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INTRODUCCION

Es fundamental conocer el desarrollo de |a

esto no solo a nivel dental sino médicamente podremos lograr una interconsulta y

predeCir irregularidades tanto fisicas como mentales de! paciente.

El tabaquismo es un habito que la sociedad a adquirido y que no se ha tomado

conciencia de las alteraciones que puede causar su consumo.



|. EMBRIOLOGIA

1.1 FORMACION DE DIENTES DECIDUOS Y PERMANENTES

E! periodo prenatal es el tiempo del mayor desarrollo y crecimiento de las
estructuras dentales. Las coronas de todos los dientes deciduos se han formado y
la mayoria de los dientes permanentes alcanzan sus fases de inicio en el
momento del nacimviento.

Fnedlander Ly Balllt (1969) mencionan que hay una temprana y critica etapa en el
= ‘desarrollo de los dientes en la cual muchos sistemas ambientales podrian tener un
: V~efecto en ellos.

ETAPAS DE DESARROLLO

Después de 37 dias de desarrollo embrionario se forma una banda continua de
epitelio que cubre la boca, por fusidn de plagcas separadas de un epitelio
engrosado.

Estas bandas de epitelio tienen una forma de herradura y corresponden a la
posicion de los futuros arcos dentarios en maxila y mandibula.

Esta banda de epitelio llamada ia banda epitelial primaria, origina dos
subdivisiones; la lamina vastibular y la lamina dentaria.

El vestibulo se forma como resultado de la proliferacién de la lamina vestibular
dentro del ectomesénquima. Sus células se agrandan rapidamente y degeneran

!. Fricdlaender, J.S. & Bailit, H.L. (1969)" Eruption times of the deciduous and permanent
teeth of natives on Bougainville island, territory of New Guinea. A study of racial
variation”. Hum, Biol. 41: 51-65.
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para formar una hendldura que se convxerte en un surco vestibular entre el carrillo
y la zona dentaria; 2 - Bes

Cada diente se desarrollaré a: partlr kde una yema dentaria. La yema dentaria
consta de tres part ) k gano dentarlo derivada del ectodermo bucal, 2) una
papila dentana. provenlenle 'eln mesenqunma y, 3) un saco dentario, también
proveniente del mesenqunma/.‘lEl o6rgano dentario produce el esmalte, la papila

“dentaria origina a la pulpa y. !éfdentina. y el saco dentario forma no sélo el
cemento, sino también el ligamento periodontal.

Cuando el embrién tiene 5 o0 6 semanas de vida intrauterina, se ve el primer signo .
del desarrollo dentario. En el ectodermo bucal, las células basales empiezan a
proliferar a un ritmo mas rapido que las células contiguas, lo que da la formacion
de una banda, un engrosamiento ectodérmico en la regién de los futuros arcos
dentarios, es la lamina dentaria.

En'ciertos puntos de la lamina dentaria, cada uno de los cuales representa uno de
los diez dientes deciduos en maxila y en mandibula; las células ectodérmicas de la
lamina se muitiplican ain mas rapidamente y forman un pequefio botdén que
presiona al mesénquima subyacente. Cada uno de estos pequeiios crecimientos
hacia la profundidad, sobre la lamina dentaria, representa el comienzo del érgano
dentario de la yema dentaria de un diente deciduo. No todos se desarrollan al
mismo tiempo; los primeros en aparecer son los de la region mandibular anterior.®

A medida que el brote epitelial sigue proliferando en el ectomesénquima, la
densidad celular aumenta en la zona inmediatamente adyacente al creciemiento

epitelial, este proceso se llama condensacion del ectomesénquima, la cual resulta

2 Ten Cate, Histologia Oral. 2* ed 1986, Editorial. Panamericana. Pp. 80
? Orban. Histologia y embriologia bucales 6*. ed. 1990. Editorial. La prensa médica. pp. 18-19



de un agrupamiento local de células incapaces de producir sustancia extracelular y

de separarse.
En este periodo inicial del desarrolio dentario es ya posible identificar todos los
elementos formativos del diente.*

Conforme continua la proliferacion celular, cada o6rgano dentario aumenta en
tamano y forma y toma la forma parecida a la de un casquete.® El 6rgano dental
entre otras funciones, forma el esmalte del diente y determina la forma de la
corona, inicia la formacién de la dentina y establece 1a unidn dentogingival.® En el
interior del casquete, las células mesenquimatosas aumentan en nimero y la zona
del mesénquima se transforma en papila dentaria. En este momento se forma la
tercera parte de la yema dentaria, rodeando la porcién profunda de esta estructura
(es decir, el organo dentario y la papila dentaria).” El ectomesénquima
condensado que limita Ia papila dental y que encapsula el 6rganc dentario (el
foliculo dental) origina los tejidos de sostén del diente.®

El mesénquima en esta zona adquiere un aspecto fibroso, y las fibras rodean la
parte profunda de la papila y el organo dentario. Las fibras envolventes
corresponden al saco dentario.® El 6rgano dental, la papila dental y el foliculo
dental constituyen el germen dentario.’”® La depresién ocupada por ia papila
dentaria profundiza hasta que el érgano adquiere una forma de campana'!, Las
células ubicadas en el centro del érgano dental segregan un mucopolisacarido
hidrofilico, lo cual hace que se atraiga liquido y aumenta el volumen del

* Ten Cate. op cit. p. 83,85.
* Orban. op. Cit. p.18

® Ten Cate. op cit. p. 85.

? Orban. op.cit. p.18

® Ten Cate. op cit. p. 85.

° Orban. op. cit. p.18

'® Ten Cate. opeit. p. 85.

" Orban. op cit. p.18



compartimiento extracelular del érgano dental, de modo que las céiulas son

forzadas a separarse y adoptan la forma de una estrella “reticulo estrellado”.'?

Conforme pasan las fases, la lamina dentaria que hasta el momento conectaba al
organo dentario con el epitelio bucal, se rompe y la yema pierde su conexion con
el epitelio de la cavidad bucal primitiva.'?

-8e forman  pequeiias islas de células epileliales, separando el diente en el
desarrollo del epitelio bucal. Luego el epitelio dental interno se pliega formando el
futuro patrén de la corona dentaria, lo cual sugiere que las formas coronarias
aberrantes son originadas por factores que actuan en ese momento.'*

Las células mesenquimatosas de la papila adyacente a la capa dental interna se
diferencian en odontoblastos, que mas tarde producen la dentina. Las células
restantes de la papila denta!l forman la pulpa del diente. Las células epiteliales del
epitelio dental externo se diferencian en ameloblastos, los cuales forman los
prismas del esmalte que se depositan sobre la dentina.

La formacion de la raiz del diente se comienza cuando las capas epiteliales
dentales penetran en el mesénquima subyacente y forman la vaina radicular
epitelial. Las células de la papila dental depositan una capa de dentina que se
contintta con la de la corona del diente. '°

Los odontoblastos se forman a medida que las células epiteliales, del epitelio
denta!l interno y externo, proliferan desde el borde cervical del érgano dental
formando una doble capa de células conocida como “vaina epitelial de Hertwig”; la

'2 Ten Cate. op cit. p. 88.
13 Orban. op cit. p.19

" Ten Cate. op cit. p. 90.
'S Langman. Embriologia médica. 7*. cd. 1996, Editorial. Panamericana. pp 319-320
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cual crece alrededor de la papila dental, entre la papila y el foliculo dental, y en su

extremo, el diafragma epitelial encierra el foramen apical primario. Aqui se inicia la
diferenciacién de los odontoblastos, los cuales formaraan la dentina radicular.

Una vez que se forma la vaina radicular inicia rApidamente la formacién de la raiz.

Con el comienzo de ia formacion de la raiz, la corona del diente comienza a crecer
y se aleja de la base 6sea.’®

A medida que se deposita mas dentina, la camara pulpar se estrecha y forma
finalmente un conducto por el que pasan los vasos sanguineos y nervios del
- diente.

Las células mesenquimatosas situadas por fuera del diente y en contacto con la
dentina de la raiz, se diferencian en cementoblastos, las cuales forman una
delgada capa de cemento; por fuera de la capa de cemento el mesénquima da
origen al ligamento parodontal.'”

! Ten Cate. op cit. p. 100
Y Langman. op cit. p. 319-320




Diagrama del desarrollo dental
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ERUPCION DENTARIA

Una vez que empieza la formacion de la raiz, el diente comienza a erupcionar, a
moverse en direccidn axial, hasta tomar su posicidn final en boca.

Cuando el diente va erupcionando el esmalte esta cubierto por una capa de
ameloblastos y remanentes del 6rgano dental, las cuales forman el epitelio
reducido del esmalte.

El hueso por encima del diente en erupcion se reabsorbe rapidamente y fa corona
pasa a través del tejido conectivo de la mucosa, que se desintegra antes de la
erupcién del diente.

VLEL eplteliq feduycido del esmalte y el epitelio oral se fusionan y forman una capa por
: ’ye'fncimé de la corona del diente. Logrando asi que cuando erupcione el diente no
“'se exponga el tejido conectivo de los alrededores y sin hemorragia.

" Durante la erupcion, las células del epitelio reducido del esmalte pierde su aporte
nutricio y degeneran, exponiendo el esmalte y transformandolo en tejido no vital.'®

'® Ten Cate. op cit. p.100-103.



Diagrama de la erupcion.

1.2 FORMACION DEL PALADAR

A los 28 dias, se desarrollan engrosamientos localizados dentro del ectodermo de
la prominencia frontal, son las placodas nasales, la rapida proliferacion del
mesénquima subyacente alrededor de la placoda produce en forma de herradura
que convierte a la placoda en fosita nasal, el brazo lateral de la herradura,
llamado proceso nasal lateral, origina las alas de la nariz. El brazo medial de la
herradura, llamado proceso nasal medio, origina la parte media de la nariz, la
parte media del labio superior, la porcion anterior del maxilar y el paladar primario.
Los dos procesos nasales medios en conjunto se denominan como proceso

frontonasal."®

Los procesos maxilares crecen medialmente y se aproximan tanto a los procesos

nasales medios como a los laterales, pero permanecen separados de ellos

"Ten Cate. op cit. p. 38-45



o4 ]

medaintes surcos distinguibles. El crecimiento medial del proceso maxilar empuja

al proceso nasal medio hacia la linea media, donde se fusiona con su contraparte
anatoémica del lado opuesto. De esta manera se forma el labio superior a partir del
proceso maxilar y el proceso nasal medio. El labio inferior se forma, por la fusién
de los procesos mandibulares. La fusion de los dos procesos nasales medios
originan la formacion de parte del maxilar que lleva los dientes incisivos y el
paladar primario, al igual que una parte del labio.

' La formacion del paladar secundario se verifica entre la 7 y 82 semana del
desarrollo embrionario y resulta de la fusion de las laminas formadas por cada
proceso maxilar. Estas laminas denominadas procesos palatinos, se dirigen
primero hacia abajo a cada lado de la lengua. Después de la 7° semana del
desarrollo la lengua se retira de entre los procesos, que ahora suben y se fusionan
entre si por encima de la lengua y con el paladar primario. El cierre del paladar
secundario implica una fuerza intrinseca existente en los procesos palatinos y el
desplazamiento de la lengua desde su ubicacidon entre los procesos palatinos
debido al patréon de crecimiento de la cabeza.

En el embribn de 7 a 8 semanas, la lengua y la mandibula son pequefias en
relacion con el complejo facial superior y el labio inferior se ubica por detras del
superior. La cara se pliega hacia la region toréacica en desarrolio y la lengua ocupa
una posicion elevada entre los procesos palatinos.

En la 92 semana, el complejo facial superior se ha elevado y separado del térax
permitiendo que la lengua y el maxilar inferior crezcan hacia delante, de manera
tal que el labio inferior se ubica por delante del superior y la lengua se sitla por
debajo de los procesos palatinos. 2°

2 Ten Cate.op cit. p.38-45

10



Fusién del paladar

1.3 DEFECTOS CONGENITOS

Si un agente teratégeno ejerce su efecto durante las primeras cuatro semanas del
crecimiento y se dafan unas pocas células la proliferacion normal es lo
suficientemente grande que los dafios pequefios se eliminan facilmente. Es
durante la siguiente etapa del desarrolio, entre la 42 y la 8% semana, cuando tienen
lugar la diferenciacién de los tejidos y de los 6rganos y los agentes teratégenos
son mas eficaces para producir muchos tipos de malformaciones.?'

Las hendiduras de labio y/o paladar son malformaciones congénitas que afectan
las estructuras bucofaciales del hombre y que alteran actividades funcionales

3 Ten Cate.op cit. p. 59-63

3



como fonacion, alimentacion,. respiracion y deglucion, al igual que el desarrollo
psico social del individuo.2? B

Algunos de los varios tipos de labio y paladar hendido se puede deber a la
microstomia, que es una exagerada fusion de los procesos maxilar y mandibular o
a una macrostomia, un surco facial oblicuo ocasionado por la falla en la unién de
los procesos mandibular y maxilar.

Las fisuras del labio y maxilar anterior se originan por un desarrollo defectuoso del
paladar primario embrionario. Cuando hay fisuras del paladar sin una fisura facial
concomitante, se pueden originar: 1) falla en el contacto entre los procesos debido
a carencia de crecimiento o debido a una perturbacion en el mecanismo de
elevacién de éstos, 2) falla en la fusion de los procesos después de que se ha
hecho el contacto, debido a que el epitelio que los cubre no se rompe o no se
reabsorbe, 3) ruptura después de la fusion de los procesos, 4) fusion defectuosa y
consolidacién ineficaz del mesénguima de los procesos.?

ETIOLOGIA

La etiologia del labio y paladar hendido del labio y paladar hendido se considera
multifactorial.

Parece que estos factores actuan interfiriendo con la migracion de las células de la
cresta neural hacia las prominencias maxilares del primer arco braquial. Si la
cantidad de células es muy poca, puede ocurrir labio y/o paladar hendido.

2 Annadinin, Aime. etal. Conceptos Basicos en Odontologia Pedidtrica. Citedra de Odontologia pediatrica.
Facultad de Odontologia. Universidad central de Venezuela. 1995. p. 549
2 Ten Cate. op cit. p.59-63
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Los factores pueden ser:

- Herencia

- Factor genético

- Factores ambientales

- Factores nutricionaies

- Administracion de cortisona

- Stress

- Otros factores como; aporte vascular deficiente en la zona afectada, alguna
perturbacion mecanica en la cual el tamafio de la lengua impide la unién de
las partes, sustancias que circulan en el organismo como alcohol, drogas,
toxinas o falta de fuerza de desarrollo intrinseca.?*

Labio hendido unilateral Labio hendido bilateral

2 Annadinin. op cit p.555-558.
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CALCIFICACION

La calcificacion inicial de ios dientes deciduos empieza de la 122 a la 16® semana

de vida intrauterina y el tltimo diente en desarrollarse que es el segundo molar

primario empieza alrededor de la 18? ala 202

1.4 ALTERACIONES DEL DESARROLLO DENTAL

Etapas de la formacion dental

ETAPAS

PROCESOS

Iniciacion

Lamina dentaria

Proliferacion

Yema dentaria

Morfodiferenciacion

Casquete

Histodiferenciacion

Campana temprana

Aposicion

Formacioéon de esmalte
Matriz de la dentina

Calcificacion

Depdsito de sales de calcio

Erupcién

Formacion de la raiz

25

2 Annadinin. op cit. p. 507.
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ALTERACIONES EN LAS ETAPAS DE PROLIFERACION Y
MORFODIFERENCIACION

Las alteraciones producidas durante estas etapas pueden afectar la forma y el
tamafio del diente.?®

MICRODONCIA

‘Son los dientes que son de tamarfio menor que lo normal, segln los parametros
establecidos por la mayoria de la poblacién.

Hay tres tipos de microdoncia:

a) Microdoncia generalizada verdadera
b) Microdoncia generalizada relativa
c) Microdoncia unidental

La. Microdoncia generalizada verdadera , es cuando todos los dientes estan mas
'pequeﬁos de lo normal, pero estan bien formados. Se llega a asociar con
enanismo hipofisiario, pero es muy raro.

2% Annadinin. op cit. 513.

15



La Microdoncia generallzada re/at/va es cuando hay dientes un poco mas

pequefios de Io normal Y se forma una |lu510n Junto con los maxilares que son
algo mayores.?

La Microdoncia unidental, es una anomalia bastante frecuente, la cual afecta a los
incisivos I_ateralés superiores y a los terceros molares superiores. Entonces sélo
" un diente en toda la arcada se presenta de menor tamafio que los demas.?®

ALTERACIONES EN LA ETAPA DE LA ERUPCION

Existe un margen de variacion entre la erupcién de los dientes tanto

En denticién temporali como permanetes, pero hay cierta predisposicion para
alterar la erupcion como, una erupciéon temprana y una enfermedad sistémica o
sindrome, sin embargo hay que considerar esta predisposicion para los
tratamientos.?®

7 Annadinin. op cit. p. 516-517
2 p.517
# 1b. p.538-539
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ll. TABAQUISMO

2.1 ANTECEDENTES

Antes del descubrimiento de America, el tabaco era desconocido en el Viejo
Continente. A partir del siglo XVI, el habito se extendié progresivamente por
Europa, pero hasta el siglo XIX fue una conducta muy minoritaria e incluso elitista.
En esta época, el tabaco se consumia aspirando el polvo por la nariz en forma de
rapé, masticando o fumando cigarro puros o pipas.

A partir del momento en que los procedimientos industriales permitiendo la
fabricacion de cigarrillos manufacturados. La primera industria de este tipo se
instalé en Cuba, en 1840.

.Elflavlquitrén y la nicotina (fase de particulas), y el monoxido de carbono (fase
gaseoso).

El alquitran es nocivo porque contiene sustancias carcindgenas (hidrocarburos
policiclicos, nitrosaminas, betanaftilaminas, etc.) sustancias irritantes (acroleina,
oxido nitrico, bidxido de nitrégeno, etc.). Los componentes cancerigenos e
irritantes del alquitran son los responsables de la patologia respiratoria de los
fumadores (bronquitis, enfisema, cancer de pulmon, cancer de laringe, etc.). La
nicotina y el monoxido de carbono son los responsables del aumento de riesgo
para las enfermedades cardiovasculares.’®

30 piedrola. Medicina Preventiva y Salud Publica. 1991. Ediciones Cientificas y Técnicas. Salvat.
Pp. 1294

17
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il. TABAQUISMO

2.1 ANTECEDENTES

Antes del descubrimiento de América, el tabaco era desconocido en el Viejo
Continente. A partir del siglo XVI, e! habito se extendid progresivamente por
Europa, pero hasta el siglo X!IX fue una conducta muy minoritaria e incluso elitista.
En esta época, el tabaco se consumia aspirando el polvo por la nariz en forma de
rapé, masticando o fumando cigarro puros o pipas.

A partir del momento en que los procedimientos industriales permitiendo la
fabricacion de cigarrillos manufacturados. La primera industria de este tipo se
instalé en Cuba, en 1840.

El alquitran yk la nicotina (fase de particulas), y el monéxido de carbono (fase
gaseoso).

El alquitran es nocivo porque contiene sustancias carcinégenas (hidrocarburos
policiclicos, nitrosaminas, betanaftilaminas, etc.) sustancias irritantes (acroleina,
oxido nitrico, bidxido de nitrogeno, etc.). Los componentes cancerigenos e
irritantes del alquitran son los responsables de la patologia respiratoria de los
fumadores (bronquitis, enfisema, cancer de pulmén, cancer de laringe, etc.). La
nicotina y el monodxido de carbono son los responsables del aumento de riesgo
para las enfermedades cardiovasculares.®

* piedrola. Medicina Preventiva y Salud Publica. 1991, Ediciones Cientificas y Técnicas. Salvat,
Pp. 1294
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2.2 TABACO Y GESTACION

El tabaquismo materno cambia las condiciones en las cuales se desarrolla el feto
durante la vida intrauterina.

El tabaquismo materno afecta de forma importante el crecimiento fetal, lo cual se
pone de manifiesto por una reduccién de todas las dimensiones del recién nacido,
pero, en especial, del peso al nacer. Los hijos de madres fumadoras pesan, en
promedio, 200g menos que los hijos de madres no fumadoras.

También da lugar a un incremento de las tasas de aborto espontaneo, de
complicaciones durante el embarazo y el parto (en especial de complicaciones
placentarias) y de nacimientos prematuros.

Afectar negativamente el crecimiento y desarrollo fisico y mental del hijo, tanto a
medio como a largo plazo (7 y 11 aiios de edad).

El monéxido de carbono produce una hipoxia fetal crénica, debido a que se
incrementa los niveles de carboxihemoglobina en la sangre materna y atiin mas en
a fetal, con la consiguiente reduccion de la capacidad de transporte de oxigeno y
de la presidon a la que es liberado dicho gas en los tejidos fetales, lo cual da lugar a
una hipoxia histica leve en el feto.

El feto humano, a diferencia del adulto, carece de capacidad hematica para
acomodarse al habito de fumar de la madre.

Esta falta de adaptacion eficaz a la exposicién de CO puede explicar el reducido
peso al nacimiento de los nifios de madres fumadoras (el feto responde con una



tasa de division mitotica mas lenta de lo normal, con fo que, al nacimiento, los

nifos tienen menor nimero de células que los hijos de madres no fumadoras) y el
incremento de complicaciones placentarias y de la mortalidad perinatal (la
placenta incrementa su area de insercidon con objeto de aportar mas oxigeno al
feto, pero el resultado es un aumento de los casos de placenta previa y de
hemorragias placentarias).®’

TABACO

Los componentes principales de la hoja del tabaco son carbohidratos, acidos
organicos no grasos, compuestos nitrogenados y resinas.

2.3 FARMACOLOGIA

La nicotina, el componente mas caracteristico del tabaco, es un alcaloide muy
toxico, estimulante y depresor ganglionar. Muchos de sus efectos complejos estan
mediados por liberacion de catecolaminas. Las respuestas cardiovasculares
inmediatas a la nicotina observadas en fumadores normales, son aumento de
presion arterial sistdlica y diastolica, frecuencia cardiaca, fuerza de contraccion
miocardica, consumo de oxigeno por el miocardio, circulacién coronaria,
excitabilidad miocardica y vasoconstriccion periférica. También se ha demostrado
que la nicotina aumenta la concentracion sérica de glucosa, cortisol, acidos grasos
libres y hormona antidiurética, y aumenta la agregacién de plaquetas. La nicotina
desempeia un papel importante, aunque no exclusivo, para conservar el habito
del tabaco.

M Piedrola. op cit. p.1304.
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E! monéxido de carbono es un gés toxico que interfiere con el transporte y la

utilizacion del oxigeno; como el humo del cigarrilio contiene 2 a 6 % de mondxido
de carbono, los fumadores inhalan concentraciones tan altas como 400 ppm y
desarrollar concentraciones elevadas de carboxihemoglobina (COHDb).

Los ligeros aumentos crénicos de COHb por fumar son causa comuin de
policitemia leve y pueden producir ligeros trastornos en la funcién del sistema
nervioso central.

En varias especies animales, el humo del cigarrillo y sus condensados son
carcindégenos. Los principales que han sido identificados son hidrocarburos
aromaticos policiclicos, aminas aromaticas y nitrosaminas. Los cocarcinégenos
presentes en el humo del cigarrillo, como catecol aumentan bastante su
carcinogénesis.

El humo del cigarrillo aumenta la permeabilidad del epitelio pulmonar.®?

Harrison. Principios de Medicina Intema. Vol. 1. 7*. Edicién, Me, Graw Hill, pp. 1046-1047%
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2.4 COMPONENTES SELECCIONADOS DEL HUMO DEL CIGARRILLO

SUSTANCIA

EFECTO

EN FASE DE PARTICULAS

Alquitran

Carcinogeno

Hidrocarburos polinucleares aromaticos

Carcindgeno

Nicotina Estimulante y depresor gangtlionar,
cocarcinégeno

Fenol Cocarcinégeno irritante

Cresol Cocarcinégeno irritante

B-Naftilamina

Carcinégeno

N-nitrosonornicotina

Carcindgeno

Benzo(a)pireno

Carcindégeno

Oligometales

Carcindgeno

Indol Acelerador de tumores
Carbazol Acelerador de tumores
Catecol

Cocarcindégeno
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FASE GASEOSA

Monoéxido de carbono

oxigeno

Altera el transporte y utilizacién de

Acido cianhidrico -

Ciliotoxina e irritante

Acetaldehido

Ciliotoxina e irritante

Acroleina

Ciliotoxina e irritante

Amoniaco

Ciliotoxina e irritante

Formaldehido

Ciliotoxina e irritante

Oxidos de nitrégeno

Ciliotoxina e irritante

Nitrosaminas

Cacinogeno

Hidracina

Carcinogeno

Cloruro de Vinilo

Carcinégeno

a3

2.5 ALTERACIONES SISTEMICAS

ENFERMEDAD CARDIOVASCULAR

La enfermedad coronaria es la consecuencia médica mas importante de fumar

cigarritlos.

33 Harrison. op cit. p.1048.
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Fumar produce desequilibrio entre aporte y demanda de oxigeno para el

miocardio, disminucién del umbral de fibrilacion ventricular, y aumento de
agregacion plaquetaria.

La aterosclerosis coronaria y el engrosamiento de la intima de arterias y arteriolas
. intramiocardicas son mas frecuentes en fumadores que en no fumadores.?

Los hipertensos que fuman tienen mayor riesgo de desarrollar hipertension

maligna y estenosis de arterial renal. Fumar cigarriios disminuye el riego
sanguineo cerebral y aumenta el riesgo de enfermedad cardiovascular.

CANCER

El riesgo de desarrollar cadncer pulmonar guarda relacion cuantitativa con la
exposicion al cigarro, al igual que cancer de laringe, cavidad bucal y eséfago.

También coinciden el carcinoma de vejiga, rifién, pancreas, estdmago y cuello
uterino.

NEUMOPATIAS

Fumar cigarrillos es la causa principal de enfermedad pulmonar obstructiva
crénica, osea bronquitis cronica y enfisema. Aumenta la frecuencia de infecciones
respiratorias, disefia y muertes por neumonia e influenza.

34 Harrison.op cit. p. 1049
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TRASTORNOS GASTROINTESTINALES

La ulcera gastroduodenal es frecuente en fumadores, perturbacién de la
cicatrizacion de Ulceras pépticas espontaneas o inducidas, inhibe la secrecion de
bicarbonato por pancreas, y disminuye la presioén de los esfinteres esofagico y
pilérico.®®

2.6 EMBARAZO

Fumar puede retrasar la concepcion, y durante el embarazo afectar adversamente
al feto. Cuando la madre fuma durante el embarazo, aumenta el riesgo de aborto
espontaneo, muerte fetal y neonatal, y sindrome de muerte brusca del lactante, asi
como crecimiento fisico y desarrollo intelectual.

El bajo peso al nacer se ha explicado por una disminucién del aporte nutriente y
transporte de oxigeno. El retraso del crecimiento intrauterino puede deberse a una
menor captacion de energia, por parte de las mujeres embarazadas que fuman.

Ha sido explicado a partir de tres factores:

a) Efecto simpaticomimético de la nicotina, que induce vasoconstriccion
transitoria.

b) Reduccion de oxigeno con hipoxia fetal.

c) Elevacion de los niveles de carboxihemoglobina.

3 Harrison. op cit. p.1049
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Existe una proporcién reducida"éh"él_ peso d'e’l‘févtb' 'y placenta y un retraso en el

crecimiento intrauterino, que’ se’-relaciona estrechamente con el numero de

cigarros fumados.

Estudios de largo plézb'han descubierto cierto retardo en el crecimiento hasta la
edad de once afios. -

El iabaquismo causa hipoxia fetal debido a una reduccidn en la oxihemoglobina
’ materna, vasoconstriccion uteroplacentaria y reduccion en la transferencia
placentaria de oxigeno al feto. Estos fendmenos se manifiestan en forma de
bradicardia fetal. *

2.7 INHALACION INVOLUNTARIA DE HUMO

La mayor parte de los contaminantes atmosféricos se originan del humo de
corriente lateral, que contiene concentraciones mayores de muchos componentes
que la corriente principal; pero como el humo de corriente lateral se diluye en un
gran volumen de aire, !a exposicion al humo de inhalacidn involuntaria es menor
que la que acontece fumando.

El que los padres fumen en casa coincide con aumento del riesgo de

enfermedades respiratorias en lactantes y trastorno del desarrollo de la funcion
pulmonar en nifios.

Varios estudios sugieren que el fumar pasivo aumenta el riesgo de cancer
pulmonar.¥’

3 Rico Gerardo. Tabaquismo, su repercusion en aparatos y sistemas. Editorial Trillas, pp. 174-176
3 Harrison. op cit. p.1049.
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lll. Alteraciones bucodentales

3.1 DIENTES

E! trabajo esta basado en 5 articulos desde publicados por un investigador
finlandés, quién ha dedicado su investigacion al tema desde 1992 a 1997.

Sus investigaciones las hizo de la siguiente manera:

_La examinacién dental fue realizada en una manera estandardizada en las edades

- que variaban a partir 6 a 14 afios.

Para"fto_.rr_la'r las medidas se tomaron impresiones tomadas con alginato y los
modelos de yeso . Todos los casos fueron en la universidad de Wisconsin.

Lasrnedidas de las coronas dentales fueron ejecutadas con una aguja de punta
- de Helio AUTOMATED CALIPER con 0.05 mm READOUT .

- Las dimensiones dentales fueron tomadas mesiodistalmente paralelas a la cara
-oclusal y labial y labio lingual en un plano perpendicular, y en los dientes que no

se permitia la medida labio lingual como en los incisivos de esa edad solo se midid
MD 38 39 40 41 42

* Tuomo, Heikkinen. “Maternal smoking and tooth formation in the foetus. 1. Tooth crown size in the
deciduous dentition™ Early Human Development.30 (1992) pp.49-59.

* Tuomo, Heikkinen. “Maternal smoking and tooth formation in the foctus. 1. Tooth crown size in the
permanent dentition”.Early Human Development.40 (1994) pp.73-86.

*° Tuomo, Heikkinen."Intercuspal distances of the first permanent molar with special reference to maternal
smoking during preghancy”. Acta Medica Auxologica.26(1994) pp. 103-114.

*Tuomo, Heikkinen. “Clinical cruption of permanent incisors and first molars after maternal smoking in
preg y".Acta Medica Auxologica.27 (1995) pp.83-96.

%? Tuomo, Heikkinen. “Maternal smoking and tooth formation in the foetus. 111. Thin mandibular incisors and
delayed motor development at one year of age™.
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Las distancias intercuspideas de los primeros molares permanentes fueron
medidas en los molares recién erupcionados y sin atricion; la medida A entre
mesiobucal y distobucal puntas cuspideas y la B entre la mesiobucal y
mesiolingual o palatina.

. VARIABLES

.Para el estudio él ‘grupo fue dividido entre madres NoFumadoras, Fumadoras
du‘ra_nte el ‘em‘bar'azo y estos a su vez en Fumadoras Moderadas 1-19 cigarros por
diay Fumadorés Fuertes de 20 a mas cigarros por dia.

_ Peso materno, semanas de gestacion, peso placentario al nacer.

'En’lds Vdeéc'endientes, peso al nacer, talla y tamafio de la cabeza, raza y sexo y el
efecto de las fumadoras maternas al nacimiento, 4, 8 meses y 1,3,4,7 afos.

Hubo muchas variables neurolégicas como hipotimia, enfermedades de la vista y
oido, conducta atipica, pero 1a mas significativa fue ia deficiencia del desarrollo
motor al afio de edad, y los nifios presentaban en el central derecho inferior una
caracteristica particular ya que era muy delgado.

RESULTADOS

Las madres Fumadoras Fuertes en general median 162.1 cm, y las Fumadoras
Moderadas 161.1cm y No fumadoras 161.3 cm, pero estas diferencias
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estadisticas, fueron relevantes enr cuanto a mujeres blahb_as 162.1cm y negras
160.8 cm. ‘

Los resultados generales de las medidas dentales comparadas entre los nifios de
las fumadoras y las no fumadoras indican que hay una tendencia de una reduccién
de tamario 2-4% en nifios de fumadoras en general.

En tamafio, forma y erupcién hubo cambios.

A continuacion se muestra una tabla comparativa de los resultados de las cinco
investigaciones realizadas por el Dr. Tuomo Heikkinen .
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ART.1 ART.2 ART.3 ART.4 ART.5
Tamano dientes | Tamaiio Distancia Erupcion de | Incisivos
deciduos dientes intercuspidea del| molares e |delgados Yy
permanentes |ter molar | incisivos retraso en el
permanente ’ desarrollo
motor
Nifias - | Reduccion de | Reduccion de|Reduccion Resuitados |Resultados no
negras |corona(Sd, corona tamaiio no significantes
Idi,2md,DlI) (Idi,1mp, Dif) {intercuspideo (li, |significantes
o 1mp, Dmd)
Nifios |Resultados no | Resultados no | Reduccion Erupcion Resultados no
negros |[significantes significantes |intercuspidea acelerada significantes
(Sd,ld,1mp,Dmd) | (Idi,lcp)
Nifias |Reduccionh de la|Resultados no|Resultados no|Resultados |Adelgazamiento
btancas [ corona significantes  |significantes no de incisivos
(Si,2md,DI|,li,Cd,Dmd) significantes | inferiores,
retraso de
desarrolio
motor.
Nifos |Resultados no [ Reduccion de|Resultados nojResultados |Resultados n o
blancos | significantes la corona | significantes no significantes
(Sd,1mp,Dmd) significantes

Sd=superior derecho, Si=superior izquierdo, Id=inferior derecho, li=inferior izquierdo, ldi=inferior derecho

izquierdo,

1mp=1er molar permanente,

cd=canino deciduo, Dmd=dimension mesiodistal, Dll=dimensidn labiolingual

5
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Icp=incisivo central permanente, 2md= 2° molar deciduo,
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Las hijas de las negras fumadoras tienen una reducciéon significante en la

dimensidn labio-lingual de su segundo molar primario, en la mandibula de manera
bilateral y en el maxitar Gnicamente del lado derecho; mientras que las nifias
blancas mostraron una reduccién en la dimension mesio-distal de la cuspide
izquierda mandibular cuando se compara con las no fumadoras y fumadoras
intensivas se tiende a una intensa reduccién.

Todos los nifios tienen una reduccion en el primer molar permanente y en las
cuspides, pero no es estadisticamente significante.

“Los rééultado indican que las nifas negras tienen una reduccion de 2.5% en la
diinénsién labio-lingual de los primeros molares permanentes inferiores si sus
B médres' han fumado durante el embarazo, y las nifias blancas una reduccion de
3% en ambas dimensiones mesio-distal y labio-lingual de los mismos dientes y un
2% en los incisivos mandibulares.Los nifios blancos tuvieron una reduccién mesio-
distal en la dimension del primer molar permanente superior derecho pero esta
diferencia fue mayor en hijos de madres Fumadoras Fuertes y Fumadoras
Moderadas.

“En .el ‘incisivo lateral mandibular de las nifias blancas y en los premolares
‘maxilares y caninos mandibulares de los nifios blancos mostraron la misma
- tendencia.

‘Solo en los incisivos y primeros molares la reduccion se intensifico en las
fumadoras Fuertes.

Las distancias intercuspideas de los primeros molares permanentes (mesiodistal y
labiolingual), se observd una gran reduccion en los hijos de fumadoras negras.
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Los incisivos centrales permanenteés erupcionaron antes en nifios de madres

fumadoras, en los negros fue mas signiﬁcétivo en los nifios.

El adelgazamiento de los incisivos mandibulares fue de 22% para ambos sexos en
negros, 45% en nifios y 48% en nifias en nifias blancas en incisivos centrales y el
lateral 17% en nifios negros y 18% en nifias negras y 36% en nifios blancos y 35%

.en nlﬁas blancas Esto es 3 a 6% mayor en niflos de fumadoras fuertes negras
';"f comparadas con las no fumadoras y 7 a 9% mayor entre las blancas.

- Entoht;es las nifias blancas con incisivos inferiores delgados fue el grupo de mayor
-"i'elaciéh en hijas de madres fumadoras, presentando un retardo en el desarrollo
~motor.en el 1er afio de vida.

DATOS ADICIONALES

'Los nlnos de madres fumadoras son significantemente mas pequefios en peso,

: estatura y cnrcunferencta craneana.
- DISCUSION

Los resultados muestran que las mujeres embarazadas con habito de tabaquismo
puede reducir algunas dimensiones de las coronas de los dientes deciduos y
permanentes, mientras algunos incisivos permanentes también presentan
adelgazamiento de la corona y erupcion acelerada.

La erupcion de los dientes permanentes es afectada por los fumadores solo en el
caso de los incisivos. La estabilidad en la erupcidon de los primeros molares
permanentes es predispuesta por la reduccion en las dimensiones de la corona se
piensa en el retraso de la erupcion. La aceleracion del proceso de la erupciéon
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después de la salida de cada diente se ve en todos los incisivos centrales y

laterales mandibulares, pero solo en uno o dos dientes dentro de un grupo define
el sexo y la raza.

La etapa critica se ve alrededor de la 30® semana de gestacién en la que se da
una fase de crecimiento en el crecimiento del feto.

Hay diferencias entre grupos de raza y sexo asociado con la aceleraciéon de la
erupcion clinica como consecuencia del tabaquismo materno y reduccién de la
corona de los dientes basado en criterios métricos en molares y morfoldgicos en
incisivos.

Todos estos factores se encontraron de acuerdo con las variantes de sexo y raza.
Las nifias negras nacidas de madres fumadoras pr