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INTRODUCCIÓN  

 

Los cigarros electrónicos, e-cig o vapeadores son dispositivos que pueden 

ser recargables o de un solo uso, con los que se inhala un vapor que 

comúnmente contiene saborizantes, nicotina y otras sustancias químicas. 

 

Dentro de los componentes de los cigarros electrónicos encontramos 

algunas nitrosaminas, aldehídos, compuestos fenólicos, hidrocarburos 

aromáticos, metales, compuestos carbonilos, entre otros. Muchos de estos 

componentes han demostrado efectos carcinógenos y mutágenos que 

afectan principalmente la vía área y cavidad oral. 

 

El uso de los cigarros electrónicos en la actualidad va al alza en edades 

tempranas, sobre todo en los adolescentes y los adultos jóvenes. Estos 

dispositivos han tomado un rol importante en la incorporación a los grupos 

sociales. Se estima que en la actualidad el uso de cigarros electrónicos es 

mayor que el uso de cigarros convencionales. En el 2010, tan solo el 0.6% 

de adultos a nivel mundial habían probado el cigarro electrónico al menos 

una vez en su vida, mientras que para el año 2013, esta cifra aumento a 8.1% 

de la población mundial. 

 

Al día de hoy existe una discrepancia entre los efectos sobre la salud y la 

seguridad que estos dispositivos pueden presentar a corto, mediano y largo 

plazo. El potencial efecto adictivo y los efectos nocivos a las personas que 

tienen exposición al humo que generan los vapeadores no han sido 

esclarecidos en su totalidad.  
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OBJETIVO 

 

Reconocer los cambios histopatológicos de los tejidos periodontales 

derivados de los componentes de los cigarros electrónicos. 
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JUSTIFICACIÓN 

 

En la actualidad el uso y la popularidad de cigarros electrónicos va en 

aumento, probablemente asociado a la publicidad que apunta a efectos 

menos perjudiciales que el consumo de cigarros convencionales y a la 

facilidad con la que se pueden personalizar.  

 

Las sustancias que contienen estos dispositivos son mutagénicos, 

cancerígenos y citotóxicos, lo cual, en primera instancia es alarmante, sin 

embargo, las concentraciones a las que vienen estas sustancias pueden 

exacerbar aún más los efectos secundarios nocivos.  

 

Por lo anterior mencionado a esto es de gran relevancia el estudio de este 

fenómeno, tanto a nivel clínico, como histológico ya que existen cambios que 

pueden demostrar un cambio patológico en la cavidad oral, estos datos serán 

de utilidad para prevenir, diagnosticar y tratar las enfermedades derivadas de 

este hábito. 
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CAPÍTULO 1. CARACTERÍSTICAS HISTOLÓGICAS DE LOS TEJIDOS 

PERIODONTALES 

 

Se considera periodonto a todas las estructuras que rodean al diente, 

comprendiendo dos tejidos blandos, la encía y el ligamento periodontal; y dos 

tejidos duros, el cemento radicular y el hueso alveolar.1 

 

1.1 Encía 

La encía es parte de la mucosa masticatoria, rodea al hueso alveolar y al 

diente en su porción cervical. Se extiende desde la línea mucogingival 

hasta la cresta de la encía libre.1 

Histológicamente, la encía se divide en epitelio y tejido conectivo, a su 

vez, el epitelio está constituido por el epitelio oral externo, el epitelio del 

surco y el epitelio de unión.1,2 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

                                Imagen 1. Esquema de la división histológica de la encía 3 
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1.1.1 Epitelio oral externo 

El epitelio oral externo se extiende desde la encía marginal o libre a la 

línea mucogingival. Es un epitelio escamoso, estratificado y 

queratinizado.1,2 

Está compuesto de dos tipos celulares: los queratinocitos y las células 

claras. Está constituido por cuatro capas o estratos celulares de 

queratinocitos:  

• Capa basal o germinativa 

• Capa espinosa  

• Capa granular 

• Capa córnea o queratinizada1,2 

Capa basal 

La capa basal está constituida por células cuboidales y están en contacto 

directo con la lámina basal que la separa del tejido conectivo. En este 

estrato se encuentran las células troncales (células de aproximadamente 

de 6 a 10 micras de tamaño) que dan origen a los queratinocitos.1,2  

La lamina basal consiste, a su vez, de dos laminas, una lámina densa y 

una lámina lucida. La lamina densa está constituida por un material 

granular o filamentoso fino que corre paralelamente a las membranas de 

las células basales, estas dos estructuras están separadas por la lámina 

lúcida. Para su anclaje, los hemidesmosomas y las integrinas de la 

membrana plasmática penetran a la lámina basal, creando una fuerte 

unión, además, en la lámina lúcida corren asas de fibrillas que son 

llamadas fibras de anclaje. Las fibras de colágena corren entre las fibras 

de anclaje dando una unión flexible.1,2 

El principal componente de la lámina lúcida son glicoproteínas, en 

especial, laminina que está compuesta de colágena tipo IV. El heparán 

sulfato, es un proteoglicano que recubre ambas superficies de la lámina 

densa, las fibrillas de anclaje están compuestas de colágena tipo VII, 

mientras que las fibras de colágena que corren entre estas últimas son 
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tipo I y III. Con excepción de las fibrillas de anclaje, todo es sintetizado 

por las células basales del epitelio.1,2 

 

Capa espinosa 

En el estrato espinoso existen entre 10 a 20 capas de células de forma 

poliédrica. En la capa basal y espinosa las células están unidas por 

desmosomas, también, dentro de estos estratos encontramos a los 

melanocitos (células encargadas de producir melanina y transferirla a las 

células basales a través de sus prolongaciones dendríticas), células de 

Langerhans (su función es presentar a los antígenos al sistema inmune), 

células de Merkel (son las encargadas de la percepción de la sensación 

táctil en la encía) y algunas células inflamatorias. Debido a las tonofibrillas 

que contiene este estrato da un aspecto de espinas, de ahí su nombre. 

1,2 

 

Capa granular 

La tercera capa llamada granular, contiene células aplanadas con 

núcleos aplanados, con gránulos intracelulares y extracelulares de 

queratina y de queratohialina. 1,2 

 

Capa córnea  

Finalmente, el estrato córneo presenta células aplanadas llenas de 

queratina, si no tienen el núcleo distinguible es llamado epitelio 

ortoqueratinizado, en cambio si el núcleo es visible es llamado epitelio 

paraqueratinizado. 1,2 

El recambio celular de este tejido tarda un mes aproximadamente, es 

decir, la exfoliación y la renovación celular están en un constante 

equilibrio. 1,2 
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                    Imagen 2. Estratos epiteliales de la encía 3 

 

1.1.2 Epitelio del surco  

Corresponde a la pared blanda del surco gingival, es un epitelio 

escamoso estratificado no queratinizado. Coronalmente es la 

continuación del epitelio oral externo y finaliza apicalmente con el epitelio 

de unión.1,2 

Microscópicamente, solo presenta un estrato basal y suprabasal con las 

mismas características del epitelio oral externo. 1,2 

Las uniones intercelulares son pocas, por lo tanto, los espacios 

intercelulares son mayores. Estos espacios permiten la salida del líquido 

crevicular y de leucocitos polimorfonucleares provenientes del tejido 

conectivo.1,2 
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1.1.3 Epitelio de unión 

El epitelio de unión es la porción de la encía que se une al diente en el 

fondo del surco. Corresponde a un epitelio escamoso, estratificado, no 

queratinizado y con un alto índice de recambio celular. Comprende de 15 

a 30 células en su parte más coronal y va disminuyendo en su porción 

más apical. 1,2 

Está compuesto principalmente por una única capa de células basales y 

suprabasales. Las células basales son cuboidales y las células 

suprabasales son extremadamente aplanadas, elongadas y se orientan 

paralelamente a la superficie dentaria. El epitelio de unión presenta dos 

láminas basales, una en contacto al tejido conectivo (lámina basal 

externa) y otra en contacto con el diente (lámina basal interna) que consta 

a su vez de una lámina lúcida proveniente del esmalte, mientras que la 

lámina densa contiene hemidesmosomas provenientes de los 

queratinocitos.1,2 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

Imagen 3. Fotografía microscópica de los tejidos de la encía, (OE) 

epitelio oral externo, (OSE) epitelio del surco, (JE) epitelio de unión, 

(CT) tejido conectivo, (CEJ) unión cemento-esmalte, (E) esmalte, (CTP) 

papilas coriales. 3 
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Tiene una constante renovación mitótica, las células basales avanzan 

coronalmente y se descaman en el surco gingival. Se recambian en 

promedio entre cuatro a seis días.3 

 

1.1.4 Tejido conectivo gingival 

El mayor componente del tejido conectivo gingival es la colágena 

(colágena tipo I, III y IV) en un 60%, un 5% de fibroblastos, un 35% vasos, 

nervios y matriz extracelular.4,5 

La lámina propia contiene dos capas principalmente, la capa papilar que 

consiste en las proyecciones papilares epiteliales; la segunda capa 

corresponde a la capa reticular que es continuada en el periostio del 

hueso alveolar. 1,2 

En el tejido conectivo de la encía y del ligamento periodontal las fibras 

elásticas son el 6% de las proteínas totales gingivales. Las fibras son de 

tres tipos: elastina, oxitalán y reticulares. Las fibras maduras se 

encuentran cercanas al hueso alveolar, mientras que las fibras inmaduras 

(llamadas fibras de oxitalán) se encuentran en el tejido conectivo 

subepitelial.6 

Las fibras colágenas se distribuyen en dos patrones, en primero son 

haces grandes y densos de fibras gruesas llamadas fibras principales, el 

segundo tiene un patrón laxo de fibras delgadas mezcladas en una fina 

red reticular llamadas fibras secundarias.6 

1.1.4.1 Fibras gingivales principales 

1.1.4.1.1 Dentogingivales 

Surgen del cemento inmediatamente por debajo del epitelio de 

unión y se distribuyen a través del tejido conectivo de la encía. 

1,2 

1.1.4.1.2 Circulares 

Mantienen el contorno y posición de la encía marginal. Pasan 

circunferencialmente en la región cervical del diente. 1,2 
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Imagen 4. Esquema de las fibras principales.1 

 

1.1.4.1.3 Alveologingivales 

Insertan la encía al hueso. Nacen en la cresta alveolar, 

atraviesan la lámina propia y terminan en la encía libre e 

interdental. 1,2 

1.1.4.1.4 Dentogingivales 

Su función es adherir la encía al hueso, nacen en el diente y se 

curvan para insertarse en el periostio. 1,2 

1.1.4.1.5 Transeptales 

Se conectan con los dientes contiguos y protegen al hueso 

interproximal. Surgen en el cemento debajo del epitelio de unión 

y se insertan en la misma zona del diente adyacente. 1,2 

1.1.4.2 Fibras gingivales secundarias 

1.1.4.2.1 Transgingivales 

Nacen en el cemento cervical y se extienden en la encía 

marginal del diente adyacente. Su función es reforzar a las 

fibras circulares. 1,2 
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1.1.4.2.2 Interpapilares 

Dan soporte a la encía interdental. 1,2 

1.1.4.2.3 Semicirculares 

Se extienden en la encía marginal, desde la superficie mesial 

hasta la superficie distal del mismo diente. 1,2 

1.1.4.2.4 Intergingivales 

Dan soporte a la encía adherida, van a lo largo de la encía 

marginal vestibular y lingual de un diente a otro diente. 1,2 

 

Imagen 5. Esquema de las fibras secundarias 1. Fibras 

intergingivales. 2. Fibras semicirculares. 3. Fibras 

transgingivales. 1 

 

1.1.4.3 Células 

1.1.4.3.1 Fibroblastos 

Son las responsables de la síntesis, resorción y degradación 

enzimática de la colágena y la sustancia fundamental. 1,2 

Tienen una forma fusiforme o estrellada con un núcleo ovalado. 

La mayor parte de sus orgánelos son de gran tamaño y bien 

desarrollados. 1,2 

Producen más prostaglandinas en respuesta a la histamina y no 

producen fosfatasa alcalina en contraste a los fibroblastos del 

ligamento periodontal. 1,2 
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1.1.4.3.2 Células cebadas 

Tienen una función vasoactiva, en su citoplasma contiene 

vesículas que contienen enzimas proteolíticas, histamina y 

heparina. 1,2 

1.1.4.3.3 Células inflamatorias 

1.1.4.3.3.1 Neutrófilos  

Es la primera línea de defensa ante infecciones 

periodontales. Las sustancias liberadas por los agentes de 

la biopelícula dental generan una quimiotaxis de los 

neutrófilos a través del tejido conectivo y del epitelio de 

unión para salir al surco gingival y fagocitar a las bacterias 

que existen ahí. 1,2 

1.1.4.3.3.2 Macrófagos 

Tiene funciones fagocitarias (contienen vesículas con 

material fagocitado llamados fagosomas) y síntesis dentro 

del tejido conectivo. 1,2 

1.1.4.3.3.3 Linfocitos 

Las respuestas inflamatorias dadas por estas células se 

dan cuando la biopelícula dental atraviesa el epitelio de 

unión y llegan al tejido conectivo. Su citoplasma contiene 

numerosos ribosomas, pocas mitocondrias. 1,2 

1.1.4.3.3.4 Células plasmáticas 

Son producto de la transformación blástica de los linfocitos 

B. Contienen un núcleo esférico ubicado excéntricamente 

con cromatina densa electrónica desplegada radialmente. 

El retículo endoplásmico, con numerosos ribosomas 

aparece distribuido aleatoriamente en el citoplasma. 

Además, el citoplasma contiene numerosas mitocondrias 

y un aparato de Golgi bien desarrollado. 1,2 
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1.1.4.4 Matriz extracelular del tejido conectivo gingival 

Es una red insoluble de polisacáridos, proteínas fibrosas y proteínas 

de adhesión. Los principales componentes de la matriz extracelular 

son proteoglicanos y glicoproteínas. 1,2 

La fibronectina, la laminina, la tenascina y la trombospondina son 

glicoproteínas. La fibronectina está presente en todo el tejido 

conectivo y corre junto a la colágena. La laminina regula las 

funciones asociadas a la membrana basal. La trombospondina 

afecta la migración, adhesión y crecimiento de muchas células. 

También, encontramos la osteonectina que se ha detectado en el 

tejido conectivo gingival. 1,2 

Los tipos de proteoglicanos identificados en la encía incluyen a la 

decorina, biglicano, versicano y sindecano. La decorina se localiza 

en los haces de las fibras de colágena y en la región subepitelial. El 

biglicano se encuentra principalmente en el epitelio oral externo. 1,2 

Encontramos, además, a los glicosaminoglicanos, como el dermatán 

sulfato, el heparán sulfato, el hialuronato y el condroitín sulfato, que 

se encuentran principalmente en la encía, en los haces de fibras 

colágenas y en las membranas basales. 1,2 

1.2 Ligamento periodontal 

Es un tejido conectivo especializado con una compleja red vascular y celular, está 

rodeando al diente, entre el cemento radicular y el hueso alveolar. 2,7 

De la misma situación que otros tejidos conectivos, contiene una matriz extracelular, 

así como vasos sanguíneos y nervios. 1,2 

1.2.1 Fibras 

Sus fibras están formadas por colágena I y tipo III, de la misma manera puede 

existir colágena tipo V, VI, XII y XIV. 1,2 
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Imagen 6. Esquema de la distribución de las fibras periodontales. (FCA) 

fibras crestoalveolares, (FH) fibras horizontales, (FO) fibras oblicuas, 

(FA) fibras apicales, (CR) cemento radicular, (HAPD) hueso alveolar 

propiamente dicho. 3 

 

1.2.1.1 Fibras principales  

1.2.1.1.1 De la cresta alveolar 

Se encuentran por debajo de las fibras gingivales, nacen en el 

cemento y se insertan en la cresta del alveolo. 1,2 

1.2.1.1.2 Horizontales 

Se encuentran apicales a las fibras de la cresta alveolar y corren 

en ángulo recto a los dientes, desde el cemento al hueso por 

debajo de la cresta alveolar. 1,2 

1.2.1.1.3 Oblicuas 

Van desde el cemento, en dirección oblicua, hasta insertarse en 

el hueso. 1,2 



 
20 

1.2.1.1.4 Apicales 

Van del ápice radicular hasta el hueso en el fondo del alveolo. 

1,2 

1.2.1.1.5 Interradiculares 

Se encuentran entre las raíces de los dientes multirradiculares 

y nacen del cemento hasta el hueso en el septum interradicular. 

1,2 

1.2.1.2 Fibras de Sharpey 

Los extremos de todas las fibras principales se encuentran embebidas 

en el cemento y el hueso, a estas fibras se les conoce como fibras de 

Sharpey. Las fibras que se encuentran en el hueso y el cemento 

celular se encuentran mineralizadas en su periferia. 1,2 

1.2.1.3 Fibras elásticas  

Las fibras elásticas son de tres tipos: oxitalán y elaunina. Las fibras de 

oxitalán son microfibrillas distribuidas en el ligamento periodontal en 

cercanía del diente. Corren paralelamente al cemento radicular en 

dirección apical. Las fibras de oxitalán corren junto a las fibras de 

colágena en la porción cervical. 1,2 

1.2.2  Matriz extracelular del ligamento periodontal 

Es un material amorfo compuesto por tejidos, fluidos y moléculas. El 

dermatán sulfato es el glicosaminoglucano en mayor concentración. 

Contiene, también, proteoglicanos como el versicano, decorina y biglicano 

asoaciados a las fibras de colágena, a los sindecano-1 y sindecano-2. 

Además, existen glucoproteínas como la tenascina presente en la zona de 

inserción del cemento y el hueso. Por su parte, la fibronectina y vitronectina 

se encuentran en las fibrillas de colágena. Esta sustancia fundamental 

contiene un 70% la cual es la responsable de soportar las cargas 

masticatorias. 1,2 
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Imagen 7. Fotografía microscópica del ligamento periodontal. (PDL) 

fibras del ligamento periodontal, (D) dentina, (C) cemento, (BB) hueso 

fasciculado.3 

1.2.3 Células  

1.2.3.1 Fibroblastos 

Comprenden un 25% del total de las células, cuyas funciones son 

secretar y sintetizar la matriz extracelular, que incluye fibras colágenas 

y elásticas, glicoproteínas y proteoglicanos. También, cumple 

funciones de contractibilidad y movilidad del ligamento periodontal. 5, 8 

Los fibroblastos están orientados a lo largo de las fibras de colágena 

y unidos a ellas. Suelen ser células grandes con un citoplasma con 

abundantes organelos responsables de la síntesis de proteínas. Los 

fibroblastos son capaces de sintetizar y degradar las proteínas al 

mismo tiempo generando un recambio rápidamente. De la misma 

manera, los fibroblastos del ligamento periodontal son ricos en 



 
22 

fosfatasa alcalina, lo que les confiere un rol importante en el proceso 

de la mineralización. 5, 8 

1.2.3.2 Células epiteliales de Malassez 

Son células epiteliales remanentes de la vaina epitelial radicular de 

Hertwig. 1,2 

Están en el cemento como grupos de células formando una red 

epitelial, sin embargo, están más en áreas de furcaciones. 5,9 

Están caracterizadas por tener un núcleo condensado, redondeado, 

con una relación núcleo/citoplasma alto, con organelos poco 

desarrollados. Se cree que tienen la función regular la homeostasis del 

ligamento periodontal, estimular la formación del cemento y de los 

nervios, además de anular la reabsorción radicular. 5,9 

1.2.3.3 Células mesenquimales indiferenciadas 

Están localizadas en las zonas perivasculares, principalmente en la 

parte central del ligamento periodontal. Su principal función es generar 

nuevas células del ligamento periodontal. 1,2 

1.2.3.4 Células endoteliales 

Su función es delimitar los vasos sanguíneos y linfáticos del ligamento 

periodontal.10 

1.3 Cemento radicular 

Es una delgada capa de tejido conectivo mineralizado especializado que recubre la 

dentina de los dientes, puede, también, cubrir la porción cervical del esmalte. Ancla 

al diente al hueso alveolar mediante las fibras de colágena. 7,11 

Está compuesto, por su peso en un 65% de material inorgánico, un 23% de material 

orgánico y un 12% de agua. Mientras que, por su volumen, contiene 45% de material 

inorgánico, un 33% de material orgánico y por un 22% de agua.1,2 
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1.3.1 Células  

1.3.1.1 Cementoblastos 

Morfológicamente son similares a los fibroblastos, están localizados 

en la proximidad del cemento. Sintetizan fibras de colágena y una 

matriz no colagenosa, con los minerales constituyen el cemento 

dental. 1,2 

Tienen un retículo endoplásmico rugoso y aparato de Golgi bien 

desarrollado. 10 

1.3.1.2 Cementocitos  

Son cementoblastos atrapados en lagunas dentro del cemento, tienen 

proyecciones citoplasmáticas que hacen que se comuniquen entre 

ellos a través de canalículos. Además, tienen un citoplasma y 

organelos muy poco desarrollados. En capas muy profundas del 

cemento, la muerte celular y la pérdida de organelos son muy 

comunes. 1,2,7,10 

1.3.1.3 Cementoclastos 

Son células multinucleadas gigantes encargadas de la reabsorción del 

cemento.10 

1.3.2 Tipos de cementos 

1.3.2.1 Cemento acelular con fibras extrínsecas 

También llamado cemento primario. No contiene células y es el 

primero en formarse. Se encuentra en los tercios cervical y medio de 

la raíz. 1,2 

Este tipo de cemento se va formando lentamente, junto con la raíz del 

diente, se puede observar líneas e incremento de diferentes 

longitudes. Su función principal es darle anclaje al diente mediante las 

fibras de Sharpey. 5 
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Microscópicamente, se observan estrías paralelas a la superficie 

radicular, las cuales son las líneas de incremento de cemento. 

Además, existen estrías cortas, en ángulos rectos hacia la superficie 

radicular que corresponden a las fibras de Sharpey. 1,2 

1.3.2.2 Cemento celular con fibras intrínsecas  

Está ubicado en la zona media del diente hasta el ápice radicular y en 

zonas interradiculares de premolares y molares. Al ser secretado 

después del cemento primario, también se le conoce como cemento 

secundario. Microscópicamente, se observan lagunas y canalículos 

donde se encuentran los cementocitos y sus procesos citoplasmáticos. 

A diferencia del cemento primario, las líneas de incremento son más 

grandes, además, presenta una matriz cementoide. Por su formación 

de la matriz extracelular y las células, tiene un aspecto similar al hueso. 

6,7 

Tiene una función adaptativa ante el desgaste y a los movimientos 

dentarios. 6,7 

1.3.2.3 Cemento celular mixto estratificado 

Presenta histológicamente, cementocitos incluidos en sus lagunas, 

tiene una estructura laminar y una matriz cementoide de entre 3 a 5 

micras en su superficie. Tiene fibras intrínsecas, finas y abundantes 

que van paralelamente en la superficie radicular, además, están 

presentes las fibras extrínsecas del ligamento periodontal. 3,11 

1.3.2.4 Cemento acelular afibrilar 

Esta localiza depositado sobre el esmalte y la dentina. Es una matriz 

mineralizada que no cuenta con células ni fibras.3 
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Imagen 8. Fotografías microscópicas del cemento radicular. (ES) espacio 

del esmalte, (D) dentina, (AAC) cemento acelular afibrilar, (AEFC) 

cemento acelular de fibras extrínsecas. 3 

1.4 Hueso alveolar 

Forma la pared ósea del alvéolo, su inicio es normalmente 2 mm debajo de la unión 

cemento-esmalte terminando en el ápice.1,2 

El hueso alveolar está constituido por 95% de fibras, entre las que destacan la 

colágena tipo I y III, mientras que el 5% está formado por proteínas no colagenasas 

y moléculas reguladoras.1,2 Dentro de este grupo encontramos la sialoproteina ósea, 

osteopontina, osteocalcina, osteonectina, proteínas morfogenéticas óseas, todas 

estas son sintetizadas por los osteoblastos, mientras que la prostaglandina 2 y el 

factor de crecimiento derivado de plaquetas llegan a través del torrente sanguíneo.5 

La hidroxiapatita es el componente inorgánico principal.12 
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Imagen 9. Fotografías microscópicas del hueso alveolar. (C) cemento, 

(PDL) ligamento periodontal, (MB) medula ósea, (BM) vasos sanguíneos 

3 

1.4.1 Células  

1.4.1.1 Osteoblastos 

Estas células son las encargadas de la producción de la matriz ósea. 

Están localizados en el endostio del hueso alveolar y sobre la 

superficie externa del alveolo, en el ligamento periodontal. 1 

Producen la matriz osteoide compuesta por colágena, proteoglicanos 

y glicoproteínas, que posteriormente son mineralizados.12 

1.4.1.2 Osteocitos 

Son osteoblastos que han quedado atrapados en la matriz ósea, son 

de menor tamaño que los osteoblastos, con organelos y citoplasma de 

menor tamaño. Emiten prolongaciones citoplasmáticas que se 
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distribuyen a través de los canalículos conectándose entre sí y con los 

osteoblastos.12 

1.4.1.3 Osteoclastos 

Están ubicados sobre el endostio y la superficie externa del alveolo, 

son células encargadas de la reabsorción ósea, son células 

multinucleadas y gigantes.2 

Estas células son capaces de migrar a lo largo de la superficie ósea. 

Durante el proceso de reabsorción se adhieren al hueso y van creando 

espacios conocidos como lagunas de Howship. A lo largo de esta 

etapa es liberado un ácido que disuelve el hueso y por actividad 

enzimática y fagocitaria las sustancias orgánicas son eliminadas.12 

 

 

 

 

 

 

 

 

Imagen 10. Esquema de la distribución de las células óseas. (OB) 

osteoblasto, (CAN) canalículo, (OC) osteocito.3 
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CAPÍTULO 2. CIGARROS ELECTRÓNICOS 

 

Los vapeadores, cigarrillos electrónicos o e-cig como también son llamados 

son dispositivos recargables o de un solo uso con los que se inhala un vapor 

que comúnmente (no siempre) contiene nicotina, saborizantes y otras 

sustancias químicas.13,14 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

Imagen 11. Partes del cigarro electrónico 15 

 

2.1 Antecedentes 

En la década de 1960, Herbert A. Gilbert patentó un “dispositivo sin humo 

sin tabaco” que se asemejaba conceptualmente a un cigarrillo electrónico. 

El cigarrillo electrónico moderno fue desarrollado por el farmacéutico 

chino Hon Lik en 2003. Su invención se basó en la idea de crear un 

dispositivo que proporciona nicotina a través de vaporización en lugar de 

combustión.16 
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Los cigarrillos electrónicos comenzaron a comercializarse en China en 

2004 y se exportaron a otros países en los años siguientes.16 

La popularidad de los cigarros electrónicos creció rápidamente a partir del 

año 2007, con una amplia variedad de marcas y modelos disponibles.16 

A medida que los cigarrillos electrónicos se volvieron más populares, 

también surgieron preocupaciones sobre su seguridad y regulación. Los 

debates sobre su uso como alternativa al tabaco convencional y los 

riesgos para la salud han sido temas de discusión en los últimos años.16 

 

2.2 Clasificación de los cigarros electrónicos 

2.2.1 Primera generación: cigarrillos electrónicos desechables. 

• Tienen un solo uso. 

• No son reutilizables, ni recargables. 

• Son desechados al agotarse la carga o el líquido. 

• Tienen un aspecto similar a los cigarrillos tradicionales.15 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

               Imagen 9. Ejemplos de cigarros electrónicos de primera generación 15 

2.2.2 Segunda generación: cigarrillos electrónicos con cartucho 

prellenado o rellenable. 

• Diseñado para ser utilizado más de una vez. 

• Viene con cartuchos prellenados o recargables. 
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• Dentro de las sustancias con las que se puede recargar 

encontramos nicotina, cannabis, saborizantes, solventes u otras 

sustancias. 15 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

         Imagen 12. Ejemplos de cigarros electrónicos de segunda generación 15 

2.2.3 Tercera generación: 

2.2.3.1 Tanques o mods. 

• Diseñado para ser recargable y ser utilizado varias veces. 

• Los usuarios pueden personalizar las sustancias en los 

dispositivos.15 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

           Imagen 13. Ejemplos de cigarros electrónicos de tercera generación 15 
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2.2.3.2 Tanque subóhmico. 

Está diseñado para crear una nube grande con un suministro o 

pico más grande de nicotina u otras sustancias. 15 

 

 

 

 

 

 

            Imagen 14. Ejemplos de cigarros electrónicos de tercera generación 15 

2.2.4 Cuarta generación: cápsulas mod 

• Contiene una cápsula prellenada y/o rellenable con un sistema 

modificado. 

• Existen cartuchos prellenados con nicotina, cannabis con o sin 

saborizantes. 15 

 

 

 

 

 

 

 

            Imagen 15. Ejemplos de cigarros electrónicos de cuarta generación 15 
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2.3 Partes de los cigarros electrónicos  

Independientemente de la marca, los cigarrillos electrónicos, cuentan con 

4 componentes básicos: 

• una batería, 

• un cartucho con el líquido, 

• una cámara de vaporización con un elemento de calentamiento 

activado mediante la inhalación, 

• y, una boquilla por la cual se inhala.17 

 

2.4 Componentes del e-líquido  

Por lo general la fórmula utilizada en el e-líquido de los cartuchos además de 

nicotina, es agua, glicerina y propilenglicol. También suelen estar presentes 

algunos elementos como las N-nitrosaminas, hidrocarburos aromáticos 

policíclicos y compuestos orgánicos volátiles. Algunos cuantos tienen 

también cannabis.15,18 

Existen elementos metálicos y nanopartículas que pueden llegar a estar 

presentes; como el estaño, hierro, níquel y cromo, también hay materiales 

tóxicos como cerámica, plásticos, caucho, fibras de filamento y espumas, de 

la misma manera, encontramos formaldehido y el acetaldehído, elementos 

que son considerados carcinógenos. 15,16,17  

Componentes principales de los cigarros electrónicos y sus efectos sobre la 

salud:19 

Grupo químico Sustancias Efectos sobre la salud 

Grupo 

carbonilo 

Formaldehído, 

acetaldehído, acroleína 

Citotóxicos, carcinógenos, 

irritantes, causantes de 

enfisema pulmonar y 

dermatitis 

Hidrocarburos 

aromáticos 

Tolueno, m-p-xileno Carcinógenos, 

hematotóxicos, 

neurotóxicos, irritantes 
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2.5 Cambios generales del estado de salud derivados de los 

componentes del cigarrillo electrónico 

Debido a la proximidad con la que se han creado estos dispositivos, el poder 

evaluar a largo plazo sus posibles consecuencias, aún es complicado.20.21,22 

En un estudio realizado en 2018 por Penzes y cols. se demostró que el 44.6% 

de adultos húngaros que consumieron cigarrillos electrónicos a diario 

presentaron algunos efectos adversos, como los siguientes: faringe seca, 

tos, sensación de quemadura en faringe y dolor de cabeza. Por otro lado, 

personas que anteriormente utilizaron cigarros electrónicos, presentaron 

palpitaciones, problemas para respirar, mareo y somnolencia.22 

La lesión pulmonar asociada a cigarro electrónico o producto de 

vaporizador (EVALI, por sus siglas en inglés) se presenta en pacientes que 

han utilizado cigarros electrónicos por 90 días antes de la aparición de los 

síntomas, además presentan infiltrados pulmonares en los estudios 

imagenológicos y no son diagnosticados como otra enfermedad. 23,24,25 

De acuerdo, a un estudio elaborado por Layden y Ghinai de un total de 98 

pacientes que consumieron cigarros electrónicos al menos 90 días antes de 

la aparición de los síntomas el 85% presentaba dificultad de respirar, 85% 

tos, 52% dolor torácico, 66% náuseas, 61% vómito, 44% diarrea, 44% dolor 

abdominal y 84% fiebre subjetiva. En el 83% de los casos se presentó 

leucocitosis con predominio de neutrófilos. Radiográficamente, el tórax 

Nitrosaminas 

especificas del 

tabaco 

N-nitrosonornicotina 

(NNN) y 4-

(metilnitrosamina)-1-(3-

piridil)-1-butanona 

 

Carcinógeno, mutagénico 

Metales 

pesados 

Cromo (Cr), níquel (Ni), 

plomo (Pb), cinc (Zn) 

Carcinógenos, 

hematotóxicos, 

neurotóxicos 
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presenta un infiltrado en vidrio esmerilado con predominio en lóbulos 

inferiores.25,26 

Se describen lesiones pulmonares agudas como neumonía fibrinosa, daño 

alveolar difuso y neumonía organizada, lo único en común presentado en 

todos los casos son macrófagos espumosos y neumocitos vacuolizados.27 

Un estudio transversal en Estados Unidos que fue elaborado por Critcher en 

2020 revela una asociación del infarto al miocardio con el cigarro 

electrónico.28  

En el estudio de Penzes se obtuvo que el 46.9% de personas que consumían 

cigarros electrónicos tuvieron alguna vez un infarto al miocardio, mientras 

que, el 35.2% que ya no consumían reportaron un infarto al miocardio.22 

Experimentalmente, en ratones se encontró que los cigarros electrónicos 

provocan hemorragias y aumento en el riesgo de eventos trombogénicos.29 

Bracken-Clarke reporto al cáncer de pulmón como otro efecto adverso 

relacionado al uso de cigarros electrónicos, el formaldehido, metales 

pesados y las nitrosaminas son considerados oncogénicos.30 

La Academia Nacional de Ciencias, Ingeniería y Medicina de Estados Unidos 

reportó lo siguiente: 

• Los cigarrillos electrónicos generan dependencia al igual que los 

convencionales. 

• La frecuencia cardiaca aumenta a corto plazo debido al consumo de 

nicotina. 

• Los aerosoles de los cigarrillos electrónicos causan disfunción en las 

células endoteliales, provocando enfermedades cardiovasculares.  

• De la misma manera, la exposición a cigarros electrónicos puede 

provocar estrés oxidativo, el cual está relacionado a enfermedades 

inflamatorias. 
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• La transición de cigarro convencional a cigarro electrónico produce un 

alza en la salud a corto plazo.31 

 

2.6  Cambios orales del estado de salud derivados de los componentes 

del cigarrillo electrónico 

La cavidad oral es la puerta de entrada de los componentes de los cigarros 

electrónicos, afectando tanto los tejidos duros como blandos.32 

El estudio realizado por Penzes en 2018, sugiere que la sequedad en boca y 

las quemaduras en boca y labios son los síntomas más frecuentes derivados 

del cigarro electrónico.22 

En los últimos años se han realizado investigaciones donde se relacionan el 

aumento en la profundidad al sondaje, la pérdida de inserción periodontal y 

ósea y la pérdida de dientes con el consumo de cigarros electrónicos. El uso 

de estos dispositivos y sus componentes se han visto reflejados de manera 

nociva en el ligamento periodontal.32 

La halitosis presente en estos pacientes es derivada de los compuestos 

volátiles de azufre. Estos componentes son producidos principalmente en las 

bolsas periodontales debido a los tipos bacterianos que se encuentran y a 

los aminoácidos capaces de degradarse en ellos.32 

El flujo salival en primera instancia es estimulado para aumentar su 

secreción, sin embargo, en periodos prolongados esta disminuye. Estos 

cambios en la cantidad y calidad de la saliva podrían generar caries cervical, 

gingivitis, cálculo dental y halitosis.32 

Finalmente, la nicotina es considerada un estimulante muscular, lo que 

podría desencadenar bruxismo en este tipo de personas.32 
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CAPÍTULO 3. CAMBIOS HISTOPATOLÓGICOS EN LOS TEJIDOS 

PERIODONTALES DERIVADOS DE LOS COMPONENTES DE LOS 

CIGARROS ELECTRÓNICOS. 

 

3.1 Cambios histopatológicos en los tejidos periodontales derivados de 

la nicotina 

La nicotina es un alcaloide natural, que también se puede producir en el 

laboratorio. Fisiológicamente, provoca que el corazón aumente su frecuencia 

cardiaca, además, produce una sensación de bienestar y relajación, 

generando una respuesta adictiva. 33,34 

La nicotina tiene la capacidad de inhibir la síntesis de citoquinas 

antiinflamatorias y quimiotácticas epiteliales. Permitiendo así que las células 

neoplásicas epiteliales invadan los tejidos aledaños.35,36 

A nivel epitelial, la gelatinasa B presenta una disminución lo que genera un 

retardo en la reparación de heridas.37 

Dependiendo de la concentración de la nicotina, las consecuencias en el 

tejido conectivo gingival serán diferentes. En una concentración de 0.075% 

puede causar muerte celular, si es igual a 0.075% provoca una vacuolización 

de los fibroblastos y si es con una concentración de 0.05% se inhibe la 

síntesis de fibronectina y colágena tipo II. La nicotina también, inhibe la 

adhesión fibroblástica y unión al ligamento periodontal generando pérdida de 

inserción dental.38,39,40 

La nicotina aumenta exponencialmente la autofagia de las células del 

ligamento periodontal y la liberación de factores proinflamatorios a través del 

receptor nicotínico de acetilcolina, lo que genera una respuesta inflamatoria 

más grande.41 

Debido a la nicotina, los neutrófilos pierden su actividad inmunitaria pues no 

responderán a estímulos quimiotácticos ni tendrán actividad fagocitaria. Al 

aumentar los niveles de prostaglandina E, a causa de la nicotina, la actividad 

fagocitaria de los monocitos disminuye. La nicotina, también, produce una 

inhibición de los linfocitos B, responsables de la producción de 
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inmunoglobulina G2, al generarse esta molécula en menor medida la bacteria 

Actinobacillus actinomycetemcomitans prolifera con mayor facilidad, siendo 

una de las mayores precursoras de la enfermedad periodontal.42 

La nicotina provoca una disminución en el flujo sanguíneo como se comprobó 

en un estudio realizado en ratones donde al momento de infiltrar nicotina el 

flujo sanguíneo disminuyo significativamente. Razón por la cual estos 

pacientes no sangran al sondeo, no presentan exudado gingival, inflamación 

o enrojecimiento.39,43 

También se encontraron una inhibición de la proliferación y diferenciación 

osteoblástica y una inhibición de la síntesis de colágena. Además, el factor 

de crecimiento derivado de plaquetas (PDGF) y el factor de crecimiento 

vascular endotelial (VEGF) son inhibidos provocando que la migración celular 

y la proliferación angiogénica no se lleve a cabo.44 

En un estudio realizado en ratones donde se les administró nicotina, se 

observó que la mayor pérdida de hueso fue en las furcas. En estudios 

histológicos y radiográficos la pérdida es en forma horizontal y en estudios 

volumétricos la pérdida ósea es en todas las zonas donde hubo exposición a 

esta sustancia.45 

En el estudio realizado por Yang en el 2004 se encontró que dependiendo de 

la dosis de nicotina a la que sea expuestos los osteoblastos la función de la 

fosfatasa alcalina será inhibida en mayor o menor medida. En 

concentraciones mayores a 5.0 mM por tres días la actividad de la fosfatasa 

alcalina disminuyó considerablemente.46 

En el mismo estudio de Yang en estadios iniciales a la exposición a nicotina 

se demostró un aumento en el nivel de osteocalcina (es una hormona 

sintetizada por los osteoblastos, que regula la homeostasis de a glucosa, el 

musculo esquelético, el desarrollo cerebral y la calcificación arterial) a 

concentraciones de 1.0 mM de nicotina, sin embargo, a concentraciones 

mayores a 1.0 mM mostro una disminución. Después de 6 días, hubo una 

disminución en la formación de osteocalcina en todos los grupos 

experimentales. De la misma manera, el ARMm de la osteocalcina aumentó 
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a un día de exposición a la nicotina, por el contrario, a 6 días de exposición 

disminuyeron los niveles del ARMm independientemente de la dosis. 46,47 

En el estudio de Yang también evaluaron los niveles de osteoprotegerina (es 

un miembro de la familia de receptores del factor de necrosis tumoral que no 

permanece anclada a la membrana celular tras su síntesis) en presencia de 

nicotina, en todos los grupos hubo una disminución de esta molécula tras 6 

días de exposición, excepto a concentraciones de 1.0 y 2.5 mM donde hubo 

un aumento en los niveles. Los cambios en los niveles de ARMm de la 

osteoprotegerina no fue significativo con excepción que a concentraciones 

de 7.5 mM a los 3 días y de 5.0 mM a los 6 días existió una sobreexpresión 

de ARMm. 46,48 

En un estudio realizado por Benatti se demostró, que con o sin presencia de 

placa dentobacteriana la nicotina genera una inhibición en la vascularización 

periodontal e inhibición en la síntesis de cemento radicular nuevo.41,49 

La citocina 1 y 8 son estimuladas por la nicotina para su producción 

generando una respuesta inflamatoria en los tejidos del periodonto.50 

 

3.2 Cambios histopatológicos en los tejidos periodontales derivados 

del formaldehído 

La irritación local generada por el formaldehído induce la proliferación celular 

epitelial incontrolada y posteriormente el proceso de la carcinogénesis.51 

 

3.3 Cambios histopatológicos en los tejidos periodontales derivados 

del acetaldehído y la acroleína  

En un estudio realizado por Cattaneo en el año 2000, donde se incubaron 

fibroblastos gingivales humanos, se encontró que tras 5 días de exposición 

al acetaldehído y acroleína la proliferación de fibroblastos gingivales fue 

inhibida, sin embargo, después de 3 días de eliminadas estas sustancias la 

proliferación celular fue normal.52 

En el mismo estudio de Cattaneo se observó microscópicamente que a 

concentraciones bajas de acetaldehído y acroleína los fibroblastos gingivales 
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se orientaron ligeramente alterados, es decir, los fibroblastos no se 

encontraron paralelos entre sí, sino en muchas direcciones. También 

perdieron su forma ahusada, ganando una forma ovalada y con grandes 

vacuolas en el citoplasma. A mayor concentración de acetaldehído y 

acroleína, los cambios microscópicos se intensificaron. Por otra parte, 

cuando se retiraron estos compuestos las células regresaron a su estado 

normal.52 

La acroleína genera una inestabilidad en el metabolismo de las citocinas 

proinflamatorias, lo que ocasiona una mala función del tejido endotelial y una 

mala activación plaquetaria.53 

 

3.4 Cambios histopatológicos en los tejidos periodontales derivados 

del tolueno y el xileno 

El tolueno ha tenido manifestaciones hematoinmunológicas cuando es 

inhalado, como una disminución en el número de leucocitos, eritrocitos y de 

plaquetas, afectando de manera directa en la respuesta inmunitaria de los 

tejidos periodontales. Por otra parte, el xileno no ha demostrado efectos 

hematotóxicos por sí solo, siempre en compañía del tolueno y del 

benceno.54,55,56,57 

 

3.5 Cambios histopatológicos en los tejidos periodontales derivados 

del cannabis  

En un estudio realizado por Nogueira-Filho en el 2011, en donde se indujo 

enfermedad periodontal en el primer molar mandibular en ratas (30 ratas) y 

además hubo una exposición a cannabis por 8 minutos al día por 30 días (en 

15 del total de las ratas), se obtuvo que en las zonas del primer molar 

mandibular de las ratas que fueron expuestas a la periodontitis presentaron 

una pérdida de hueso, un área de hueso menor y densidad ósea disminuida 

en comparación de las zonas donde no hubo presencia de periodontitis, 

mientras que el grupo que fue expuesto al cannabis presentó una pérdida 
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ósea mayor y una densidad ósea menor que el grupo que no fue expuesto a 

esta sustancia.58 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

Imagen 17. Fotografía histológica de la zona de la furcación del primer 

molar mandibular donde no existió periodontitis y no hubo exposición al 

cannabis      Área del ligamento periodontal; *Hueso alveolar 58 
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Imagen 18. Fotografía histológica de la zona de la furcación del primer 

molar mandibular donde existió periodontitis y no hubo exposición al 

cannabis      Área del ligamento periodontal; *Área de pérdida ósea 58 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

Imagen 19. Fotografía histológica de la zona de la furcación del primer 

molar mandibular donde no existió periodontitis y hubo exposición al 

cannabis      Área del ligamento periodontal con migración epitelial; * Área 

de perdida ósea 58 

 

Por otra parte, algunas investigaciones sugieren que no existe una conexión 

entre el uso de cannabis y la periodontitis. Por ejemplo, un estudio realizado 

en el 2009 por López, menciona que no existe una relación de la periodontitis 

y el uso de cannabis en adolescentes. También, un estudio realizado por 

Napimoga en el 2008, en ratas con periodontitis inducida se les inyectó 

cannabidiol/ 9 Delta-Tetrahidrocannabinol (CBD/THC) se observó una 

disminución en la producción de citocinas proinflamatorias, una disminución 

en la función de células polimorfonucleares y una menor perdida ósea en 

zona de furcaciones derivadas de la inhibición del sistema RANK/RANKL. 

59.60 
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CONCLUSIONES 

 

El uso de cigarros electrónicos cada día va en aumento, sobre todo en la 

población joven (adolescentes y adultos jóvenes), por lo cual se ha 

transformado en un problema de salud pública cada día más severo. 

En comparación con el cigarro convencional el uso de cigarros electrónicos 

tiene como mayor desventaja que las sustancias que lo componen y su 

ingesta son muy variables dependiendo de la concentración del e-líquido y la 

cantidad absorbida por el usuario, por lo tanto, el cigarro electrónico puede 

tener peor pronóstico a corto, mediano y largo plazo. 

A nivel sistémico podemos encontrar algunas patologías asociados 

solamente a la ingesta de cigarros electrónicos como lo es el EVALI y algunos 

otros asociados también, a el uso de cigarros convencionales como lo son el 

infarto al miocardio y el cáncer pulmonar. 

En cavidad oral se encuentran diversos signos y síntomas asociados a la 

ingesta de cigarros electrónicos como lo son sequedad bucal y quemaduras 

en boca y labios en primera instancia, posteriormente, caries cervicales, 

halitosis, bruxismo e incluso xerostomía. 

Los cambios histopatológicos generados a partir de los componentes de los 

cigarros electrónicos aún son un tanto desconocidos, por lo tanto, los 

cambios histopatológicos en los tejidos periodontales también lo son, por lo 

que se podrían realizar más estudios para establecer esta relación.  

El componente más estudiado hasta el momento es la nicotina, causando 

cambios a nivel de todos los tejidos periodontales, sin embargo, no es la 

única responsable de los efectos negativos de estos dispositivos, el resto de 

componentes, aunque no son tan conocidos también tienen efectos 

perjudiciales significativos en el periodonto. 

En este sentido, la nicotina, el acetaldehído, la acroleína y demás 

componentes han reportado cambios negativos principalmente en la encía, 

sobre todo en el tejido conectivo gingival. 
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Sobre los efectos del cannabis en el periodonto aún no existe una clara 

relación por lo que se requieren más estudios que puedan discernir entre la 

controversia que existe en la literatura hoy en día. 

Los cigarros electrónicos al ser un dispositivo nuevo, sus efectos sobre la 

salud aun no son tan claros, por lo tanto, evitar el consumo de ellos, 

personalmente, sería la opción ideal, en cuanto a usuarios que desean hacer 

una transición de los cigarros convencionales a los cigarros electrónicos con 

el fin de eliminar el hábito del tabaquismo, son una excelente opción a corto 

plazo, a mediano y largo plazo se crearía el mismo problema que con el 

cigarro convencional. 
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