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INTRODUCCION

La Organizacion Mundial de la Salud (OMS) considera el consumo de tabaco
entre los principales factores de riesgo de muerte. En odontologia, ademas del
impacto conocido sobre el cancer oral, el consumo de tabaco se considera como
uno de los principales factores de riesgo mas significativos que influyen en la
respuesta inmunoinflamatoria del huésped y en las enfermedades periodontales,
ya que existe una relacion entre el tabaquismo y la pérdida de insercion gingival,
el aumento de la recesién gingival, la pérdida dental, bolsas periodontales mas
profundas y una pérdida 0sea alveolar mas extensa junto con la destruccién del
tejido conectivo, todas estos problemas han sido una de las afecciones bucales

mas estudiadas en relacidon con éste.

El impacto del tabaquismo en la salud impulsé a que se llevaran a cabo acciones
intensivas internacionales y nacionales para reducir la prevalencia de su
consumo, como programas para dejar de fumar, aumentar los precios y los

impuestos del tabaco.

Los sistemas electronicos de administracion de nicotina (ENDS, por sus siglas
en inglés) mejor conocidos como cigarrillos electrénicos, son una moda que se
ha convertido en un habito para muchos adultos e incluso para los adolescentes,
tiene su origen en el continente asiatico, especificamente en China, donde el
farmacéutico Hon Lik lo desarroll6 y patenté en el 2003, para luego entrar al
mercado internacional, vendiéndolo como sustitutos del cigarrillo tradicional para
poder consumirlo sin correr el riesgo de padecer los efectos nocivos de este
nuevo habito. Logré expandir tanto el producto que no solo podian conseguir la
compra por Internet el cual fue el mercado inicial, sino que tiempo después logro
gue se vendiera en tiendas especializadas, a la fecha es muy facil conseguirlo

en cualquier lugar ya que existen mas de 30.000 marcas en el mercado.

Con el paso del tiempo, con el fin de atraer nuevos usuarios, aparecieron

dispositivos con diferentes apariencias, tamafos, formas y sabores. En 2019 el



cigarrillo electronico fue el producto de tabaco mas consumido por la poblacion

joven.

Los cigarrillos electronicos se desarrollaron y comercializaron para ofrecer a los
consumidores de tabaco una alternativa “mas saludable”. Son dispositivos que
mediante un mecanismo eléctrico vaporiza un liquido creando asi un aerosol
similar al humo de los cigarrillos tradicionales, simulando el efecto de fumar. Al
uso del cigarrillo electrénico se le conoce como “Vapear”, cuando el usuario lo
inhala, activa un sensor que calienta la sustancia liquida de la recamara,
generando el aerosol. La solucion al final es la de cambiar un vicio por otro, en
vez de fumar, vapear.

Estos vapores no solo contienen el vapor de agua, sino que al aspirar también
inhalan numerosos compuestos quimicos toxicos producidos por el
calentamiento de la glicerina, la nicotina, el propilenglicol de los aromatizantes,
asi como otras sustancias perjudiciales para la salud, las cuales pueden ser

adictivas y cancerigenas.

La existencia de los nuevos sistemas electronicos de administracion de nicotina,
entre los que destaca el cigarrillo electrénico, ha tenido un crecimiento explosivo
y en algunos paises ha desplazado a los cigarrillos de tabaco, especialmente

entre los jovenes.

Estos productos parecen ser menos perjudiciales que el tabaco ya que no se
inhala alquitran ni monoxido de carbono, pero esto no implica que su consumo
no se encuentre exento de riesgos. Cada vez son mas los estudios de la
comunidad médica y organismos como la OMS que muestran los efectos
negativos que tienen los cigarrillos electronicos, no solo en la salud general,

también en la salud bucal.

En la presente investigacion se abarca el tema del efecto del cigarrillo electronico
en pacientes con periodontitis. El estudio de esta problematica social se realizo
por el interés de conocer las manifestaciones periodontales que pueden

presentar nuestros pacientes al momento de su consulta odontolégica, ya que



como sabemos, el tabaquismo contindia siendo uno de los principales factores

de riesgo en la salud oral.

Esta investigacion resume las publicaciones cientificas relacionadas con la
interaccion de los cigarrillos electronicos con la enfermedad periodontal. Segun
un informe publicado por la OMS, casi 35 millones de personas utilizan ENDS en
todo el mundo, y esta cifra crece rapidamente.



CAPITULO |. GENERALIDADES DEL TEJIDO PERIODONTAL

El periodonto estd conformado por los siguientes tejidos; encia, ligamento
periodontal, cemento radicular y el hueso alveolar (Figura 1). La principal funcion
del periodonto es la insercion del diente al alveolo manteniendo la integridad en
la superficie de la mucosa masticatoria de la cavidad oral, también interviene en
la remodelacion 6sea durante el movimiento de un diente, en la propiocepcion y
en la erupcion dental. El periodonto constituye una unidad de desarrollo funcional
y biolégica que con la edad experimenta cambios morfolégicos relacionados con

alteraciones funcionales y del medio ambiente bucal.t#

El desarrollo del tejido periodontal se produce a la par de la formacion de los
dientes. Este proceso comienza en la fase embrionaria, cuando las células de la
cresta neural migran al interior del primer arco branquial, dichas células forman
una banda de ectomesénquima por debajo del epitelio del estomodeo. Después
de la formacion de la lamina dental comienza una serie de procesos que dan
como resultado la formacibn de un diente y sus tejidos periodontales
circundantes, incluyendo el hueso alveolar propiamente dicho.?

Figura 1. Componentes del periodonto. Encia (E), ligamento periodontal (LPD),
hueso alveolar propiamente dicho (HAP), cemento radicular (CR) y proceso

alveolar (PA).!



1.1 ENCIA

La encia es la porcion de la mucosa masticatoria que recubre la apdfisis alveolar
y rodea la zona cervical de los dientes. Esta compuesta de una capa epitelial y
un tejido conectivo subyacente denominado lamina propia.

La encia adquiere su textura, forma y posicion definitiva con la erupcién de los
dientes. En sentido coronario, la encia de color rosado coralino tiene su
terminacion en el margen gingival libre el cual tiene contornos festoneados. En
sentido apical, la encia continda con la mucosa alveolar de un color rojo mas
oscuro, de la cual esta separada por una linea demarcatoria denominada linea

mucogingival.}?

Clinicamente se pueden distinguir tres partes de la encia (Figura 2):

o Encialibre
e Encia interdental
o Encia adherida o insertada?

Surco gingival
Encia libre o marginal
Surco marginal

— Encia insertada

— Unién Mucogingival

[» Mucosa alveolar

Figura 2. Puntos de referencia anatémicos de la encia.?



1.1.1 Encialibre o marginal

Es de color rosado coralino de superficie opaca y consistencia firme. Comprende
el tejido gingival en las caras lingual y palatina de los dientes, asi como en las
caras vestibulares.

Se extiende desde el margen gingival en sentido apical hasta el margen gingival
libre. Rodea al diente a manera de collar, pero no se une a él, formando el surco
gingival, en el cual circula el fluido crevicular gingival, éste es un trasudado que
se filtra continuamente desde el tejido subepitelial hacia el surco gingival.

En estado de salud el surco gingival, tiene una profundidad de 0.5 a 3 mm,

cuando es mayor a este rango se considera patolégico.?

1.1.2 Encia interdental

Es la porcion de la encia libre que se encuentra entre dientes adyacentes,
llenando los espacios interproximales, por debajo del punto de contacto. Su
forma esta determinada por la relacién entre los dientes, el ancho de las
superficies dentarias proximales, por la unién cemento- esmalte y por la distancia
de la cresta 6sea al puto de contacto.

En el sector anterior es de forma piramidal, mientras que en la regién posterior

la papila es mas aplanada.3

1.1.3 Encia insertada o adherida

Es una continuacién de la encia marginal, estd adherida firmemente al hueso
alveolar y al cemento por fibras de tejido conectivo. Se extiende en sentido apical
hasta la linea mucogingival, ahi se continla con la mucosa alveolar. Se
caracteriza por tener una textura de puntilleo, es firme y de color rosado

coralino.13

Su anchura varia entre diferentes areas dentro de la misma boca, es mas ancha
en la region de los molares y mas angosta en la zona de los incisivos, por lo
general es de 4 a 6 mm en las zonas vestibulares de los incisivos y molares, y

de menores dimensiones en las regiones de caninos y premolares inferiores.?
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1.2 Caracteristicas histoldgicas de la encia

A partir de secciones bucolinguales del diente, histologicamente la encia posee
un revestimiento de epitelio, lamina basal y tejido conectivo.

El epitelio gingival conforma al epitelio oral externo, al epitelio del surco y al
epitelio de unién, su funcién es formar una barrera entre la parte externa y la
parte interna para la proteccion ante algin dafio mecanico, quimico o

microbioldgico.®

Encia marginal o libre: comprende todas las estructuras epiteliales y de tejido

conectivo. El epitelio de la encia libre se encuentra conectado al tejido conectivo
por una interface ondulada, en donde las partes del tejido proyectadas hacia el
epitelio se denominan papilas del tejido conjuntivo o papilas coriales, las cuales
estdn separadas una de otra por crestas epiteliales denominadas papilas

dérmicas.!

El epitelio oral externo: se extiende desde la parte mas coronal de la encia

marginal hasta la linea mucogingival. Es de tipo ortoqueratinizado o
paraqueratinizado. Es un epitelio escamoso, estratificado y queratinizado,
constituido por dos grupos de células: queratinocitos o células no dendriticas y
las células dendriticas. Sobre la base del grado de diferenciacién de las células

productoras de queratina puede dividirse en los siguientes estratos:

o Capa basal (estrato basal o estrato germinativo)
o Capa de células espinosas (estrato espinoso)
o Capa de células granulosas (estrato granuloso)

« Capa de células queratinizadas (estrato cérneo) 13

Ademas de las células productoras de queratina, las cuales constituyen
alrededor del 90% de la poblacién celular total, en el epitelio bucal se encuentran

los siguientes tipos de células:

e Melanocitos
e Células de Langerhans
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e Células de Merkel

e Células inflamatorias

Este tipo de células normalmente son de forma estrellada con prolongaciones
citoplasmaticas de dimensiones y aspectos diferentes. Estas células no
producen queratina y carecen de uniones desmosoOmicas con las células

adyacentes, excepto las células de Merkel.*

Epitelio _del surco: es escamoso Yy estratificado, por lo general no esta

queratinizado, pero se pueden observar algunas células paraqueratinizadas en
su porcion mas coronal. Apicalmente termina en el borde coronal del epitelio de
unién. Posee una capa basal y una espinosa, las capas mas superficiales

contienen filamentos de queratina con nucleo aplanado.

Este es un epitelio semipermeable el cual permite el paso del fluido gingival

crevicular y de algunas sustancias dentro del tejido conectivo subyacente.?

Epitelio de unién: Rodea la porcion cervical del diente, siguiendo el curso de la

uniéon cemento- esmalte. Su porcién coronal corresponde a la base del surco
gingival. Es de tipo escamoso, no estratificado, no diferenciado y con un alto
indice de recambio celular. Esta compuesto por una sola capa de células basales
(cuboides) y suprabasales (extremadamente planas).

El epitelio de unién se renueva constantemente por division mitética de las
células basales, las cuales migran coronalmente, descamandose en la base del

surco gingival, esto sucede de cuatro a seis dias. 3

Lamina propia: El tejido conectivo es semidenso. Posee fibroblastos que son las

células predominantes en el tejido conjuntivo (65% del total de la poblacién
celular) estas células se encargan de la produccion de diversos tipos de fibras.
También posee células cebadas que se localizan cerca de los vasos sanguineos
y macrofagos que participan en la defensa contra sustancias extrafias o irritantes
por su funcién fagocitica.'3
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Fibras: El tejido conectivo denso tiene fibras de colageno y fibroblastos, los
cuales avanzan y retroceden, produciendo moléculas de coladgeno que se

constituyen en los siguientes tipos de fibras:

1. Fibras colagenas
Predominan en el tejido conectivo, constituyen el componente esencial del

periodonto.

2. Fibras de reticulina
Son argiréfilas (tienen propiedad de reducir sales de plata) y abundan en las
partes de tejido adyacentes a la membrana basal. También se encuentran en el

tejido conjuntivo laxo que rodea los vasos sanguineos.

3. Fibras de oxitalan
Son escasas en la encia, pero abundantes en el ligamento periodontal, su

recorrido principal es longitudinal. Su funcién aln se desconoce.'*

4. Fibras elasticas
En el tejido conectivo de la encia y el ligamento periodontal, estas fibras sélo se

han asociado a los vasos sanguineos.

Matriz_extracelular: es el medio en el cual estan incorporadas las células del

tejido conectivo, es indispensable para el desarrollo normal de sus funciones
tisulares. La matriz del tejido conectivo es producida principalmente por los
fibroblastos, algunos componentes derivan de los mastocitos y otros de la
sangre. Dentro de la matriz se lleva a cabo el transporte de agua, nutrientes,
electrolitos, metabolitos, entre otros. Los componentes principales de la matriz
del tejido conjuntivo son proteinas e hidratos de carbono (proteoglucanos y

glucoproteinas).t
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Los fibroblastos del tejido periodontal contienen fibrillas de colageno fagocitadas,

esto indica que no solo producen colageno, sino que también lo reabsorben,

ajustandose continuamente a las exigencias de tensién y movimiento dental. 4

1.3 Ligamento periodontal

Es un tejido conectivo, especializado, muy fibroso y vascularizado que rodea a

la raiz del diente, permite la insercion del cemento radicular al hueso alveolar

propiamente dicho. El grosor del ligamento periodontal es méas estrecho en el

tercio medio radicular y mas ancho en los tercios apicales y cervicales. Su ancho

varia de 0.15 a 0.4 mm, pero va reduciendo conforme la edad aumenta.

Las funciones del ligamento periodontal son:

Fisica: insertar los dientes dentro del alveolo, insertandose al cemento
radicular y al hueso alveolar, permitiendo que los dientes resistan las
fuerzas masticatorias, absorbiendo su impacto por diferentes
mecanismos. El alto contenido de vasos sanguineos proporciona
amortiguacion hidrodinamica, las fuerzas son absorbidas por el fluido del
tejido extravascular, que es forzado fuera del espacio del ligamento
periodontal hacia los espacios adyacentes, mientras que las fuerzas
pesadas son directamente absorbidas por las fibras principales del
ligamento periodontal.

Sensorial: cuenta con abundantes inervaciones de fibras nerviosas
sensoriales capaces de transmitir sensaciones tactiles, de presion
mecanica y de dolor por medio de las vias trigeminales. Posee nervios
dentarios mielinizados que penetran desde el fondo del alveolo, que en
algin momento pierden sus vainas de mielina conforme se ramifican para

inervar a la pulpa y el ligamento.

Formacion y remodelacion: en el movimiento fisioldgico de los dientes, en

la amortiguacién del periodonto a fuerzas oclusivas y en la reparacion de

14



lesiones, las células del ligamento periodontal participan en la formacién
y reabsorcion del cemento y del hueso. El ligamento periodontal esté bajo
remodelacion constante. Las células y fibras viejas se degradan y se
reemplazan con nuevas, se observa actividad mitética en los

fibroblastos y las células endoteliales.

o Nutritiva: proporciona nutrientes al cemento, al hueso y a la encia por
medio de vasos sanguineos, su principal aporte vascular se origina de las
arterias dentarias que entran al ligamento por las arterias perforantes del

hueso alveolar y del fondo del alveolo. También aporta drenaje linfatico.

e Movilidad dentaria: determina la movilidad y migracién de los dientes

dentro de sus alveolos, por su anchura y altura. 23

En el tejido periodontal predomina el tejido fibroso, las cuales estan formadas
principalmente por colagena tipo | y se pueden clasificar en los siguientes grupos

de acuerdo a su disposicion (Figura 3):

o Fibras de la cresta alveolar: llegan al cemento por debajo de las fibras
gingivales, se dirigen en sentido oblicuo, desde el cemento por debajo del
epitelio de union, terminando en la cresta alveolar.

« Fibras horizontales: van en sentido perpendicular al eje axial del diente,
desde el cemento hasta el hueso alveolar, por debajo de la cresta alveolar.

« Fibras oblicuas: son las mas abundantes del ligamento periodontal, van
del cemento hasta insertarse coronalmente en el hueso.

« Fibras apicales: van desde el cemento, alrededor del apice radicular hasta
el hueso, formando la base del alveolo.

o Fibras interradiculares: se extienden en forma de abanico desde el
cemento radicular hasta el diente en el area de la furca de dientes

multirradiculares.

En el tejido periodontal solo tenemos fibras de oxitalan y de elaunina.®
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Figura 3. Dibujo de los principales grupos de fibras.?

1.4 Cemento radicular

El cemento radicular recubre todas las superficies radiculares y en ocasiones
pequefias partes de las coronas de los dientes, es un tejido conectivo
mineralizado especializado, de color amarillento y de superficie mate. Entre sus
funciones estan; la insercion del diente al hueso alveolar por medio de las fibras
de colagena del ligamento periodontal, insertandose en él las fibras de Sharpey,
proteger a la dentina, mantener la integridad de la raiz, contribuir en el proceso
de reparacion cuando hay un dafio en la superficie radicular, mantiene al diente
en su posicion funcional y participa en el proceso de reparacion y regeneracion
periodontal.

No tiene vasos sanguineos ni linfaticos, carece de inervaciéon y no existe una

remodelacién ni resorcion fisioldgica.*?

La hidroxiapatita es el contenido mineral principal y representa aproximadamente
el 65% del peso. Las dos principales fibras de colageno en el cemento son las
fiboras de Sharpey (extrinsecas) las cuales se encuentran en el ligamento
periodontal y son de colageno tipo I, formadas por fibroblastos y las fibras de la
matriz del cemento (intrinseca) producidas por los cementoblastos y son de
coladgeno tipo Ill. La proporcion mas importante de la matriz organica de un

cemento estd compuesta por colagenos tipo | en un 90% y tipo Il en un 5%.2
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Tipos de cementos:

Cemento acelular afibrilar: ubicado en la parte cervical del esmalte. Cubre
pequefias areas del esmalte cervical. Consiste en una matriz mineralizada
sin células ni fibras.

Cemento acelular con fibras extrinsecas: no tiene células en su interior y
es el primero en formarse. Esta ubicado en la corona y media de la raiz,
contiene fibras de Sharpey. Este se encarga de la insercion del diente con
el alveolo.

Cemento radicular mixto estratificado: ubicado en el tercio apical de las
raices y en furcaciones. Contiene fibras extrinsecas e intrinsecas y
cementocitos.

Cemento celular con fibras intrinsecas: cubre la parte media de la raiz
hasta el area apical radicular, contiene fibras intrinsecas y cementocitos.
También se ubica en zonas de reabsorcion y fracturas radiculares ya que
estd asociado a la reparacion y regeneracion de los tejidos

periodontales.??

Existen dos tipos de células asociadas con el cemento radicular: cementoblastos

y cementocitos.

Cementoblastos: localizados cerca de la superficie del cemento
extendiendo sus procesos citoplasmaticos hacia él, son productores de
fibras intrinsecas de colagena y matriz no colagenosa.

Cementocitos: son cementoblastos que quedan atrapados dentro de
lagunas al momento de la formacion del cemento. Sus procesos
citoplasmaticos se extienden hacia la superficie del cemento a través de

canaliculos.?3
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1.5 Hueso alveolar

Tanto el maxilar como la mandibula estdn conformados por procesos alveolares,
donde se encuentran los alveolos para la insercién de los dientes, su funcién
principal es distribuir las fuerzas masticatorias u otro tipo de contactos.

El proceso alveolar consta de tres tipos de hueso; hueso compacto, hueso

esponjoso y el hueso alveolar propiamente dicho.

Las tablas corticales estan formadas de hueso laminar compacto, constituido por
sistemas de Havers (osteonas). Estas tablas corticales son mas delgadas en el
maxilar y mas gruesas en premolares y molares de la zona mandibular.

El hueso esponjoso también contiene osteonas y células adiposas que rellenan
los espacios intertrabeculares. Generalmente en la regidon de dientes anteriores
no existe hueso esponjoso, fusionandose la tabla cortical y el hueso alveolar.

El contorno del hueso alveolar es festoneado debido a la prominencia de las
raices que en se alojan.%?

El hueso alveolar forma la pared 6sea de los alveolos los cuales sostienen a los
dientes. Se inicia a 2 mm de la union cemento- esmalte y termina en el apice de
los dientes.

Se forma a partir de las células del foliculo dental junto con el cemento radicular
y el ligamento periodontal, contiene perforaciones por los que pasan vasos
sanguineos, linfaticos y fibras nerviosas que van hacia el ligamento periodontal.
El hueso esta en constante remodelaciéon ya que debe responder a las demandas
funcionales que se ejercen por las fuerzas de masticacion y al movimiento de los

dientes.

Esta constituido en un 95% por fibras de colageno tipo I y Il y 5% de componente
no fibrilar de proteinas no colagenas y moléculas regulatorias. EI componente
inorganico esta conformado principalmente por cristales de hidroxiapatita.
También se encuentran osteonas, osteoblastos, células de revestimiento y

osteoclastos.

Los osteoblastos son las células que participan en la formacién ésea, se ubican

en la superficie externa del alveolo. Producen y secretan matriz osteoide,
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constituidas por fibras de colagena y sustancia fundamental. Durante el proceso
de maduracion y mineralizacion, algunos osteoblastos quedan atrapados en
lagunas, convirtiendose en osteocitos, son responsables de mantener los

minerales dentro del hueso.

A diferencia de los osteoblastos, los osteoclastos se encargan de la resorcidon
del hueso, estas son células gigantes multinucleadas capaces de degradar los
componentes organicos e inorganicos del hueso. Esta reabsorcion se debe a la
liberacion de sustancias que forman un medio acido, en dénde el tejido 6seo
comienza a desmineralizar. Las sustancias organicas que quedan se eliminan

por actividad enzimatica y fagocitosis.3
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CAPITULO Il. ENFERMEDAD PERIODONTAL

El estudio de las enfermedades periodontales es importantes desde el punto de
vista epidemioldgico y poblacional, ya que con esto se puede identificar la
frecuencia y severidad por edad, sexo, nivel socioecondmico, lugar de
residencia, nivel de educacion, nivel de higiene oral, ademas de identificar a las
personas que tienen mayor riesgo de padecerlas, también podemos estimar el
pronadstico y resultados de los tratamientos con el paso del tiempo, asi como las
asociacion de las condiciones periodontales y las enfermedades sistémicas.?

El estado periodontal de una persona se evalla clinicamente, basandonos en la
inflamacion de la encia, en el registro de la profundidad al sondeo, los niveles de
insercién clinica y la valoracion radiogréafica para observar la pérdida de hueso
alveolar. Las infecciones periodontales son un conjunto de enfermedades
localizadas en la enciay en las estructuras de soporte del diente, frecuentemente
provocadas por ciertas bacterias provenientes de la placa subgingival. Estas
bacterias son esenciales para el inicio de la enfermedad, pero existen otros
factores predisponentes del hospedador y bacteriolégicos que influyen en la

patogénesis de las enfermedades.*

2.1 Periodontitis

La periodontitis es una enfermedad infecciosa que causa inflamacién dentro de
los tejidos de soporte dental, provocando pérdida progresiva de la insercion
dental y pérdida 6sea. Es de lento proceso e indolora, pero en presencia de
factores sistémicos o ambientales que puedan modificar la respuesta del
huésped a la acumulacién de placa, como la diabetes, el tabaquismo o el estrés,

el progreso de la enfermedad puede volverse mas agresiva.
La formacion de placa microbiana da como resultado la inflamacion periodontal,

la pérdida de insercion y del hueso alveolar. La formacion de bolsas

periodontales suele ser una secuela del proceso de la enfermedad.
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A diferencia de la gingivitis, la periodontitis presenta pérdida de insercion
clinicamente detectable, formacion de bolsas, cambios en la densidad y altura

del hueso alveolar.2>

La gingivitis es una inflamacién aguda que presenta vasodilatacién, sangrado al
sondaje, edema, ulceracion del epitelio del surco gingival, y acumulacion de
linfocitos polimorfonucleares. Por lo general, se presenta a los 2 dias después
de la acumulacion de placa, pero puede ser tratada con éxito mediante la
eliminacién del calculo y la placa, manteniendo control con una buena higiene

oral.®

2.2 Prevalencia de las enfermedades periodontales

Las periodontopatias inflamatorias cronicas ocupan el segundo lugar dentro de
los problemas de salud bucal, la primera es la caries. La enfermedad periodontal
es un problema importante de salud publica global que afecta a la mayoria de la
poblacion adulta después de los 35- 40 afios y permanece hasta la vejez. La
variabilidad de gravedad esta asociada a la edad, la higiene bucal y al estado

inflamatorio de la encia.

La prevalencia mundial de las enfermedades periodontales abarca alrededor del
19% en personas mayores de 15 afos, lo que representa mas de 1 000 millones
de casos en todo el mundo. El nUmero de casos es mas alto en los paises de
ingresos medianos bajos (437 millones) y mas bajo en los paises de bajos

ingresos (80 millones). (Figura 4).

La prevalencia y el nimero de casos de enfermedad periodontal severa
aumentaron significativamente entre 1990 y 2019. El nimero de casos estimado
aumento en casi 540 millones, mientras que la prevalencia estimada aumento en

un 249%.1.6
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Estimated
prevalence of severe
periodontal disease in
people 15 years+, 2019

2.9%-10.6%
®10.6%- 19.6%
@19.6%-27.3%
@27.3%-36.7%

Data not available

Not applicable

Figura 4. Prevalencia estimada de enfermedad periodontal grave por pais.®

2.3 Manifestaciones clinicas de la periodontitis

La agresion de la placa dentobacteriana inducira la gingivitis, pero el grado de
reaccion del huésped (la susceptibilidad) determinara si se transformara en
periodontitis cronica o no. El aumento en la velocidad de avance de la
enfermedad también puede ser provocado por el impacto de factores locales,
sistémicos o ambientales que pueden influir en la interaccion normal entre el
huésped y las bacterias. Para la manifestacion de la enfermedad se necesitan

afios de exposicion a la placa y al célculo.

Dentro de los signos y sintomas de la periodontitis se han descrito:

« Alteraciones del color, textura y volumen de la encia marginal
e Sangrado al sondeo

e Formacion de bolsas periodontales

o Pérdida de nivel de insercién

e Retraccion del margen gingival

o Pérdida de hueso alveolar (evaluada radiograficamente)

e Exposicion de la furcacion radicular

e Movilidad dental

« Migracién patoldgica del diente

o Pérdida dental?
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Los signos clinicos de inflamacion, como cambios de color, el contorno, la
consistencia y el sangrado al sondaje tal vez no sean siempre indicadores
positivos de una pérdida de la insercidn en curso, pero en ocasiones si podria

ser un indice presente.

La periodontitis se presenta de forma localizada cuando hay menos del 30% de
sitios evaluados con pérdida 6sea y de insercion y generalizada en la que mas
del 30% de los sitios se ven afectados. La condicion también puede ser descrita

dependiendo de su gravedad (Figura 5).°

Figura 5. Imagen clinica de periodontitis temprana relacionada con la placa con
1 a 2 mm de pérdida de insercién clinica en mujer de 40 afios de edad.®

2.4 Factores de riesgo de la Periodontitis

La epidemiologia permite identificar a las personas que tienen mayor riesgo de
desarrollar una enfermedad, esto también implica identificar los diferentes
factores que pueden incrementar ese riesgo ya sea ambientales, conductuales,
sociales, genéticos, econdmicos, microbianos o anatémicos. Un factor de riesgo
se refiere al aspecto, el estilo de vida de una persona, una exposicion al medio
ambiente, una caracteristica innata o heredada que puede predisponer al
huésped a desarrollar una enfermedad.

Se debera tomar en cuenta que la etiologia de la periodontitis y su progresion
son multifactoriales, se requiere un conjunto de causas para que esta

enfermedad se presente.
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Los factores de riesgo que no se han podido confirmar en estudios longitudinales

se llaman indicadores de riesgo ya que su papel en la modificacién del desarrollo

o0 progresion de la enfermedad no est4 comprobado.®?

Entre los factores de riesgo mas comunes tenemos al tabaquismo, alcoholismo,
el nivel socioeconémico, la malnutricién, el uso de medicamentos y defectos
anatomicos que dificultan una buena higiene oral. Por otro lado, enfermedades
como la diabetes mellitus no controlada, la obesidad, el VIH no tratado y

aspectos genéticos también se consideran factores de riesgo. 3

« Edad
No se considera la edad como un factor de riesgo para el desarrollo y progresion
de la pérdida del tejido periodontal, la pérdida de insercién en el adulto mayor
mas bien esta dada por la falta de tratamiento de la enfermedad mas que como
una condicién especifica de la edad. Pero debemos de tomar en cuenta que la
prevalencia de la periodontitis incrementa entre la tercera y cuarta década de la

vida, manteniéndose estable en las edades mas avanzadas.?3

« Condiciones sociales
En 1997 la OMS reporté que la enfermedad periodontal esta asociada con el
ingreso economico y el nivel socio- econdmico asi como los factores socio-
ambientales de diferentes poblaciones. Las condiciones en las que viven las
personas puede incrementar la exposicion a los factores de riesgo y también a
disminuir el acceso a los servicios de salud poniendo en riesgo la integridad

bucal.?

e Tabaquismo
Este factor esta en una relacion de dosis- respuesta, relacionando el nimero de
cigarrillos fumados con el tiempo, el consumo de tabaco disminuye la respuesta
inmune, hace mas grave la enfermedad hasta poder provocar la pérdida

dental. Hay una clara asociacion entre el tabaquismo y la enfermedad
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periodontal independientemente de la higiene oral, de la edad o de algun otro

factor.3

« Factores genéticos
Se estima que para la periodontitis existen entre 10 y 20 genes modificadores de
la enfermedad que van de la mano con factores ambientales. La enfermedad
resulta de una interaccion entre los factores genéticos, bacterianos y el estilo de
vida del huésped.3

o Enfermedades sistémicas
Los trastornos hematol6gicos sistémicos evitan que exista un buen aporte de
oxigeno, de hemostasia y de proteccion de los tejidos del periodonto, afectando
asi la salud bucal. Las personas con problemas de deficiencia cualitativa y
cuantitativa de los linfocitos polimorfonucleares también llegan a presentar
problemas en los tejidos periodontales ya que estas células son importantes para
la defensa del periodonto. Personas con leucemia también se ven afectadas por
la actividad excesiva de leucocitos en sangre, la diabetes es una de las

enfermedades mas destacada que interactia con la periodontitis.*

2.5 Diagnaostico

La recopilacion de la informacion obtenida por anamnesis, radiografias y un
examen clinico del periodonto, nos va a ayudar a detectar si existe algun tipo de

enfermedad periodontal, con la finalidad de llevar a cabo un tratamiento.

Una completa elaboracion de la historia clinica es fundamental para poder
identificar la presencia de alguna enfermedad sistémica que esté relacionada
con la periodontitis.

Al igual que un interrogatorio cuidadoso para saber; habitos, genética,

infecciones recurrentes, consumo de medicamentos, etc.
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Una vez que se han recopilado los datos del paciente, se debe identificar si existe
una enfermedad, después el tipo, seguida de la extensién, distribucion y
gravedad.’?®

2.6 Clasificacion de la periodontitis

En el 2017 la Academia Americana de Periodontologia (AAP) y la Federacion
Europea de Periodontologia (EFP) presentaron una nueva clasificacion la cual

fue publicada en el 2018, los diferentes grupos son los siguientes:

e grupo 1; salud periodontal, enfermedades y condiciones gingivales

e grupo 2; formas de periodontitis

e grupo 3; manifestaciones periodontales de las enfermedades sistémicas
y condiciones del desarrollo y adquiridas

e grupo 4; enfermedades y condiciones periimplantarias

Se abordara solo el grupo 2; En los aspectos mas destacados de la nueva

clasificacion se incluyen tres distintos tipos de enfermedad periodontal:

1. Enfermedades periodontales necrosantes
Abarcando GUN (gingivitis ulcerosa necrosante), PUN (periodontitis
ulcerosa necrosante) y estomatitis necrosante.

2. Periodontitis como manifestacion de enfermedades sistémicas
Entre las enfermedades y condiciones sistémicas mas comunes que
influyen en el inicio o progresion de la periodontitis se encuentra la

Diabetes mellitus, sindrome de Down, obesidad e infeccion por VIH.
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3. Periodontitis

En la nueva clasificacion la periodontitis se va a categorizar por estadios (I, II, 1l
y 1IV), y grados de progresion (A, B, C) basandose en la pérdida de insercion
clinicay Gsea.

El estadio se refiere a la severidad, complejidad, distribucién y extension de la
enfermedad.

o estadio I: periodontitis inicial

« estadio II: periodontitis moderada

« estadio lll: periodontitis severa con potencial para pérdida dental adicional
o estadio IV: periodontitis avanzada con potencial para pérdida de la

denticidn

La severidad se determina por la pérdida de insercion interdental, la pérdida 6sea

radiografica y por la pérdida dentaria.

La complejidad se determina por la profundidad al sondaje, tipo de pérdida 6sea
(horizontal o vertical), el grado en el que se involucra la furca, defectos del
reborde, disfuncion masticatoria, trauma oclusal y la cantidad de dientes

remanentes.

La distribucion y extension se determina por la cantidad de tejido destruido y

dafiado atribuible. Sera de tipo localizada cuando presenta menos de 30% de los
dientes involucrados, y generalizada cuando presenta mas del 30%. Adicionando
una distribucién molar/incisivo cuando se ven afectados el primer molar y los

incisivos.
El grado es un indicador de la velocidad o de la progresion de la periodontitis. Se

clasifica en progresion lenta (A), moderada (B) y rapida (C). Para poder evaluar

la progresion del dafio se necesita:
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o Evidencia de la progresion: Imagenes radiograficas a través del tiempo

que muestran la pérdida 6sea o de la insercién clinica del paciente. El

grado se determina con el porcentaje de pérdida 6sea presente en el

diente mas afectado dividida entre la edad del paciente. En el grado A el

resultado es menor de 0.25, el grado B abarca de 0.25a 1.0, y el grado C

corresponde a mas de 1.0 (Figura 6).

11 mm UCE a dpice

Figura 6. Obtencién de progresion en el diente 45 méas afectado. Se mide la longitud
radicular de la unién cemento esmalte (UCE) al 4pice = 11 mm; posteriormente se
mide de la UCE a la cresta 6sea = 7 mm. Utilizando una regla de tres (7 x 100/11) se
determina que este diente tiene 63% de pérdida dsea. Para la obtencion del grado de
progresion: 63% de pérdida 6sea es dividido por la edad del paciente (50 afios), lo que
da como resultado 1.26 que corresponde a una tasa de progresion rapida, grado C.8

El grado se modifica dependiendo de los factores de riesgo del paciente, ya sea

tabaquismo o diabetes, ya que son mas comunes agravando el grado segun la

cantidad de cigarrillos fumados durante el dia, o los niveles de hemoglobina

glicosilada (HbA1c) en personas con diabetes (Tabla 1).”8

Factor de Grado A. Tasa de|Grado B. Tasade |Grado C. Tasade
riesgo progresion lenta progresion progresion rapida
moderada
Tabaquismo | No fumador. Fumador menos de | Fumador igual o mas
10 cigarrillos al dia. | de 10 cigarrillos al
dia.
Diabetes Normoglucémicos HbAlc menor de HbA1c igual o mayor
o0 sin diagnostico de | 7.0% en pacientes | de 7.0% en
diabetes. con diabetes. pacientes con
diabetes.

Tabla 1. Modificadores de grado en factores de riesgo.
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CAPITULO lIl. SISTEMAS ELECTRONICOS DE
ADMINISTRACION DE NICOTINA

Los cigarrillos electronicos (también denominados, "e-cigs", "e-hookahs",
"mods"”, "boligrafos vape", "vapes", "sistemas de tanque" y "sistemas
electronicos de administracion de nicotina” (ENDS)”) son dispositivos que no
gueman ni utilizan hojas de tabaco, sino que liberan un aerosol, que es el
resultado del calentamiento de una solucion constituida por propilenglicol,
glicerina vegetal, cantidades variables de nicotina (concentraciones que van de

0 a 36 mg/mL), saborizantes y aromatizantes.®

3.1 Tipo de dispositivo utilizado

Hay cuatro generaciones diferentes de cigarrillos electronicos disponibles en el

mercado:

o La primera generacién tiene aproximadamente el mismo tamafio que un
cigarrillo convencional, se le llama "cig-a-like". Al final del dispositivo hay
una luz LED que se enciende con la inhalacién, lo que permite monitorear

Su uso.

o La segunda generacion, o “vaporizador personal”, tiene la apariencia de
un boligrafo o un puntero laser. Tiene un botén de "disparo" que se debe
presionar manualmente durante la inhalacion. Tiene una bateria de mayor
capacidad (de 450 a 1100 mAh) la cual proporciona una energia de vapeo

por periodos de aproximadamente 1-2 dias.

o La tercera generacion dispone de varios tamafos y formas diferentes.
Cuenta con un botdon de disparo manual. El elemento principal es un
“‘mod”, la fuente de energia. Hay dos tipos de mod: (1) mod mecénico, un
dispositivo sin circuitos electronicos que tiene solo un boton de disparo,
un compartimiento de bateria y un conector; (2) mod regulado, que
presenta un hardware que permite al vapeador cambiar el voltaje y/o la

salida en vatios.
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e Lacuarta generacion es el dispositivo mas reciente. Junto con el hardware
para cambiar el voltaje y/o la salida en vatios, también presenta mods con
control automatico de temperatura y la capacidad de manejar resistencias

muy bajas.

El cigarrillo electrébnico mas reciente consta de una boquilla, MK liquid, un
contenedor, la bateria, luz led, una entrada de aire y la base del dispositivo.

En la mayoria de los dispositivos es recargable, aunque también se puede
reemplazar por otro. Cada cartucho equivale a 300 caladas aproximadamente,

lo que representa a 20 cigarrillos convencionales.10:11.12

3.2 Contenido del liguido y del aerosol generado

Los cigarrillos electronicos no tienen una fuente de combustion, esta es una de
las razones por las que supuestamente el riesgo para la salud del vapeo es
menos dafiino en comparacion con el tabaquismo tradicional.

Sin embargo, algunos estudios han identificado diferentes sustancias en los
liquidos y aerosoles de los cigarrillos electrénicos incluyendo; nicotina, vehiculos
solventes (PG y glicerol), nitrosaminas especificas del tabaco (TSNA), aldehidos,
metales, compuestos organicos volatiles (COV), compuestos fendlicos,
hidrocarburos aromaticos policiclicos (PAH), saborizantes, alcaloides del tabaco

y drogas.!?

3.2.1 Nicotina

El contenido de nicotina en los cigarrillos electronicos es variable. La unidad de
medida cuantitativa de la cantidad de nicotina a menudo se informa en las
etiquetas o en los estudios como cantidad por cartucho (mg), porcentaje por
volumen (p. €j., 2,4 por ciento de nicotina), concentracion (mg/ml) o cantidad de
nicotina por cantidad de e -liquido (ug/mg o mg/g). Cada cartucho de nicotina en
un cigarrillo electronico puede proporcionar un promedio de 200 “bocanadas”
equivalentes a uno a tres paquetes de cigarrillos. La cantidad de nicotina que se

libera realmente después de la vaporizacion es alrededor del 25% del valor
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indicado. Una recarga de 2 ml de liquido con nicotina 4 corresponde a poco mas
que un paquete de cigarrillos clasico.

Al activar el cigarrillo electronico, la nicotina se libera del liquido electrénico en
particulas de aerosol o0 se volatiliza a nicotina en fase gaseosa, que luego se
inhala. Al igual que con el humo del tabaco, se espera que la nicotina en fase
gaseosa se absorba en la cavidad oral y las vias respiratorias superiores.

Otros alcaloides del tabaco pueden incluir cotinina, miosmina y anabasina, todos

los cuales estan presentes en recargas de cigarrillos electrénicos. 314

3.2.2 Humectantes (disolventes de entrega)

Los solventes de evaporacibn mas comunes presentes en los cigarrillos
electronicos son el agua, propilenglicol (PG) y el glicerol (glicerina vegetal en
presentacion liquida). Estos dos ultimos se utilizan para controlar la humedad del

dispositivo.

El propilenglicol es utilizado como humectante para absorber el exceso de agua
y mantener la humedad en ciertos medicamentos, cosméticos o productos
alimenticios. También se usa como solvente para colorantes y sabores de
alimentos en las industrias de pinturas y plasticos. El PG existe en forma de
aerosol, debe calentarse o agitarse enérgicamente para producir una neblina o

humo.

El glicerol o glicerina es un liquido higroscépico aceitoso con un sabor célido y
dulce, puede ser de origen organico o sintético, se utiliza como disolvente,
farmacéutico, emoliente y edulcorante en los alimentos. Los cigarrillos
electronicos contienen una mezcla de PG y glicerol, en un rango de 30 a 50 por
ciento de glicerol, con el resto como PG.13
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3.2.3 Aromas

Los aromas y sabores son extremadamente comunes entre los usuarios de
cigarrillos electronicos, hay mas de 7000 disponibles para los usuarios, a
menudo, se mencionan como una razon principal para el uso de cigarrillos
electronicos.

La Asociacion de Fabricantes de Saborizantes y Extractos evalla la seguridad
de compuestos quimicos que se utilizan como aromatizantes y considera que
muchos sabores no son perjudiciales en los productos alimenticios, pero estos
quimicos aun podrian ser dafiinos cuando se inhalan y se aerosolizan, ya que no
se prueba la seguridad de dichos ingredientes para rutas de exposicion que no

sean la ingestion.*3

3.3 Cigarrillo electrénico en México

Desde el 2008, en México existe una prohibicion de la venta, distribucion y
promocion de los cigarrillos electronicos, esta prohibicion fue reforzada en
2020 mediante un decreto presidencial que prohibe la importacion.

En 2016, 2.5% de los adolescentes en México de entre 12 a 17 afios consumian
cigarrillos electrénicos, de ese porcentaje, el 1.5% de la poblacion consumidora
eran adultos, segun la Encuesta Nacional de Consumo de Tabaco, Alcohol y
Drogas. En noviembre de 2021 la Comision Federal para la Proteccion contra
Riesgos Sanitarios (Cofepris) y la Comisiébn Nacional contra las Adicciones
(Conadic), alertaron sobre el riesgo que representaba el consumo de vapeadores
y cigarros electronicos en todas sus modalidades. El 19 de mayo de 2022 la
Cofepris en conjunto con la Secretaria de Gobernacion declararon “alerta
sanitaria maxima” por los riesgos a la salud que representan los productos
denominados “vapeadores” en todas sus presentaciones. EI consumo de
cigarrillos electronicos ilegales crecié en 10 afios de un 2% a un 18.8% en el

2021 segun datos de Oxford Economics.t>16.17
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CAPITULO IV. ALTERACIONES DEL CIGARRILLO
ELECTRONICO EN EL PERIODONTO DE PACIENTES CON
PERIODONTITIS

4.1 El uso de cigarrillos electrénicos enriquece los patdogenos

periodontales

La disbiosis en biopeliculas microbianas orales que habitan en el surco se
considera un factor de riesgo para la aparicién de bolsas periodontales debido a
la alteracion de la homeostasis, el uso del cigarrillo electrénico altera el
microbioma oral y participa en la progresion de la enfermedad periodontal,
debido a dos factores:1819

1. Por el aumento de la patogenia de la biopelicula subgingival:

La exposicion al humo de cigarrillo altera la expresion de factores de virulencia
de Porphyromonas gingivalis, facilitando la formacion de biopeliculas mediante

la expresidon de FimA y varias proteinas de la membrana externa RagA y RagB.

FimA:

Es el principal antigeno fimbrial de P. gingivalis, participa en la colonizacién
bacteriana y en la invasion al periodonto cuando se adhiere a proteinas salivales,
a la matriz extracelular, células eucariotas y bacterias de la misma especie o de
otras, como por ejemplo Streptococcus gordonii. Ademas, la regulacion positiva
de FimA reduce la respuesta del huésped hacia P. gingivalis, aumentando la
supervivencia bacteriana. Un cambio en la virulencia de P. gingivalis provoca
una disbiosis en la biopelicula subgingival, predisponiendo al huésped a la

destruccién periodontal.*®

RagA v RagB

Son proteinas de la membrana externa de Porphyromonas gingivalis. RagB se

asocia con la virulencia de P. gingivalis porque contribuye al crecimiento eficiente
de bacterias, el desarrollo de lesiones subcutaneas y a la invasién de células
epiteliales.?0
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2. Compromiso de la respuesta inmunitaria del huésped para la eliminacion de

bacterias.

Fumar estimula la respuesta inflamatoria y altera la respuesta protectora del
huésped, causando la enfermedad periodontal. Los neutrofilos son
indispensables para la defensa contra la invasion bacteriana por fagocitosis en
el cuerpo humano y diversos estudios han demostrado que fumar puede afectar
la quimiotaxis y la fagocitosis de los neutrdfilos en el periodonto, generando una
eliminacién defectuosa de bacterias y, por lo tanto, un aumento en la

colonizacion.

Los niveles de anticuerpos séricos de inmunoglobulina (Ig)G especificos para
algunos patogenos periodontales, son deficientes en fumadores, los niveles
reducidos de IgG afecta la respuesta inmune del huésped y ejerce un efecto
“protector” sobre los patégenos. Asi la colonizacion de bacterias y la respuesta
inmune del huésped provocan una acumulacién de placa dentobacteriana.
(Figura 7).1°

Reduced IgG antibody levels
1o Altered reactive oxygen species
Promote Compromise
pathogenesis host immune
of subgingival response for
== Wbmﬁlm clearance
. Fﬂv«edlﬁxmﬁx
Pathogen-enriched (e Fopmi sty

‘microflora

Figura 7. llustracién esquematica de los posibles mecanismos que contribuyen
al impacto negativo del tabaquismo en la microflora subgingival.®

El habito de fumar cigarrillo electronico por mas de 6 meses induce la
acumulacion de placa dental, compuesta principalmente por bacterias Gram-
positivas y Gram-negativas, algunos de los géneros asociados a la periodontitis,
mencionandolos de mayor a menor abundancia son: Fusobacterium, Prevotella,
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Porphyromonas, Streptococcus, Treponema, Tannerella y Corynebacterium,
Rothia.

Las especies que mas se encuentran relacionadas significativamente con la
enfermedad periodontal son: Porphyromonas gingivalis, Tannerella forsythia,
Eubacterium nodatum, Fusobacterium nucleatum, seguida de, Porphyromonas

endodontalis.18:21

Estas bacterias liberan endotoxinas y subproductos enzimaticos,
desencadenando mecanismos de defensa del huésped y procesos
proinflamatorios, lo que conduce al deterioro lateral y apical de las fibras
conectivas del tejido periodontal, provocando una pérdida de insercion clinica,
reabsorcion 6sea y pérdida dental.?!

Los casos de periodontitis leve progresan a periodontitis moderada en un 29%
después de 6 meses en pacientes consumidores de cigarrillos electrénicos, esto
se puede ver influenciado por el enriqguecimiento significativo de algunos
géneros, dentro de los cuales se encuentran las especies de Spirochaetes,
Cardiobacterium, Treponema, Capnocytophaga, F. alocis,
Lachnoanaerobaculum, Oribacterium, Stomatobaculum, Fusobacterium vy
Bacteroidetes, estos dos ultimos se ven enriquecidos de forma Unica en los

pacientes que consumen cigarrillo electrénico de una manera grave.8

Recientemente se ha propuesto que F. alocis es un patdgeno comun de la
enfermedad periodontal, se encontr6 en un nivel significativamente alto en
pacientes con periodontitis. Es un anaerobio Gram-positivo que resiste el estrés
oxidativo, interactuando con las células epiteliales gingivales y formando
biopeliculas en la bolsa periodontal. Es probable que fumar cigarrillos
electrénicos altere el fenotipo de F. alocis y promueva su crecimiento, lo que lleva

a una alta probabilidad de causar enfermedad periodontal.1822

Asi mismo, F. nucleatum, es un bacilo Gram-negativo, anaerobio, altamente
invasivo para las células epiteliales orales ya que tiene interaccion fisica entre
bacterias grampositivas y gramnegativas, es un puente entre los simbiontes y los

verdaderos patdgenos plantados en la superficie de los dientes, puede activar la
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inflamacion y la liberacion de patrones moleculares. Los estudios han sugerido
que fumar cigarrillos electronicos a largo plazo promueve la colonizacion de

especies Fusobacterium en la lengua y en la saliva de los fumadores.1823

Es probable que el consumo de cigarrillos electronicos promueva la
colonizacion de especies bacterianas conduciendo a la progresion de la
enfermedad, ya que la diversidad filogenética fue significativamente mayor en
estos pacientes que en personas no fumadoras pero con enfermedad
periodontal. Incluso en la misma etapa de la enfermedad, el uso de cigarrillos
electrénicos puede haber producido una coleccién Unica de microbiota salival
que es distinta y mas disbidtica que la de los no fumadores.*® También se
demostré que la nicotina y su metabolito cotinina, pueden alterar la funcion de
patégenos periodontales clave como P. gingivalis y promover la formacion de

biopeliculas, la colonizacién y la infeccion.?*

Ademas, la composicion microbiana oral de los pacientes fumadores de
cigarrillos electronicos es similar a la de los fumadores graves de cigarrillos
convencionales, pero diferente de la de los no fumadores, lo que indica que el
uso de cigarrillos electrénicos puede ejercer una influencia similar en la ecologia

periodontal como el factor de riesgo de periodontitis del tabaquismo.18

4.2 El impacto del cigarrillo electronico en la periodontitis

Es bien sabido que el tabaquismo se considera un factor de riesgo para el
desarrollo de la periodontitis, ya que fumar cambia la respuesta inmune del
huésped a través de mecanismos que incluyen la interrupcién de la produccion
de citoquinas y mediadores inflamatorios, el deterioro de la funcion vascular
gingival y la creacion de una fuente de estrés oxidativo. Este factor esta
relacionado con la frecuencia en la que se practica este habito, las personas que
fuman ocasionalmente presentan menos gravedad de la enfermedad que las que
presentan un tabaquismo intenso. Se ha demostrado que la exposicion directa a
los liquidos electronicos produce efectos nocivos en las células del ligamento

periodontal y los fibroblastos gingivales en cultivo.?®
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4.2.1 La nicotina del cigarrillo electrénico en el tejido periodontal

Una reduccion del sangrado al sondaje es un efecto mas negativo que positivo,
ya que el sangrado gingival es un signo que podria alarmar a los pacientes sobre
la necesidad de un tratamiento profesional. Sin sangrado, el primer sintoma
clinico que podria percibir el paciente es la movilidad dentaria, en un estadio mas

avanzado de la enfermedad periodontal, conduciendo a la pérdida dental.?526

La nicotina es un componente bioactivo principal de los productos derivados del
tabaco, el cual esta presente en los cigarrillos eléctricos, esta sustancia hace un
efecto de vasoconstriccion en los vasos sanguineos gingivales, reduciendo el
sangrado al sondaje, provoca estrés oxidativo conduciendo una senescencia
celular, tiene efectos sobre los mediadores inflamatorios provocando una
reparacion desregulada causando problemas en la cicatrizacion de heridas

debido a la inhibicion en la diferenciacion de miofibroblastos. (Figura 8).2¢
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Extracellular matrix deposition

. ! and modifications

Periodontal and lung injurious responses
dysregulated repair and impaired wound healing

Figura. 8 Posible mecanismo de respuestas de reparacion inflamatorias y

desreguladas inducidas por la nicotina inhalada de los cigarrillos electrénicos.?’

El estrés oxidativo esta causado por un desequilibrio entre el exceso de la
produccion de especies reactivas del oxigeno (ROS) sobre la capacidad de la

célula ante una actividad antioxidante eficaz. Varios estudios han demostrado la
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implicacion del estrés oxidativo en la progresion de la periodontitis, ya que la
capacidad antioxidante en pacientes con periodontitis es muy baja.?>26

Se ha demostrado que la nicotina tiene propiedades antiproliferativas y afecta a
los fibroblastos. Esto implica que los cigarrillos electrénicos que contienen
nicotina afectan la diferenciacion de los miofibroblastos orales en los usuarios de
cigarrillos electrénicos vy, por lo tanto, pueden afectar su capacidad para curar
heridas al disminuir la contraccién de la herida por parte de los miofibroblastos.
Las células expuestas a los cigarrillos electronicos también pueden presentar
mayor probabilidad de apoptosis y necrosis. Algunas células expuestas a la
nicotina también presentan roturas de la cadena de ADN. La nicotina también se
ha asociado a la alteracion de la actividad leucocitaria y de la cicatrizacion al
inhibir la neovascularizacion y la diferenciacion osteoblastica, clinica y
radiograficamente esto se representa a una cicatrizacion deficiente, pérdida de

papila interdental y pérdida 6sea.?®

4.2.2 Niveles altos de citocinas proinflamatorias dafiinas (TNF-a e

IL-1B)

Cuando hay presencia de enfermedad periodontal se forma un infiltrado
inflamatorio compuesto por linfocitos y macréfagos, los cuales producen
diferentes citocinas que participan en los procesos de defensa vy
simultdneamente en la destruccion del tejido conectivo y 6seo. Estas citocinas
son proteinas de bajo peso molecular, producida por una célula que actta sobre
otras células, encargandose de mediar la comunicacion entre ellas, regulando
procesos como la quimiotaxis, la inflamacion, la produccién y activacion de
células efectoras, la inmunidad y la reparacion tisular. Generalmente ejecutan su
funcidn a bajas concentraciones e interactian con receptores expresados en
nimero relativamente bajo.?®

Las citocinas estimulan a los macréfagos para producir prostaglandinas, en
especial PGE2, que son vasodilatadores. Las prostaglandinas actian sobre los
fibroblastos, los osteoclastos y las citocinas para producir metaloproteinasas de
matriz, esto es importante para el cambio tisular y para el proceso de destruccion

del periodonto.?82°
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La responsable de los dafios que ocurren en los tejidos periodontales es la
respuesta inmunitaria del hospedero frente a la invasion bacteriana. La
perpetuacion de la respuesta inmunitaria que se efectla debido a la presencia
de agentes patdégenos rompe los mecanismos homeostaticos y causa la
liberacion de mediadores quimicos como las citocinas proinflamatorias (IL-
18, TNF-q, proteasas y PGE2), las cuales promueven la destruccion de la matriz

extracelular de los tejidos y estimulan los procesos de resorcion 6sea.?®

IL-18 y TNF-a desempefian un papel clave en la inflamacion, relacionada con el
dafo tisular del huésped, estimulan el desarrollo de osteoclastos produciendo
reabsorcion 6sea, inducen proteinas que degradan tejidos e inducen la apoptosis
de los fibroblastos, la presencia de estas dos citocinas se han investigado en la
saliva de pacientes fumadores de cigarrillos electronicos. Cuando hay presencia
de enfermedad periodontal estas citocinas proinflamatorias tienen funciones
destructivas y de protecciéon. En pacientes fumadores de cigarrillos electrénicos
los niveles de TNF-a e IL-1B en el fluido gingival crevicular son elevados, es
probable que existan afecciones relacionadas a estas concentraciones de
citocinas. La concentracion media de TNF-a en los individuos de consumidores
de cigarrillos electrénicos oscilan entre 24,3 + 32,4 pg/mL, mientras que la
concentracion media de IL-1 fue de 205,2 + 230,7 pg/mL (Tabla 2).2°

Parametros Individuos vapeadores (grupo 1) n = Nunca fumadores (grupo 2)n =
47 45

a
Volumen de PISF recogido (en 31206 1505

L)
32,4b
Nivel de TNF-a (en pg/mL) 243+ ’ 6,7 +81

230,7a
Nivel de IL1B (en pg/mL) 2052+ 187223

Tabla 2. Concentraciones de citocinas proinflamatorias IL-18 y TNF-a en fluidos
del surco periimplantario entre fumadores de cigarrillo electrénico y pacientes no
fumadores.=
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4.3 MMP- 8 y CTX en pacientes con periodontitis fumadores de
cigarrillo electronico
Las MMP (metaloproteinasas de matriz) son las principales enzimas
involucradas en la remodelacion de la matriz extracelular; también pueden actuar
intracelularmente, activando factores de crecimiento en su proximidad,
receptores de superficie celular y moléculas de adhesién, se clasifican segun la
especificidad del sustrato.3°
Las MMP son importantes en diversos procesos fisiol6gicos y patologicos, son
responsables de la degradacion de los componentes de la matriz extracelular
como las fibras de colageno, elastina, laminina y fibronectina, también se
encargan de la proliferacion celular, la reparacion de tejidos, la diferenciacion, la
migracion, la cicatrizacién, la morfogénesis, la angiogénesis y la apoptosis.
Algunas bacterias como Porphyromonas gingivalis y Treponema denticola
también pueden activar las MMP, iniciando asi una cadena de activacion.30:3!
Un desequilibrio en la regulacion de la actividad de las MMP puede conducir a la
destruccion de tejidos, fibrosis y degradacién de la matriz extracelular, que
representan varias etapas de la progresién de la enfermedad, incluida la

enfermedad periodontal. (Figura 9).3?

Figura 9. Produccién de MMP y citoquinas inflamatorias en respuesta a la
estimulacién bacteriana de los macrofagos y otras células residentes
gingivales, lo que conduce a la degradacion del colageno de la matriz

extracelular y la pérdida de unién del tejido conectivo, activacion
osteoclastica.®?
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MMP-8

La MMP-8 o Colagenasas-2 de neutrdéfilos se ha considerado como uno de los
biomarcadores mas prometedores para la periodontitis en fluidos orales, su nivel
refleja la gravedad y progresion de la enfermedad, se puede utilizar para la
anticipacion, el diagnostico, el pronostico del tratamiento, asi como la
clasificacion de la enfermedad periodontal. Es una colagenasa secretada por los
neutrofilos de la matriz extracelular, tiene accion antitumoral y propiedades anti
invasivas debido a su funcién en la regulacion de los receptores hormonales.
También facilita la migracion de leucocitos, especialmente granulocitos
neutrofilos, desde la circulacion hasta el surco periodontal mediante la escision

del colageno y otros componentes de la matriz extracelular.303!

El aumento no controlado de la expresién, liberacién y activacién de MMP-8 junto
con otras proteinasas inducen la inflamacion, la cual estd asociada con la

destruccion de los tejidos en la enfermedad periodontal.3!

La actividad de MMP-8 esta alterada en varios fluidos corporales en fumadores
ya que el tabaco induce a la desgranulacion en los neutréfilos y el crecimiento
de mediadores proinflamatorios que pueden influir en la expresion de MMP-8 en
el entorno periodontal de los fumadores. Al inicio de la inflamacion los
fibroblastos también pueden estresar MMP-8.33

CTX

El telopéptido reticulado C- terminal de colageno tipo I, se encarga de la
degradacion del colageno tipo | y varias proteinas de la matriz 6sea, se expresa
a partir de los osteoclastos y en el proceso de la reabsorcion. Durante la
degradacion del colageno tipo I, ocurre una division del telopéptido (extremo de
la molécula de colageno) lo que da origen al CTX (telopéptido carboxilo-terminal)
y NTX (telopéptido amino-terminal); fragmentos del colageno tipo I, los cuales
son liberados durante el proceso de la degradacion 6sea. NTX y CTX son los

marcadores mas sensibles y especificos de la resorciéon 6sea.3*
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Se evaluaron muestras de fluido crevicular gingival en fumadores de cigarrillos
electronicos para determinar longitudinalmente si los niveles de MMP-8 y CTX
son factores pronosticos para la pérdida de insercion clinica en sitios de

periodontitis. (Figura 10).33

MMP-8 Cathepsin-K

1

Flgura 10 Concentramoh:de MMP 8y CTX en un plazo de 6 meses en
pacientes fumadores de cigarrillos y cigarrillos electrénicos. Se observo un
aumento de MMP-8 y de CTX, en sitios sanos y con periodontitis.23

MMP-8 concentration in ng/ml
CTX concentration in pg/pl

Los niveles aumentados de MMP-8 y CTX en pacientes fumadores de cigarrillos
electrénicos, se correlacionaron significativamente con los siguientes parametros
periodontales:

e Aumento en la profundidad de sondaje desde los valores iniciales de los

sitios con periodontitis

e Aumento en la pérdida de insercién clinica.

« Destruccion del tejido conectivo.

« Enfermedad periodontal aumentada.

o Pérdida de hueso marginal.

« Disminucion del sangrado al sondaje.3?
Los niveles mas altos de MMP-8 y CTX estan asociados con la progresion de la
periodontitis 0 a la forma activa de la enfermedad. Los niveles medios de MMP-
8 y CTX de los sitios de periodontitis fueron significativamente mas altos que los
de los sitios sanos. Esto quiere decir que los fumadores de cigarrillos electronicos

muestran un empeoramiento periodontal.33
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4.4 RANKL y OPG en pacientes fumadores de cigarrillos electrénicos

El hueso se encuentra continuamente en un proceso de renovacion/
degradacion, a este proceso se le llama “remodelacion 6sea”. El hueso “nuevo”
se sintetiza a través de la formacion de un osteoide, el cual se mineraliza con
calcio y fésforo para dar paso a la remodelacion 6sea. Las células que participan
en este proceso son los osteoclastos que reabsorben el hueso, los osteoblastos
que dirigen la accién de reformacién del hueso y los osteocitos que regulan el
metabolismo mineral. Todos estos funcionan secuencialmente en la misma

matriz. (Figura 11).3°

Preosteoclastos Osteodastos

QQ ) Células mononudieares ) Osleocitos

“Jv-@w

’mm Reabsorcion Reversion  Formacién de hueso  Mineralizacién

Figura 11. Remodelacion 6sea.®®

Los cambios patoldgicos que se manifiestan en el hueso estan regulados por el

desequilibrio entre la reabsorciéon y formacién 6sea.3®

El sistema de sefializacion RANKL/RANK/OPG es la via para la resorcion 6sea.
Este sistema hace un equilibrio del ciclo de remodelacion entre la formacion y la
reabsorcion, induciendo la diferenciacion y activacion de osteoclastos y
osteoblastos. RANKL es secretado por los osteoblastos y RANK, su receptor, se
encuentra en las células pre osteoclasticas. La interaccion RANKL/RANK induce
la formacion de osteoclastos, produciendo la reabsorcion 6sea. El tercer
componente OPG (osteoprotegerina) es producido por los osteoblastos y su
unién con RANKL hace que se bloquee la interaccion RANKL/RANK y, por tanto,
la osteoclastogénesis. (Figura 12). Estos factores pueden contribuir a la fase

inicial de pérdida 6sea.3®
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Figura 12. Proceso de remodelado 6seo controlado por varios factores, entre

los cuales el sistema RANK/RANKL/OPG es el mas importante.36

En un estudio se encontraron niveles significativamente altos de RANKL/OPG
en el fluido crevicular gingival de personas consumidoras de cigarrillos
electrénicos. Los niveles de RANKL fueron de 11,5 + 8,4 pg/ ml a comparacion
de las personas que no utilizan estos dispositivos que es de 3,5+ 0,7 pg/ml. Los
niveles de OPG fueron de 77,5 + 3,4 pg/ml y en no fumadores de 21,5 £ 10,7
pg/ml.37

Un aumento en la relacion RANKL/OPG, esta asociado con la presencia de
enfermedad periodontal, no se puede dar un diagnostico de periodontitis leve,
moderada y grave, pero puede usarse como una herramienta de diagnostico
adicional para detectar la enfermedad. Ya que este sistema desempefia un papel
importante en la produccion y activacion de los osteoclastos, encargados de la

resorcion ésea. Una relacion RANKL/OPG alta es un signo de periodontitis.®
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4.5 Respuesta proteica desplegada en queratinocitos orales

humanos normales

En un estudio se demostré6 que los aerosoles de los cigarrillos electronicos
favorecen el cambio de expresion génica en los queratinocitos orales humanos
normales (NHOK) y activan la respuesta a proteinas mal plegadas (UPR). Esta
respuesta es una via del reticulo endoplasmatico (RE) para aliviar el estrés en la
célula, teniendo cédmo objetivo el restablecimiento de la homeostasis en el RE
por medio de la disminucion de la carga de proteinas mal plegadas en su interior
y la activacion de sefales celulares para ayudar al plegamiento de proteinas. Sin
embargo, también puede conducir a la apoptosis bajo estrés cronico y causar
citotoxicidad.
El estudio revelé una serie de vias funcionales en los NHOK que pueden verse
alteradas por los aerosoles de los cigarrillos electrénicos. Algunas de las vias
activadas incluyen:

« UPR

« ubiquitinacién de proteinas

e respuesta al estrés oxidativo

o sefalizacion de IL-6,IL-8, IL-10 y TGF-
Algunas de estas vias estan relacionadas con mecanismos de cancer o

inflamacion.3®

4.6 El aumento de la expresiéon de productos finales de glicacion
avanzada en el fluido crevicular gingival compromete el estado

periodontal en fumadores de cigarrillos electronicos

En un estudio evaluaron la asociacion de los niveles de los productos finales de
glicacion avanzada (AGE) en el fluido crevicular gingival de fumadores de
cigarrillos electronicos. El objetivo fue evaluar la asociacién entre los niveles de
AGE en el GCF y los parametros periodontales.*° Ya que los AGE son parte de
un conjunto de moléculas con funciones biolégicas potencialmente alteradas

como resultado de un cambio estructural, la interaccion entre los AGE y sus
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receptores (RAGE) inducen un estado de estrés oxidativo en los tejidos del

periodonto.*!
Los fumadores de cigarrillos electronicos expresan niveles 3 veces mas elevados

de AGE en el fluido crevicular gingival que los que nunca han fumado, lo que

alerta sobre el proceso inflamatorio periodontal en curso pero latente. (Tabla 3).4°

Parametros fumadores de cigarrillos Usuarios de pipas de agua Control §

GCF (en p) 082 + 04l 073403 pl* 03+0024l

Concentracion de AGE (ug/ml) 2254 + 297 pg/ml* 216,6 + 16,5 pg/ml* 69,6 + 3,2 pg/ml

*Comparado con controles (P < 0.001)

Tabla 3. Volumen de liquido crevicular gingival y concentraciones de productos

finales de glicacion avanzada en los grupos de estudio.*°

La interaccion AGE/RAGE en los tejidos periodontales inducen un estado de
estrés oxidativo que, a su vez, aumenta la produccion de citocinas
proinflamatorias, inhibe la actividad osteoblastica e induce la apoptosis. Fumar
tabaco aumenta la formacion y acumulacién de AGE en tejidos, lo que contribuye

a la progresion de la periodontitis. 404

Un uso prolongado de cigarrillos electronicos aumenta los niveles de AGE en
GCF mejorando la interaccion AGE-RAGE, que clinicamente se presentan como
dafo periodontal de los tejidos blandos y destruccion del hueso alveolar. Estos
resultados sugieren que la evaluacion de GCF para marcadores inflamatorios es
una herramienta biolégica util para evaluar la actividad de la enfermedad
periodontal en poblaciones de pacientes susceptibles (como pacientes con

periodontitis).40:4
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4.7 indices peri

electréonicos

odontales estudiados en fumadores de cigarrillos

Varios estudios han demostrado que los parametros periodontales en las

personas que utilizan cigarrillos electronicos se ven alterados. Presentan un

mayor indice de placa (Figura 13)%°, menor sangrado al sondaje (Figura 14)%,

mayor profundidad al sondaje (Figura 15)%° y pérdida 6sea marginal mesial

(Figura 16)?° y pérdida 6sea marginal distal (Figura 17)%°. El uso de cigarrillos

electronicos y convencionales se asocio significativamente con mayores tasas

de enfermedad periodontal.?>42:43
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mparacion lineal del porcentaje de indice de placa (IP) entre

e 0 es el control y 1 es el grupo de vapeo. El indice de placa

stantemente en todos los estudios con el uso de cigarrillos
electronicos.?®
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Figura 14. Comparacion lineal del porcentaje de sangrado al sondaje (BOP)
entre estudios. 0 indica el grupo de control y 1 el grupo de vapeo. El sangrado
al sondaje se reduce de manera consistente y dramatica con la intervencion del

cigarrillo electrénico.?®
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Figura 15. Comparacion lineal de profundidad de sondaje (DP) entre estudios
representada en mm. O indica el grupo de control y 1 el grupo de vapeo. La
profundidad al sondaje aumenté con la intervencién de cigarrillos electrénicos
en todos los estudios excepto en uno.?®
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Figura 16. Comparacion lineal de la pérdida 6sea marginal mesial entre
estudios representada en mm. 0 indica el grupo de control y 1 el grupo de
vapeo. Los resultados de la MBL mesial aumentaron con el uso del cigarrillo
electronico; sin embargo, algunos estudios informaron niveles mas bajos en los
grupos de vapeo.?®
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Figura 17. Comparacion lineal de la pérdida 6sea marginal distal entre estudios
representada en mm. O indica el grupo de control y 1 el grupo de vapeo. Los
resultados de MBL distal aumentaron con la intervencion del cigarrillo
electrénico.?®

Este efecto fue més pronunciado en las zonas rurales. Esto podria deberse a la
poca o nula accesibilidad a la atencibn médica asociadas a las caracteristicas
regionales, lo que resulta en un empeoramiento de la salud bucal.*

Todos los mecanismos que desencadenan los aerosoles de los cigarrillos
electrénicos llevan a la enfermedad periodontal, ya que esta es multifactorial.
Aunque la base de pruebas es limitada, no cabe duda que existen dafos

potenciales para la salud bucodental asociados con estos dispositivos. (Figura

18).45
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Figura 18. Los mecanismos potenciales del impacto de los cigarrillos
electrénicos en la salud bucal presentados por estudios in vitro y
microbiol6gicos hasta la fecha.*®

49



Conclusiones

La enfermedad periodontal se caracteriza por la inflamacién de los tejidos de
soporte de los dientes. Tras la estimulacion o el estrés de las células presentes
en el periodonto, las células pueden iniciar y mantener respuestas inflamatorias.
Existe una asociacion entre el tabaquismo y el tejido periodontal, este habito
induce a la destruccion de tejidos blandos y duros del periodonto, provocando

asi la periodontitis.

El tabaquismo sigue siendo uno de los principales problemas a nivel mundial,
con el paso de los afos, la tecnologia logré actualizar este habito en forma de
cigarrillos electronicos, dandole a los consumidores diferentes opciones en

formas, sabores y aromas, atrayendo asi a generaciones joévenes.

Estos dispositivos fueron creados con la finalidad de ayudar a las personas a
dejar de fumar, ya que los niveles de nicotina son menores en comparacién con
los cigarrillos tradicionales, sin embargo, el vapeo no es una alternativa “mas
segura” ya que se siguen viendo indices periodontales alterados en personas
consumidoras de cigarrillos electrénicos que anteriormente eran fumadores de
cigarrillos tradicionales. Incluso han reportado casos en los que personas que no
fumaban empezaron este habito, principalmente por la curiosidad en sabores y
aromas que ofrecen estos productos, esto esta dando lugar a que generaciones
jovenes consuman cigarrillos electronicos, provocando mayor riesgo de
presentar alguna enfermedad periodontal, ya sea gingivitis o periodontitis en

edades tempranas.

Como ya se menciond, el uso de estos dispositivos ademas de causar problemas
sistémicos, tiene repercusiones en la salud oral. Los resultados disponibles
acerca de los efectos de los cigatrrillos electronicos en pacientes con periodontitis
son limitados, sin embargo, en esta revision monografica se incluyeron diferentes
estudios que comprueban los efectos desfavorables que tienen los cigarrillos
electrénicos en personas con periodontitis, participando negativamente en los

indices periodontales, como la profundidad al sondaje, el sangrado al sondaje,
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el incremento en el indice de placa y la reabsorcion ésea. Asi como la respuesta

inmunitaria del huésped hacia la enfermedad.

A pesar de que hay poca evidencia, estas pruebas son suficientes para admitir
que el fumar cigarrillos electronicos tiene un potencial para alterar gradualmente
la enfermedad periodontal. Es por eso que los cirujanos dentistas debemos estar
actualizados en las manifestaciones orales que pueden presentar nuestros

pacientes al usar estos dispositivos.
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