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INTRODUCCION

Las enfermedades periodontales y el tabaquismo representan dos
importantes entidades nosoldgicas con afecciones tanto locales como

sistémicas y con una alta prevalencia a nivel mundial.

Las enfermedades periodontales son la segunda afeccién bucodental mas
prevalente, su patogénesis se centra en una infeccion no resuelta en la bolsa
periodontal, con una persistente inflamacion y destruccion progresiva de los
tejidos periodontales. La severidad de estas enfermedades se determina por
signos clinicos que incluyen inflamacion gingival, pérdida de insercién clinica,
profundidad de bolsa y movilidad dentaria. En ultima instancia pueden
ocasionar la pérdida de o&rganos dentarios, causando problemas de
edentulismo, el cual se asocia con una menor calidad de vida y con
problemas de salud, debido a la carencia de ciertos nutrientes. También la
enfermedad periodontal puede tener consecuencias patoldgicas en
diferentes sistemas, a través del ingreso constante de los microorganismos
patdogenos presentes en la bolsa periodontal al torrente sanguineo y a la
continua liberacion de mediadores inflamatorios. La etiologia de la
periodontitis es multifactorial y estd determinada por factores locales,

ambientales, sistémicos y genéticos.

Uno de los principales factores de riesgo para el desarrollo y la
severidad de la enfermedad periodontal es el habito de fumar, se sabe que
los componentes del humo del tabaco son altamente toxicos, ocasionando
alteraciones vasculares y en la respuesta inmunitaria del huésped, ademas

de causar modificaciones en la microbiota periodontal.

Muchos han sido los estudios que buscan explicar la relacién entre la

enfermedad periodontal y el tabaquismo, por lo que en este trabajo se



presenta una revision actual de la literatura disponble relacionada a este

tema.

PROPOSITO.

Realizar una revision exhaustiva de la literatura cientifica disponible respecto
a los efectos del consumo del tabaco en la respuesta inmune y alteraciones
en la microbiota de pacientes con enfermedad periodontal, con la finalidad de
concientizar al Cirujano Dentista y a la poblacion en general del riesgo que el

tabaquismo implica en la salud bucal.

OBJETIVO GENERAL.

Realizar un analisis bibliografico de los efectos del tabaquismo en la

enfermedad periodontal.

OBJETIVOS ESPECIFICOS.

- Describir la relacion del tabaquismo con diferentes enfermedades
sistémicas.

- Describir los efectos del tabaquismo en los signos clinicos de la
enfermedad periodontal.

- Describir las alteraciones celulares y de la respuesta inmune en
pacientes fumadores con enfermedad periodontal.

- Describir los cambios en la microbiota periodontal de pacientes

fumadores.



CAPITULO |

1. ENFERMEDADES PERIODONTALES

1.1 Generalidades.

Las enfermedades periodontales son infecciones causadas por
microorganismos que colonizan la superficie dentogingival, causando
inflamacion y destruccion progresiva de los tejidos de sostén del diente(1).
Los microorganismos que causan las enfermedades periodontales
corresponden a un grupo relativamente definido de patégenos que forman
parte de la microbiota endogena, que actuan solos o en combinacién, entre
los cuales encontramos a las siguientes especies: Aggregatibacter
actinomycetemcomitans, Tannerella forsythia, Campylobacter rectus,
Eubacterium nodatum, Fusobacterium nucleatum, Parvimonas micra,
Porphyromonas gingivalis, Prevotella intermedia, Prevotella nigrescens,

Streptococcus intermedius y Treponema denticola(2).

Aunque haya presencia de especies patdgenas en la cavidad oral, la
manifestacion de las caracteristicas clinicas de la enfermedad periodontal
depende de diversos factores:

o Un huésped susceptible, tanto por factores sistémicos como locales.
o La virulencia del patdogeno periodontal.

o Un medio local beneficioso que promueva la infeccion.

Las biopeliculas son una forma de organizacion microbiana que
proporciona un medio protector para los microorganismos presentes en la
placa dentobacteriana y en donde refuerzan sus propiedades metabdlicas.
Las bacterias pueden adherirse al diente mismo, a las superficies epiteliales
de la encia, o a la bolsa periodontal, y a otras bacterias que estén adheridas

a esas superficies (3).



Los patdégenos periodontales necesitan contar con todos los elementos
genéticos necesarios para expresar su virulencia y alcanzar un numero
determinado para desarrollar la enfermedad (4, 5).

La susceptibilidad del huésped se encuentra afectada por distintos factores,
como el trasfondo genético del individuo, enfermedades sistémicas y habitos

de higiene bucal, alimentacion y tabaquismo(6-9).

1.2 Clasificacion

Las enfermedades periodontales han sido clasificadas con base a su

etiologia, patogenia y tratamiento. Los sistemas de clasificacién han estado
en continuo cambio de acuerdo a los estudios mas recientes, los mas
comunmente aceptados han sido los publicados por la Academia Americana
de Periodontologia(10).
El dltimo Taller Internacional para la Clasificacion de las Enfermedades
Periodontales fue convocado en 1999, obteniendo la siguiente clasificacion
(11):

|. Enfermedades Gingivales.

A. Inducidas por placa.

B. No inducidas por placa.
II. Periodontitis crénica.

A. Localizada.

B. Generalizada.
[ll. Periodontitis Agresiva.

A. Localizada.

B. Generalizada.

IV. Periodontitis como manifestacion de enfermedad sistémica.

V. Enfermedad periodontal necrosante.

V1. Abscesos del periodonto.

VII. Periodontitis asociada a lesiones endoddntica.



1.2.1 Enfermedades gingivales.

La enfermedad gingival comprende una variedad de patologias que se
manifiestan con la inflamacién del tejido gingival y con un nivel de insercién
estable.

La inflamacion gingival se manifiesta clinicamente por el agrandamiento de
los contornos gingivales, debido a la existencia de edema o fibrosis, una
coloraciéon rojo brillante, pérdida del festoneado, consistencia blanda

eritematosa y sangrado gingival(12).

Enfermedades gingivales inducidas por placa.

Son aquellas alteraciones gingivales en las que la presencia de placa
es condicion necesaria para el desarrollo de la gingivitis.
La clasificacion establece subcategorias con base a la presencia de factores
locales y/o sistémicos, que puedan modificar la respuesta que tendra el

huésped ante el mismo agente causal (13).

Enfermedades gingivales inducidas por placa con factores sistémicos
asociados.

» Enfermedades gingivales asociadas con el sistema endocrino:

o Gingivitis asociada a la pubertad.

o Gingivitis asociada al ciclo menstrual.

o Gingivitis asociada al embarazo.

» Enfermedades gingivales asociadas con enfermedades sistémicas:

o Gingivitis asociadas con la diabetes mellitus.

o Gingivitis asociada con la leucemia.

o Eritema gingival lineal.

» Enfermedades gingivales asociadas con farmacos:

o Agrandamiento gingival inducido por farmacos.

o Gingivitis asociada con anticonceptivos orales.

» Enfermedades gingivales modificadas por desnutricion:



O

>
>

Déficit de acido ascorbico.
Enfermedades gingivales asociadas con la herencia.

Enfermedades gingivales asociadas a lesiones ulcerosas.

Enfermedades gingivales inducidas por placa con factores locales asociados.

O

O

©)

o

Factores anatomicos.
Restauraciones dentales y aparatologia.
Fracturas radiculares.

Reabsorcion radicular cervical.

Enfermedades gingivales no inducidas por placa.

>

o

(@]

Y v O Y O O

(@]

Enfermedades gingivales de origen bacteriano especifico.
Lesiones asociadas a Neisseria gonorrea.
Lesiones asociadas a Treponema pallidum.
Lesiones asociadas a Streptococcus.
Enfermedades gingivales de origen viral:
Infecciones por herpes virus.
Gingivoestomatitis herpética primaria.
Herpes oral recidivante.

Infecciones por Varicela-z. ster.
Enfermedades gingivales de origen fungico:
Infecciones por especies de Candida.
Eritema Gingival Lineal.

Histoplasmosis.

Lesiones gingivales de origen genético:
Fibromatosis gingival hereditaria.
Reacciones alérgicas.

Desdrdenes mucocutaneos:

Liquen Plano.

Penfigoide.

Pénfigo Vulgar.
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o Eritema Multiforme.

o Lupus Eritematoso.

» Otras manifestaciones gingivales de enfermedades sistémicas:
o Enfermedad de Crohn.

o Leucemia.

» Lesiones traumaticas (autolesiones, iatrogenias, accidentales):
o Lesion quimica.

o Lesidn fisica.

o Lesion térmica.

» Reacciones a cuerpos extranos.

1.2.2 Enfermedades periodontales.

1.2.2.1 Periodontitis cronica.

La periodontitis crénica es la forma mas comun de enfermedad
periodontal, se caracteriza por presentarse en adultos, aunque puede
presentarse en nifios, razén por la cual se le ha asignado dicho término en el
International Workshop for a Classification of Periodontal Diseases and
Conditions (1999) en lugar de “periodontitis del adulto” como solia
llamarse(11).

En la periodontitis cronica la higiene bucal del paciente y los niveles de placa
dentobacteriana tienen relacion directa con el grado de destruccion de los
tejidos periodontales. Los factores de riego del huésped determinan la
progresion de la enfermedad, que en la mayoria de los casos es lenta o
moderada.

Los factores que predisponen al huésped a contraer la periodontitis crénica y
que contribuyen a que la enfermedad empeore son la presencia de placa

bacteriana, la edad, el habito de fumar, el estrés, la predisposicion genética,

11



y algunas enfermedades sistémicas como leucemias, diabetes mellitus,

deficiencias nutricionales (9).

Las manifestaciones clinicas de la enfermedad periodontal crénica
comprenden:

¢ Alteraciones del color, la textura y el volumen de la encia marginal.

e Sangrado al sondeo.

e Pérdida del nivel de insercion clinica.

e Retraccion del margen gingival.

e Pérdida del hueso alveolar.

e Movilidad dentaria.

e Exposicion de la furcacion radicular.

e Exfoliacion de los dientes.

'ﬁxa %.a

Ve e
a._fgw.b

Figura 1. Imagen clinica de la Periodontitis crénica severa generalizada en un paciente
fumador(tomado de Borojevic T., 2012 (14)).

La destruccidn tisular causada por la periodontitis créonica no afecta a
todos los dientes por igual, sino tiene predileccién por ciertos sitios, que
coinciden con la presencia de célculo subgingival.

Por lo que la periodontitis crénica ha sido clasificada segun el numero de
sitios enfermos y la gravedad de destruccion tisular.
A. Localizada. Cuando afecta a 30 o menos del 30% del total de érganos

dentarios presentes en la boca del paciente.(15)
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B. Generalizada. Cuando afecta a mas del 30% del total de los 6rganos

dentarios presentes en la boca del paciente.

Para clasificar a la periodontitis cronica segun el grado de destruccion tisular

se ha utilizado la medicion de la profundidad de la bolsa periodontal.

A. Leve: de 4 a 5mm.
B. Moderada: de 6 a 7mm.

C. Severa: mayor a 7mm.

El tratamiento de la periodontitis cronica consiste en la eliminacion de
la placa supragingival ysubgingival, la eliminacion de los factores de riesgo,
cuando se pueda, e instruir y motivar al paciente sobre su higiene bucal
diaria. Con el objetivo de erradicar la biopelicula microbiana responsable de

la enfermedad periodontal crénica(16).

1.2.2.2 Periodontitis agresiva.

La periodontitis agresiva conocida anteriormente como periodontitis de
aparicion temprana o periodontitis juvenil, es una infeccion causada por una
microbiota muy virulenta, un huésped susceptible y factores ambientales, que
ocasionan pérdida de insercion y destruccidn ésea en un tiempo bastante
breve, y como su nombre lo menciona, a menudo comienza en edades
tempranas.

Para el diagnostico de la periodontitis agresiva se requiere la exclusion
de enfermedades sistémicas que puedan comprometer el sistema
inmunolégico del paciente.

La presencia de agregacion familiar de los casos también es un dato
relevante para su diagnostico, aunque poco viable, ya que para su obtencion
es necesario realizar un examen clinico de los miembros de la familia del

afectado.
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Otra caracteristica que ayuda a diferenciar a la periodontitis agresiva es que
los pacientes pueden presentar cantidades de placa bacteriana que no
coinciden con el grado de destruccion tisular.

Se ha reportado en algunos pacientes con periodontitis agresiva
cantidades elevadas de  Aggregatibacter actinomycetemcomitans
(anteriormente llamado Actinobacillus actinomycetemcomitans).

En un estudio realizado en personas con periodontitis agresiva se
hallaron niveles elevados de anticuerpos séricos contra A.
actinomycetemcomitans(17), aunado a otro estudio clinico que ha
demostrado la relacion entre los resultados del tratamiento y la capacidad de
reducir la cantidad de este microorganismo en la zona subgingival (18).

La virulencia y patogenicidad del A. actinomycetemcomitans esta
determinada por sus propiedades inmunosupresoras y colagenoliticas, por la
produccion y liberacion de endotoxinas y leucotoxinas, la capacidad de inhibir
la quimiotaxis de los neutrdfilos y de interferir en la proliferacion de los
fibroblastos (19).

Otros microorganismos anaerobios estrictos que se han vinculado en la
aparicion de la periodontitis agresiva son Porphyromonas gingivalis y

Tannerella forsythia(17).

La periodontitis agresiva se ha subdividido en:

o Periodontitis agresiva localizada. Se caracteriza clinicamente por
aparecer en el periodo circumpuberal y estar localizada en los
primeros molares y los incisivos, con pérdida de insercion
interproximal al menos en dos dientes permanentes.

No afecta a mas de dos dientes que no sean primeros molares ni
incisivos.

Tiene una potente respuesta de anticuerpos séricos contra los
agentes infecciosos.

14



o Periodontitis agresiva generalizada. Se caracteriza clinicamente por
afectar en la mayoria de las veces a personas menores de 30 afios.
La pérdida de insercion interproximal generalizada, que afecta al
menos a 3 dientes permanentes que no son primeros molares ni
incisivos.
Tiene una pobre respuesta de anticuerpos séricos contra los agentes

infecciosos.

Figura 2. A) Imagen clinica de la Periodontitis agresiva en un nifio de 11 afios. B)
Radiografias de aleta mordida de los molares de los cuatro cuadrantes, donde se
aprecia la pérdida 6sea de tipo horizontal. C) Imagen clinica de los defectos 6seos del
cuarto cuadrante en el momento del desbridamiento del colgajo mucoperiostico.
(Tomado de Levin L.y cols., 2012 (20)).

Se ha observado que el tratamiento mecanico convencional empleado para
combatir la periodontitis agresiva no ha dado resultados satisfactorios debido
a la dificultad para eliminar al A. actinomycetemcomitans. Por lo que se ha
sugerido el uso de antibidticos, como las tetraciclinas, o el metronidazol,

como auxiliares de la terapia mecanica (18).
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1.2.2.3 Periodontitis necrosante.

La enfermedad periodontal necrosante ha recibido diversos nombres,
como gingivitis ulceromembranosa, gingivitis ulceronecrosante aguda,
gingivitis de Vincent, gingivoestomatitis de Vincent o boca de trinchera.

Las enfermedades necrosantes suelen ser de evolucién aguda, por tal razon
a menudo se les asigna dicho término, aunque cabe mencionar que la
enfermedad periodontal necrosante puede ser recidivante o cronica.

La enfermedad periodontal necrosante incluye a la gingivitis necrosante,
periodontitis necrosante y estomatitis necrosante, ya que las tres forman
parte del mismo proceso nosolégico, aunque son clinicamente diferentes.

Se conocen por ser los trastornos inflamatorios mas graves causados por la
placa dentobacteriana.

La gingivitis necrosante sélo afecta a la encia y puede progresar hacia una
periodontitis necrosante, en la que ya hay pérdida de insercion periodontal.
En la estomatitis necrosante la afectacion supera la linea mucogingival (21).
Se ha sugerido que si la enfermedad periodontal necrosante progresa, puede
llegar a presentarse una estomatitis destructiva mas grave, e incluso mortal,
conocida como cancru moris o NOMA, que se observa casi exclusivamente

en paises en desarrollo en nifios con desnutricion (22).

Caracteristicas clinicas de la gingivitis necrosante(23):

o Rapida inflamacion de las papilas, que en la mayoria de los casos
adoptan una forma redondeada.

o Papilas y margenes gingivales necroéticos y ulcerados.

o Tejido esfacelado de color blanco amarillento o grisaceo que cubre las
ulceras, esta compuesto por tejido necroético y fibrina con leucocitos,
eritrocitos y muchas bacterias, al retirarlo produce sangrado y
exposicion del tejido ulcerado subyacente.

o Eritema lineal, por dilatacién de los vasos del tejido conjuntivo gingival

de la periferia de las lesiones necroticas.
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o Dolor, que suele ser moderado.
o Sangrado espontaneo o al minimo contacto.

o Halitosis con intensidad variable.

Una vez avanzada la necrosis gingival, las papilas afectadas suelen
separarse en dos partes, una vestibular y una lingual, con una depresion
necroética entre ellas, conocida como "papila negativa", que dara lugar a la

formacion de un crater(24).

Papila gingival
ulcerada y necrética.

Figura 3. Imagen clinica de la Gingivitis Necrosante (tomado de Goncalves LS. y cols.,
2013(25)).

Caracteristicas clinicas de la periodontitis necrosante(24):
o Formacién de crateres proximales.
o Afectacion del ligamento periodontal y el hueso alveolar.
o Pérdida de insercion.
o Destruccion de gran parte del hueso alveolar interdental.
o Aumento del dolor, con un aumento del flujo salival.
o Los pacientes suelen referir dificultad para masticar.

o Formacién de secuestros 6seos.

17



Caracteristicas clinicas de la estomatitis necrosante(26):

O

Amplia denudacion del hueso, que genera un gran secuestro con
fistula bucoantral y osteitis.

Inflamacién de los ganglios linfaticos submandilares y cervicales, en
los casos avanzados.

Dolor intenso.

Halitosis.

Higiene deficiente, en algunos casos formacién de una pelicula
blancuzca, formada por proteinas salivales, células descamadas y
bacterias, caracteristica de los pacientes que no han comido ni

higienizado su boca durante varios dias.

Periodontitis necrosante.

Figura 3. Imagen clinica de la Periodontitis Necrosante (tomado de Goncalves LS. y
cols., 2013 (25)).

El deterioro de la inmunidad del huésped tiene una mayor influencia en la

etiologia de la enfermedad periodontal necrosante que la virulencia de los

microorganismos. Por lo que la enfermedad periodontal necrosante es

mucho mas frecuente en pacientes infectados con VIH (25).

Existen diversos factores predisponentes como lo son la desnutricion, estrés

psicoldgico, suefo insuficiente, el alcoholismo, la edad joven, la raza blanca,

y como en las demas clasificaciones, la higiene bucal deficiente y el

tabaquismo (21).
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El tratamiento consiste en detener la necrosis tisular y aliviar el dolor.
Lo primero que hay que hacer es el raspado radicular tan completo como sea
posible. Se debe sustituir el cepillado dental, por enjuagues bucales con
agua oxigenada al 3%, debido a la influencia del oxigeno liberado sobre la
flora bacteriana(27).
También puede prescribirse dos enjuagues bucales diarias con clorhexidina
al 0.2% para reducir la formacién de placa bacteriana(28).
El farmaco de primera eleccion para el tratamiento de periodontitis
necrosante es el metronidazol, en dosis de 250 mg tres veces por dia,
ademas de instruir al paciente sobre la higiene bucal y eliminar los factores

de riesgo, cuando sea posible(29, 30).

1.2.2.4 Enfermedad periodontal como factor de riego de enfermedad
sistémica.

Los patdégenos presentes en la bolsa periodontal ingresan
continuamente al torrente sanguineo ocasionando bacteremia.
En el tejido gingival inflamado se producen varios mediadores inflamatorios,
tales como: factor de necrosis tumoral alfa (TNF-a), interleucina 1 §,
prostaglandina E2 , interferén y, y proteinas de fase aguda como la proteina
C reactiva (PCR) y el amiloide A sérico (AAS), entre otros, los cuales
ingresan al torrente sanguineo y contribuyen a la carga inflamatoria global.
La exposicion sistémica a este tipo de patdégenos, sus toxinas y mediadores
inflamatorios pueden determinar consecuencias patolégicas en diferentes

organos y sistemas (31).

- Periodontitis como factor de riesgo de enfermedad cardiovascular.
Se ha establecido, segun los resultados de diversos estudios, que la

enfermedad periodontal presenta una asociacion moderada con la
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aterosclerosis, el infarto al miocardio y los episodios cardiovasculares (32-
34).

Mecanismos por los cuales la periodontitis interviene en la enfermedad
cardiovascular:

1. Efectos bacterianos directos sobre las plaquetas. Las especies
bacterianas como Porphyromonas gingivalis y Streptococcus sanguis
expresan factores de virulencia, llamados “proteinas asociadas de
agregacion plaquetaria del tipo del colageno” que inducen agregacion
plaquetaria (35).

2. Reacciones autoinmunitarias(36, 37).

Invasiéon de microorganismos periodontales a células endoteliales
aodrticas y cardiacas (34).

4. Efectos de tipo endocrino de mediadores proinflamatorios(32).

- Periodontitis como factor de riesgo de enfermedades respiratorias.

La relacion entre la enfermedad periodontal y las enfermedades
respiratorias se establece siempre que exista fallo en los mecanismos de
defensa. Las patologias mas frecuentemente asociadas son: neumonia
bacteriana, bronquitis, enfermedad pulmonar obstructiva crénica (EPOC) vy
abscesos pulmonares(38).

Los mecanismos propuestos son los siguientes:

o Las bacterias bucales de la bolsa periodontal pueden ser aspiradas
hacia los pulmonesy causar neumonia por aspiracion.

o Las enzimas salivales hidroliticas asociadas con la enfermedad
periodontal, pueden modificar las superficies mucosas para favorecer
la adhesion y colonizacion de los patdégenos respiratorios, que pueden
ser aspirados hacia los pulmones.

o Las citocinas provenientes de los tejidos periodontales pueden alterar
el epitelio respiratorio para que los patdgenos respiratorios

establezcan la infeccidn.
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-Periodontitis como factor de riesgo de diabetes mellitus.

La diabetes mellitus representa un factor de riesgo de la enfermedad
periodontal, debido a que la hiperglucemia crénica, la acumulacion de los
productos finales de la glucosilacién avanzada y la respuesta inflamatoria
exagerada pueden promover el desarrollo de lesiones vasculares y la
alteracion de la cicatrizacion de las heridas. Lo que trae como consecuencia
la formacién de bolsas periodontales, movilidad dentaria, abscesos
periodontales, pérdidas 6seas y retraso en la cicatrizacién(39, 40).

La enfermedad periodontal, a su vez, también se convierte en un factor de
riesgo de la diabetes mellitus, se ha revelado una relacién estrecha entre el
tratamiento exitoso de la enfermedad periodontal y una estabilizacion de la
glucemia de los pacientes diabéticos y una reduccion en la aparicién de

complicaciones(41).

Estudios epidemioldgicos recientes han establecido asociacion entre
periodontitis cronica con otras patologias, como lo son: osteoporosis,
sindrome metabdlico, enfermedades neurodegenerativas, y artritis
reumatoide (42-45).

En las mujeres embarazadas, la exposicion a la enfermedad periodontal,
aumenta el riesgo de partos prematuros o de bajo peso, y al desarrollo de
preclampsia(46). Aunque con base a un estudio se mostréo que la terapia
periodontal en mujeres embarazadas no ha representado ser una
herramienta util para disminuir los indices de partos prematuros, ni el de

nifios de bajo peso al nacer (47).
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CAPITULO Il

2. TABAQUISMO

2.1 Generalidades.

El tabaquismo es una adiccion que se ha convertido en una epidemia
mundial, es el principal factor de riesgo prevenible de muchas de las
enfermedades mas mortiferas del mundo, en particular las enfermedades
cardiovasculares, la enfermedad pulmonar obstructiva crénica y el cancer de
pulmon.

Es comun que el tabaquismo sea la causa oculta que esta detras de la
enfermedad que se registra como la causa de defuncion.El uso del tabaco se
relaciona con alrededor de 6 millones de muertes cada afio de las cuales 600
000 representan a los fumadores pasivos, 65% de estas corresponden a
mujeres y el 31% a nifios(48). Por lo que resulta alarmante que mas del 90%
de la poblacion mundial aun no esta cubierta por leyes nacionales integrales
sobre la prohibicion de fumar en determinados lugares (48, 49).

Igualmente, la evidencia cientifica ha mostrado que la expectativa de vida de

los fumadores se reduce alrededor de 7 a 9 afos (50).

En el humo de tabaco hay mas de 4000 sustancias quimicas, de las
cuales se sabe que al menos 250 son nocivas y mas de 50 cancerigenas.
Las cuales se dividen por presentarse en el componente particulado o
gaseoso.

En el particulado, se encuentra el alquitran, constituido por benzopireno y
nitrosamidas, nicotina, fenol, camecol, pireno, dimetilfenol, fitoesteroles,
indol, entre otras.

En el gaseoso se halla el monoxido de carbono, diéxido de carbono,
isopreno, acetona, 2- butanona, tolueno, acroleina, amoniaco, benceno,
acetaldehido, etc...(51).
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La nicotina es un alcaloide constituyente de la planta del tabaco, Nicotiana
tabacum, y es responsable de causar la adiccion, ya que provoca la
liberacion de adrenalina y noradrenalina, que actuan sobre el sistema
nervioso, de manera que tiene la facultad de estimular para después

deprimir(51).

Ademas de ser un gran problema de salud publica, el tabaquismo
representa un costo econdmico igualmente devastador, debido a los
elevados gastos relacionados con el tratamiento de enfermedades causadas
por el tabaco, se sabe que el sistema de salud en México eroga 80,655
millones de pesos para su atenciéon. Por lo que algunos paises han
implementado diversas medidas para inhibir el consumo de cigarro, pero las

ganancias de las empresas tabacaleras van en aumento (48, 52).

2.2 Enfermedades relacionadas al consumo de tabaco.

2.2.1 Enfermedades cardiovasculares.

El tabaquismo es uno de los factores de riesgo mas importantes para
el desarrollo de la enfermedad cardiovascular, se le atribuye ser el
responsable de alrededor del 10% de las enfermedades
cardiovasculares(48).
De acuerdo a la OMS, la causa numero uno de muerte en el mundo son las
enfermedades cardiovasculares, con casi 17,5 millones de muertes en 2012,
de éstas 7,4 millones se atribuyeron a la cardiopatia isquémica y 6.7 millones
a los accidentes cerebrovasculares(53).
Las dos moléculas presentes en el humo del tacaco mas relacionadas con la
aparicion de las complicaciones circulatorias son el monéxido de carbono y la
nicotina(54, 55).

El efecto toxico del mondxido de carbono se debe a su capacidad de

unirse a la hemoglobina en sangre, formando carboxihemoglobina. La
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carboxihemoglobina al desplazar al oxigeno, reduce el oxigeno transportado
por la hemoglobina, provocando hipoxemia. Esta hipoxemia puede dafar los
sistemas enzimaticos de respiracion celular, reducir el lumbral de fibrilacion
ventricular, favorece el desarrollo de placas ateroescleréticas y disfuncion
endotelial(54).

Los efectos de la nicotina sobre el sistema cardiovascular son(55):

» Alteraciones hemodinamicas. Aumento de la frecuencia cardiaca y de
la presion arterial, por liberacion de catecolaminas, adrenalina y
noradrenalina.
Alteraciones de la contractilidad ventricular.
Vasoconstriccion de las arterias coronarias.
Aumento del tono vascular, con disminucion de flujo coronario.

Aumento de la trombina y fibrinégeno.

vV V V V V

Favorece a la agregacién plaquetaria.

El consumo de tabaco aumenta fundamentalmente el riego de
trombosis, ateroesclerosis, infarto del miocardio, accidente cerebrovascular

isquémico y formacién de aneurisma aortico (56-59).

2.2.2 Enfermedades respiratorias.

Segun datos de la OMS, mas del 90% de todas las muertes por
enfermedades de obstruccion pulmonar crénica son atribuibles al habito de
fumar (48).

La EPOC incluye a la bronquitis cronica, enfisema pulmonar y asma, se
agrupan en conjunto porque tienen en comun el mecanismo de obstruccion
al flujo de aire en los pulmones(60).

o Bronquitis cronica: Se caracteriza por el estrechamiento de las vias

respiratorias, que ocasiona un aumento en la resistencia y disminucion
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del flujo de aire. Clinicamente el paciente presenta tos crénica y
produccion de esputo.

El 90% de los casos de bronquitis crénica se producen en fumadores,
aunque se desconoce la manera en la que el humo del cigarro dafa a

los bronquios (61).

Asma: Produce obstruccion episédica del flujo respiratorio en
respuesta a diversos estimulos. Los pacientes asmaticos presentan
periodos recurrentes y repentinos de sibilancias, disnea y tos. Se sabe
que el consumo de tabaco activo o pasivo puede empeorar los

sintomas del asma en adultos y nifios (62).

Enfisema pulmonar: Ocasiona la pérdida de distensibilidad de los
conductos alveolares, por lo que los sacos alveolares son incapaces
de llenarse con aire nuevo para garantizar una adecuada provision de
oxigeno al cuerpo.

La principal causa de enfisema es el tabaquismo. El enfisema es el
resultado de un aumento de la actividad elastolitica o disminucion de
la actividad antielastolitica.

La teoria mas aceptada que explica los efectos del consumo de
tabaco en el enfisema pulmonar es la siguiente: la elastasa serina en
los leucocitos polimorfonucleares dafia el tejido elastico del pulmodn,
se ha descubierto que en el liquido del lavado broncoalveolar de
fumadores se observa un mayor numero de neutréfilos que pueden
contener elastasa serina y otras proteasas. En condiciones normales,
la actividad de esta enzima es inhibida por la alfa1 antitripsina, pero el
humo del tabaco la inactiva, propiciando la destruccién del tejido

elastico de las paredes de los espacios respiratorios (63).
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2.2.3 Neoplasias relacionadas con el consumo de tabaco.

La neoplasia se define como un crecimiento autbnomo de los tejidos
que escapa a las restricciones normales de la proliferacion celular y exhibe
grados variables de fidelidad con sus precursores.

El cancer es una enfermedad muy antigua, a finales del siglo VIl se
empezaron a identificar las causas de la génesis del cancer. El londinense
John Hill en el afilo 1761 propuso que la exposicion de tabaco causaba
cancer (64).
Las asociaciones entre la exposicion a un agente quimico especifico y los
canceres humanos se establecieron sobre la base de investigaciones
epidemioldgica y estudios experimentales en animales.
Los estudios se han centrado en la interrelacion entre carcinogenicidad y
mutagenicidad, debido a que ambas reflejan el dafio al DNA.
La carcinogenia quimica puede entenderse como un proceso de multiples
etapas que incluye numerosas mutaciones(65, 66):
1. Iniciacion. Representa quiza una mutacion en una célula ante un
agente activador.
2. Activacion. Refleja la expansion clonal de la célula iniciada y depende
de la presencia continua del estimulo activador.
3. Progresion. El crecimiento celular se vuelve autébnomo, es decir,
independiente del activador.
4. EL cancer es el resultado final de toda la secuencia, se establece
cuando las células adquieren la capacidad de invadir otros tejidos vy

producir metastasis.

La International Agency for Research in Cancer elaboré una lista con
alrededor de 75 agentes quimicos considerados carcinogenos humanos. Los
agentes quimicos causan cancer por via directa o, con mayor frecuencia,

después de su activacion metabdlica.
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Todos los productos del tabaco, independientemente de su forma de
consumo, contienen productos téxicos y carcindgenos, entre los cuales
encontramos al arsénico, berilio, cadmio, cromo, niquel, 6xido de etileno,
cloruro de vinilo, naftamalina, pireno, benzopireno, dibenzacridina, uretano y
toluidina(67).

Segun la OMS el tabaquismo causa aproximadamente el 71% de los
canceres de pulmén(48), también se ha asociado a cancer de: Laringe,

Esdéfago, Cavidad Oral, Rifidn, Pancreas, Estomago, Cérvix y Vesicula(50).

2.2.4 Efectos del tabaquismo en la mujer embarazada.
El consumo de tabaco durante el embarazo incrementa los riesgos

de(68):

o Parto prematuro.

o Mortinato.

o Muerte del recién nacido.

o Bebés con bajo peso al nacer.

El bajo peso al nacer se refiere a recién nacidos con cifras inferiores a

2,500 g de peso, es una de las causas mas importantes de morbilidad y
mortalidad infantil y perinatal. En algunos casos puede relacionarse con
retraso mental, problemas de aprendizaje, paralisis cerebral, pérdida de la
vista y la audicion, alteraciones del sistema inmunolégico y una mayor
incidencia a desarrollar enfermedades cronicas, como diabetes vy
cardiopatias (69).
La nicotina y el mondxido de carbono han sido las sustancias quimicas
provenientes del consumo de tabaco mas mencionadas como agentes
causales de serios efectos adversos en el feto, ya que deterioran el lecho
vascular y provocan alteraciones circulatorias que atentan contra la nutricion
y oxigenacién del feto durante su vida intrauterina. La exposicion habitual al
humo del cigarro de otros fumadores también puede alterar el desarrollo del
feto (68, 70).
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El fumar también es perjudicial para la salud de la mujer, ya que las
fumadoras tienen mas probabilidades de sufrir esterilidad y problemas para
concebir.El tabaquismo aumenta el riesgo de muchos canceres de la mujer,

en particular el del cuello uterino(71).
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CAPITULO 1l

3. ENFERMEDAD PERIODONTAL Y TABAQUISMO

3.1 Cambios clinicos en el periodonto.

El consumo de tabaco es un importante factor de riesgo y agravante

de la enfermedad periodontal. Analisis epidemiolégicos han registrado los

signos clinicos presentes en los tejidos de insercion dental con mayor

prevalencia en fumadores con enfermedad periodontal.

o

La ausencia de enrojecimiento, sangrado y aumento de volumen
gingival son una manifestacion clinica caracteristica de los fumadores,
resultado de una vasoconstriccion periférica causada por los efectos
adrenérgicos de la nicotina(72).

La severidad de la recesion gingival también ha sido asociada al
habito de fumar segun lo reportado por datos estadisticos, aunque
estudios mas recientes no han mostradouna franca relacion entre
ambos (73).

El consumo de tabaco implica mayor pérdida 6sea, que se acentua
con la edad avanzada del paciente (74).

Un estudio longitudinal a 10 afios de evolucion, arrojé que la media de
la cantidad de dientes perdidos durante ese periodo en pacientes
fumadores resulté representar el doble que la de los no
fumadores(75).

Se ha observado que la cantidad de cigarros fumados cotidianamente
y la duracién del habito estan estrechamente relacionados con la
presencia de bolsas periodontales profundas y mayor pérdida de
insercién clinica(76).lgualmente existe un evidente vinculo con la edad
del paciente, a mayor edad, mayor pérdida de insercion clinica, por lo

que si estan presentes los dos factores, el efecto sera mayor. La cara
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lingual de los dientes del maxilar han sido los sitios mas afectados,

con lo que sugiere que se debe a un efecto local del cigarro(77).

3.2 Efecto del tabaco en larespuesta inflamatoria e inmunolégica
del tejido periodontal.

Los factores responsables y encargados de mantener la salud bucal
son: la integridad de la mucosa, la saliva, el fluido crevicular gingival y los
componentes de la inmunidad celular y humoral(78, 79).

El consumo de tabaco, mediante efectos sistémicos y locales, retrasa la
cicatrizacion y deteriora la respuesta inflamatoria e inmunoldgica del huésped

ante los patdégenos periodontales(80, 81).

3.2.1 Alteraciones en las funciones de los leucocitos polimorfonucleares
(PMN).

Los leucocitos polimorfonucleares salivales derivan del fluido
crevicular o son secretados en la saliva misma, entran alrededor de 1 millén
por minuto a la cavidad oral, participan en la defensa contra los patégenos
periodontales y de otras enfermedades orales, a través de procesos como la
quimiotaxis, la fagocitosis y eliminacion con el uso de mecanismos oxidativo
y no oxidativos(82).

Cualquier alteracién podria predisponer al individuo a diversas
enfermedades orales, que comunmente se presentan en fumadores.

Dentro de los mecanismos microbicidas no oxidativos, se encuentra la
capacidad de los neutréfilos de producir enzimas proteoliticas en el
fagolisosoma. La elastasa proteasa serina es secretada en respuesta a
estimulos inflamatorios, destruye las bacterias ingeridas, pero también puede
ser liberada extracelularmente durante la fagocitosis, ocasionando Ila

degradacion de los componentes del tejido conectivo. Los principales
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inhibidores de ésta proteasa en la sangre y en los tejidos son la alfa2-
macroglobulina y la alfa1- antitripsina (83).

Las metaloproteinasas de matriz (MMPS) también estan relacionadas con la
degradacion de tejido conectivo, participan en la remodelacion de tejidos en
enfermedades como la periodontitis. Hasta el momento se han encontrado 4
metaloproteinasas en el fluido crevicular: MMP-1, MMP-8, MMP-9 y MMP-13.
La MMP-8 y MMP-9 desarrolla un importante papel en la destruccion del
tejido periodontal durante la periodontitis (84).

En sujetos fumadores con enfermedad periodontal se ha observado una
mayor liberacién de elastasa por parte de los leucocitos PMN, ademas de
una mayor sensibilidad de los neutréfilos ante el ataque bacteriano, lo que
favorece a la activacion de MMP-8, acompanado por la inactivacién del
inhibidor alfa1-antitripsina, representando un mayor riesgo de destruccién
periodontal(85).

La nicotina también puede alterar otras funciones de los leucocitos
PMN, un estudio realizado in vitro reportd que los neutrofilos de sujetos
fumadores tenian disminuida su capacidad de fagocitosis comparandola con
la fagocitosis de sujetos no fumadores (82).

Las quimiocinas, son un grupo de citoquinas quimiotacticas
inflamatorias, que también desempefian un papel importante en la defensa
del huésped en la enfermedad periodontal, se unen a receptores especificos
y atraen selectivamente diferentes células. Dirigen la migracién de leucocitos
polimorfonucleares, células natural killer, macréfagos y linfocitos a los tejidos
periodontales.

La CCL2 6 MCP1 (Monocyte chemotactic protein) es la quimiocina
responsable de la quimiotaxis de monocitos.

La CCL3 6 MIP-1 (Macrophage Inflammatory Proteins) es una quimiocina
asociada a importantes fases del remodelado 6seo, ya que estimula a
monocitos y osteoblastos a diferenciarse en ostoclastos activos. Se ha

demostrado mayores niveles de CCL3 en pacientes con periodontitis cronica.
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La CCL5 6 RANTES (Regulated on Activation Normal T-cell Expressed and
Secreted) se relaciona con el reclutamiento de linfocitos al sitio de
inflamacion, se ha detectado en pacientes con periodontitis cronica vy
disminuye después del tratamiento.

La IL8 es la quimiocina encargada de la quimiotaxis de los neutrodfilos, se ha
detectado en pacientes con periodontitis cronica y disminuye después del
tratamiento (86).

Tymkiw y cols. en 2011 reportaron que en el fluido crevicular de fumadores
habia una disminucion en los niveles de CCL2, CCL3, CCL5 y IL8(87).
Mientras que en el estudio de Ribeiro y cols. del 2014 se detectaron niveles
menores de CCL3 y IL8 en el grupo de fumadores en comparacién con los
no fumadores y un aumento en los niveles de CCL5(88).Ambos estudios
destacan los efectos inmunosupresores de fumar y soportan el hecho de que
existe una notable reduccion de la funcidon quimiotactica en pacientes
fumadores.

La adherencia a las superficies tisulares de los neutréfilos se ha
encontrado disminuida en fumadores. Un estudio realizado con muestras de
fluido crevicular de fumadores, recolectado mediante tiras absorbentes,
revelé una notable disminucién de IL-1 alfa, la cual interviene conjuntamente
con la IL-1 beta enla unién de los PMN y los monocitos a las células

endoteliales, ademas de estimular la produccién de prostaglandinas (89).

3.2.2 Incremento en la secrecion de mediadores inflamatorios.

El humo del cigarrillo puede inducir la expresion de COX-2, lo que
contribuye a una liberacion aumentada de prostaglandinas (PGE2) en el
liquido crevicular gingival por parte de los monocitos, la cual estimula a los
macrofagos y osteoclastos para que liberen hidrolasas y colagenasas, que
son responsables de la pérdida ésea y de colageno.

Estda documentado que otros derivados de COX-2 pueden facilitar la

progresion de diferentes tipos de cancer, ya que pueden ser capaces de
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estimular la angiogénesis asociada al tumor, mejorar la invasividad celular,
promover la proliferacion celular e inhibir la apoptosis (90).

También se ha asociado al habito de fumar cigarrillos con alteraciones
en la liberacion de citoquinas proinflamatorias, ya que se han detectado
niveles elevados de TNF- alfa en muestras de fluido crevicular de fumadores
(91).

3.2.3 Alteraciones en la inmunidad celular y humoral.

La respuesta inmunitaria adaptativa conforma la segunda linea de

defensa contra los patdgenos periodontales, mediante mecanismos de
defensa humorales y celulares.
La respuesta inmunitaria humoral esta representada por las
inmunoglobulinasproducidas por las células plasmaticas (estadio final de los
linfocitos B) que tienen la habilidad de unirse a los antigenos, activando
ciertos sistemas, para inhibir o prevenir la dispersibn de los
microorganismos(92). Mientras las respuesta inmunitaria celular esta
mediada por los linfocitos T, los linfocitos CD4 llaman y dirigen a otros
leucocitos para atacar y destruir los microorganismos patdgenos o células
infectadas, una respuesta que se conoce como hipersensibilidad retardada
(DTH) y otros linfocitos T citotoxicos CD8 que se encargan del combate
directo célula contra célula, para ello dafan la membrana de la célula
infectada o inducen a la apoptosis(15).

Los niveles de anticuerpos séricos en sujetos fumadores también han
sido estudiados, las observaciones actuales indican que el fumar cigarrillos
puede estar asociada con la supresion de la funcion de las células B, se hall6
una notable reduccion de inmunologlobulinas IgA e 1gG2(93). Mientras las
células T, CD3, CD4 y CD8 han mostrado un mayor numero y una mayor

capacidad de respuesta (94).
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3.3 Alteraciones de los fibroblastos gingivales.

Los resultados de un estudio in vitro de los efectos de la nicotina en
una cepa de fibroblastos pertenecientes a un individuo con salud periodontal,
mostraron que la nicotina inhibe el crecimiento de los fibroblastos gingivales
y la produccién de fibronectina y colageno, mientras que también promueve
la degradacion del colageno. Esto sugiere que la nicotina puede aumentar la
destruccion de la matriz extracelular gingival durante la periodontitis y
retrasar la cicatrizacion de heridas (91).

Recientemente Esfahrood y cols. publicaron los resultados de un
estudio en donde colocaron 70 dientes en placas de cultivo cubiertos por una
suspension de fibroblastos gingivales en un medio de cultivo con
determinadas cantidades de nicotina y cotinina (metabolito de la nicotina de
accién prolongada). Los resultados mostraron que habia una menor
adherencia celular de los fibroblastos a las superficies radiculares ante la

presencia de altas concentraciones de nicotina y cotinina (92).

3.4 Alteraciones de las células madre del ligamento periodontal.
Investigaciones en células madres obtenidas directamente de dientes
extraidos de pacientes fumadores han determinado que los cambios
funcionales asociados al habito de fumar causan alteraciones en la expresion
de micro RNA (miRNA) de las células madre derivadas del ligamento
periodontal de fumadores(95).
La regeneracion de tejidos mediada por células madre esta determinada por
tres importantes procesos: proliferacion, migracion y diferenciacion
celular(96):
» Proliferacion celular. Determinada por la cantidad de células madre
dentro del cuerpo capaces de ejercer un efecto regenerativo. Se ha

mostrado una notable disminucion de la tasa de proliferacion de
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células madre derivadas del ligamento periodontal en fumadores, y
con ello, menor cantidad de células osteoprogenitoras.

» Migracion celular. La nicotina inhibe la migracion de fibroblastos y
células madre del ligamento periodontal.

» Diferenciacion celular. Se observa una disminucion del potencial de
diferenciacion de las células madre del ligamento periodontal en
osteoblastos, por el contrario se muestra un incremento de

diferenciacion en adipocitos.

3.5 Cambios en la microbiota periodontal a causa del consumo de
tabaco.

Se piensa que el incremento en la severidad de la enfermedad
periodontal en pacientes fumadores puede deberse a cambios en la
composicidon de la placa subgingival, con cambios en el numero y la
virulencia de microorganismos patégenos(97).

Algunos autores como Hanioka y cols. indican que los componentes
del humo del tabaco provocan una disminucion en la tensién de oxigeno en
la bolsa periodontal logrando un ambiente propicio para una mayor
colonizacion y prevalencia de los patégenos periodontales(98).

Se realizaron diversos estudios que pretendieron mostrar las
diferencias en la composicion microbiana de la placa subgingival entre
fumadores y no fumadores, obteniendo resultados contradictorios,
dependiendo de la técnica empleada para detectar y contabilizar a los
patdgenos periodontales.

La mayoria de los estudios realizados por técnica de cultivo anaerdbica
mostraron flora microbiana similar en ambos grupos(97). Utilizando la técnica
de hibridacion de DNA-DNA también se han detectado a Ilos
microorganismos que colonizan los tejidos periodontalesde fumadores y no

fumadores, la mayor diferencia hallada entre los dos grupos fue una mayor
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colonizacion de patdégenos periodontales en sitios con profundidad de bolsa
menor a 4 mm, que suelen encontrarse en bolsas mas profundas(81). En
otro estudio, utilizando la misma técnica de hibridacion DNA-DNA los sujetos
fumadores mostraron un ligero incremento en la proporcion Prevotella
nigrescens, Aggregatibacter actinomycetemcomitans y Fusobacterium
nucleatum, e incluso, clinicamente presentaron mayor profundad de bolsa y
pérdida de insercién clinica que el grupo de sujetos no fumadores con
periodontitis (99).
Mas recientemente, un estudio realizado con técnicas de secuenciacién de
DNA mediante luminiscencia (pirosecuencia) reporté un incremento de
patdbgenos periodontales como Tannerella forsythia, Porphyromonas
gingivalis, Parvimonas micra, Fusobacterium nucleatum y Campylobacter
rectus en sujetos fumadores(100).
Otros estudios han empleado la secuenciacion del RNAr 16S para la
identificacion de la microbiota periodontal, obteniendo elevados niveles en el
grupo de fumadores de Campylobacter rectus, Fusobacterium nucleatum,
Parvimonas micra, Treponema denticola y Bacteroides, mientras en el grupo
de no fumadores se registraron mayores niveles de Streptococcus,
Veillonella,y Neisseria(101). En otro estudio realizado con la misma técnica
de reconocimiento bacteriano, se observé una colonizacion patogena
temprana, que aunado con las alteraciones inmunitarias ocasionadas
igualmente por el consumo de tabaco, favorece a la aparicion y severidad de
la enfermedad periodontal, alterando la capacidad de recuperacion, debido a
una agresion constante de los tejidos periodontales (102).
Estos resultados sugieren que la enfermedad periodontal en sujetos
fumadores esta relacionada con una microbiota altamente patégena, ademas
de que el fumar puede alterar las relaciones interbacterianas normales,
contribuyendo asi a la colonizacion preferencial de ciertas especies.

Se ha documentado que pacientes fumadores son mas susceptibles

que los no fumadores a presentar periodontitis persistente por
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Porphyromonas gingivalis, esto se debe a que el microorganismo ante la
exposicion del humo del tabaco tiene la capacidad de modificar su expresion
génica y de la membrana externa lo que puede explicar la alteracion en su

virulencia (103).

Es importante mencionar que el tabaquismo no interfiere en la
cantidad de placa dentobacteriana, pero si se le ha relacionado con la
cantidad de calculo subgingival, segun lo arrojado por un estudio radiografico
realizado en 230 personasen donde se evalud la presencia de depdsitos
radiopacos apicales a la unidbn cemento-esmalte de los dientes a
evaluar(104, 105) Otro estudio realizado afios atras por el mismo autor
indican una fuerte asociacién entre el consumo de tabaco y la deposicion de
calculo supragingival independiente de la edad, el género y la higiene bucal

del paciente (105).

Aun cuando se han controlado los niveles de placa, continua
existiendo una mayor prevalencia de destruccion periodontal en los
fumadores, por lo que se sugiere que la microbiota periodontal no es el factor
etiolégico determinante, sino necesita de un huésped con una respuesta

alterada a éstos patdgenos.

37



CONCLUSIONES.

El desarrollo de la enfermedad periodontal, en la mayoria de los casos
comienza con la presencia de mayores acumulos de placa dentobacteriana
en las superficies dentarias, lo que desencadena procesos inflamatorios que

buscan contener y resolver la infeccion microbiana.

En los sujetos fumadores, la respuesta inmunoldgica innata se
encuentra disminuida por alteraciones principalmente en los leucocitos
polimorfonucleares, los cuales tienen una menor adherencia a las células
endoteliales, ademas de una funcién fagocitaria y una atracciéon quimiotactica
disminuida. Respecto a la respuesta inmune adaptativa, se sabe que en
sujetos fumadores, las inmunoglobulinas se han encontrado en menores

cantidades.

El humo del cigarro disminuye la cantidad de oxigeno, lo que
contribuye a un ambiente idéneo para la colonizacion de patdégenos
periodontales, que en su mayoria son anaerobios estrictos.Por este motivo
se le ha asociado al fumar con la presencia de microorganismos patégenos

en bolsas poco profundas.

El fumar contribuye a una mayor susceptibilidad del huésped, ya que
provee un medio ambiente que favorece una mayor destruccién de tejido
conectivo y 6seo por medio de un incremento de prostaglandinas y TNF-alfa
y una menor capacidad regenerativa de los tejidos periodontales por parte de

las células madre.

Finalmente, se sabe que las enfermedades periodontales y el
tabaquismo pueden afectar el curso de enfermedades sistémicas que
pueden poner en riesgo la vida de las personas. Ambas afecciones son
prevenibles y/6 tratables y un cambio de habitos saludables puede mejorar
en mucho la salud general de los pacientes.
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