros estudios reportan que el niimero de vasos sanguineos
encontrados en encia marginal de fumadores es menor que en no
fumadores, por lo que se presenta descenso del flujo sanguineo ( Clarke
N G. 1981).

Diversos estudios han demostrado la relacion entre fumar y el
countenido mineral en huesos en especial en osteoporosis, sin embargo
sigue siendo incierta la relacion directa entre fumar, osteoporosis y
enfermedad periodontal. (Hollenback K A y cols 1993, Daniel H W.
1983).

Danielsen B, y cols; (1990), encontraron que los fumadores
tienen mayores nimeros de linfocitos y una alterada distribucion de las
diferentes subclases: menos células T inductoras de T4+ y mis células T
supresivas citotoxicas. También han encontrado que los fumadores tienen
menos IgA e IgG en su saliva y menos IgA, 1gG ¢ IgM pero mds IgE en
su suero, por tal razon pueden estar involucrados un numero de
mecanismos en Ja reducida reaccion de defensa en fumadores, pero
permanece por aclararse su relativa contribucion.

De manera que los productos del tabaco pueden inducir o
exacerbar diversas formas de enfermedad periodontal por dafio directo a
los tejidos periodontales y/o por alteracion de la respuesta organica lo que
crea deficiencias en la neutralizacion de fa infeccion y pemnitir que se
genere un aumento de la destruccion de los tejidos periodontales, ademas
los productos del tabaco pueden alterar también los mecanismos
normales de reparacion del periodonto (Ryder 1 Mark, 1996)
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CAPITULO V

ENFERMEDAD PERIODONTAL EN ADULTOS JOVENES

En estudios recientes se ha investigado la importancia de la
enfermedad periodontal provocada por tabaco en adultos jovenes, tales
estudios tienen resultados similares demostrando que adultos jovenes
mostraron mayor cantidad de placa dentobacteriana, calculo dental y
mayor predisposicion a la inflamacion gingival como respuesta del
organismo ante el tabaquismo, sin embargo los fumadores de edad mis
avanzada tienen menos hemorragia gingival a pesar de mayores niveles
de placa dentobacteriana (Gerard J y cols 1994),

Mullally y Linder (1991). a través de un estudio reportan que
bajo condiciones simitares a las de investigaciones anteriores, la pérdida
de insercion periadontal solo puede ser identificada cuando se registra
una lectura mayor a 3.5mm. En el presente estudio el 95% de los
fumadores actuales tenjan al inenos un sitio interproximal con pérdida dc
insercion de mas de 3.5 mm. Los fumadores jévenes (25 a 30 aiios)
mostraron 21 sitios en promedio con pérdida de insercién periodontal de
6mm en promedio en este mismo grupo de estudio.

Posteriomente Gerard I, Linden y Mullally (1994), evalian
nuevamente la relacion entre ¢l tabaquisimo y la destruccion periodontal
en adultos jovenes, en el estudio fueron evaluados 82 pacientes dentados
de los cuales 21 son fumadores actuales y 61 no fumadores, con edades
pramedio de 20 a 33 anos de edad, consumiendo los fumadores un total
de 15 cigarrillos al dia.



Reportaron que Jos fumadores presentaron mds placa
dentobacteriana y calenlo dental que los no fumadores, la inflamacion
gingival fue mas severa en fumadores jovenes que en fumadores de mas
edad. Sin embargo los fumadores de mas edad presentaron menos
hemorragia gingival a pesar de mayores niveles de placa dentobacteriana,
de igual manera se encontré pérdida dsea, lo cual fue asociado a los
mayores dépositos de placa dentobacteriana en fumadores,los fumadores
presentaron mas bolsas periodontales de 4mm en promedio, presentando
mas sitios con pérdida de insercion periodontal de 5 mm y sdlo en cuatro
de Yos fumadores hubo pérdida de 6 mm comparados con dos de los no
fumadores.

En total sélo cuatro de los pacientes fumadores tenian
periodontitis establecida comparada con uno de los no fumadores;
concluyéndose que el tabaquismo fue un factor de riesgo asociado con la
enfermedad periodontal avanzada del periodonto en este grupo de adultos
jovenes.

En los iltimos afjos Jas investigaciones indican que entre el 7'y
el 15 % de la poblacion de adultos jovenes son afectados
sipnificativamente por enfermedad periodontal; no es claro porque
algunos individuos son mas susceptibles a periodontitis rapidamente
progresiva, aunque hay evidencia precisa que los factores genéticos son
importantes en la expresion de enfermedad periodontal. (Bergstrom J,
Eliasson S 1987; jhonson N W y Griffitis G S, 1988).

Otras investigaciones reportan que los adultos jovenes presentan
hemorragia moderada al sondeo en pacientes no fumadores mientras que
en los fumadores la hemorragia fue extensa, comparado con adultos
jovenes fumadores con fumadores viejos, hay una respuesta reducida de
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hemorragia al sondeo en fuinadores viejos lo que puede estar relacionado
con una seric de factores que incluyen duracion del tabaquismo y
extension de enfermedad periodontal en poblaciones investigadas, otro
factor que podria contribuir a estas diferencias es la falta de higiene bucal
adecuada.

Por otra parte se ha demostrado que aunados al tabaco existen
otros factores de retencion de placa dentobacteriana como cdlculo dental
supragingival, caries y margenes de restauracion defectuosa que aumenta
la severidad de la enfermedad periodontal en pacientes adultos jovenes
( Bergstrom J, 1989).

Por todo lo anterior necesitara dirigirse educacion de salud a
adolescentes ya que los presentes estudios indicaron la gran incidencia de
enfennedad periodontal causada por el tabaquismo, iniciada a los [4 ados
de edad. También es importante que a los fuinadores se les brinde
orientacion y ayuda para dejar de fumnar, porque las consecuencias a largo
plazo del tabaquismo pueden incluir no solo en el elevado riesgo de
desarrollar enfermedad destructiva, si no también en una asociacion con
periodontitis refractaria al tratamiento. (Gerard J y cols, 1994),

51



CAPITULO VI

ENFERMEDAD PERIODONTAL REFRACTARIA

El término de periodontitis refractaria se aplica a enfennedad
periodontal de individuos que no respondieron al tratamiento
convencional y se aplica a sujetos en quienes no funciono el tratamiento
de una o varias lesiones. Cuando el tratamiento no cumpliera con todos
los principios para la eliminacidn de infecciones, preparacion de raices,
eliminacion de todas las zonas de retencion de placa dental asi como la
motivacion y éxito en la practica de un apropiado control de placa por
parte del paciente.

La periodontitis refractaria en la prictica clinica debe ser
distinguida de la enfermedad recurrente y la falla del operador por parte
del periodoncista y el personal, es recurrente cuando aparece una nueva
fase del padecimiento, después de meses o afos después de la
terminacion de una terapia exitosa y es enfermedad refractaria cuando no
respondio altratamiento convencional por diferentes razones o mal
llevado por el periodoncista o paciente. (Haffajee y cols, 1988).

Et riesgo de enfermedad refractaria o la severidad potencial de la
enfermedad periodontal estin probablemente asociadas con multiples
factores, estos factores pueden variar en diferentes subpoblaciones. Asi
mismo las interacciones entre los factores genéticos del huésped y los
factores ambicntales ejercen probablemente una mayor influencia en la
aparicion de periodontitis refractaria. (Macfarlane D Gordon y cols,
1992).
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Como sc ha mencionado el humo del tabaco y sus componentes
solubles en agua del humo del tabaco afectan contrariamente la
capacidad quimiotactica y fagocitica. La fagocitosis es un proceso
secuencial que es vital para la defensa del huésped contra
microorganismos periodontopatogenos llevada a cabo por leucocitos
polimorfonucleares. El dafio puede ser temporal y reversible en los
fumadores, lo que sugiere que los metabolitos del humo del tabaco
podrian contribuir al compromiso de la funcion fagocitica de PMN.

La inhibicion local de la funcion puede disminuir la resistencia
del huésped a las infecciones teniendo como resultados niveles elevados
y persistentes de agentes patogenos. Por otra parte los factores
ambientales tales como la composicion de la placa dentobacteriana
pueden  contribuir  también al compromiso de la funcion
polimorfonuclear. (Macfarlane D Gordon y cols, 1992).

Como [a funcion polimorfonuclear comprometida se ha asociado
con las enfermedades periodontales progresivas, los pacientes con
periodontitis refractaria también pueden mostrar un defecto contributorio.
lo anterior fue reportado en un estudio donde se ha presentado un defecto
en la quimiotaxis de los leucocitos polimorfonucleares de la sangre
periférica en un grupo de pacientes con periodontitis refractaria.( Ryder |
Mark, 1996).

Sec han llevado a cabo estudios donde asocian el tabaco como
factor de riesgo pira periodontitis refractaria. Bergstrom |y Blomlof Lief
(1992) evaluan la importancia relativa de fumar, {a enfermedad general.
medicacion y cumplimiento como factores de riesgo asociados con
enfermedad refractaria.
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Ellos analizan de 56 a 500 pacientes considerados como casos
refractarios, los cuales estan caracterizados por estar en una edad de 49
aiios, con un periodo de tralamicento de 12 meses con un nimero
persistente de bolsas periodonales (18) y una profundidad de bolsa
periodontal de 4.7mm; los pacientes fueron referidos por especialistas
clinicos tomando como criterio de seleccion la presencia de bolsas
persistentes, contral de mantenimiento insatisfactorio 'y largos
tratamientos.

Los resultados mostraron un 86% de casos refractarios de
pacientes fumadores, un 30% de los casos reportaron enfermedad
sistémica y un 19% reportaron tomar medicamentos regularmente. Se
observo un tratamiento aceptable en un 91% de los casos y no aceptable
enun 9% de los casos.

El sobresaliente hallazgo caracteristico de casos refractarios fue
por ¢l tabaquismo. En comparacion con los otros factores de riesgo
estudiados fueron de menor importancia; por lo que concluyen que la
enfermedad periodontal refractaria esta asociada al tabaquismo.

Macfarlane D Gordon y cols; (1992), amplian esta informacion
realizando un estudio donde asocian la periodontitis refractaria con
fapocitosis anommal de leucocito polimorfonuclear y tabaquismo.
Analizan 43 pacientes. 3) con periodontitis refractaria y 12 pacientes no
afectados, de los cuales analizan los PMNs de la sangre periférica para
determinar las efectos en las fases iniciales del proceso fagocitico,
especialmente la quimiotaxis v la adhesion e ingestion de bacterias. Estos
pacientes fueron caraclerizados por presentar higiene bucal de buena a
excelente reportada por los higienistas dentales que anteriormente los
estaban tratando, los cuales los remitieron para determinar si 1a funcion
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anormal de leucocitos polimorfonucleares estuvo asociada con un fracaso
en la respuesta al tratamiento convencional para periodontitis; de igual
manera sc¢ les analizé su flora patogena para observar si estd podria
contribuir a la enfeninedad refractaria.

Los resultados indicaron que los pacientes con periodontitis
refractaria reportaron PMNs en la sangre periférica con una anormalidad
imprevista. La funcion fagocitica estaba disminuida cuando se comparo
con los no fumadores, mostrande una respuesta quimiotaxica normal, En
los pacientes con periodontitis refractaria la flora microbiana fue poco
notable, la flora microbiana no fue Unica por lo que se buscaron otros
factores ambientales que puedan distinguir a los pacientes de presentar
periodontitis refractaria.

El 90% de estos pacientes refractarios fuman y muestran una
alta concordancia con el defecto del PMN de la sangre periférica en la
fagocitosis, el defecto del PMN puede crear una alta susceptibilidad a
infecciones periodontales, detenmindindose un predominio de 4.5 veces
mayor en fumadores que en poblacion en general de presentar
enfermedad periodontal refractaria.

Aunque ellos no usaron criterios idénticos para la clasificacion y
seleccion de los casos refractarios. los dos estudios Hegan a resultados
muy similares; ¢l 86% y 90% respectivamente de los casos refractarios
eran fumadores. Por lo que el tabaquismo emerge como un factor
predominante para desarrollar enfermedad periodontal refractaria.
(Macfarlane D Gordon y cols; 1992: Bergstrom J y Blomlof L, 1992).



CAPITULO VII

INFLUENCIA DEL TABAQUISMO EN LA FASE |

Ya que parece que existe fuerte relacion entre el tabaquismo y
enfermedad periodontal, seria de esperarse que los fumadores requieran
mis tratamiento periodontal. Esto lo demostrd un grupo de investigadores
que en 1977 revelaron y propusieron a la comunidad periodontologica el
Indice de Necesidad de Tratamiento de Comunidad Periodontal (INTCP),
este indice es ahora aceptado y establecido en gran niimero de ciudades,
también demuestran que los fumadores muestran una alteracion en la
respuesta a varias formas de terapia periodontal, (Ryder 1 Mark, 1996).

La terapia antiinfecciosa consiste en procedimientos que
neutralizan a los microorganismos que asocian la  enfermedad
periodontal; en ocasiones es necesaria la combinacion de debridamiento
mecanico con agentes antimicrobianos.

Las metas de la terapia antiinfeceiosa (fase 1), es en primer lugar
el retiro de todo calculo subgingival y supragingival por medio de un
raspado y ahisado radicular en las superficies coronal y vadicular del
diente daiado, el alisado radicular incluye la eliminacion de cemento y
dentina afectados, de igual mancra en ambas zonas del diente se retira
flora microbiana, toxinas bacterianas. obteniendo como resultados
superficies limpias y lisas.

El sepundo objetivo es eliminar o reducir los niveles de
microflora periodontal patdgena con ayuda del paciente, quitar o corregir
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las zonas retentivas de placa dentobacteriana como son restauraciones
sobresalientes, coronas desajustadas y anormalidades radiculares.
Adiestrar al paciente a llevar a cabo su higiene bucal orientandolo sobre
el tipo de cepillo y aecesorios auxiliares para un mejor resultado, asi
como la técniea de cepillado que mas le beneficie, motivindolo a
mantener bajos niveles de placa y una denticion libre de patogenos.

La meta prineipal de la terapéutica antinfecciosa combinada eon
otras modalidades terapeutieas dentales, es proporcionar una denticion
estética, comoda y funcional que pueda mantenerse sin gérmenes
periodontopatégenos durante toda la vida. (Genco J Robert, 198]:
Chistersson A L ars, 1985).

Diversos estudios han indicado los miiltiples efectos del tabaco
en los tejidos periodontales, basindose en reportes epidemiologicos y
clinicos, por lo tanto un tema de importancia que puede surgir es si la
respuesta al tratamiento es diferente en pacientes fumadores.

Preber H y Bergstrom J, (1985) realizan un estudio con ¢l objeto
de determinar si el fumar tabaco podria tener alguna influencia sobre el
tratmniento no quirirgico, eflos examinan un total de 75 pacientes, 40 de
Jos cuales eran fumadores excesivos; midieron las bolsas periodontales
con una profundidad de sondeo inicial de 4 a 6 mm. El tratamiento
consistio en la instruccion y otivacion del paciente, se le orientd en el
apropiado cepillado del diente y en el uso adecuado de auxiliares de
limpieza interdental, en cada secion de tratamiento la higiene bucal del
paciente se checd através de una tincion con solucion reveladora, cuando
fue necesario, se instituyd re-instruccidn, La debridacion de la placa
dentobacteriana supragingival y subgingival asi como el cilculo dental
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fue realizada con instrumentacion manual, alisado y pulido de la raiz del
diente. El nimero medio de sesiones fue de 7 u 8 y cada sesion requirid
alrededor de una hora de tiempo. El tratamiento fue concluido en un
periodo de 5 meses registrandose la profundidad de sondeo antes del
primer mes y después de terminado el tratamiento.

Los resultados obtenidos indican que el indice de placa
dentobacteriana se redujo hasta un minimo tanto en fumadores como en
no fumadores; se observo una reduccion en ia profundidad de sondeo de
la bolsa periodontal de 1.1 mm en fumadores y de 1.2 mm en no
fumadores, La reduccién alcanzada fue menor en fumadores que en no
fumadores para todas las regiones de la denticion investigadas la
diferencia mds grande entre ambos grupos se observé para la region
anterior del maxilar.

Se puede ver la importancia clinica de la disminucion de la
nrofundidad de sondeo desde el hecho de que alrededor de 2/3 de las
bolsas periodontales fuerdn reducidas hasta una profundidad de sondeo
de menos de 4mm.

Por lo informado anteriormente Goultschin Josef y cols, (1990),
asocian al tabaquismo con la necesidad de tratamiento periodontal,
teniendo como compromiso comparar fumadores y no fumadores con la
referencia de niveles del INTCP; examinaron a 344 personas del hospital
acorde con una medida de tratamiento y hibitos de tabaco, ctlos reportan
que mujeres y sijetos jovenes fueron encontrados periodontalmente mds
sanos que hombres y mujeres adultos. El efecto de fumar y el nimero de
cigarritlos fumados son mostrados como un claro efecio de deterioro
sobre ¢l nivel periodontal cuando se wsa ¢l INTCP encontrindose mads
susceptibles las mujeres jovenes. (Gowltschin Josef'y cols, 1990).
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Los estudios hasta el presente, tienen algunas limitaciones en el
sentido de que el seguimiento a largo plazo es relativamente corto (12
meses en promedio). El (inico estudio a largo plazo disponible cn la
actualidad presenta datos en bases anuales de mas de 6 afios después del
tratamiento activo, indicando como resultados a nivel clinico la
cicatrizacion en términos de reduccion del sangrado al sondeo, una
reduccion en la profundidad de la bolsa periodontal mas pequefia del
nivel de insercion periodontal y una mayor pérdida del nivel de insercion
horizontal y en furcaciones en pacientes fumadores.

Por extrapolacion, estos resultados sugicren que entre mds largo
sea el termino de seguimiento mayor la discrepancia entre los pacientes
fumadores y no fumadores, mayor riesgo de fracaso terapéutico asociado
a tabaquistno. Por lo que estd comprobado que el tabaquismo interfiere
con la recuperacion del paciente despuds de la terapia no quinirgica, las
razones de tal efecto inferior se podrian atribuir a una eliminacion menos
eficiente o a una elevada recolonizacion de la  microflora
periodontopatdgena, ( Preber H y cols; 1994, Bergstrom J y cols; 1994).
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CAPITULO VHI

INFLUENCIA DEL TABAQUISMO EN FASE 11

El' seguimiento de los principios generales bisicos
quirargicos durante la cirugia periodontal debe evitar colgajos sueltos,
necrosis marginal excesiva, reparacion lenta, patrones aberrantes de
cicatrizacion o excesivas complicaciones posoperatorias. Sin embargo se
han presentado situaciones en la cirugia periodontal que requicren una
amplificacion de muchos de los principios generales de cirugia. Por
ejemplo, existe una notable diferencia en el tipo de método utilizado para
cerrar la herida, dependiendo de si la reduccion de la bolsa periodontal se
inlenta con un procedimiento de nueva insercion, un colgajo
reposicionado o un colgajo posesionado apical; por lo tanto, la decision
de que método se utilize para lograr Ia meta depende de factores tales
como. las expeclativas v actitudes del paciente, las limitaciones de la
anatomia local, el plan de tratamiento en su totalidad y la probable escala
de mantenimiento.

Como se ha mencionado el tabaquismo es generalmente un
factor de riesgo para desarrollar enfermedad periodontal, la prevalencia y
progresion de la tasa de periodontitis parece ser mais elevada en
fumadores que en no fumadores, estd es evidencia clara para la terapia
quirirgica, asi mismo estd asociada con el incremento en la tasa de
presencia de algunos desordenes y alteraciones en la cicatrizacion
siguiendo un tratamiento que incluye terapia quinirgica. (Preber H y
Bergstrom J 1990).
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Para comprobar los efectos de fumar sobre la respuesta a la
terapia periodontal Kaldahl Wy cols. (1992), realizan un estudio
incluyendo a 75 pacientes con periodontitis de los cuales 46 eran
fumadores y 29 no fimmadores, ambos grupos fueron analizados durante 6
afios y tratados con raspado y alisado radicular, con cirugia de Widman
modificado y con una cirugia reseccional con una férula bucalmente
disefiada. Los datos fueron recolectados en etapas, la primera etapa fue a
las 4 semanas, a las 10 semanas la segunda etapa y posteriormente los
datos se recolectaron anualmente midiendo los niveles de insercion y
recesion en seis sitios alrededor del diente, los niveles de insercion
horizonta! fueron medidos a nivel de la furca.

Los resultados de ambos grupos fueron comparados
respectivamente, observandose que los no fumadores demostraron gran
reduccion de placa dentobacteriana y mayor ganancia en los niveles de
insercion que los fumadores, presentando estos una gran pérdida de nivel
de insercion horizomal. Estos hallazgos demuestran que los no fitnadores
responden wwas favorablemente a la terapia periodontal que los
fumadores.

De igual manera Preber H y Bergstrom J (1990), confirman la
influencia de fumar cigarro sobre 1o terapia quirirgica, teniendo como
proposito ampliar esta investigacion con respecto a la respuesta
orgdnica.Examinaron a 54 pacientes, 24 de los cuales eran fumadores
reportando  periodontitis moderada a severa con bolsas persistentes
después de una terapia quirirgica. la modalidad quirirgica utitizada fue
el colgajo Widman modificado. La examinacion de las bolsas
periodontales reportd una profundidad de 4 a 6mm, a los 12 meses se
reexamino i los pacientes siguiendo la complementaeion quirdrgica,
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reportando una reduccion de la bolsa de 0.76 +-0.36mn en fumadores
comparada con 1.27+-0.43min en los no fuinadores. La terapia quiriirgica
periodontal produce una reduccion de la bolsa periodontal, sin embargo
esta reduccion de profundidad de la bolsa fue mucho mas pequefia en
fumadores, reportandose diferencias en la distribucion de Jas bolsas
periodontales; lo que sugiere que el habito de fumar puede afectar
contrariamente el resultado de la terapia quirirgica periodontal.

El tabaquismo ha sido asociado con el bajo indice de
cicatrizacién de la extraccion quirirgica de dientes danados, lo que indica
un resultado menos favorable de la terapia quirirgica en los fumadores.
Sin embargo puede haber otros factores que modifiquen los resultados
entre ambos grupos como lo es la observacion a ciegas del observador.

En las investigaciones mencionadas anteriormente, se hicieron
intentos para controlar la placa dentobacteriana en varias formas, de esta
manera un bajo indice de placa dentobacteriana fue un pre requisito para
que los pacientes entraran en estos estudios. Asi mismo los pacientes
fueron mantenidos en un regimen rvegular de control de placa
dentobacteriana, de esta forma el nivel de placa dentobacteriana fue
mantenido en un nivel minimo durante todo el periodo de examinacion.

Sin embargo el indice de placa dentobacteriana se incremento
estadisticamente en fumadores, pero no alterd notableinente la diferencia
en el efecto terapéutico. Por lo que el indice de éxito de la terapia
quirirgica periodontal depende en gran medida de la cfectividad del
régimen de control de placa dentobacteriana postoperatorio. (Preber H y
Bergstrom J, 1990).
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Recientemente se ha informado que pacientes fumadores que
recibieron  tratamiento quirdrgico por periodontitis y que tuvieron
seguimiento longitudinal, reportaron mediciones de mayor profundidad
después de la terapia quiriirgica y menor aumento de los niveles clinicos
de insercion comparados con los no fumadores; con tratamiento de
raspado y alisado radicular la reduccion clinica en la edicién de
profundidad mostré ser similar en ambos grupos en las areas de dientes
posteriores, pero en menor grado en areas de dientes anteriores de
pacientes fumadores, al igual que mostraron una menor tasa de éxito en
procedimientos de injerto suave, procedimientos de injerto O6seo e
implantes. ( Ryder I Mark, 1996).
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CAPITULO IX

PREVENCION

La odontologia preventiva se ha enfocado a la eliminacion de
placa dentobacteriana por medio de la orientacién al paciente sobre una
eficiente técnica de cepillado, uso de accesorios de limpieza dental como
son hilo dental, cepillos interproximales, enjuague bucal y uso de
pastillas reveladoras de placa dental; aplicacion de fluoruro e informacion
de dieta; todas las cuales principian en la etapa de la niiiez a través del
servicio dental escolar, Sin embargo es grande el niinero de individuos
que presentan tanto caries dental como enfermedad periodontal. (Gunnar
Holm, 1994).

Es necesario dirigir la prevencion primaria hacia la reduccion
del uso del tabaco (tabaquismo) en la poblacion, debido a que tanto haya
fumadores, permanecera la enfermedad periodontal, La prevencion
secundaria se dirijira a la reduccion del tabaquismo en casos con
enfermedad periodontal refractaria, debido a que tanto el paciente con
enfermedad periodontal no deje el consumo de tabaco permanecerd en
riesgo de presentar enfermedad periodontal refractaria( Bergstrom J vy
Preber H, 1994).

La gravedad de la enfermedad periodontal se relaciona con la
cantidad y la duracion del habito de fumar, hasta ¢l momento no se han
publicado estudios que midan la cfectividad de los programas para dejar
de fumar sobre la reduccion de la incidencia y la gravedad de las
enfermedades periodontales,
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Sin embargo tanto ¢l padecimiento como la gravedad de las
enfennedades periodontales es mayor en los fumadores que en los
pacientes que nunca han fumado o que han dejado de fumar. Las
observaciones de estos estudios implican que dejar de fumar puede
desacelerar o detener el avance de la enfermedad periodontal.

Los periodoncistas y odontdlogos generales de paises
industrializados aconsejan a sus pacientes sobre el habito de tabaquismo.
En cste estudio realizado por Telivao M y cols. (1992) cuestionaron por
correo a 61 periodoncistas y 535 odontdlogos generales, de los cuales
respondieron 37 periodoncistas (61%) y 432 odontdlogos gencrales
(80%). Los periodoncistas preguntaban y aconsejaban acerca del
tabaquismo nds frecuentemente que los odontdlogos generales, 71% de
los periodoncistas con frecuencia o siempre preguntaban acerca del
tabaquismo y 62% aconsejaban a sus pacientes sobre el tabaguismo.

El 31% de todos los odontologos generales tenian pacientes
quienes eran usuarios del tabaco y 62% de esos odontologos con
frecuencia o siempre orientaban a los pacientes para dejarlo. Los
periodoncistas reportaron mas frecuentemente que los odontologos
generales que habian obscrvado mas enfermedad periodontal, cambios en
mucosa bucal en fumadores comparado con no fumadores.

Cuando se consideran los cfectos nocivos del tabaco en una
serie de condiciones medicas y bucales, el consejo del dentista de dejar
de fumar puede beneficiar al paciente en una serie de aspectos diversos
de su salud. Otro punto importante es que en los paises industrializados
entre el 80 y ¢ 90% de los fumadores habituales empiezan a fumar
alrededor de los 18 ailos.
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Los dentistas pueden aconsejar a esta poblacion joven en cuanto
al consumo del tabaco y su relacion con las enfermedades
periodontales,de este modo al aconsejarles a los pacientes que dejen de
fumar se pueden lograr beneficios a largo plazo tanto en la salud de los
consumidores de tabaco como de 1a poblacion que no fuma, ( Ryder |
Mark 1996).
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CONCLUSIONES

Los tejidos periodontales estan expuestos al humo de los
productos del tabaco, el cual actia directamente como una fuente de
irritacion gingival e indirectamente, a través de un inecanismo sistémico
que puede alterar al tejido vascular y a la hemodinimica

El conocimiento actual acerca del tabaco y la enferinedad
periodontal basado en mis de diez afios de investigacion sugiere
fuertemente que el tabaco, particularmente el tabaquismo, esta asociado
con un elevado riesgo de atraer a la enfermedad periodontal. Sin embargo
la asociacion entre factores como edad, sexo, nivel socioecondmico,
higicne bucal, enfennedades sistémicas y tabaquismo aumentaran el
riesgo de presentar enfermedad periodontal en mayor grado dependiendo
de la susceptibilidad de cada organismo. Las proporciones de enfermedad
periodontal atribuidas al tabaquisino es constante ¢ incluso creciente
mientras que [a enfermedad a nivel sistémico estd disminuyendo.

El tabaco particularmente el tabaco fumado, tiene influencia
substancial en la salud y la enfermedad periodontal, estd asociado con un
aumento en el indice de enfermedad en términos de pérdida de insercion
con un radio de riesgo de 2.5 Odds, después de realizar una comparacion
de la edad, sexo, placa dentobacteriana y cdlculo dental las
probabilidades de tener una profundidad media de sondeo proximal
posterior de > 3.5 fueron 5.3 veces mayores para los fumadores, asi como
na elevada pérdida dsea con un radio de riesgo de 2.6 Odds. Ademas de
que ejerce un cfecto enmascarante en los sintomas gingivales de
inflamacion.
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En lo que respecta a flora microbiana hasta la fecha los estudios
no reportan ninguna alteracion en cuanto al tipo y cantidad de
microorganisinos que pudieran incrementar el desarrollo enfermedad
periodontal

Por lo anteriormente informado los odontélogos tienen la
obligacion de estar informados sobre los efectos del tabaquismo en
cavidad bucal, estar concientes y tomar consideracion en la planeacion
del tratamiento clinico en pacientes fumadores debido a que ¢l consumo
de tabaco también puede originar enfermedad a nivel sistémico y
perjudicar asi la salud en general del paciente.

Las consecuencias nocivas a la salud causados por el
tabaquismo han sido completamente establecidas. Sin embargo surge una
nueva preocupacion acerca de los riesgos a los que estan sometidos
involuntariamente los no funtadores. Tal es el caso de los familiares
convivientes y compafieros de trabajo de los fumadores a quienes se ha
denominado fumadores pasivos o involuntarios. Es importante tener en
cuenta que la simple separacion entre fumadores y no fumadares en el
mismo espacio ambiental disminuye el riesgo que éste por si sélo
representa, pero o elimina Ia exposicion al humo del tabaco.
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