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Resumen

El tabaquismo es una enfermedad adictiva crénica que hasta hace pocos afios era considerado un
habito. En la actualidad la evidencia cientifica ha demostrado que se trata de una
dependencia a drogas y por lo tanto de una enfermedad. Esta compuesto por mas de 4000
elementos que posterior a la combustion dan lugar a una mezcla compleja de sustancias. Su
componente principal es la nicotina la cual es la responsable de la adiccion al tabaco y de
otros muchos efectos locales y sistémicos del tabaco en el organismo.En cavidad bucal,
lugar donde se produce el primer contacto con el tabaco, causa efectos negativos como
halitosis, pigmentaciones dentarias, enfermedad periodontal, lesiones tipo melanosis del
fumador, leucoplasias, estomatitis nicotinica y lesiones malignas como carcinomas. Por
otra parte algunos investigadores refieren que el tabaquismo tiende a reducir el flujo
salival, factor que aumenta el riesgo de caries dental. Debido a la gama florida de
afecciones que produce el cigarrillo en cavidad bucal se hace necesario el estudio del perfil
bucal de paciente con tabaquismo para establecer las caracteristicas propias de este grupo

de estudio y realizar comparaciones con el grupo control de pacientes no fumadores.

Materiales y Métodos

Para este estudio fueron seleccionados 40 pacientes de la poblacion venezolana que acudio
a la Facultad de Odontologia de la Universidad Central de Venezuela que cumplieron con
los criterios de inclusion y se dividieron en dos grupos de 20 sujetos cada uno. A ambos
grupos les fue realizada una historia clinica que comprendia todos los aspectos
sociodemogréaficos, anamnesis y antecedentes personales asi como todo lo referente a su

historial tabaquico. Luego se procedid a realizar un diagnostico completo del perfil bucal



del paciente en cuanto a mucosa bucal, periodonto, tejidos duros y propiedades fisicas de la
saliva. Variables como edad, género, frecuencia en el consumo de alcohol, alimentos
picantes y condimentados, citricos, agua y café, lesiones de mucosa bucal, indice de placa
bacteriana, indice gingival, profundidad del sondaje, migracion gingival, diagnosticos
periodontal, CPOD, dientes ausentes, ICDAS, pigmentaciones dentarias, flujo y pH salival
fueron analizadas con el software SPSS version 18.0. Y fueron comparadas mediante la
prueba paramétrica de t de student y pruebas no paramétrica de Mann-Whitney. Fueron
considerados como estadisticamente significativos los niveles de significancia (p) menores

o0 iguales a 0.05.

Resultados

El género femenino fue afectado por el tabaquismo en mayor proporcion en una edad
media de 42,95 afios. Como dato interesante, los fumadores consumen a diario citricos y
café con mayor frecuencia que el grupo control. En lo que se refiere a indice de control de
placa, migracion gingival y profundidad del surco o bolsa periodontal la diferencia con
respecto a los 2 grupos de estudio fue estadisticamente significativa, arrojando mayores
niveles de todas estas variables el grupo de estudio de pacientes fumadores. En cuanto al
indice gingival y a la movilidad dentaria no se observaron diferencias estadisticamente
significativas, aunque la movilidad dentaria solo se presentd en el grupo de pacientes con
tabaquismo inhalado. Para las variables que evaltan el efecto del tabaquismo en los tejidos
duros como pigmentacion gingival, dientes ausentes y CPOD, las diferencias entre ambos
grupos fueron estadisticamente significativas evidenciandose mayor cantidad de
pigmentaciones y de dientes ausentes en el grupo de pacientes fumadores, el valor del

indice de CPOD fue también mayor en el grupo de estudio que en el grupo control. En lo



que al ICDAS se refiere, para el cddigo 0 y 5 la diferencia fue estadisticamente significativa
arrojando que el grupo control de no fumadores presenta mayor cantidad de dientes sanos y
de dientes con cavidades y dentina visible; para los cddigos 3 y 6 la diferencia también fue
estadisticamente significativa pero en este caso son los pacientes fumadores 1o que poseen
mayor cantidad de dientes con ruptura localizada de esmalte debido a caries sin dentina ni
sombras subyacente y cavidades extensas con dentina visible. En cuanto al flujo salival, en
pacientes con tabaquismo fue estadisticamente mayor tanto estimulado como no
estimulado. Aunque el pH en pacientes con tabaquismo fue mayor no se observaron
diferencias estadisticas entre los grupos. Al correlacionar las variables de flujo salival y pH
con enfermedad periodontal no se encontraron diferencias estadisticamente significativas,
aunque la tendencia hacia periodontitis cronica estuvo asociada con pH bésico en el grupo

de pacientes con tabaquismo.

Conclusiones

En el presente estudio el tabaquismo afecta principalmente a mujeres jovenes. Los
pacientes con tabaquismo consumen mayor cantidad de citricos y café lo cual no influye ni
en la presencia de caries ni en las propiedades de la saliva. El tabaquismo es un factor
asociado a la enfermedad periodontal, y la pérdida dentaria no pareciera estar causada por
razones de caries. El tabaquismo pudiera tratarse de un factor inductor, promotor y

agravante de la enfermedad periodontal via pH salival.



I. Antecedentes de la Investigacion

1.1 Tabaquismo. Concepto

El tabaquismo es una enfermedad adictiva cronica la cual constituye la causa prevenible mas
importante de muerte en los paises desarrollados y la de mayor morbilidad y mortalidad
antes que cualquier otra enfermedad crénica (hipertension arterial, diabetes mellitus,

hipercolesterolemia, etc.) (OMS, 1995).

Hasta hace pocos afios el consumo de tabaco era considerado un hébito. En la actualidad la
evidencia cientifica ha demostrado que no es un simple hébito, sino una
dependencia/adiccion a drogas, y por lo tanto una enfermedad. Debido a que las drogas
psicoactivas, en donde se encuentra incluida la nicotina componente principal del tabaco,
modifican estructural y funcionalmente el cerebro, lo que produce que en algin momento,
ocurran cambios que convierten el abuso de drogas en adiccién y por lo tanto en una
enfermedad croénica y recurrente. Existe suficiente evidencia clinica, epidemioldgica y
experimental que apoyan el concepto de que el consumo de tabaco, y de nicotina en
particular, cumple con los requisitos necesarios para ser definidos como una Adiccion al

Consumo de Sustancias 6 Drogadiccion (Benowitz, 1992).

a) Criterios clinicos: Preocupacion o compulsion por el consumo; disminucion o
pérdida de control con respecto al uso de la sustancia; uso continuado a pesar de
consecuencias negativas; minimizacion o negacion de problemas asociados con el

uso de sustancias.



b) Criterios Epidemioldgicos: El tabaquismo es un comportamiento compulsivo,
capaz de controlar la conducta del individuo. Los patrones de consumo son
fuertemente consistentes en el tiempo. Luego del inicio, la mayoria suele
incrementar su consumo, hasta alcanzar un nivel donde se estabilizan. Mas del 70%
de los fumadores manifiestan que les gustaria dejar de fumar, el 65% ya lo habria
intentado por lo menos una vez, 30-35% lo intentan anualmente, pero sélo 3 % de

los fumadores abandona y consigue llegar al afio sin fumar.

c) Criterios experimentales: Las dosis de nicotina, y los efectos obtenidos con ellas,
son factores determinantes del consumo de tabaco: Si se administra un antagonista
nicotinico como la mecamilamina, el individuo aumenta el nimero de cigarrillos y
la cantidad de caladas. Si se administra un agonista, como los sustitutos nicotinicos

(goma de mascar y parches de nicotina), disminuye el consumo (Ruiz et al, 2002).

Datos de las encuestas mas recientes indican que el tabaquismo afecta alrededor del 30% de
los adultos mayores de 16 afios de edad en diferentes paises como Espafia, México,
Argentina, Chile, etc. En el caso particular de Venezuela la incidencia para 1997 se
encontraba en un 36% (OPS, 2004). Aunque la incidencia del consumo de tabaco
disminuyd un poco entre los hombres, sigue creciendo entre las mujeres, adolescentes y
adultos jovenes, lo que deberia motivar a todos los profesionales de la salud para actuar en

contra de esta de la enfermedad (Ruiz et al, 2002).



1.2 Patogenia de tabaquismo. Nicotina y su mecanismo de accion

Las sustancias quimicas contenidas en las hojas de tabaco son las precursoras de los mas de
4000 elementos que aparecerdn en el humo de la combustion del tabaco (Ruiz, Gomez,
Rubio, 2004). Dando lugar a una mezcla compleja, compuesta en un 95% por una fase
gaseosa con mas de 500 elementos constituyentes (6xido de carbono, didxido de carbono,
acido cianhidrico, 6xidos nitricos, benceno, metano, propano, piridina, amoniaco etc.) y en
un 5% por una fase particular con méas de 3.500 compuestos como nicotina, benzopireno,
naftalina, anilina, fenol, quinolona y otros alcaloides, y por una fase liposoluble o
alquitranes que contienen particularmente sustancias pro-cancerigenas, hidrocarburos
aromaticos policiclicos (HAP), N-nitrosaminas, aminas aromaticas, y metales pesados

(cadmio, niquel, plomo, cromo) (Benowitz, 1998).

La nicotina es el componente del cigarrillo responsable de la adiccion al tabaco. La mayoria
de los cigarrillos del mercado contienen 10 mg o més de nicotina, de la cual se inhala entre
1y 2 mg/cigarrillo (Leshner, 2001). Es el alcaloide méas importante (90 — 95 % del total de
alcaloides). En el humo de los cigarrillos estd principalmente en forma de sales acidas (en
el humo de los puros se encuentra en forma de sales béasicas), por lo que su absorcién a
nivel bucal es minima; de ahi la necesidad del fumador de hacer inhalaciones profundas
para absorber la nicotina a nivel pulmonar, arrastrando consigo todas las sustancias toxicas
presentes en el humo. Del pulmén, a través de la circulacion pulmonar, pasa a circulacion
arterial, por lo que accede al cerebro muy rapidamente, en un plazo de 9-10 segundos.
Posteriormente se distribuye via sanguinea por otros tejidos, como pulmén o higado. EI 90
% de la nicotina presente en circulacion sistémica esta libre en el plasma lo que facilita el

transporte hacia el interior de las células y su union a receptores especificos. La



metabolizacion ocurre mayoritariamente en el higado a través del citocromo P-450,
formandose metabolitos sin capacidad adictiva: cotinina y nicotina 1°-N-O0xido. La
excrecion de estos metabolitos, asi como de la nicotina no metabolizada (entre un 5y un 10
%) se produce principalmente a través del rifion, dependiendo del pH de la orina (a pH
acido se favorece la eliminacién). Otras vias de eliminacion son la saliva, el sudor, la leche
materna y a través de la placenta (Solano et al, 2002). A nivel cerebral una parte de la
nicotina se transforma en metabolitos intermedios (como nornicotina) que pueden ser
neurotoxicos, y actuar sobre los receptores colinérgicos nicotinicos en el SNC. Recientes
investigaciones en ratas han demostrado que la nornicotina tiene efectos estimulantes en el

aparato locomotor y refuerza los efectos de la nicotina (Green et al ,2002).

Inmediatamente después de la absorcion, la nicotina va a producir una activacion de las
glandulas adrenales y una descarga de adrenalina que produce estimulacion corporal y
descarga subita de glucosa, aumento de la presion arterial, la respiracion y el ritmo
cardiaco. Ademas, su potencial adictivo también se debe a que produce liberacion de
dopamina en las regiones del cerebro que controlan las sensaciones de placer y bienestar;
hay que tener en cuenta que la nicotina crea tolerancia. En contraposicion, dependiendo de
la dosis de nicotina inhalada y del nivel de estimulacién del sistema nervioso, la nicotina

puede producir efecto sedante (Leshner, 2001).

1.3 Formas de consumo del tabaco
Venezuela ha sido, tradicionalmente, un pais productor de tabaco. Los indigenas lo
cultivaban y consumian en diferentes formas, con anterioridad a la llegada de los espafioles.

En el periodo colonial el cultivo de tabaco constituyo el eje econémico de algunas regiones



de Venezuela. En esa época y en el periodo republicano, el tabaco cultivado correspondia a
la variedad de tabaco negro. En 1938, se introdujo el cultivo del tabaco rubio (Virginia),
rubro que ird adquiriendo importancia a lo largo del siglo XX; para 1984, el 98% de la
produccion nacional de tabaco corresponde al tipo rubio. Actualmente, la hoja cultivada es,
en su mayor parte, de la variedad tabaco rubio o americano; especificamente de los tipos

Burley y Virginia (OPS, 2004).

El consumo de tabaco en cualquiera de sus formas constituye una de las causas principales
de muerte prematura en el mundo. Si bien el cigarrillo es la forma empacada de tabaco mas
estudiada, el consumo de tabaco de "uso oral" o "no fumado" (TUQO) esta ampliamente
difundido en todo el mundo. En la India y en algunos paises de Africa existen
innumerables tipos de TUO que van desde el tabaco liquido hasta el tabaco picado
mezclado con azlcar y aromatizantes muy atractivos para nifios y adolescentes. En
América del norte (Canada y EUA) existe el consumo de tabaco de mascar y en Europa,

fundamentalmente en Suecia, se consume "snuff" (Johnson, 2001).

En Venezuela se conoce el uso de una pasta basada en tabaco denominada Chimo que ha
sido fabricado artesanalmente en Venezuela, Colombia y algunas islas del Caribe desde
tiempos coloniales. En lineas generales la fabricacion de Chimo consiste de hervir hojas de
tabaco durante varios dias, descartando el almiddn hasta que se produce una pasta espesa de
color negro, un kilo de esta pasta proviene de procesar aproximadamente 10 kilos de
tabaco, esta pasta se enriquece con diferentes sustancias dependiendo de la especialidad
local, por ejemplo: hipoclorito de sodio, sabores artificiales, aztcar entre otros. El producto

final se expende en pequefias cajas de lata o en envoltorios tipo caramelo. EI TUO en sus



diversas formas ha sido asociado como agente promotor o causal de una amplia variedad de
enfermedades en especial cancer y enfermedades cardio y cerebro-vasculares, por ejemplo
los consumidores de "snuff" presentan 4.2 veces mas posibilidades de presentar cancer de
la mucosa bucal que los que no lo usan (Walsh et al, 2000). Afortunadamente existe
evidencia que la cesacion del tabaquismo puede revertir el exceso de riesgo de enfermedad

que impone el uso de tabaco (Granero et al, 2006).

En Venezuela el 99,3% del consumo de derivados del tabaco, corresponde a cigarrillos
elaborados con tabaco rubio y filtro. Cabe destacar que no existe en Venezuela una fuente
Unica, completa ni totalmente confiable, para estimar el consumo de cigarrillos. Mucho
menos, se dispone de estadisticas de consumo por niveles de ingreso o por afios de edad

(OPS, 2004).

1.4 Toxicologia del humo del tabaco

El humo del tabaco se produce al quemar un material organico complejo, como lo es el
tabaco, junto con varios aditivos y papel, a una temperatura elevada, que alcanza casi
1000°C en el carbon que se quema del cigarro. EI humo que se produce, el cual contiene
numerosos gases y también particulas, incluye un sinnimero de componentes toxicos
capaces de provocar dafios por inflamacion e irritacion, sofocacion, carcinogénesis y otros
mecanismos. Los fumadores activos inhalan el humo de la corriente principal (CP), el
humo que se aspira directamente por el extremo del cigarrillo. Los fumadores pasivos
inhalan lo que se denomina humo del tabaco del ambiente (HTA), mismo que incluye una
mezcla principalmente de humo de la corriente secundaria (CS), producto del cigarrillo que

arde sin llama y parte de la corriente principal que se exhala. Las concentraciones de los



componentes del HTA resultan bastante inferiores que las de la corriente principal que
inhala el fumador activo, aunque hay similitudes cualitativas entre el HTA y la corriente
principal. Tanto los fumadores activos como los pasivos absorben componentes del humo
del tabaco a través de las vias respiratorias y los alvéolos, y muchos de estos componentes,
como el monoxido de carbono, entran después en la circulacion y se distribuyen en general.
También hay captacion directa de componentes como la benzopirina dentro de las células
que cubren las vias respiratorias. Algunos de los cancerigenos se someten a una
transformacion metabdlica en sus formas activas, y cierta evidencia indica ahora que los
genes que determinan el metabolismo tal vez afecten la susceptibilidad al humo del tabaco.
El sistema genitourinario esta expuesto a las toxinas del humo del tabaco por la excrecion
de compuestos en la orina, incluso cancerigenos. El tracto gastroinstestinal se expone por el
depdsito directo del humo en las vias respiratorias superiores, y la remocion desde la
traquea, a través de la glotis hacia el esofago, del moco que contiene humo. Sobre los
mecanismos por los cuales el tabaquismo provoca enfermedades, este conjunto de
investigaciones incluye la caracterizacion de los diversos componentes del humo, algunos
con una toxicidad perfectamente establecida, como el cianuro de hidrogeno, la benzopirina,
el monoxido de carbono y Oxidos de nitrogeno. Los investigadores han estudiado la
toxicidad del tabaco exponiendo, por un lado, a animales tanto al humo como a su
condensado, en sistemas de laboratorio celulares y de otro tipo, asi como valorando, por
otro lado, evidencias de lesiones en fumadores a raiz del consumo del tabaco, mediante el
uso de biomarcadores entre los que se cuentan los cambios en tejidos y los niveles de
enzimas Yy citocinas dafiadas. Los datos de estos estudios documentan ampliamente la
elevada toxicidad del humo del tabaco. Por ejemplo, se han encontrado evidencias de dafio

permanente en las pequefias vias respiratorias de los pulmones y en las arterias de jovenes



fumadores en su tercera década de vida; ademas, el fluido de los pulmones de fumadores
muestra un nimero aumentado de células inflamatorias y niveles mas elevados de sefiales
de lesiones, en comparacion con los pulmones de no fumadores. Con las nuevas
herramientas de la biologia molecular y celular, en la actualidad se dispone de evidencias a
nivel molecular de los cambios especificos por los cancerigenos del humo del tabaco

(Ruiz, Gbmez, Rubio, 2004).

1.5 Efectos sistémicos del tabaquismo

Diversos grupos de expertos han identificado asociaciones causales del tabaquismo con
diversas enfermedades y otros efectos adversos. Es posible agrupar estas asociaciones en
las categorias generales de céncer, enfermedades cardiovasculares, enfermedades
respiratorias cronicas y efectos adversos en la reproduccion. En cada una de estas
asociaciones la evidencia es extensa y se ha revisado ampliamente (Gonzalez-de Vega,

1998).

La intensidad de los efectos toxicos va a depender de la cantidad de cigarrillos fumados/dia,
del nimero de inhalaciones y de la profundidad de las mismas, del tipo de cigarrillo, asi
como del tiempo en afios. Es importante considerar no sélo la conducta del fumador, sino
también los diferentes patrones de la toxicinética de la nicotina y del resto de los

componentes quimicos (Fowler et al, 2003).

Uno de los efectos toxicos mas importante es el cancer que se produce por la exposicién a
una combinacion de cancerigenos potenciales, o bien a la exposicion de determinadas

sustancias que a pequefias dosis no son peligrosas pero si tras su acumulacion en el



organismo. Ademas de haber una relacién directa con el cancer de pulmén, hay evidencias
de la mayor incidencia de otros tipos de cancer (laringe, eséfago, cavidad oral, vejiga y
rifion, etc.) en los fumadores. Destacan también en importancia la enfermedad
cardiovascular (isquemia coronaria, infarto de miocardio, accidente cerebro vascular,
arteriosclerosis), y la respiratoria, pudiendo llegar ésta a sus peores consecuencias que es la
enfermedad pulmonar obstructiva crénica (EPOC), pasando por bronquitis, asma, etc

(Gonzélez-de Vega, 1998).

En los fumadores se produce un descenso de los niveles de monoaminooxidasas con
respecto a los no fumadores o ex — fumadores, que se atribuye a un efecto del propio humo
y no a una caracteristica bioldgica del fumador. Esta inhibicion de las MAO contribuye a
un mayor riesgo de depresion, mayor riesgo de adiccion al alcohol y a otras sustancias, y en
general, a mayor prevalencia de enfermedades psiquiatricas en fumadores (Fowler et al,

2003).

Otros efectos se producen a nivel de cavidad bucal dentro de los que se encuentran la alta
incidencia de enfermedad periodontal, caries y neoplasias en el tejido oral en fumadores
debido a los efectos nocivos de los componentes del humo del tabaco. La toxicidad
depende del numero de cigarrillos fumados por dia, y de la duracién en afios del
tabaquismo en el individuo. Hay trabajos que demuestran la disminucion de la actividad de
algunas enzimas que se encuentran en la saliva después de fumar un cigarrillo. La causa
parece ser debida a la interaccién de los aldehidos presentes en el humo, con los grupos

tioles de enzimas moleculares (Calsina et al, 2002, Zappacosta et al, 2002).



1.6 Efectos del tabaquismo en la cavidad bucal

El tabaquismo afecta a la cavidad bucal en toda su extension, ya que es ahi donde se
produce el primer contacto con el tabaco, lo que trae como resultado efectos negativos
como halitosis, pigmentaciones dentarias, abrasion de superficies dentales y enfermedad
periodontal, debido al efecto local de los productos derivados de la combustién (Traviesa
et al, 2007). Asi mismo, el tabaquismo esta relacionado con el desarrollo de otras lesiones
de la cavidad bucal como la melanosis del fumador, leucoplasias, estomatitis nicotinica y
lesiones malignas como carcinomas. Ademas produce variaciones en las propiedades
fisicas y quimicas de la saliva debido a que facilita un incremento de la secrecion un

aumento del pH y de la concentracion de calcio (Parvinen, 1984).

El tabaquismo ha sido durante mucho tiempo asociado con una variedad de enfermedades
bucales, incluidas las periodontales. Estudios realizados en las2 dltimas décadas han
indicado que el tabaquismo es probablemente un verdadero factor de riesgo para
periodontitis. Los fumadores son mas propensos a desarrollar enfermedades periodontales

mas severas ya la pérdida de dientes, que los no fumadores (Calcina et al, 2002).

Diversos autores citan estudios donde observaron mayor profundidad de bolsas y pérdida
de insercion en los pacientes fumadores; plantean también la combinacion de altos indices
de placas asociados con el tabaquismo, es junto a la edad uno de los factores que mejor
predicen la pérdida dentaria. Por otra parte, los fumadores presentan peor respuesta al

tratamiento periodontal y a los controles de mantenimiento (Calcina et al, 2002).



Estudios realizados en 1994 plantean que el tabaco puede alterar el equilibrio
microbioldgico bucal, pues se incrementa el nimero de bacterias anaerobias. Ademas por
una serie de mecanismos irritativos (roce), térmicos (calor) y quimicos (liberacion de
hidrocarburos), el tabaco lesiona las células de la mucosa bucal y ocasiona diferentes
alteraciones. También se expone que los pacientes fumadores presentan mayores indices de
placa y célculo, asi como gingivitis, periodontitis y alteraciones en la cicatrizacion (Leal et

al, 1995).

Otros articulos consideran que existe una asociacion positiva entre la presencia de bolsas
periodontales y el tabaquismo, asi como una relacion directa con el namero de cigarrillos

fumados (Martinez et al, 1995).

El tabaco actua directamente sobre los tejidos periodontales, los impregna y provoca el
desarrollo de la enfermedad, pero también actua sobre la frecuencia del flujo salival y
facilita un incremento de la secrecion salival que explicaria el incremento del célculo
supragingival en fumadores, por aumento del pH y la concentracién del célculo; es
interesante agregar que el calculo es mas frecuente en los fumadores de cigarrillos (Prever

et al, 1995).

Todo el proceso se acentta con el transcurso del tiempo y se debilita la respuesta inmune
del individuo, de ahi que se presente méas gravedad de la enfermedad en los fumadores que

mas afios llevan consumiendo tabaco (Kremer et al, 2000).



Otras investigaciones aseguran que el tabaco aumenta la severidad de la enfermedad
periodontal y que este efecto se hace clinicamente evidente a partir de cierta cantidad de

tabaco, méas de 10 cigarrillos al dia (Helmen et al, 2000).

1.6.1.- Tabaquismo y Mucosa bucal:

Entre los efectos que el tabaquismo puede tener en los tejidos bucales, podemos ver desde
una susceptibilidad aumentada para enfermedad periodontal y retraso cicatrizal,
pigmentacion de la mucosa, hasta la aparicion de procesos potencialmente malignos y

malignos en la cavidad bucal (Qandil, 1997).

La nicotina afecta a la circulacion periférica, causando una vasoconstriccion importante,
por lo cual se disminuye el aporte de elementos de reparacion por parte de la sangre al
tejido y por consiguiente se debilita la capacidad de cicatrizacion del tejido. También puede
estar suprimido el sistema inmune, esto a causa de una reduccion de la quimiotaxis y

fagocitocis por parte de los leucocitos (Seow, 1994).

Ademés la nicotina causa dafios a la matriz extracelular de los fibroblastos. Una
concentracion mayor a 0.075% causa muerte celular, una de 0.075% causa una
vacuolizacion de los fibroblastos y una del 0.05% inhibe la produccion de fibronectina y
colageno tipo Il por lo que se produce una ruptura de la matriz extracelular gingival por
consiguiente aumenta la gravedad de la enfermedad periodontal. Con lo anterior podemos
pensar que un efecto similar se puede dar en cualquier otro sitio de la mucosa bucal y no
solo en el periodonto. ElI fumar se asocia clinicamente a bolsas profundas, formacion de

calculo, pérdida de hueso alveolar, gingivitis, periodontitis y osteoporosis (Tipton, 1995).



Un hallazgo muy comun entre los usuarios del tabaco, es la melanosis del fumador. Se cree
que el tabaco contiene una sustancia que induce un aumento en la produccién de melanina.
Algunas hormonas en mujeres fumadoras, hacen que esta pigmentacion sea mas intensa. La
melanosis del fumador se localiza principalmente en la encia vestibular y en los usuarios
de pipa se origina principalmente en la mucosa del carrillo y en el paladar. EI masticar
tabaco no se relaciona con esta patologia. La intensidad de esta entidad esta relaciona con la
cantidad de tabaco que se acostumbre a utilizar y con el tiempo que se tenga con el habito.
Esta pigmentacion puede ser confundida con melanosis focal, la cual es un rasgo
caracteristico de algunas razas. Esta entidad tiende a remitir cuando el tabaquismo ha
cesado entre 6 a 36 meses, si esta no desaparece, se recomienda tomar una biopsia para su

valoracion (Garcia, 2004).

En los fumadores crénicos, podemos encontrar con un proceso hiperqueratosico, de color
blanco difuso y con la presencia de pequefias papulas umbilicados en el paladar que
corresponden a los orificios de salida de las glandulas salivales accesorias del mismo, los
cuales generalmente estdn inflamados. A esta entidad se le denomina Estomatitis

Nicotinica. Esta desaparece con la eliminacion del tabaquismo (Castellanos, 2002).

Uno de los procesos mas comunes que se presenta en la cavidad bucal de pacientes
fumadores es la leucoplasia, la cual es una placa de color blanco que no se remueve al
raspado. Esta entidad esta considerada como un desorden potencialmente maligno definido
como aquel tejido morfolégicamente alterado en el cual las posibilidades que ocurra un
cancer son mas altas que en su contrapartida tisular aparentemente normal. El riesgo para
adquirir esta entidad aumenta con el incremento del tabaco y declina cuando se produce

cesacion del mismo. Existen algunos sitios los cuales son considerados zonas de mayor



riesgo para malignizacion de leucoplasia en boca; como el tejido gingival, la lengua y el
piso de boca. En algunas regiones del mundo, como en Filipinas y las Costas del Caribe, se
acostumbra fumar cigarrillos introduciendo el extremo candente en la boca; es comun
encontrar en la boca de estos pacientes un proceso leucoplasico acompafiado de
pigmentacion, fisuras, engrosamiento, papula, eritema y ulceracién de la mucosa palatina

(Castro et al, 2005).

Asi también se puede presentar en la cavidad bucal de las personas que padecen de
tabaquismo otra entidad Ilamada eritroplasia, la cual aparece méas frecuentemente en el piso
de boca, superficie ventral y lateral de la lengua, paladar blando y mucosa del carrillo. Se
observa como una lesion de color rojo y asintomatica, la cual puede tener zonas de color
blanco en su superficie (eritroplasia moteada). A esta lesion se le debe prestar especial
atencion debido a que puede tratarse de una displasia epitelial leve, de un carcinoma in situ
o0 de un carcinoma de células escamosas, ya que la igual que la leucoplasia se considera un
desorden potencialmente maligno, solo que la eritroplasia tiene mayor porcentaje de
malignizacién. El tratamiento depende del estadio en que se encuentre esta lesion; puede
ser desde excision quirdrgica como Unico tratamiento hasta cirugia mas radical y

tratamiento antineoplasico (Estrada et al, 2010).

Histopatol6gicamente estas lesiones asociadas al tabaquismo, puede llevar desde el
desarrollo de acantosis, el cual es un aumento del espesor del estrato celular escamoso del
epitelio de la mucosa bucal y se puede presentar en forma aislada o, méas frecuentemente,
asociada con hiperqueratosis. Otro proceso similar al anterior, en la hiperplasia
pseudoepiteliomatosa, la cual se caracteriza por un crecimiento descendente irregular y

exagerado de las crestas epiteliales, que asemeja al carcinoma bucal de células escamosas.



Los consumidores de tabaco pueden presentar cambios displasicos en la mucosa bucal,
segun la magnitud de esta y su localizacién en boca, pueden ser estos de buen, mediano a
mal prondstico. Algunos cambios displasicos leves pueden ceder con el cese del
tabaquismo. La leucoplasia constituye, entonces, un término de aplicacion clinica, de
histologia variable y resulta ser una lesion muy atractiva para estudiar su comportamiento a
través del tiempo. Lleva implicito un potencial de transformacion maligna, lo que obliga al
clinico a realizar un seguimiento en los pacientes afectados por estas lesiones,

constituyendo una entidad biolégicamente activa (Castro et al, 2005; Estrada et al, 2010).

Otro de los efectos mas cominmente descritos que tiene el tabaco sobre la mucosa oral son
ciertos tipos de carcinomas. El carcinoma in situ, es la forma mas leve de este tipo de
procesos. Esta caracterizado por una displasia severa de la totalidad del epitelio
involucrado. A diferencia del carcinoma bucal de células escamosas (CBCE), en el
carcinoma in situ la membrana basal del epitelio esta intacta. Otro tipo de cambio maligno
es el llamado CBCE, el cual es la entidad maligna que mas frecuentemente aparece en
cavidad bucal, ocupando el 90% de la totalidad de los carcinomas que ocurren en boca. Los
sitios de predileccién para su aparicion son el labio inferior, bordes laterales de la lengua y

en el piso de boca (Chimenos, 2008).

Es frecuente después de la quinta década de la vida y es mas comin en hombres. La
asociacion entre esta entidad y el uso del tabaco ha sido ampliamente descrita y sustentada
en la literatura mundial. También se le ha relacionado a este con el uso de cigarrillos de
tabaco negro y sin filtro. Esta entidad aparece como una Ulcera indurada, la cual puede ser
0 no dolorosa, con bordes irregulares y elevados, pueden existir zonas de queratinizaciéon y

generalmente estan presentes zonas de sangrado (Chimenos, 2008).



El uso de cigarrillos sin filtro aumenta el riesgo de contraer cualquiera de las entidades
antes mencionadas. También se cree que el mismo alcohol puede causar sinergismo con el

tabaco y asi originar procesos malignos en boca (Varela et al, 2007).

La identificacion del consumo de alcohol como factor de riesgo sigue un patron parejo al
del tabaco, habiéndose confirmado un aumento de riesgo a medida que aumenta la cantidad
de alcohol consumida, aunque no se ha podido concluir una asociacion entre el contenido
del alcohol en grados de la bebida consumida y el riesgo de cancer oral, lo que podria
indicar que el efecto carcinogénico de este tipo de bebidas podria no ser debido al alcohol
en si, sino condicionado por la presencia de otras sustancias en las mismas. EXiste un cierto
acuerdo en la bibliografia sobre el papel menor del alcohol en la génesis del cancer oral,

con un riesgo atribuible entre el 17 y el 23% (Petty et al, 2005).

Los datos obtenidos en diferentes estudios permiten afirmar que el tabaquismo aumenta en
aproximadamente 6 veces el riesgo de padecer cancer oral y que el consumo regular de
alcohol lo duplica (Varela et al, 2007). Distintas investigaciones publicadas refieren que el
consumo combinado de alcohol y tabaco tiene efectos multiplicativos sobre el riesgo de
padecer neoplasias orales que parecen ser dosis dependientes; de modo que a menos que las
medidas de control del consumo de tabaco y alcohol ofrezcan los resultados apetecidos, en
los proximos afios ocurrira un aumento de casos de cancer oral parejo al alza del niUmero

de fumadores registrado en las décadas precedentes (Bray et al, 2008).



1.6.2 Tabaquismo y tejido periodontal

La literatura refiere que el tabaquismo es un factor que aumenta el riesgo de enfermedad
periodontal o un agente importante que empeora el prondstico de esta enfermedad. Los
fumadores acumulan marcadamente méas calculo dental que los no fumadores, y la cantidad
de calculo esté correlacionado con la frecuencia del tabaquismo. El tabaquismo también
esta asociado con un aumento en la inflamacion, el riesgo de pérdida de la adhesion
periodontal y la formacion de sacos periodontales, asi como también la pérdida 6sea. Los
efectos adversos del cigarrillo sobre el periodonto se correlacionan bien con la cantidad del

consumo diario y su duracién (Osorio et al, 2009).

En términos generales, la inflamacion se define como una respuesta inicial de proteccion
localizada que es provocada por un dafio o destruccion del tejido y tiene la finalidad de
disminuir o eliminar al agente nocivo; provocando una reaccion celular o vascular de los
tejidos dafiados. Entre los procesos mas comunes que concurren con inflamacion de los

tejidos de soporte periodontal, estan la gingivitis y la periodontitis (Albandar et al, 2000).

1.6.2.1 Gingivitis

La gingivitis es una entidad patoldgica de tipo infeccioso que se caracteriza por la
existencia de colonizacion bacteriana del aparato de insercion, la cual desencadena cambios
de tipo inflamatorio. Esta colonizacion es a través de una biopelicula que esta constituida

por glicoproteinas salivales (Pihlstrom et al, 2005).



Las caracteristicas de la gingivitis inducida por la biopelicula son (Mariotti, 1999):

1. Una biopelicula presente en el margen gingival.

2. La enfermedad comienza en el margen gingival.

3. Cambios en el color de la encia.

4. Cambios en la temperatura del surco gingival.

5. Aumento del exudado gingival.

6. Sangrado ante un estimulo y espontaneo.

7. Ausencia de pérdida de insercion.

8. Ausencia de pérdida 6sea.

9. Modificaciones histoldgicas que involucran lesion inflamatoria.

10. Es reversible cuando se elimina la biopelicula.

El sangrado gingival y la pérdida de insercion generalmente son procesos indoloros e
ignorados por el paciente, de modo que éste se da cuenta del problema cuando ya existen
bolsas que miden alrededor de 4 mm de profundidad. La gingivitis puede representar un
estado inicial de la historia natural de la periodontitis; sin embargo, también puede estar
separada de esta entidad, de manera que algunos pacientes no progresan a periodontitis

(Matthews, 2000).

Por otra parte, cabe mencionar que la gingivitis se caracteriza por ser reversible al

tratamiento, no asi la periodontitis (Espejel et al, 2002).



1.6.2.2 Periodontitis

La enfermedad periodontal destructiva, también llamada periodontitis, se define como el
proceso inflamatorio que se presenta en el tejido alrededor del diente en respuesta a la
acumulacion bacteriana especifica en el mismo. Esta situacién ocurre cuando se permite
que la microbiota crezcay, si no se interrumpe su desarrollo, la biopelicula alcanza el nicho
subgingival y de ese modo, varias bacterias especificas y sus productos, asi como algunos
de sus componentes celulares tales como los lipopolisacaridos (LPS), actian como
antigenos, desencadenando procesos inflamatorios e inmunoldgicos a los que se suman las
enzimas liberadas por activacion de distintos mecanismos tisulares, dando como resultado
la destruccion del tejido gingival y del hueso (Socransky et al, 1998; Figueredo et al, 1999;

Engebretson et al, 1999).

Esta respuesta inflamatoria que inicia en el tejido gingival y que posteriormente se extiende
a la insercion epitelial, a las fibras gingivales, al ligamento periodontal y al hueso alveolar;
provoca una peérdida progresiva de estos tejidos de soporte con una profundizacion del
surco entre el diente y la superficie epitelial, para formar asi lo que se conoce como bolsa
periodontal, la cual, si no es atendida, hace que la exfoliacion del diente sea inevitable

(Loesche et al, 2001; Armitage, 2004).

La periodontitis, tal y como se sefialé con anterioridad, se diferencia de la gingivitis porque
la inflamacion de los tejidos de soporte del diente produce cambios destructivos
progresivos que suelen conducir a la pérdida del hueso y del ligamento periodontal. Esto
Gltimo ocurre por una extension del proceso inmuno-inflamatorio desde la encia al hueso

adyacente y al ligamento (Loesche et al, 2001).



En la periodontitis la alteracion de la insercion epitelial da lugar a una profundidad de surco
gingival que puede extenderse desde 4 mm hasta 12 mm y en tal caso se le llama bolsa
periodontal, la cual, dependiendo de su profundidad y extension, puede tener de 107 a 109

unidades formadoras de colonias por miligramo (UCF/mg) (Loesche et al, 2001).

Caracteristicas de la periodontitis cronica (Lindhe et al 2005):

1.- Tiene mayor prevalencia en los adultos, pero también puede hallarse en nifios y

adolescentes.

2. La composicion de la biopelicula subgingival es compleja y varia de un hospedador a

otro, siendo el calculo subgingival un hallazgo comun.

3. La magnitud de la destruccion del periodonto es proporcional a los niveles de la
biopelicula subgingival, asi como a la existencia de factores modificadores locales y
sistémicos, entre ellos: tabaquismo, estrés, diabetes, VIH y capacidades intrinsecas del

sistema inmunoldgico del hospedador.

4. Puede clasificarse como localizada cuando estan afectados en promedio el30% de los

dientes, y generalizada cuando se excede este nivel.

5. A pesar de que es iniciada y sustentada por la biopelicula sugingival, los factores del

hospedador influyen en la patogenia y en la progresion de la enfermedad.



6. La progresion solo puede confirmarse por examenes clinicos repetidos y se considera

probable que ocurra en sitios enfermos que hayan quedado sin tratamiento.

7. La extension y la severidad de la destruccion periodontal pueden asimismo servir para

una clasificacion adicional o mas amplia.

1.6.2.3Clasificacion de la enfermedad periodontal

En el afio de 1999, después de las reuniones de trabajo que agruparon a especialistas, la
Academia Americana de Periodoncia recomendd un proyecto de clasificacion de la
enfermedad periodontal, el cual contiene la clasificacion de las enfermedades periodontales,

que incluye tanto a gingivitis como a periodontitis (Wiebe et al, 2000).

Las enfermedades gingivales son aquellas formas inducidas por la biopelicula dental en las
que su expresion clinica puede ser sustancialmente modificada por: 1)factores sistemicos,
2) medicacion, 3) malnutricion y 4) las lesiones gingivales que no estan asociadas de
manera primaria con la biopelicula dental, pero que abarcan un amplio rango de desérdenes
que afectan a la encia. Respecto a las cuatro formas primarias de periodontitis, estas son: 1)
periodontitis crénica, 2) periodontitis agresiva, 3) periodontitis como una manifestacion de

enfermedades sistémicas y 4) enfermedad periodontal necrotizante (Armitage, 1999).

La periodontitis cronica y la agresiva son las dos formas mas comunes de enfermedad
periodontal y a su vez fueron subdivididas, de acuerdo a los dientes involucrados, en
generalizada y localizada. En esta clasificacion, la periodontitis refractaria fue eliminada

como una categoria patoldgica separada, sin embargo, se considerd que la designacion



refractaria, puede ser aplicada para todas las formas de periodontitis en este nuevo esquema
de clasificacion y se emplearia para aquellos casos en los que no existe una respuesta del
paciente al tratamiento, de ese modo y en ese caso, se designaria por ejemplo: periodontitis
cronica refractaria o periodontitis agresiva refractaria (Armitage, 1999). Algunos
epidemidlogos han definido a las formas moderadas de periodontitis del adulto como la
presencia de uno o mas dientes con una bolsa de profundidad > 4mm, sin tener dientes con
bolsas > 6 mm, y a las formas avanzadas las han identificado con la presencia de uno o mas
dientes con una bolsa cuya profundidad es> 6 mm. Otros han relacionado la pérdida de
insercion de un diente > 3 mm, como una pérdida de insercion significativa (Loesche et al,

2001).

Con relacion a la prevalencia de la periodontitis individual, ésta ha sido notificada asi,
cuando una o0 mas zonas de un diente o varios de éstos presentan evidencia de enfermedad,
y en cuanto a la interpretacion de la extension del padecimiento, se le describe por el
numero o el porcentaje de dientes enfermos; de este modo, la periodontitis sera localizada
cuando el porcentaje de dientes involucrados sea < 30, y se considera generalizada cuando
el valor sea > 30. En cuanto a la severidad de la enfermedad periodontal, ésta se determina
con base a la pérdida de insercion: leve, 1 — 2 mm; moderada, 3 — 4 mm y severa, > 5 mm

(Armitage, 1999).



Es asi entonces como quedd definida la nueva clasificacion de las enfermedades y

condiciones periodontales del taller internacional de Periodoncia de 1999.

1- Enfermedades Gingivales

2- Periodontitis Crénica

3- Periodontitis Agresiva

4- Periodontitis como manifestacion de enfermedad sistémica
5- Enfermedad Periodontal Necrotizante

6- Abscesos Periodontales

7- Lesiones Endo Periodontales

8- Alteraciones del desarrollo adquiridas.

1.6.2.4.- Historia Natural de la enfermedad periodontal

Cuando en un individuo el equilibrio se inclina del estado de salud bucal al de enfermedad,
es porque bacterias especificas de la biopelicula bacteriana aumentan en ndmero y
producen factores de virulencia que superan el umbral de repuesta del individuo. La
reduccion de la respuesta del hospedador o una hiperactividad en la respuesta inflamatoria
ante una agresion bacteriana, asi como las caracteristicas propias de cada especie bacteriana
son factores claves en el desarrollo de la gingivitis o de la periodontitis y en el proceso de la
destruccion periodontal, dentro de todo un complejo mecanismo de patogénesis

multifactorial (Ximénez- Fyvie et al, 2000).



Para entender la biologia de la patogénesis de la periodontitis, es importante entender el
concepto de biopelicula dental, que es una matriz que involucra poblaciones bacterianas
adherentes a la superficie del diente. La biopelicula subgingival es extraordinariamente
persistente y dificil de eliminar; ésta es bafiada continuamente por el fluido crevicular, que
es un exudado tisular que se filtra dentro del area periodontal, por lo que es posible que su
crecimiento sea resultado del proceso inflamatorio, el cual contiene complemento,
anticuerpos y otros sistemas presentes en la sangre, cuya funcién es prevenir y controlar las
infecciones. Cuando ocurre la activaciéon del complemento, millones de leucocitos activos y
viables, especialmente neutrofilos, se acumulan en la superficie de la biopelicula, pero a
pesar de esto las bacterias sobreviven y crecen. Las bacterias Gram-negativas presentes en
la biopelicula liberan constantemente moléculas bioldgicamente activas que son
particularmente proinflamatorias o antigénicas, tales como los lipopolisacaridos
(endotoxina) y el acido butirico, que son producidos constantemente y liberados de la
biopelicula dental, las cuales son bioactivas al entrar en contacto con el tejido gingival

(Loesche et al, 2001).

En respuesta a las sustancias bacterianas y a los metabolitos de bajo peso molecular que se
liberan de la biopelicula, las células endoteliales expresan moléculas de adhesion
intercelular tipo 1 (ICAM-1) y selectina E (proteinas estructurales que unen leucocitos y
endotelio), asi como interleucinas del tipo 1P, las cuales favorecen la migracion de los
neutrofilos a través de los vasos sanguineos hacia el compartimiento extravascular, para
formar asi un infiltrado celular en el epitelio de la bolsa y generar la respuesta inflamatoria
gue se conoce clinicamente como gingivitis; la cual se diferencia de la periodontitis, en que

en la primera los linfocitos T practicamente estan ausentes ( Lappin et al, 2003).



Si el proceso inflamatorio sefialado no se resuelve, en el sitio aparecen grandes cantidades
de linfocitos T y B, ademas de células plasméticas y macrofagos, siendo estos ultimos,
junto con los fibroblastos residentes, los responsables del proceso destructivo caracteristico

de la enfermedad periodontal (Philstrom et al, 2005).

Un paso esencial que contribuye en esta especificidad bacteriana a la biopelicula es la
coagregacion, que es una de las estrategias microbianas potencial es para la colonizacion.
También las adhesinas salivales juegan un papel estructural al estar en la superficie de los
dientes asociadas con los apéndices fibrilares de las bacterias, y la adherencia de bacteria a
bacteria se da por medio de un puente celular con moléculas multivalentes, tales como:
mucinas salivales, glucoproteinas aglutinantes y glucanos. Asi pues, parte del desarrollo de
la biopelicula dental depende de la variedad en la funcion de estas sustancias (Rosan et al,

2000).

Diferentes estudios han demostrado que la biopelicula bacteriana esta dividida en dos tipos
de acuerdo a su localizacion respecto al margen gingival: la supragingival y la sub gingival.
Los datos disponibles sugieren que especies bacterianas similares pueden ser encontradas
tanto en la biopelicula supragingival como en la subgingival de individuos con periodonto
sano asi como con periodontitis, variando la proporcion de estas (Ximénez-Fyvie et al,

2000).

Cuando la placa se acumula, se organiza en biocapas, en donde los patogenos Gram-
negativos anaerobios colonizan y crecen. Asi se produce una gran respuesta inflamatoria

gue se manifiesta clinicamente como gingivitis incipiente. En individuos susceptibles, las



biopeliculas entran al surco gingival y rompen la union entre la corona y el epitelio de
union del diente. Este se convierte en una bolsa epitelial creando una bolsa periodontal y
permitiendo mayor acceso desustancias bacterianas al tejido conectivo y a los vasos
sanguineos haciéndose més inflamados y permeables. Por este hecho llegan gran nimero de
neutréfilos produciendo la respuesta inflamatoria aguda en la bolsa epitelial y se establece

clinicamente la periodontitis (De Souza et al, 2005).

Los neutrdfilos (PMN) son las células inmunes mas abundantes presentes en el tejido
periodontal. La interleuquina 8 (IL-8) es quimioatrayente de neutrdfilos, y hay aumento de
sus niveles en las células gingivales. Actian como autoamplificadores secretando IL-8.. El
aumento de PMN y de IL-8contribuyen a la respuesta inflamatoria asi como un aumento del

proceso fagocitico (De Souza et al, 2005).

La destruccion del ligamento de matriz extracelular se debe a las metaloproteinasas de
matriz (MMPs) y la resorcion del hueso alveolar por las protaglandinas E2, ambas se

producen por los macréfagos y fibroblastos residentes (De Souza et al, 2005).

Se sabe que el debilitamiento del epitelio permite la penetracion de la bacteria o sus
productos en el tejido conectivo gingival, lo que induce una respuesta del hospedador. Por
lo tanto, la inflamacion presente en la encia superficial representa una respuesta altamente
eficiente del hospedador hacia la bacteria que coloniza el diente. EI control de la
penetracion de la bacteria se lleva a cabo por las células inflamatorias presentes en el tejido
superficial conectivo y la perturbacion de este equilibrio puede llevar al exceso de

produccion de interleucinas 1 y/o factor de necrosis tumoral, con lo que se enciende una



cascada que lleva a la generacion de mediadores inflamatorios secundarios, el
reclutamiento de células cercanas al hueso, la formacion de osteoclastos y la pérdida de

hueso (Assuma et al, 1998).

Cuando la enfermedad afecta al ligamento periodontal y al hueso alveolar, aparece la
periodontitis cronica (Espejel et al, 2002). Este proceso es el resultado, en gran medida, de
la respuesta del hospedador contra los microorganismos de la biopelicula mas que a los

factores de virulencia propios de los periodontopatégenos (Assuma et al, 1998).

Mientras que se aprecia que los neutréfilos juegan un papel esencial en la defensa del
hospedero, su activacion prolongada y aberrante puede llevar al dafio del tejido y a secuelas
observadas en muchas enfermedades cronicas. En este sentido, se ha observado que la
periodontitis agresiva localizada es un ejemplo de destruccion tisular mediada por

neutrofilos (Assuma et al, 1998).

Otro mecanismo de defensa del hospedador que se puede contemplar, es la alta
vascularidad del tejido gingival, el cual presenta una barrera oxidativa a la penetracion de
flora anaerobia proveniente de la placa dental. El potencial de oxigeno (pO2) en bolsas
periodontales con una profundidad promedio de 6 mm, es aproximadamente de 13 a 15
mmHg; asi que cuando la bacteria vive en el ambiente, penetra el tejido gingival y

encuentra un tejido con un pO2 de 14 a 15 mmHg, no sobrevive (Ishikawa et al, 1997).

Las condiciones que causan vasoconstriccion de arteriolas periféricas tales como fumar y

estrés, también son considerados factores de riesgo para la enfermedad periodontal,



probablemente porque la reduccion del flujo sanguineo permite asi alguna invasion de
bacterias anaerobias y éstas sobreviven en los tejidos por ellas mismas. En este sentido la
seleccion de microbios anaerobios en la placa subgingival puede ser beneficiosa para el
hospedador, ya que si las especies facultativas fueran dominantes, la invasion tisular y la

necrosis podrian ser mas comunes (Genco et al, 1999).

Diferentes investigadores han observado la participacion de varias citoquinas en el
periodonto normal y en la patogénesis de las enfermedades periodontales, ya que estas
moléculas tienen un papel crucial en el mantenimiento de la homeostasis del tejido en un
proceso que requiere un balance delicado ente las actividades anabdlicas y catabolicas. Las
principales funciones en que las citoquinas participan son: proliferacion, desarrollo,

diferenciacion, homeostasis, regeneracion, reparacion e inflamacion (Castrillon et al, 2007).

Las citoguinas son proteinas pequefias o péptidos que regulan la produccion y activacion de
diferentes celulas efectoras, se producen transitoriamente, son muy potentes y generalmente
actan a una concentracion baja e interactlan con receptores expresados en ndmero
relativamente bajo. Algunas citoquinas se producen por un solo tipo celular, sin embargo,
otras son producidas por varios tipos de células. Son pleiotrépicas (multiples actividades) y
por lo tanto, la respuesta a una citoquina depende de su concentracion local, tipo celular y

otros reguladores a los que estan expuestos (Genco et al, 1999).

Las citoquinas proinflamatorias como la interleucina 1, el factor de necrosis tumoral o e
interferon y son consideradas los principales mediadores de las enfermedades inflamatorias

crénicas, incluyendo la periodontitis (Eley, 1998); y la interlecuinas 6 y 8, la prostaglandina



E2 (PGE2), la colagenasa y las metaloproteinasas, se consideran también mediadores en la
destruccién periodontal cuando sus niveles son elevados durante los procesos patologicos.
En cambio, el aumento de citoquinas y moléculas con accion antiinflamatoria, como son la
las interleucinas 4 y 10. El factor de necrosis tumoral o, la interleucina 1 y el receptor

antagonista (IL-1ra), garantizan el periodonto sano (Sodek, 1992).

La periodontitis es un proceso dinamico ya que las mismas células que producen citoquinas
pro-inflamatorias también producen mediadores que suprimen las respuestas inmuno-
inflamatorias como interleucinas 4 y 10 que son importantes en la regulacién de estas
respuestas. La continuidad de la destruccion en la enfermedad periodontal depende del
balance entre las moléculas proinflamatorias que perpetuan la respuesta inflamatoria y la
destruccion de tejidos y las moléculas que regulan esta respuesta y reducen los niveles de
moléculas destructivas, por lo tanto, la enfermedad periodontal se caracteriza por altos
niveles de citoquinas proinflamatorias y bajos niveles de citoquinas que suprimen la

inflamacion, lo opuesto se observa en el periodonto sano (Souza et al, 2005).

Histologicamente la enfermedad periodontal se caracteriza por la acumulacion de células
inflamatorias en los tejidos conectivos, extravasculares de la encia. La placa subgingival se
asocia estrechamente con el inicio y progresion de la enfermedad. A pesar de la diversidad
de presentaciones clinicas de la gingivitis y la periodontitis se pueden distinguir

histologicamente tres estados: agudo, estable y progresivas (Page et al, 1976).

Las lesiones agudas involucran la respuesta inmune innata a la microflora de la biocapa

oral. Las células epiteliales gingivales reconocen a los componentes bacterianos via



receptores y responden produciendo IL-1p y TNFa. Las bacterias y sus productos penetran
a los tejidos subyacentes e interactuan con fibroblastos y células dendriticas. Estas células
producen citoquinas proinflamatorias. Se generan sefiales inmunes adicionales por la
activacion de la via alterna del complemento. Estos productos bacterianos y las citoquinas
proinflamatorias afectan las células vasculares del endotelio. Las células endoteliales
expresan moléculas de adhesién celular (ICAM y VCAM) que reclutan células inmunes
circulantes. La permeabilidad vascular se incrementa permitiendo la afluencia de células
fagociticas y suero al tejido gingival. Los neutrdfilos y macrofagos son atraidos al sitio de
infeccién por quimiotaxis seguido de un gradiente de proteinas del complemento y

productos bacterianos (Lappin et al, 2003).

En la gingivitis los macrofagos activados producen IL-12 e IFNy, en conjunto, este proceso
resulta en inflamacidon gingival responsable de las manifestaciones clinicas de la gingivitis.
Una respuesta inflamatoria aguda puede limitar la diseminacion de los patogenos
periodontales, sin embargo la eliminacion completa de estas bacterias requiere de la accion

de los linfocitos (Ebersol et al, 1994).

Una fuerte respuesta de defensa innata es el resultado de la acumulaciéon de IL-12, eso
promueve el reclutamiento y la activacion de macrofagos y linfocitos cooperadores de tipo
1 (TH1). La fagocitosis por macréfagos activados y neutrofilos, sirve para mantener la
infeccion bacteriana bajo control. Sin embargo, la exposicién continua a la biopelicula
presente en la superficie del diente da como resultado en una infeccidn cronica. El dafio
limitado a los tejidos ocurre en lesiones estables. Los productos metabolicos bacterianos

(como acido butirico) y los factores de virulencia causan necrosis o apoptosis de las células



del hospedador. Ademas, las proteasas bacterianas pueden dafiar directamente al tejido
conectivo como el fibrindgeno o fibras de elastina. Estos efectos son relativamente menores
en las lesiones estables. Las infecciones a largo plazo no causan resorcion del hueso o

remodelacion extensa del tejido conectivo (Mac Donald et al, 1993).

La lesion progresiva, en cambio, se asocia con las lesiones mas severas de pérdida de los
tejidos del hospedador. Estas lesiones siguen después de una respuesta innata débil o
ineficiente. Las células que predominan en estos tejidos son linfocitos B, células
plasmaticas, y linfocitos cooperadores tipo 2 (TH2). Si la respuesta humoral ha sido
suficientemente reforzada y es especifica, la infeccion es eliminada. Si la bacteria evade
esta respuesta, el tejido del hospedador puede resultar dafiado. La estimulacion de estas
células por productos bacterianos (como LPS) causa una produccion excesiva de citoquinas
proinflamatorias como la IL-1 y el TNFa. Estas citoquinas afectan la funcion de las células
del hospedador, y finalmente causan la mayor parte del dafio tisular asociado con la
enfermedad periodontal. Los fibroblastos cesan de producir fibrindgeno e inhibidores de
proteasas y en su lugar las células dendriticas sintetizan metaloproteasas (MMP). Estas
enzimas junto con las enzimas bacterianas, degradan el tejido conectivo dentro del

periodonto (Castrillén et al, 2007).

También es estimulada la produccion de otras moléculas proinflamatorias
(prostaglandinas), estas moléculas al igual que ciertas citoquinas afectan la homeostasis del
hueso alveolar. La formacién de hueso por osteoblastos se inhibe en contraste, los

osteoclastos son estimulados a desmineralizar y degradar el tejido del hueso. Estos efectos



combinados dan lugar al final a la pérdida de dientes en la enfermedad periodontal

avanzada (Castrillon et al, 2007).

El mantenimiento de la masa 6sea depende de un complejo y equilibrado proceso de
remodelacion 6sea, con sus dos fases fundamentales: 1) la resorcion, comandada por los
osteoclastos, y 2) la formacion (fabricacion y depdsito de matriz extracelular 6sea), llevada
a cabo por los osteoblastos. En ellas intervienen numerosos factores sistémicos de

naturaleza inmuno-enddcrina, asi como elementos de regulacion local (Del Nero, 2005).

Los osteoblastos se derivan de células primitivas mesenquimales por accion del factor de
crecimiento transformante (TFG), el factor de crecimiento de fibroblastos (FGF) y
proteinas morfogénicas Oseas (BMPs). Los osteoclastos se originan de precursores
hematopoyéticos y en su diferenciacion participan el factor estimulador de colonias
granulocito-macrofago (GM-CSF) y el factor estimulante de colonias monocito-macréfago
(M-CSF). Diferentes estudios han establecido la relacion entre los osteoblastos y sus
células precursoras estromales con los precursores hematopoyeéticos de los osteoclastos y
los mediadores solubles que modulan estas interacciones, incluyendo el factor de
diferenciacion de los osteoclastos 0 TRANCE vy la osteoprotegerina; asi como factores
solubles como la hormona paratiroidea (PTH), la vitamina D3 y la calcitonina. Las células
del estroma osteoblastico estan esencialmente implicadas en la funcion y diferenciacion
osteocléstica a través el contacto célula-célula. Asi mismo se ha demostrado la presencia de
un factor en la membrana de las células osteoblasticas, miembro de la superfamilia de
ligandos del TNF (factor de necrosis tumoral): el RANKL (Ligando Receptor del Activador

del Factor Nuclear Kappa-B).Su produccién es maxima en las células indiferenciadas del



estroma y se reduce a medida que madura el fenotipo osteoblastico. Estimula la
diferenciacion, sobrevida y fusion de las células precursoras de los osteoclastos, activa los
osteoclastos maduros y prolonga su vida Util. Como resultado, permite la expansion de la
masa osteoclastica activa capaz de formar sitios de resorcion. Por lo tanto, la erosion del
hueso se correlaciona con el tiempo de formacion y el nimero de los osteoclastos

(Mandalunis, 2006).

Ya que el sistema inmune actta extensamente con la homeostasis del hueso, se asume que
las células inmunes localizadas en la encia o en la bolsa periodontal son la fuente de
citoquinas reguladoras de hueso. Entre los factores inmunes y/o endocrinos que pueden
promover la formacion del hueso, disparando la diferenciacion osteoblastica o su actividad,
se encuentran: la calcitonina y los estrogenos, el Ca++, el factor de crecimiento
transformante P, el factor de crecimiento derivado de plaquetas, el epitelial, las proteinas
morfogénicas Oseas y la osteoprotegerina, entre otros. En contraste, los factores que pueden
promover la resorcion bloqueando a los osteoblastos induciendo la formacion osteoclastica
y su formacion, son: la parathormona, la vitamina D3, los glucocorticoides, las hormonas
tiroideas, el TNF, las IL-1, IL-6, IL-11, la prostaglandina E2, el RANKL vy el factor

estimulante de colonias de monocitos y macrofagos (Takayanagi, 2007).

Las citoquinas en la patogénesis periodontal, actdan sinérgicamente para la estimulacion de
la resorcion Osea, induccién de la produccion de PGE2 y metaloproteinasas de matriz
(MMPs) en fibroblastos y monocitos, perpetuando el catabolismo del tejido conectivo

periodontal. Por lo tanto, el bloqueo de estas citoquinas a nivel de receptores (antagonistas)



0 disminuyendo su biodisponibilidad (receptores solubles), es importante en el

establecimiento de su periodo de actividad (Arce, 2004).

1.6.2.5.- Factores de Riesgo de la Enfermedad Periodontal

Entre los factores modificadores (también conocidos como factores de riesgo e indicadores)
participan aquellos factores personales que influyen la respuesta hospedador — parésito, es
decir, en la patobiologia de la enfermedad. Los factores de riesgo que disminuyen las
defensas del hospedador pueden ser: por una parte, el estrés fisico-social y los factores
relacionados a la calidad de vida: dieta, tabaquismo y alcoholismo; y por otro lado, factores
sistémicos como deficiencias en el sistema inmune, los cuales se pueden englobar en
factores inmodificables de tipo genéticos y factores ambientales o adquiridos. Estas dos
clases de factores pueden diferir de un estado a otro y de una forma de enfermedad a otra

(Nelly, 2001).

Los factores inmodificables y ambientales son los principales determinantes con las
diferencias observadas en otras condiciones periodontales. Estos pueden afectar el tiempo
de la enfermedad establecida, patrones de hueso y destruccion del tejido, ritmo de
progresion de la enfermedad, respuesta a varios tipos de terapia, severidad y frecuencia de
la recurrencia de la enfermedad. Asimismo, la influencia de estos factores modificadores

pueden existir de por vida (por ejemplo, factores hereditarios) (Nelly, 2001).

El tabaquismo se considera un importante factor de riesgo en enfermedad periodontal y asi

lo demuestra la evidencia de estudios seccionales y casos controlen varias poblaciones en



los cuales los adultos fumadores tienen aproximadamente 3 veces mas probabilidades de
padecer periodontitis que los no fumadores. Asi mismo, la asociacion entre fumar, la
inflamacion gingival y la pérdida de insercion esta fuertemente relacionada con la
definicién de periodontitis, que establece que ésta es méas severa en pacientes fumadores,
encontrandose que la pérdida de insercion en fumadores es 6 veces mayor que en los no

fumadores (Osorio et al, 2009).

1.6.2.6.- Efectos del tabaquismo en la enfermedad periodontal

El efecto negativo del tabaco sobre la prevalencia, extension y severidad de la Enfermedad
Periodontal del Adulto ha sido reportado en varios estudios (Shenkein et al, 2000). Se
informa que la formacion de sacos profundos, pérdida de insercion clinica y péerdida dsea
alveolar es mayor y mas prevalente en pacientes fumadores que en no fumadores. Otros
estudios han tratado de determinarla relacion que existe entre la composicion de la placa
bacteriana y el tabaquismo. Sin embargo, algunos no han mostrado que el habito de fumar
induzca un cambio en la composicién de la placa bacteriana subgingival, haciendo que ésta
sea mas patogena que la de pacientes no fumadores. Mientras que, algunos autores
muestran que los fumadores tienen mayores cantidades de placa bacteriana que los no
fumadores. Otros no encuentran diferencias. También se ha informado que el tabaco afecta
la respuesta inmunoldgica sistémica y local del hospedero ya sea impidiendo el normal
funcionamiento del sistema inmune para neutralizar la infeccion o provocando una mayor

destruccion de tejido periodontal (Tew et al, 1996).

Segun un estudio realizado por Kamma publicado en 1999, el grupo de fumadores tenia

mayor profundidad al sondaje promedio y una proporcién de sacos profundos (PD>5mm)



significativamente mayor que el grupo no fumador especialmente en el sector anterior y

premolar maxilar (Kamma et al, 1999).

En cuanto al nivel de insercién clinica, Schenkein y su grupo en1999, estudiaron 766
pacientes estadounidenses, 431 hombres y 335 mujeres, divididos en tres categorias: Sanos
(HP), Periodontitis Localizada (LP) y Periodontitis de Generalizada (GP), encontraron un
20% de la muestra afectada por LP y un 43% afectada por GP. Ademas reportan que el
grupo de fumadores afectados por LP y GP tienen mas dientes afectados con Pérdida de

Insercion Clinica mayor o igual a 2 mm (Schenkein, 1999).

Estudiando radiografias de 71 pacientes irlandeses, 21 hombres y 50 mujeres, menores de
35 afios y con diagndstico clinico de Periodontitis, Mullally y colaboradores informaron
que el 58% presentaba la forma localizada de la enfermedad y el 42% la forma
generalizada. Un 55% de la muestra total fumaba. La pérdida 0sea fue méas severa en la
mandibula (30,9%), especialmente en el grupo fumador. Finalmente concluyen que si existe
una relacion entre el tabaquismo y la pérdida dsea severa en sujetos afectados por

periodontitis (Mullally et al, 1999).

Otros Investigadores estudiaron los efectos del tabaquismos sobre la respuesta
inmunologica del hospedero en la enfermedad periodontal estudiando 390 pacientes
estadounidenses divididos en tres grupos: Sano (NP), Periodontitis Localizada (LP) y
Periodontitis de Generalizada (GP), que fueron subdivididos por etnia (caucasicos y afro-
americanos) reportaron que el tabaquismo no tiene ningln efecto sobre las concentraciones

séricas de inmunoglobulinas G1 y G3 en los grupos y subgrupos descritos anteriormente.



Ademés reportaron que el habito de fumar se asocié a una disminucion de las
concentraciones sericas de Inmunoglobulina G2 en caucésicos y afro-americanos de los
grupos NP y PG. Al mismo tiempo muestran que las concentraciones séricas de Ig G2 en
afro-americanos no disminuyen en el grupo fumador versus el no fumador, excepto en el
subgrupo afroamericano afectado por PG donde incluso disminuyen las concentraciones
séricas de Ig G4. Ellos dicen “Estos resultados confirman que el consumo de tabaco afecta
los niveles séricos de Inmunoglobulinas, pero son dependientes de la etnia y subclase de
inmunoglobulina. Mas adn, el diagndstico de periodontitis es importante, pues indica que
las concentraciones séricas de Ig G2 e Ig G4 estan reducidas en los pacientes afro-
americanos con PG, mientras que los niveles séricos de Ig G2e Ig G4 en los pacientes Afro-

americanos con PL y NP no estan reducidas” (Quinn et al, 1996).

Tangada et al 1997 y Tew et al 1996 corroboran el reporte de Quinn et al, ellos observan
que los pacientes afro-americanos con PG fumadores presentan niveles séricos de Ig G2
significativamente menores que aquellos no fumadores; y, ain mas, esta reduccion no
afecta a los pacientes con PL. Seria entonces ésta, una de las razones por la cual la
enfermedad es localizada, las Ig G2 estarian limitando la extension de la enfermedad

(Tangada et al, 1997).

Los diferentes estudios demuestran que el tabaquismo tiene una gran influencia en la
enfermedad periodontal, tanto en su desarrollo como en su severidad. Se le ha asociado al
aumento de placa bacteriana, pérdida de hueso alveolar, formacién de bolsas periodontales
y pérdida de drganos dentarios. Al fumar, se causa vasoconstriccion y se ejerce un efecto

enmascarado, dando como resultado que tiendan a disminuir los signos de la inflamacion



presentes en la encia, como el sangrado, el aumento de volumen y el enrojecimiento

(Montes, 2001).

En los fumadores, la encia tiende a volverse fibrosa observandose margenes engrosados. En
1983, Ismail demostréd que después de analizar en conjunto variables como la edad, la
higiene oral, el género y el estatus socio-econdmico, el fumar se mantuvo como un gran

indicador de riesgo para desarrollar enfermedad periodontal (Gunsolly, 1998).

Desde entonces, se han realizado diversos estudios que confirman al tabaquismo como un
efecto adverso a la salud periodontal, siendo uno de los indicadores méas consistentes para
el desarrollo de periodontitis. Diversos investigadores analizaron datos relacionados en
12,329 pacientes estadounidenses y encontraron que los fumadores tenian cuatro veces mas
probabilidad de presentar periodontitis en comparacion con los pacientes que nunca habian
fumado. Entre los fumadores, habia una relacion dosis-respuesta entre cigarros fumados por
dia y la probabilidad de presentar periodontitis (Montes, 2001). Se concluyo6 que un 41.9%
de la poblacion fumadora estudiada presentaba periodontitis y de esos en el 74.8% de los

casos fue atribuida al tabaquismo.

Parece haber una correlacion entre el nimero de cigarrillos consumidos con la prevalencia
y severidad de enfermedad periodontal. Grossi demostré en un estudio realizado a 1,261
pacientes, que los fumadores tenian tendencia a desarrollar mayor pérdida de insercion
comparados con los no fumadores; los fumadores empedernidos presentaban mayor pérdida

de insercion que los fumadores moderados (Koushyar, 2010).



La pérdida de insercion fue de 0.05% al fumar un cigarrillo por dia, mientras que fumar
entre 10 y 20 cigarrillos por dia incrementé la pérdida de insercion de un 5% a un 10 %
respectivamente. También se ha reportado una fuerte relacion entre el nimero de afios que
la persona ha fumado con la severidad de la pérdida 6sea. Existe mayor prevalencia en la
profundidad al sondeo y pérdida de insercién clinica en pacientes fumadores en

comparacion con los no fumadores (Koushyar, 2010).

En el 2008, se publicd un estudio efectuado en el Instituto Nacional de Enfermedades
Respiratorias (INER) de la Ciudad de México, donde se demostrd que existe una relacion
dosis-respuesta entre cigarrillos fumados por dia y la probabilidad de experimentar
enfermedad periodontal, estableciendo que en sujetos que fuman menos de 10 cigarrillos
por dia tienen de 2.7 veces mayor probabilidad, mientras que aquellos que fuman mas de 31

cigarrillos al dia tienen 6 veces mas probabilidad de presentarla (Rosan, 2000).

El patron de destruccion tisular es relacionado con el efecto sistémico del tabaquismo; el
deterioro periodontal se hace especialmente severo en las zonas de molares de los pacientes
fumadores. Kerdvongbundit y Wikesjo encontraron que aunque los estandares de higiene
bucal y los habitos del cuidado dental no difieren notablemente entre fumadores y personas
que nunca han fumado, los fumadores muestran significativamente menos molares
presentes. Asi mismo, los fumadores al ser comparados con las personas que nunca habian
fumado, mostraron recesion gingival, bolsa periodontal, mayor pérdida de insercion clinica,
compromiso de furca y movilidad dental. ElI compromiso de la furca complica
significativamente el tratamiento de la EP y aumenta el riesgo de perder los molares. Se ha

sugerido un efecto local al fumar. Esto se sustenta en una diferencia en la profundidad al



sondeo y pérdida de insercion en dientes de la zona anterior por su cara lingual y palatina

en ambos maxilares (De Souza, 2005).

La mayoria de los estudios sugieren que la flora microbiana encontrada en fumadores es
similar a la encontrada en pacientes no fumadores con periodontitis crénica, y que es poca
la diferencia en la cantidad y calidad de placa dentobacteriana entre estos grupos

(Stoltenberg et al, 1993).

Otros estudios indican que el tabaquismo puede incrementar los niveles de ciertos
patdgenos periodontales como Bacteroides forsythus, Porphyromonas gingivalis,
Peptostreptococcus micros, Fusobacterium nucleatum, Campylobacter rectus, entre otros

(Bagaitkar et al, 2009).

Cuando se han controlado los niveles de placa, los fumadores aun tienden a perder mas
hueso que los no fumadores. Por lo tanto, el aumento del riesgo a desarrollar periodontitis
cronica puede no ser dependiente en un perfil microbiano alterado, sino mas bien por
cambios en la respuesta del huésped a estos patdgenos periodontales. La respuesta del
huésped se ve alterada al fumar, y esto se contempla a través de dos mecanismos: A) la
reduccion de la habilidad de la respuesta del huésped para neutralizar la infeccion y B) las
alteraciones en la respuesta del huésped, las cuales resultan en la destruccién de los tejidos
periodontales. El tabaco tiene un efecto toxico en el periodonto, al reducir la actividad
funcional de los leucocitos y macréfagos, disminuye la fagocitosis de polimorfonucleares
(PMN) y promueve un incremento en la proporcion de bacterias anaerobicas en la placa

dental (Persson et al, 2001).



Ademas parece interferir con la funcion de los neutréfilos en pacientes con periodontitis
severa, al encontrarse suprimida la produccion de inhibidores de proteasa. MacFarlane
mostré que el 90 % de los pacientes con periodontitis refractaria fueron fumadores que
exhibieron defectos en la funcion periférica de los PMN. En los fumadores los niveles
séricos de 1gG2 estan disminuidos, lo cual es una clave para el isotipo de inmunoglobulina

que participa en la respuesta inmune a los patdgenos periodontales (Tangada et al, 1997).

La nicotina es el componente quimico principal de la hoja del tabaco, el cual la hace
inclusive mas adictiva que la mariguana. Este componente es estimulante y sedante a la

vez, por lo tanto farmacolégicamente tiene efecto doble (Mendez et al, 2009).

A nivel histologico, la nicotina inhibe la sintesis fibroblastica de la fibronectina y del
colageno tipo I, asi mismo aumenta la actividad de la colagenasa fibroblastica, también
puede regular directamente la produccion de citocinas de fibroblastos gingivales humanos,
los cuales juegan un papel importante en la destruccion de tejidos, dando como

consecuencia el retraso de la cicatrizacion de heridas (Poggi et al, 2002).

Se ha observado dafio en fibroblastos periodontales de manera que la adherencia celular es
significativamente menor en las superficies radiculares de los fumadores empedernidos
(James et al, 1999). El tabaquismo puede incrementar la adherencia bacteriana a las células
epiteliales, dando por resultado la colonizacién del surco gingival. Esto se da
principalmente por disminucion del fluido crevicular, y disminucion de citocinas (IL-1a,

IL-1B) y polimorfonucleares (PMNs). También se disminuye la tension de oxigeno local, lo



que puede favorecer la colonizacion y crecimiento de bacterias anaerobias (Giannopoulou

et al, 1999).

En estudios sobre cicatrizacion, Jensen encontr6 que la tension de oxigeno de la
cicatrizacion de una herida subcutanea cae répida y significativamente en respuesta al

tabaquismo, y permanece baja por un lapso de 30 a 50 minutos (Palmer et al, 2005).

Esto sugiere que un fumador de “una cajetilla por dia” experimenta hipoxia del tejido
durante una parte significativa de cada dia. El grado de hipoxia encontrado en estos sujetos
ha sido asociado con una cicatrizacion pobre. Esto sugiere que la reduccion en la tension de
oxigeno es el resultado de la vasoconstriccion periférica causada por los efectos
adrenérgicos de la nicotina. Esta vasoconstriccion puede explicar los reportes que
mencionan que los fumadores tienen menor sangrado gingival e inflamacion en
comparacion con los no fumadores. Por estos efectos de la nicotina, se ha reportado que los

implantes dentarios pueden tener el doble o mas riesgo al fracaso (Preber et al, 1992).

La cicatrizacion también se ve afectada por la nicotina al aumentar la adhesion plaquetaria,
el riesgo de oclusion microvascular trombocitica y la isquemia tisular, reduciendo la

proliferacion de células sanguineas rojas, fibroblastos y macrofagos (Gonzalez et al, 2009).

El mondxido de carbono producido al fumar cigarrillos disminuye el transporte de oxigeno
y el metabolismo, mientras tanto, el cianuro de hidrégeno, otro producto secundario, inhibe
los sistemas enzimaticos necesarios para el metabolismo oxidativo y el transporte de

oxigeno a nivel celular (Koushyar et al, 2010).



Fumar puede afectar al metabolismo 6seo asi como a la cicatrizacion Gsea, ya que la
nicotina suprime la proliferacion celular y estimula la actividad de la fosfatasa alcalina. En
el &rea de la cirugia ortopédica, fumar se considera uno de los factores causantes de impedir
el metabolismo 6seo y la reparacion de fracturas e incrementar la proporcion de las

infecciones postoperatorias asi como la incidencia de no consolidacion (Ma et al, 2007).

El papel que juega el fumar en la enfermedad peridontal deberia ser considerado tanto por
los clinicos y pacientes en el tratamiento activo asi como en la fase de mantenimiento del

tratamiento periodontal (Koushyar et al, 2010).

1.6.3.- Tabaquismo y Caries Dental

La caries es un proceso infeccioso en el que varios microorganismos de la placa
dentobacteriana como Streptococcus mutans y Lactobacillus acidofilus producen acidos
que atacan principalmente el componente inorganico del esmalte dental y provocan su
desmineralizacion. De no ser revertido este fendmeno a través de la remineralizacion,
propicia la pérdida de sustancia dentaria, que trae consigo la formacién de cavidades en los
dientes. En este proceso también influye la resistencia propia del esmalte al ataque de los

acidos, asi como la higiene bucal que el individuo mantenga (MacEntee, 1994).

Regularmente el proceso de la caries inicia en el esmalte de la corona de los dientes y
cuando existe migracion gingival el proceso carioso puede establecerse también en la

porcion radicular e invadir el cemento dentario y, posteriormente, la dentina radicular.



Anteriormente se suponia que la caries era un proceso que se presentaba en la infancia y
que a lo largo de los afios su ataque iba disminuyendo, sin embargo, estudios recientes

muestran que el proceso de caries continda hasta la vejez (Matos, 2004).

La caries se define como un padecimiento multifactorial, en el que para iniciar el proceso
de la enfermedad se establece la intervencion simultanea de tres grupos de factores:
microbianos, del sustrato y elementos propios del sujeto afectado. Sin embargo, existen

otros factores que aumentan el riesgo de caries y es importante considerarlos:

1.6.3.1.- Xerostomia

La xerostomia es una condicidn que se presenta como resultado del uso de medicamentos,
como antihipertensivos, tranquilizantes, diuréticos, entre otros, que causan boca seca.
También se manifiesta en pacientes que han sido expuestos a tratamientos con radioterapia
en la region de las glandulas salivales por un céancer de cabeza y cuello o como
consecuencia de algunos padecimientos cronicos que conllevan a que el individuo sea
respirador bucal, condicion que igualmente favorece la resequedad de la cavidad oral y con
ello la aparicion de lesiones cariosas. Se ha observado disminucion del flujo salival y de la
capacidad amortiguadora de la saliva en ancianos enfermos. Esta disminucion de flujo
salival afecta negativamente a la neutralizacion de la baja de pH provocada por el
metabolismo bacteriano de la placa, impide el efecto mecanico de arrastre y, por ultimo,
reduce considerablemente el aporte de inmunoglobulinas salivares, todo lo cual favorece la

aparicion y progresion de caries dental (Pajukoski, 1997).



1.6.3.2.-Tabaco/alcohol

El tabaquismo, favorece alteraciones en el tejido de soporte del diente y, como
consecuencia, ocasiona migracion gingival y con ello exposicion de los cuellos de los
dientes, incrementando el riesgo de formacién de caries radiculares. Por otra parte, el
tabaquismo tiende a reducir el flujo salival, factor que aumenta el riesgo de caries

(Persson,1998).

En México, el uso de bebidas alcohdlicas es una préactica arraigada en la cultura y su origen
se remonta al periodo prehispanico. El alcohol que se consume proviene de jugos
fermentados, entre los que se encuentran las bebidas fermentadas y las bebidas destiladas,
que se obtienen al transformar el azcar en alcohol; su producto final tiene azucares simples
en diversas proporciones. El aporte energético varia en funcion del grado de alcohol y de
los azlcares que contienen (poseen un alto grado de carbohidratos), pero su afeccién a nivel
nutricional se da en la mala absorcion y en la baja ingesta de alimentos. Es notable la baja
de vitamina A, la cual esté ligada al mantenimiento de las mucosas y del epitelio, lo que
provoca una susceptibilidad a la irritacion. Ademaés, los carbohidratos son la principal
fuente de energia de las bacterias bucales causantes de caries, especificamente las que estan

directamente involucradas en el descenso del pH (Gomez et al, 2006).



1.6.3.3.- Dieta

Los habitos alimentarios de las personas de la tercera edad suelen ser inadecuados porque
se adquirieron en épocas de la vida en las que las demandas de energia eran muy superiores
a las que tienen en la actualidad. Ademas, el metabolismo se torna mas lento con los afios,
lo que también contribuye a que la carga energética normal en otras edades sea excesiva en

edades avanzadas (Beck, 1998).

Dado que las necesidades de proteinas, vitaminas y minerales siguen siendo las mismas, lo
que deben reducir es la ingestion de hidratos de carbono y, en particular, la de grasas,
dulces y toda clase de frituras. EI menor consumo de estos ultimos alimentos no solo les
brinda la posibilidad de mantenerse libres de un tejido adiposo excesivo, sino también de
evitar la ulterior degradacion de las arterias, caries dental y radicular, entre otros

padecimientos (Beck, 1998).

1.6.35. Caries radicular

La caries es una enfermedad dentaria primaria, sin embargo, la radicular es secundaria a la
exposicion bucal del cemento por retraccion gingival fisioldgica, senil o por enfermedad
periodontal. La caries radicular es la mas frecuente en el anciano y sera un reto muy grande
en el futuro tanto para los pacientes como para los odontologos. Hay grandes evidencias de
que la caries impacta la salud endocrina, cardiovascular y pulmonar, particularmente en
personas fragiles, lo que provocard que este grupo poblacional busque atencion dental

(Taboada, 2000).



Al igual que la caries coronaria, la radicular depende de factores ya conocidos: el diente (en
este caso la raiz), la flora bacteriana, la dieta y el factor tiempo. Una vez expuesta la
superficie radicular al medio oral, es el cemento el que entra directamente en contacto con
la saliva y todos sus contenidos. Este cemento tiene una superficie muy rugosa y su alto
contenido en fibras de coldgeno que se deterioran al quedar al descubierto deja abiertas
multiples puertas para el anidamiento de bacterias. Si a todo esto afiadimos la cada vez mas
deficiente higiene oral con el paso de los afios, se facilita la presentacion de lesiones de

caries en la superficie radicular (Ortola, 1998).

Tampoco hay que olvidar que tanto el cemento como la dentina, al estar menos
mineralizados que el esmalte, tienen un pH critico mas elevado (6.0-6.5) y su
desmineralizacion se inicia mas precozmente (con componentes de la dieta no tan refinados

como los monosacéaridos y disacaridos) (Taboada, 2000).

1.6.3.6 indice Internacional de deteccion de caries (ICDAS)

A pesar que la prevalencia de la caries dental ha disminuido considerablemente, continda
representando una de las enfermedades crénicas mas comunes en todo el mundo; sobre el
90% de la poblacion a lo largo de su vida ha tenido experiencia de problemas o dolores
dentales causados por caries. El diagnostico preciso tanto de la presencia como de la
extension y actividad del proceso de la enfermedad caries, es un requerimiento fundamental
en los cuidados de salud. En las superficies oclusales debido a la morfologia que presenta
esta zona, el diagndstico de la dentina cariada es considerado un mayor desafio que las

superficies proximales (Marthaler, 2004).



La validez y reproducibilidad de la deteccion de lesiones de caries dentarias por medio de
exadmenes clinicos ha sido reconocido por décadas como un problema no resuelto y
continta siendo un gran desafio para la odontologia. Tradicionalmente los exadmenes
epidemioldgicos en caries dental se han realizado utilizando los criterios de la Organizacién
Mundial de la Salud, donde las lesiones son registradas a nivel de cavitacion, definida como
la lesion de caries que requiere tratamiento de Operatoria Dental cuando es visible la
dentina expuesta o el esmalte socavado presenta margenes ablandados detectable (OMS,

1997).

Durante el periodo 1966 — 2001 se han publicado 29 diferentes sistemas con sus propios
criterios para el diagndstico de las lesiones de caries dental. Solo nueve sistemas reconocen
las etapas iniciales de la enfermedad, ademas de las etapas de cavitacion; 11 sistemas
proveen descripcion explicita de la medicion del proceso de la enfermedad o informacion
de como excluir dientes sin lesiones de caries de aquellos con lesiones de caries. La
indicacion de secar y limpiarlos dientes previo al examen o el uso de sonda exploratoria
presentan criterios de amplia variacion, demostrando la preocupacién por el tema, pero la

falta de acuerdo universal sobre su deteccidn se seguia manteniendo (Ismail, 2004).

Durante los tltimos afios, muchas reuniones de expertos han reconocido que la deteccién de
caries dental no es un tema sélido y han intentado homogeneizar su descripcion e
identificar los criterios para su deteccion, obteniendo importantes consensos, enfocados
especialmente a la deteccidn precoz de las lesiones, destinado a tratar la enfermedad en
etapas iniciales. La existencia de un nuevo énfasis en los sistemas de medicion y manejo de

la caries dental indican que la comunidad dental mundial ha empezado a reconocer que €s



necesaria una nueva aproximacion en su deteccion, evaluacion y manejo, especialmente
desde la incorporacion de nuevos conceptos como la reversibilidad en las etapas precoces

de la lesion de esmalte desde los afios 80 (Xaus et al, 2010).

La filosofia del ICDAS (International Caries Detection and Assessment System) ha sido
constituir una organizacién para el desarrollo de iniciativas basadas en la colaboracion,
donde la metodologia de la epidemiologia de la caries esté asociada a los ensayos y practica
clinica en la enfermedad caries dental y este todo, sea conducido de acuerdo con los valores
de la odontologia basada en la evidencia. Reportes previos del sistema visual-tactil usados
para la clasificacion de lesiones cariosas segun criterios ICDAS, han demostrado
reproducibilidad y exactitud diagndstica para la deteccion de lesiones oclusales en sus

diversas etapas de severidad (Xaus et al, 2010).

El ICDAS utiliza un sistema de numeracion del O al 6 para establecer el grado de
severidad de la caries a partir de una exanimacion visual minuciosa tanto en fosas y fisuras

como en superficies lisas (Xaus et al, 2010).

El procedimiento se realiza bajo condiciones estandarizadas que incluyen el uso de
iluminacion, sonda exploratoria y jeringa triple para el sacado de los dientes por 5 segundos
previo control de placa y profilaxis dental. Y se procede a realizar la codificacion de cada
uno de los dientes presentes en boca bajo la siguiente numeracién y segun las siguientes

caracteristicas:



Valor 0: Diente sano. No hay evidencia de caries después de secado prolongado (5 seg.).
Superficies con defectos de desarrollo (hipoplasias de esmalte, fluorosis), desgastes
dentarios (atriciones, abrasiones, erosiones), tinciones intrinsecas o extrinsecas, deben ser

consideradas como sanas.

Valor 1: Primer cambio visual de esmalte. Al estar himedo el diente, no hay evidencia de
ningun cambio de color atribuible a actividad de caries, pero después de secar de forma
prolongada el diente (5 seg.) una opacidad cariosa o tincién (lesion de mancha blanca o
mancha café) se hace visible y no es consistente con la apariencia clinica del esmalte sano.

Histol6gicamente corresponde a desmineralizacion del esmalte en su mitad externa.

Valor 2: Cambio visual distintivo de esmalte. El diente himedo puede tener una opacidad
cariosa (lesion de mancha blanca) y/o una tincidn cariosa café, que es mas ancha que la
fosa o fisura natural y persiste después de secar. No es consistente con la apariencia clinica
del esmalte sano. No hay destruccion de estructura. En surcos se extiende hacia las paredes
y en superficies lisas abarca 1 mm. del margen gingival y no se observan sombras
subyacentes. Histologicamente la profundidad se relaciona con la mitad interna de esmalte

y el tercio externo de dentina.

Valor 3: Ruptura localizada de esmalte debido a caries sin dentina ni sombras subyacente,
En hdimedo, el diente tiene una clara opacidad (lesion de mancha blanca) y/o tincion cariosa
café, que es mas ancha que la fosa o fisura natural. Una vez secado por 5 segundos, hay una
ruptura localizada de esmalte por caries, a la entrada o dentro de la fosa o fisura, sin dentina

expuesta ni sombras subyacentes. Puede usarse sonda de extremo redondeado en caso de



duda para confirmar microcavitacion, pasandola a traves de la superficie dentaria.

Histol6gicamente la profundidad se relaciona con dentina, hasta su tercio medio.

Valor 4: Sombra subyacente desde la dentina con o sin ruptura de esmalte, Tincién
intrinseca de la dentina que se visualiza a través del esmalte aparentemente indemne, que
puede o0 no presentar solucion de continuidad (sin exponer dentina) y se percibe como una
sombra gris, azul o café. En superficies libres se detecta como una sombra a través de
esmalte indemne. Histolégicamente se relaciona con dentina en el tercio medio de su

espeso.

Valor 5: Cavitacion con dentina visible, Cavitacion en un esmalte opaco o con tincion,
exponiendo dentina subyacente. Involucra menos de la mitad de la superficie dental. Se
puede usar sonda para comprobar pérdida de estructura. Histologicamente se relaciona con

el tercio interno de dentina.

Valor 6: Cavitacion extensa con dentina visible, Cavitacion extensa con dentina visible,
tanto en profundidad como en extension. Tanto piso como paredes exponen dentina y la
cavitacion involucra mas de la mitad de la superficie dentaria, pudiendo incluso alcanzar la

pulpa. Histologicamente la profundidad abarca el tercio interno de dentina.

Es un desafio para la odontologia, especialmente en las superficies oclusales, donde el
amplio uso de los fluoruros ha resultado en superficies dentarias potencialmente
remineralizadas, lo que permite el desarrollo de caries dentinaria bajo superficies de

esmalte intactas. La deteccion de caries tempranas es complejo, debido al hecho que se



tradicionalmente se ha usado el sistema de deteccion de la OMS (OMS, 1997), en el que los
examinadores no estan direccionados a detectar lesiones no cavitadas; sin embargo, la
inclusion de lesiones de caries no cavitadas es necesaria, ya que estas lesiones pueden
detenerse a través de un manejo preventivo, debido a que cualquier progresion de la lesion
depende principalmente de los acidos producidos por el biofilm de la superficie. Este
sistema de deteccidon de caries ICDAS, relaciona la apariencia visual dela lesiones de caries
de las superficies oclusales con su profundidad histoldgica (Ekstrand, 1997), ademas tiene
el potencial de permitir entrenar odontdlogos para interpretar el examen visual de las

superficies oclusales en términos de histologia (Ricketts, 2002).

1.6 3.7 Tabaquismo y Pigmentaciones Dentarias

El color dental no se puede considerar como un parametro estable sino que varia de un
individuo a otro, de una denticion a otra, de un diente a otro e incluso a lo largo del tiempo
en un mismo diente. Ademas, se debe tener en consideracion que la percepcion del color es
el resultado de una combinacion de tres factores, la luz, el objeto y el observador (Joiner,

2004).

Basicamente los cambios de color de un diente los podemos dividir en dos grandes grupos:

* Tinciones intrinsecas: son aquellas que se producen en el interior del diente o bien que

afectan la estructura y tejidos dentales.

* Tinciones extrinsecas: son aquellas que aparecen sobre la superficie dental y como

consecuencia del depdsito de sustancias cromdgenas 0 pigmentantes.



Ambos tipos a su vez pueden ser permanentes o transitorias, en funcién de la duracion de

la tincion (Joiner, 2004).

Es importante saber que para que las tinciones extrinsecas se produzcan es necesario que
previamente se haya formado sobre la superficie dental la pelicula adquirida. Sin esta
estructura proteinica previa es imposible que se produzca el depésito de pigmentos.
Ademas son muchas las sustancias en contacto con los dientes las que pueden producir

coloracion dental aunque de forma extrinseca (Alkhatib, 2005).

El tabaquismo ya sea cigarrillos, puros o pipa es unos de los principales causantes de
pigmentaciones dentarias extrinsecas. Son varios los estudios que demuestran como existe
una clara diferencia entre la presencia de tinciones en los dientes de los fumadores y los no
fumadores, de forma que, mientras que en los fumadores el 28% presentan tinciones, en el
grupo de no fumadores tan solo el 15% las presentaban. Esto se debe a que la nicotina y el
alquitran se depositan en la superficie dental o incluso llegan a penetrar en los tdbulos

dentinarios, siendo muy dificil su eliminacion (Alkhatib, 2005).

1.6.5 Tabaquismo y Saliva

La saliva es un fluido compuesto de secreciones de las glandulas salivales. Entre sus
funciones estd proteger los tejidos bucales, que son hospederos de numerosos
microorganismos, muchos de los cuales son patégenos (Aguilar et al, 2003). Por esta razén
la cavidad bucal debe poseer una diversidad de mecanismos para prevenir la colonizacion
incontrolable de microorganismos. Asi, la saliva se convierte en la primera linea de defensa

para el mantenimiento de la salud oral llevando a cabo funciones de amortiguacion,



remineralizacion dental, actividad antimicrobiana, digestiva, asi como del gusto y la

fonacion (Nieuw et al, 2004).

Debido a la diversidad de los componentes de la saliva, es posible evaluar, a través de ella,
las condiciones de un individuo que presente alguna enfermedad bucodental. Reconociendo
la importancia de la saliva como fluido para el diagndéstico, la Academia de Ciencias de
Nueva York y el Instituto de Investigacion Dental de los Estados Unidos han apoyado y
recomiendan reforzar el potencial biomédico de este fluido para ser usado en investigacion

y asi asociar la salud oral con la salud general (Lawrence, 2002).

Como en muchas enfermedades infecciosas, la flora bacteriana normal bajo ciertas
condiciones (pH y disponibilidad de sustratos) tiende a formar una masa critica de
bacterias que serian una condicidén Optima para la aparicion de enfermedades dentales y
periodontales; entre ellas, la més frecuente en el humano: la caries, que se considera como
un proceso patoldgico que afecta a la matriz mineral de la superficie dentaria resultando en
una pérdida neta de mineral. El resultado del metabolismo microbiano sobre la superficie
dentaria es un desequilibrio bioguimico en los procesos de desmineralizacion y
remineralizacion dentaria conduciendo a su disolucion y alteraciones del complejo dentino-

pulpar (Fejerskov, 1997).

El fosfato salival esta principalmente en las fosfoproteinas y puede formar complejos con
el calcio, su concentracion disminuye inversamente con el flujo salival y contribuye al
control del pH, siendo efectivo durante el flujo no estimulado de la saliva (Larsem, 2003).

Se estima que el pH en la saliva no estimulada oscila entre 5,5 a 7,9, aumentando a



medida que aumenta el flujo salival. Alteraciones del pH pudieran ser una de las causa de la

activacion de la enfermedad periodontal en fumadores (Osorio et al, 2009).

Las proteinas salivales pueden clasificarse en elementos inmunolégicos y no
inmunoldgicos. Entre las proteinas no inmunoldgicas estan la familia de las mucinas,
glicoproteinas ricas en prolina (PRPs), histatinas, cistatinas, albumina, estaterinas, o-
amilasa, lisosima, estaterinas, lactoferrina, peroxidasa y anhidrasa carbonica de tipo VI. La
proteina inmunoldgica predominante en la saliva es la Inmunoglobulina A, molécula del

sistema inmune secretor (Walsh, 2000).

Desde hace mas de una década la saliva es usada como una herramienta diagndstica
importante pues mediante procedimientos poco invasivos para el paciente, es facil
colectarla. En el proceso del desarrollo de la enfermedad periodontal y la caries, la saliva
se presenta como un elemento intermediario, tanto para la formacion de la pelicula
adquirida, observandose el descenso del pH, por lo que algunos investigadores han
propuesto que la saliva tiene suficientes variables que pueden ayudar en la identificacion de

las personas susceptibles a diferentes enfermedades bucales (Schwartz et al, 1995).

Las actuales técnicas de diagnostico como el sondeo periodontal (profundidad de la bolsa),
la reaccion de los tejidos al sondeo periodontal (sangrado) y la radiografias periapicales
informan sobre el estado actual del paciente, pero no brindan informacion de la actividad de

la enfermedad (Beck, 2000).



Hasta principios del afio 2000, no habian métodos diagnostico cien por ciento confiable y
disponible como indicador de enfermedad periodontal destructiva activa. Sin embargo, la
investigacion ha evidenciado elementos metabdlicos en el huésped que estan implicados en
los procesos asociados con la actividad de la enfermedad. Estos elementos metabdlicos son
los productores y en consecuencia estan implicados en la pérdida de matriz extracelular,
células, fibras y reabsorcion Osea; propios de la actividad de la enfermedad. Varias
instituciones cientificas de prestigio y la industria privada de paises desarrollados apoyan y
recomiendan maximizar el potencial de la saliva para su uso en investigacion con fines de
diagndstico y monitoreo del estado de salud general y bucodental de la poblacion (Page,

2000).

Desde hace 40 afios el fluido salivales considerado como un elemento auxiliar importante
en el diagnodstico y el tratamiento preventivo de las enfermedades de la cavidad oral,
enfermedades sistemicas, tumorales, endocrinas, etc., debido a que se han detectado en su
composicion, mediante los test genéticos, moléculas organicas de naturaleza proteica
principalmente antigenos especificos, fracciones proteicas, proteinas conjugadas, receptores
celulares, glucoproteinas  (trobospondina  TSP1), citocinas (interleucinas vy

derivadas),quimoquinas, etc (Taboada et al, 2006).

En consecuencia a la luz del siglo XXI, en el campo de la estomatologia, el fluido salival
estd Ilamado a constituirse en un elemento de diagnostico auxiliar tanto por la facilidad de
que brinda la obtencién de la muestra salival como el descubrimiento de moléculas
organicas gque anteriormente no se conocian, constituyendo asi un aporte importante en el

tratamiento preventivo de las enfermedades locales y sistémicas; tumorales; neurolégicas;



nutricionales y también como parte de estrategias preventivas del futuro de las

enfermedades periodontales y la medicina bucal (Taboada et al, 2006).

El pH salival muestra un incremento en los pacientes fumadores. Estos cambios en la
alcalinidad salival benefician la absorcion de la nicotina y pudieran ser la causa de mayor
acumulo de placa y célculo y por ende de enfermedad periodontal. Contrariamente se han
reportado valores significativamente disminuidos de pH en fumadores con respecto al pH
de los no fumadores. Esta disminucion del pH fue asociada con otros factores que
resultaron en el incremento de la concentracion del i6n de hidrogeno y la activacion del

sistema nervioso autonomo sobre la glandula saliva (Osorio et al, 2009).

1.6.4.1 Componentes de la saliva

La saliva como fluido, es un compuesto de las secreciones de las glandulas salivares
mayores y menores. La saliva contiene también material proveniente del surco gingival, de
importancia diagnostica en lo referente a marcadores de destruccion periodontal. La
composicion de la saliva varia de sitio a sitio dentro de la boca de cada individuo de
acuerdo a diferentes situaciones, y cambia segun la hora del dia y la proximidad a las horas
de las comidas. Sus propiedades son afectadas por el nivel de hidratacion y la salud general

del individuo (Walsh, 2000).

La saliva puede ser considerada como un filtrado del suero puesto que se deriva de la
sangre. Resulta que el proceso de produccion de saliva esta unido al equilibro del fluido

corporal en su totalidad, y que el flujo de sangre a través de los tejidos de las glandulas



salivares (de ramas de las arterias maxilares y otras) tiene un efecto mayor sobre la
produccion de saliva. EI 99% del volumen de la saliva es agua, y sirve como solvente para
otros componentes que la forman. La tasa total del flujo salival (tanto saliva estimulada
como no estimulada) varia entre 500 mL y 1500 mL por dia en un adulto; el volumen

promedio de saliva en reposo presente en la cavidad oral es de 1mL (Brostek, 2006).

La saliva en reposo se deriva de la glandula submandibular (60%), las glandulas
sublinguales (5%), las glandulas parétidas (20%), y otras glandulas menores (15%). La
saliva parotidea (también llamada saliva serosa) es alta en iones de bicarbonato y amilasa,
mientras que la secrecion de la glandula submandibular (saliva mucinosa) es alta en mucina

y calcio (Brostek, 2006).

En realidad, la concentracion de calcio en la saliva submandibular (3.7 mmol/L) es bastante
maés alta que en el plasma (2.5 mmol/L) o en la saliva entera reunida (1.35 mmol/L).Puesto
que el flujo salival aumentado causa que el ambiente del fluido de la cavidad oral se vuelva
alcalino, existe una asociacion directa entre un ambiente mas alcalino causado por flujo
salival aumentado y la mineralizacion de focos dentro de la placa supragingival, lo que
lleva a la formacién de calculo dental. EI aumento en la formacion de calculo refleja no
solo un pH elevado, sino también la existencia de iones fosfato altamente ionizados [PO4
3-] en la saliva y la placa, resultado de la descomposicion de los fosfatos organicos por

accion de las enzimas fosfatasas salivales (Walsh, 2001).

Los niveles de mucinas de peso molecular bajo (como MG2) en la saliva en reposo,

disminuyen con la edad. La interaccién entre el agua y las mucinas tiene un gran efecto



sobre la viscosidad de la saliva, particularmente para las secreciones de la glandula salival
submandibular. La reduccion de agua resulta en un aumento relativo de la concentracion de
mucinas, haciendo a la saliva de consistencia méas viscosa y de naturaleza pegajosa (Llena,

2006).

Ademas de lubricar la cavidad oral y de prevenir la deshidratacién de la mucosa oral, las
mucinas salivales cumplen otras funciones. Estas protegen la superficie mucosa y limitan el
alcance de abrasion de las células epiteliales de la mucosa oral causada por una funcion
masticadora normal. Una capa uniforme de mucinas da también una superficie mas lisa

para el flujo de aire al hablar (Nauntofte, 2003).

La saliva contiene una gran variedad de agentes antibacterianos. La inmunoglobulina A
(IgA) es un componente importante de las proteinas salivales, y es capaz de aglutinar
bacterias e impedir la adhesion. 1gG y otras inmunoglobulinas derivadas del surco gingival
estan también presentes en la saliva; sin embargo, es poca la fijacion de complemento en la
saliva puesto que los niveles de componentes clave complementarios son demasiado bajos.
La contribucion del flujo gingival del surco al flujo salival en reposo es muy baja, del orden

de 10-100 pL/hr (Dodds, 2005).

La enzima amilasa puede restringir el crecimiento de algunas especies de bacterias. La
lisozima descompone el peptidoglicano en la pared de la célula de algunas bacterias
positivas Gram e inclusive el estreptococo mutans. La lactoperoxidasa cataliza la oxidacion
de tiocianato salival por peréxido de hidrogeno a la molécula téxica hipotiocianato, que

desactiva las enzimas bacterianas (Nauntofte, 2003).



En estado saludable, el pH de la saliva en reposo se mantiene en un estrecho rango entre 6.7
y 7.4. El principal sistema amortiguador presente en la saliva es el bicarbonato (HCO3-).
Como en la sangre periférica, la combinacion de bicarbonato sédico, acido carbonico, y
dioxido de carbono gaseoso, es un medio eficaz para eliminar protones (iones hidrégeno)

del sistema (Navasezhs, 2002).

La concentracion de iones bicarbonato en la saliva en reposo es de aproximadamente 1
mmol/L, y bajo estimulo ésta aumenta a mas de 50 mmol/L. Al aumentar la concentracion
de bicarbonato, también se incrementa el pH y la capacidad amortiguadora de la saliva.
Este es un punto clave para interpretar las pruebas de diagnostico salival. Debido a
variaciones diurnas en la proporcion del flujo en reposo, se presentan variaciones
correspondientes en los niveles de bicarbonato y por ende en el pH y la capacidad
amortiguadora. EI pH en reposo serd mas bajo al dormir e inmediatamente al despertar.

Luego aumenta durante las horas en que se esta despierto (Kaufman, 2002).

El aumento de los niveles de bicarbonato en la saliva, aumentara no solo el pH salival y la
capacidad amortiguadora, facilitando la remineralizacion, sino que ejercera también efectos
ecologicos sobre la flora oral. Especificamente, un mayor pH salival eliminara la tendencia
al crecimiento de los microorganismos aciddricos (tolerantes al &cido), en particular los

estreptococo mutans cariogénicos y Candida albicans (Navasezhs, 2002).

El fosfato también contribuye a las capacidades amortiguadoras de la saliva,
particularmente en situaciones de saliva en reposo. Una variedad de proteinas en la saliva

desempefian un papel amortiguador menor. Ademas de estas proteinas, los péptidos tales



como la sialina ayudan a promover la produccion de aminas (que ejercen un efecto
alcalinizador) a partir de la descomposicion enziméatica de proteinas salivales y por

bacterias orales (Kaufman, 2002).

1.6.4.2 Control de la secrecion salival

La hora del dia tiene una influencia considerable sobre la proporcién del flujo salival en
reposo. La tasa del flujo en reposo disminuye durante el suefio y aumenta durante las horas
en que se esta despierto. La proporcion méaxima del flujo salival en reposo ocurre a
mediados de la tarde. Es esencial comprender este patrén al evaluar el flujo salival en
reposo en el marco clinico. Con un flujo en reposo tipico de 0.03 mL/minuto, la cantidad
total de saliva secretada durante 8 horas de suefio sera sélo de 15 mL, mientras que en las
dos horas de flujo estimulado durante comidas, y 14 horas adicionales al estar despiertos, el

flujo que se produce puede ser de unos 700 a 1000 mL adicionales (Perdersen, 2002).

Los nervios autbnomos parasimpaticos y simpaticos regulan la actividad de secrecion de la
glandula salival. Para el sentido del gusto, estimulos tactiles de la lengua y mucosa oral, y
estimulos propioceptivos de los musculos masticadores y del ligamento periodontal, incitan
a los nuacleos salivales inferiores y superiores dentro del cerebro. Estos nucleos estan
también influenciados por la corteza cerebral. Estas influencias neuroldgicas secundan el

efecto del estado psicologico en la tasa del flujo salival en reposo (Humpreys, 2001).

La estimulacion de los nervios parasimpaticos causa la liberacion de agua e iones, pero no

de proteinas; mientras que la estimulacion de los nervios simpaticos produce la liberacion



de proteinas empaquetadas dentro de las células acinares. Estos mecanismos funcionan

conjuntamente en el control del flujo salival (Perdersen, 2002).

La estimulacion mecénica directa dentro y alrededor de la boca, es un método eficaz para
incitar a salivacion. Por esta razon, es esencial evaluar el flujo salival en reposo al inicio de
una consulta, y antes de realizar cualquier procedimiento odontol6gico. Una variedad de
hormonas pueden influir en el flujo salival (y por ende su composicion) al actuar
directamente sobre elementos acinares o ductales dentro de las glandulas salivales. Estos
mecanismos ahorradores de agua secundan los grandes efectos de hidratacion del cuerpo
durante el flujo salival en reposo. Un equilibrio negativo de fluido y deshidratacion
sistémica, disminuyen el flujo salival en reposo. Como consecuencia, un volumen reducido
y aumento en la viscosidad de la saliva en el piso anterior de la boca, contribuyen a una
sensacion de sed. No obstante, la sed misma es un indicador imperfecto del equilibrio de

fluido en el cuerpo (Perdersen, 2002).

Las hormonas del sexo femenino pueden aumentar también el flujo salival en reposo. Esto
explica por qué el flujo salival en reposo a menudo aumenta durante el embarazo y
disminuye durante la menopausia. Igualmente, se sabe que la hormona del sexo masculino

testosterona, aumenta también el flujo salival en reposo (Nauntofte, 2003).



I1. Justificacion
El consumo de productos del tabaco ha pasado a constituir un problema de salud pablica

tanto en los paises desarrollados, como en los de menores recursos. La morbilidad y la
mortalidad causada por enfermedades que tienen su origen en el consumo de cigarrillos y
otros productos del tabaco van en aumento. Se ha pronosticado que el tabaco pueda ser la

principal causa de muerte en el mundo a la vuelta de tres décadas (OPS, 2004).

“Para el ano 2030 las muertes ocasionadas por el tabaquismo se espera que alcancen la cifra
de 10 millones al afio, de los cuales el 70% ocurriran en los paises en desarrollo. De gran
importancia es el hecho de que la mitad de las muertes citadas ocurren en la edad media de
las personas (35 a 69 afios), que coincide con el periodo de mayor productividad y

significacion social” (Prabhat, Novotny, Feachem, 1998).

Ante esta amenaza para la salud de la poblacion mundial, se han venido realizando extensos
estudios sobre la epidemiologia del tabaquismo y los aspectos socioecondmicos implicitos.
Asi como también sobre los efectos que produce a nivel sistémico y local en el cuerpo

humano.

En lo que a cavidad bucal se refiere una serie de cambios y lesiones han sido asociadas al
tabaquismo. Debido a que es el lugar del cuerpo en el que se introduce el tabaco se
evidencian mdaltiples alteraciones que van desde simples cambios en la coloracion de las
mucosas Yy el esmalte dental pasando por la exacerbacion de enfermedades como es el caso
de la patologia periodontal ya que se le atribuye al tabaco la propiedad de modificar las

propiedades fisicas y quimicas de la saliva contribuyendo asi a la progresion de la



periodontitis y a la pérdida de unidades dentarias. Hasta la aparicion de desordenes
potencialmente malignos como leucoplasias, eritroplasias, estomatitis nicotinica etc. o

lesiones malignas propiamente dichas como el carcinoma bucal de células escamosas.

Por todo ello se hace necesario ampliar el rango de investigaciones en lo que a tabaquismo
y cavidad bucal se refiere para determinar y caracterizar los efectos del tabaquismo en boca
y poder definir el perfil bucal del paciente que padece de tabaquismo inhalado de manera
convencional tomando en cuenta todos los componentes relacionados con el sistema

estomatognatico como lo son mucosas, estructuras dentarias, periodonto y saliva.

Todo esto con la finalidad de establecer un patréon que permita dar lugar a comparaciones
entre los fumadores y el grupo control de sujetos no fumadores para identificar cambios
prematuros inducidos por el tabaquismo antes de que aparezcan condiciones que afecta la
calidad de vida del paciente. Asi como también difundir el impacto de la investigacion a la
comunidad para crear conciencia sobre la morbilidad del tabaquismo en pacientes con
mucosa bucal clinicamente sana e incentivar la creacion de campafias para la cesacion y asi

disminuir progresivamente el niUmero de nuevos fumadores.



I11. Objetivos

3.1. Objetivo general

Establecer la asociacion entre el Tabaquismo inhalado de manera convencional y el perfil

clinico estomatoldgico y salival de un grupo de sujetos venezolanos.

3.2. Objetivos especificos

Determinar y comparar el género y edad de un grupo de sujetos venezolanos que padecen
de tabaquismo de forma inhalada de manera convencional y del grupo control de individuos

no fumadores.

Evaluar y comparar las condiciones no patologicas bucales de un grupo de sujetos
venezolanos que padecen de tabaquismo de forma inhalada de manera convencional y del

grupo control de individuos no fumadores.

Determinar y comparar el estado periodontal de un grupo de sujetos venezolanos que
padecen de tabaquismo de forma inhalada de manera convencional y del grupo control de
individuos no fumadores, para estimar el riesgo asociado a tabaquismo y enfermedades

periodontales



Determinar y comparar el indice de caries, de un grupo de sujetos venezolanos que padecen
de tabaquismo de forma inhalada de manera convencional y del grupo control de individuos

no fumadores y estimar el riesgo asociado a tabaquismo y caries dental

Determinar la presencia de lesiones no cariosas dentales y estado protésico de un grupo de
sujetos venezolanos que padecen de tabaquismo de forma inhalada de manera convencional
y del grupo control de individuos no fumadores y establecer si existe asociacion entre

dichas variables y el tabaquismo

Determinar la dependencia a la nicotina de un grupo de pacientes que padecen de

tabaquismo de forma inhalada de manera convencional.

Establecer el flujo salival estimulado y no estimulado y el pH salival de un grupo de sujetos
venezolanos que padecen de tabaquismo de forma inhalada de manera convencional y del
grupo control de sujetos no fumadores y determinar si existe asociacion con la enfermedad

(tabaquismo) asi como al riesgo a caries y enfermedad periodontal en estos sujetos.



IV. Materiales y Métodos

4. 1 Tipo de estudio
Se trata de un estudio de investigacién epidemioldgica de casos y controles. La evaluacion

a la exposicidn al tabaquismo entre los casos y los controles fue de tipo retrospectivo.

4.2 Poblacién: Casos y Controles

Fueron seleccionados 40 pacientes de la poblacion venezolana que acudio a la Facultad de
Odontologia de la Universidad Central de Venezuela que cumplieron con los criterios de
inclusién y se dividieron en dos grupos de 20 sujetos cada uno. Tanto los casos como los
controles fueron seleccionados de la misma poblacién, adultos mayores de 18 afios que
acudian por primera vez al servicio de ingreso a la Facultad, garantizando que tanto los
casos como los controles tuvieran las mismas posibilidades de haber estado expuestos al

tabaquismo o no.

El grupo 1 representé el grupo de estudio (casos) conformado por pacientes con

Tabaquismo, el grupo 2 al grupo control constituido por sujetos no fumadores.

4.3 Criterios de inclusion
Pacientes que firmaron el consentimiento informado. El cual fue previamente revisado y
aprobado por el Comité de Bioética de la Facultad de Odontologia de la Universidad

Central de Venezuela (Anexo 1).



Pacientes que presentaron mucosa aparentemente sana con excepcion de melanosis del

fumador.

Pacientes mayores de 18 afios que acudieron por primera vez a la Facultad de Odontologia

de la Universidad Central de VVenezuela.

4.3.a Criterio exclusivo de los Casos
Pacientes que padecen de tabaquismo de forma inhalado convencional Unicamente desde

hace 5 afios como minimo. Con un consumo de al menos 10 cigarrillos al dia.

4.4 Criterios de exclusion
Pacientes que presentaron lesiones en mucosa bucal de tipo infecciosas, tumorales o

asociadas a tabaquismo.

Pacientes que padecieran de tabaquismo cronico desde hace menos de 5 afios.

Pacientes que padecieran de otras formas de tabaquismo.

Pacientes diagnosticados con enfermedades sistémicas como diabetes, hipertension,

alteraciones psiquiatricas, Sindrome de Sjogren y/o gque consuman medicamentos que

alteren las  propiedades fisicas de la saliva como antihipertensivos,

antidepresivos,antipsicéticos, barbituricos.



4.5 Evaluacion clinica y recoleccién de indices

Una vez seleccionados los casos y controles que cumplieron con los criterios de inclusion y
exclusion se realizd una historia clinica detallada con los aspectos sociodemogréficos,
anamnesis y antecedentes personales asi como todo lo referente a su historial tabaquico
con la finalidad de determinar el nivel de adiccion a la nicotina, para lo cual se utilizé la
Historia Clinica del Servicio de Clinica Estomatoldgica de la Facultad de la odontologia de
la UCV con algunas modificaciones ajustadas a los intereses de la investigacion y el test de

Fagerstrom (Anexo 2).

Luego se procedié a realizar un diagndstico completo del perfil bucal del paciente en
cuanto a mucosa bucal, periodonto, tejidos duros y propiedades fisicas de la saliva. Lo cual
se llevo a cabo en el Centro de Investigacion y Diagnéstico Clinico (CIDC) de la Facultad

de Odontologia de la UCV y los cuales se describen a continuacion.

4. 5.1 Examen de los tejidos blandos bucales

Se realizd el examen clinico de la mucosa bucal bajo los métodos de diagnostico
convencionales para este fin como lo son inspeccion y palpacion, de forma sistematica y
sistematizada. Se utilizaron dos espejos dentales y luz haldégena blanca (Figura 1). No se
realizaron estudios complementarios (histolégicos, inmunoldgicos, etc.) por lo que los
diagnosticos alcanzados fueron unica y exclusivamente clinicos. De este examen también
se pudo obtener las caracteristicas clinicas del tejido gingival como edema, cambios de

coloracion, pérdida del puntillado, presencia de ulceras, etc.



Figura 1 Examen clinico Intrabucal.

4.5. 2 Examen de los tejidos periodontales e indices periodontales usados

Para el diagnoéstico periodontal se utiliz6 como instrumento la historia clinica usada por el
postgrado de Periodoncia de la Facultad de Odontologia de la UCV para vaciar los datos
correspondientes a control de placa dental, contorno gingival, sondaje periodontal y
movilidad dentaria. Criterios para establecer el indice gingival y el diagnostico periodontal

del paciente.

El control de placa dental se realizd utilizando el indice de O’leary en el cual se registra la
presencia de placa bacteriana sin importar la extension de la misma en las cuatro superficies
del diente (todas, menos la oclusal en dientes posteriores) utilizando una sustancia quimica

reveladora en este caso fucsina béasica (Figura 2), de la cual se colocaron 2-3 gotas en la



punta de la lengua y se pidio al paciente que pase la lengua por todas las superficies de los
dientes se enjuagara con agua Yy posteriormente se visualizaron las superficies pigmentadas
mediante el uso de un espejo bucal (Figura 3). Una vez visualizada la placa esta fue
cuantificada sumando las caras con placa, dividiendo por el nimero de caras presentes
(nimero de dientes multiplicado por 4) y multiplicando por 100. Se obtuvo el indice con

base al porcentaje de las localizaciones con placa.

Figura 2 Solucion Reveladora de Placa



Figura 3 Medicion del indice de control de placa de O’leary.

La medicién del sondaje periodontal (distancia del margen gingival a la base el surco
gingival o unién epitelial) se realiz6 de manera total en todos los dientes presentes en boca;
con una sonda periodontal de Naber, instrumento més utilizado para la valorizacion clinica
de la destruccién de los tejidos periodontales. Insertdndose la misma suavemente paralela
al eje vertical del diente para luego deslizarla en circunferencia alrededor de cada superficie
del diente (Figura 4). Se midieron seis localizaciones por diente. Tres por la superficie
bucal y tres por la superficie lingual o palatina: mesial, media y distal. Las cuales fueron
promediadas. Asi como también se registrd la presencia de sangrado al sondaje y/o

espontaneo y de exudado en cada una de las seis localizaciones del diente.



Figura 4 Medicidn del sondaje periodontal

Se ha de tener en consideracion que el margen gingival esta sujeto a cambios de posicion,
ocasionados por inflamacion o recesion de la encia, por lo que se tom6 como un punto fijo

de medicion la union cemento- esmalte (UCE).

También se tomd la distancia existente entre el margen gingival y la UCE. La graduacion
que se obtiene del margen gingival a la UCE se registré como valor positivo si el margen es
coronal a la UCE o como valor negativo si es apical. Por la adicién o sustraccion de las
medidas del margen gingival a la UCE al promedio obtenido del sondaje periodontal de las

seis localizaciones del diente, se obtuvo el nivel de insercion.

Para determinar la movilidad dentaria fueron evaluados todos los dientes presentes en boca

utilizando los siguientes criterios (Genco 1998, Papapanou 2005):



Grado 0: Diente sin movilidad
Grado 1: Movilidad dental menos de 1mm en direccién vestibulo-lingual.
Grado 2: Movilidad dental de 1 a 2 mm en direccion vestibulolingual.

Grado 3: Movilidad dental en direccion vestibulo lingual y ocluso-apical.

Con los datos anteriormente citados y las caracteristicas clinicas del tejido gingival se pudo

determinar el indice gingival de Loe y Silness. Segn los siguientes criterios:

Valor 0: Encia sana.

Valor 1: Inflamacion leve con cambio de color ligero y edema, sin hemorragia al sondeo.
Valor 2: Inflamacion moderada, enrojecimiento, edema, hipertrofia con hemorragia al
sondeo.

Valor 3: Inflamacion severa, enrojecimiento y edema marcado, ulceracion y tendencia a

hemorragia espontanea.

Para el diagndstico periodontal se uso la clasificacion de enfermedad periodontal de la
Asociacion Americana de Periodontologia (Armitage, 1999). La cual incluye a la gingivitis
y a la periodontitis. Para los fines de esta investigacion solo se utilizd la que corresponde a
enfermedades gingivales inducidas por la biopelicula dental identificada con el valor 1; ya
que si habia alguna asociacion con un factor sistémico el paciente no cumplia con los

criterios para formar parte de la investigacion.

Respecto a las formas primarias de periodontitis solo se utilizd la variable clinica

correspondiente a periodontitis cronica la cual a su vez fue subdividida de acuerdo a los



dientes involucrados, en localizada y generalizada si afectaba mas o menos del treinta por

ciento de los dientes presentes bajo los valores 2 y 3 el respectivamente.

4.5.3 Examen de los tejidos duros dentales e indices de caries usados

En cuanto a las lesiones de tejido duro se utilizd el Sistema Internacional de Deteccion de
Caries (ICDAS) el cual utiliza un sistema de numeracion del 0 al 6 para establecer el grado
de severidad de la caries a partir de una exanimacion visual minuciosa tanto en fosas y
fisuras como en superficies lisas (Xaus et al,2010) . El procedimiento se realiz6 bajo las
condiciones estandarizadas que incluyeron el uso de iluminacién, sonda exploratoria y
jeringa triple para el sacado de los dientes por 5 segundos previo control de placa y

profilaxis dental (Figurab).

Figura 5 Deteccion de caries sistema ICDAS



Los datos se vaciaron en el periodontodiagrama en la zona correspondiente a tejidos duros

bajo los siguientes criterios:

Valor 0: Diente sano. No hay evidencia de caries después de secado prolongado (5 seg.).
Superficies con defectos de desarrollo (hipoplasias de esmalte, fluorosis), desgastes
dentarios (atriciones, abrasiones, erosiones), tinciones intrinsecas o extrinsecas, deben ser

consideradas como sanas.

Valor 1: Primer cambio visual de esmalte. Al estar hiumedo el diente, no hay evidencia de
ningun cambio de color atribuible a actividad de caries, pero después de secar de forma
prolongada el diente (5 seg.) una opacidad cariosa o tincion (lesion de mancha blanca o
mancha café) se hace visible y no es consistente con la apariencia clinica del esmalte sano.

Histologicamente corresponde a desmineralizacion del esmalte en su mitad externa.

Valor 2: Cambio visual distintivo de esmalte. El diente himedo puede tener una opacidad
cariosa (lesion de mancha blanca) y/o una tincién cariosa café, que es mas ancha que la
fosa o fisura natural y persiste después de secar. No es consistente con la apariencia clinica
del esmalte sano. No hay destruccion de estructura. En surcos se extiende hacia las paredes
y en superficies lisas abarca 1 mm. del margen gingival y no se observan sombras
subyacentes. Histologicamente la profundidad se relaciona con la mitad interna de esmalte

y el tercio externo de dentina.

Valor 3: Ruptura localizada de esmalte debido a caries sin dentina ni sombras subyacente,

En hdimedo, el diente tiene una clara opacidad (lesion de mancha blanca) y/o tincion cariosa



café, que es méas ancha que la fosa o fisura natural. Una vez secado por 5 seg., hay una
ruptura localizada de esmalte por caries, a la entrada o dentro de la fosa o fisura, sin dentina
expuesta ni sombras subyacentes. Puede usarse sonda de extremo redondeado en caso de
duda para confirmar microcavitacion, pasandola a través de la superficie dentaria.

Histologicamente la profundidad se relaciona con dentina, hasta su tercio medio.

Valor 4: Sombra subyacente desde la dentina con o sin ruptura de esmalte, Tincidn
intrinseca de la dentina que se visualiza a través del esmalte aparentemente indemne, que
puede o0 no presentar solucion de continuidad (sin exponer dentina) y se percibe como una
sombra gris, azul o café. En superficies libres se detecta como una sombra a traves de
esmalte indemne. Histolégicamente se relaciona con dentina en el tercio medio de su

espeso.

Valor 5: Cavitacion con dentina visible, Cavitacion en un esmalte opaco o con tincion,
exponiendo dentina subyacente. Involucra menos de la mitad de la superficie dental. Se
puede usar sonda para comprobar pérdida de estructura. Histologicamente se relaciona con

el tercio interno de dentina.

Valor 6: Cavitacion extensa con dentina visible, Cavitacion extensa con dentina visible,
tanto en profundidad como en extension. Tanto piso como paredes exponen dentina y la
cavitacion involucra mas de la mitad de la superficie dentaria, pudiendo incluso alcanzar la

pulpa. Histologicamente la profundidad abarca el tercio interno de dentina.



El indice CPOD (Dientes Cariados, Perdidos y obturados) también se utiliz6 para el
andlisis de los tejidos duros y éste resulta de la sumatoria de dientes permanentes cariados
perdidos y obturados divididos entre el nUmero de dientes presentes. (Martignon et al,

2007). Tomando en cuenta las siguientes consideraciones especiales:

e El diagndstico de surco profundo no se considera en este indice.

e Cuando el mismo diente esta obturado y cariado, se considera el diagnostico
mas severo (cariado).

e Se considera diente ausente el que no se encuentra en la boca después de tres
afios de su tiempo normal de erupcion.

e EI 3* molar se considera ausente después de los 25 afios, si no existe certeza
de su extraccion.

e La restauracion por medio de corona se considera diente obturado.

4.5.4 Examen del fluido salival

Para las pruebas salivales la coleccion de saliva se realizd de forma total en una sola sesion
bajo las mismas condiciones y por el mismo investigador, fueron tomadas en el horario
comprendido entre 9:00 am y 11:00 am para evitar alteraciones por efecto del ciclo
circadiano. Para el dia de la recoleccion se pidi6 a los pacientes abstenerse de ingerir
alimentos, ni bebidas y de realizar higiene bucal por lo menos 1 hora antes de la toma de la
muestra. Al grupo de pacientes fumadores se les inst6 a fumar 1 cigarrillo previo a la toma

de la muestra.



Fue colectada primero la saliva total no estimulada durante un periodo de 5 minutos por
medio de expectoracion (Figura 6). La saliva total estimulada fue colectada inmediatamente
y de manera similar pidiendo a los pacientes producir un moderado estimulo masticando un
pequefio tubo inerte de plastico. Todas las muestras fueron colectadas en un tubo
desechable estéril de polipropileno milimetrado de 10ml (Figura 7). La tasa del flujo salival
se determind segun el marcaje en mililitros que éste contenga. Y los promedios de

secrecion fueron expresados en mililitros después de los 5 minutos de coleccion.

Figura 6 Coleccion de Saliva Total



Figura 7 Tubo de Polipropileno Estéril Milimetrado (10ml).

Para la medicion del pH salival se deposité la totalidad de la muestra de la saliva
estimulada y no estimulada de cada individuo en dos recolectores de plastico estéril y la
medicion se realiz6 de forma directa, colocando dentro del recolector un electrodo de pH

Senz Pal Tester pH Duo Digital marca TRANS INSTRUMENTS (Figura 8), previamente



calibrado con Buffer solution pH 4 coloreada de rojo marca Scharlau y con Buffer solution

pH10 de carbonato de sodio marca Scharlau (Figura 9).

Figura 8 Electrodo de pH Digital marca TRANS INSTRUMENTS

Figura 9 Soluciones Calibradoras



4.6 Anélisis de Resultados
El andlisis estadistico se realizé con el software SPSS version 18.0. Las variables fueron
comparadas mediante la prueba paramétrica de t de student y pruebas no paramétrica de

Mann-Whitney. Fueron considerados como estadisticamente significativos los niveles de

significancia (p) menores o iguales a 0.05.



V. RESULTADOS

5.1 Distribucion de la poblacion de estudio segun género

La distribucion de la poblacion de estudio segin el género fue aproximadamente igual
para ambos grupos. En el grupo de pacientes fumadores el género femenino represento
un 60% (12 mujeres) y en el grupo control un 65% (13 mujeres). La distribucién para el
género masculino en el grupo de pacientes fumadores fue del 40% (8 hombres) y en el
grupo control de 35% (7 hombres). Hubo un predomino del género femenino en el
grupo de tabaquismo inhalado, aunque la diferencia no fue estadisticamente

significativa (Ver tabla 1y grafico 1).

Tabla 1 Distribucion de la poblacion de estudio segln género

Género
Femenino masculino Total
Estatus No fumadores 13(65%) 7(35%) 20(100%)
tabaquico Tabaquismo inhalado 12(60%) 8(40%) 20(100%)
Total 25(62, 5%) 15(37, 5%) 40 (100%)

(p=0.7)




Grafico 1 Distribucion de la poblacion de estudio segin género

No Fumadores Tabaquismo Inhalado

m Femenino ™ Masculino m Femenino m Masculino

TR

5.2 Distribucion de la poblacion de estudio segun la edad

Para el grupo control de no fumadores la edad minima fue de 18 afios y la maxima de
49 afos, con una media de 30,65 afios y una desviacién estandar de +8,06732. En el
grupo de fumadores la edad minima fue de 25 afios y la maxima de 64 afios; con una

media de 42,95 afios y una desviacién estandar de £12,62193 (Ver gréafico 2).



Gréfico 2 Distribucion de la poblacion de estudio segun la edad.
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5.3 Distribucion de la poblacion de estudio segun la frecuencia de consumo de bebidas

alcohdlicas

El consumo de alcohol fue distribuido de igual forma para ambos grupos. En el grupo
control un 60% (12 individuos) de la muestra manifestd no consumir bebidas
alcoholicas nunca, un 35% (7 individuos) una vez a la semana y 5% (1 individuo) de 2 a
3 veces por semana. Para el grupo de fumadores un 45% (9 pacientes) manifestd no
consumir bebidas alcohdlicas nunca, un 50% (10 pacientes) una vez a la semana y 5%

(1 paciente) de 2 a 3 veces por semana. La diferencia entre ambos grupos no fue

estadisticamente significativa (p= 0.61) (Ver tabla 2 y gréfico 3).




Tabla 2 Distribucion de la poblacion de estudio segun la frecuencia de consumo de

bebidas alcohodlicas

Consumo de alcohol

unavezala de 2-3 veces a
Nunca semana la semana Total
Estatus tabaquico No fumadores 12(60%) 7(35%) 1(5%) | 20 (100%)
Tabaquismo inhalado 9 (45%) 10 (50%) 1(5%) | 20 (100%)
Total 21 (52,5%) 17 (42,5%) 2 (5%) | 40 (100%)
(p=0.61)

Gréfico 3 Distribucion de la poblacion de estudio segun la frecuencia de consumo de

bebidas alcohdlicas
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5.4 Distribucion de la poblacién segun la frecuencia de consumo de alimentos picantes

y/o condimentados:

El consumo de picantes y alimentos condimentados fue igual para ambos grupos. El
grupo control de pacientes no fumadores no consume alimentos picantes y/o
condimentados en un 60% (12 casos) mientras que un 40% si lo hace (8 casos). Para el
grupo de tabaquismos inhalado el 50% (10 pacientes) si los consume mientras que el
50% restante (10 pacientes) no lo hace. Con respecto al consumo de alimentos picantes
y/o condimentados la diferencia entre ambos grupos no es estadisticamente significativa

(Ver tabla 3 y gréfico 4).



Tabla 3 Distribucion de la poblacion de estudio segun la frecuencia de consumo de

alimentos picantes y/o condimentados.

Consumo de
picantes/condimentos
no consume consume Total
Estatus tabaquico No fumadores 12 (60%) 8 (40%) 20 (100%)
Tabaquismo inhalado 10 (50%) 10 (50%) 20 (100%)
Total 22(55%) 18 (45%) 40 (100%)

(p=0.5)

Gréafico 4 Distribucion de la poblacion de estudio segun la frecuencia de consumo de

alimentos picantes y/o condimentados.
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5.5 Distribucion de la poblacién de estudio segtn el consumo diario de citricos:

En el grupo de pacientes no fumadores el 25% (5 individuos) no consumen citricos

nunca, 35% (7 individuos) una o dos veces al dia, 25% (5 individuos) de tres a cinco

veces al dia y el 15% (3 individuos) mas de 5 veces al dia. Para el grupo de fumadores

el 15% ( 3 pacientes) manifestaron no consumir citricos nunca, 75% (15 pacientes) una

o0 dos veces a la semana y 10% (2 pacientes) de 3 a 5 veces al dia.

El grupo de fumadores consume estadisticamente mayor cantidad de citricos que el

grupo control de no fumadores (p=0.05) (Ver tabla 4 y Gréafico 5).Sin embargo, cuando

se compar0 el ICDAS con el consumo de citricos no se encontrd ninguna asociacion

estadistica. Tampoco se observo asociacion estadisticamente significativa con el indice

CPOD.

Tabla 4 Distribucién de la poblacion de estudio segun el consumo diario de citricos:

Consumo diario de citricos

una o dos tres a cinco mas de 5
Nunca veces veces veces Total
Estatus tabdquico  No fumadores 5 (25%) 7 (35%) 5 (25%) 3 (15%) 20 (100%)
Tabaquismo inhalado | 3 (15%) 15 (75%) 2 (10%) 0 20 (100%)
Total 8 (20%) 22(55%) 7(17,5%) 3(7,5%) 40 (100%)
(p=0.05)

Grafico 5 Distribucion de la poblacion de estudio segun el consumo diario de citricos:
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5.6 Distribucion de la poblacién de estudio segun el consumo diario de agua:

En el grupo control un 15% (3 sujetos) de la muestra manifestd consumir agua 1 6 2
veces al dia, un 25% (5 sujetos) de 3 a 4 veces al dia 'y 60% (12 sujetos) méas de 5 veces
al dia. Para el grupo de fumadores un 60% (12 pacientes) manifest6 consumir agua 1 o
2 veces al dia, un 30% (6 pacientes) de 2 a 4 veces al dia y un 10% (2 pacientes) mas de
5 veces al dia. La diferencia entre ambos gruposfue estadisticamente significativa
evidenciando que el grupo control de no fumadores consume mayor cantidad de agua al
dia que el grupo de pacientes fumadores (Ver tabla 5y gréafico 6). Sin embargo no hay
relacion entre el consumo de agua y la tasa de flujo salival no estimulada (p=0.19) o

estimulada (p=0.28), ya que las diferencias no son estadisticamente significativas.



Tabla 5 Distribucion de la poblacion de estudio segun la frecuencia de consumo de agua

Consumo diario de agua
tres a cinco
una o dos veces veces mas de 5 veces Total
Estatus tabaquico No fumadores 3 (15%) 5 (25%) 12 (60%)| 20 (100%)
Tabaquismo inhalado 12(60%) 6 (30%) 2 (10%)| 20 (100%)
Total 15(37,5%) 11 (27,5%) 14 (35%) | 40 (100%)

(p=0.002)

Gréfico 6 Distribucion de la poblacion de estudio segun la frecuencia de consumo

diario de agua
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5.7 Distribucion de la poblacién de estudio segtn el consumo diario de café:

El grupo control de no fumadores manifesté en un 35% (7 sujetos) no consufir café
nunca, el 50% (10 sujetos) una o dos veces al dia y el 15% (3 sujetos) tres a cinco veces
al dia. Ninguno de los sujetos de grupo control manifestdé consumir café mas de 5 veces
al dia. Para el grupo con tabaquismo inhalado ninguno de los pacientes manifestd no
consumir café, el 10% (2 pacientes) una o dos veces la dia, el 50% (10 pacientes) de
tres a cinco veces al dia y 40% (8 pacientes) mas de 5 veces al dia. Demostrando un
mayor consumo de café estadisticamente significativo por parte de los individuos con
tabaquismo (p = 0,0001) ( Ver tabla 6 y grafico 7).

Tabla 6 Distribucion de la poblacidn de estudio segun la frecuencia de consumo diario

de café

Consumo diario de café

una o dos | tresacinco | masde5
nunca Veces Veces veces Total
Estatus No fumadores 7 (35%) | 10 (509%) 3 (15%) 0 20 (100%)
tabaquico Tabaquismo inhalado 0| 2(10%)| 10(50%)| 8 (40%) 20 (100%)
Total 7(155%)| 12(30%)| 13 (32,5%)| 8 (20%) 40 (100%)

(p =0.0001)

Gréafico 7 Distribucion de la poblacion de estudio segun la frecuencia de consumo

diario de café
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5.8 Distribucién del la poblacion de estudio segun la presencia de lesiones bucales:

En un alto porcentaje ambos grupos de estudio no presentaron lesiones bucales, 80%

(16 individuos ) para el grupo de fumadores y 95% (19 pacientes) para el grupo control.

Solo en el 10% (2 pacientes) de los sujetos fumadores se evidencié melanosis del

fumador ( Figura 10) y condiciones no patoldgicas en el mismo porcentaje como

apéndice del frenillo vestibular superior ( Figura 11) y torus mandibular (Figura 12). En

el grupo control solo el 5% (1 individuo) present6 una lesion en labio inferior del tipo

malformacion vascular adquirida(Ver tabla 7).

Tabla 7 Distribucion de la poblacion de estudio segun la presencia de lesiones bucales

Cambios en la Mucosa Bucal

Total




melanosis

sin lesion o asociada a condiciones no
anomalia tabaquismo patolégicas
Estatus tabaquico No fumadores 19 (95%) 0 1 (5%) | 20 (100%)
Tabaquismo inhalado 16 (80%) 2 (10%) 2 (10%) | 20 (100%)
Total 35 (87,5%) 2 (5%) 3 (7,5%) | 40 (100%)

Figura 10 Clinica de Melanosis del Fumador




Figura 11 Apéndice del Frenillo Vestibular Superior en paciente con tabaquismo



Figura 12 Torus Mandibular en paciente con tabaquismo

5.9 Distribucidn de la poblacion de estudio segun el indice de placa:

Los mayores porcentajes de indice de placa estuvieron presentes en el grupo de
fumadores con una media de 39,0851+ 8,69704. Mientras que en el grupo control se
evidenciaron los indices méas bajos de control de placa con una media de 17,7730+
15,44950. Se observo un aumento estadisticamente significativo del porcentaje de caras

pigmentadas en los pacientes fumadores (p = 0.03) (Ver tabla 8 y graficos 8 y 9).



Tabla 8 Distribucion de la poblacion de estudio segin la media del indice de control de

placa (ICP).
Estatus tabaquico Error tip. de la
N Media Desviacion tip. media
Control de placa: No fumadores 20 17,7730 8,69704 1,94472
% caras pigmentadas Tabaquismo inhalado 20| 39,0185 15,44950 3,45461
(p =0.03)
Gréafico 8 Distribucién de la poblacion de estudio
segun el indice de control de placa (ICP).
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Gréafico 9 Distribucion de la poblacion de estudio segln la media del indice de control

de placa (ICP).
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5.10 Distribucién de la poblacion de estudio segun la profundidad del surco o bolsa
periodontal:

En el grupo de no fumadores se presentaron valores significativamente mas bajos (p=
0,0001) en la medicion de surco periodontal con una media de 1, 5725 + 0, 17477 mm;
mientras que en el grupo de no fumadores la media fue de 4,0320+ 1,71948mm. (Ver

tabal 9 y graficos 10 y 11).



Tabla 9 Distribucion de la poblacion de estudio segin

la media del surco o bolsa periodontal .

Estatus tabaquico

Error tip. de la

N Media Desviacion tip. media
Profundidad surco/saco No fumadores 20 1,5725 17477 ,03908
gingival Tabaquismo inhalado 20 4,0320 1,71948 38449
(p=0.0001)

Gréafico 10 Distribucion de la poblacion de estudio la

media del surco o bolsa periodontal .
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Grafico 11 Distribucion de la poblacion de estudio la medida

del surco o bolsa periodontal .
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5.11 Distribucion de la poblacion de estudio segun la presencia de migracion gingival:
La migracion gingival se encuentra presente en los pacientes fumadores en un 55% (11
casos) mientras que en los no fumadores fue del 15% (3 casos). Un 85% (17 casos) de
los sujetos del grupo control no presentaron migracion gingival, en un 45% (9 casos)
del grupo de pacientes fumadores tampoco fue observada. La diferencia entre ambos
grupos fue estadisticamente significativa observandose en el grupo de pacientes
fumadores mayor presencia de migracién gingival (p= 0,009) (Ver tabla 10y grafico

12).



Tabla 10 Distribucion de la poblacion segln la presencia de migracion gingival

Migracion Gingival
ausente presente Total
Estatus tabaquico No fumadores 17(85%) 3 (15%) | 20 (100%)
Tabaquismo inhalado 9(45%) | 11 (55%) | 20 (100%)
Total 26 (65%) | 14 (35%)| 40 (100%)
(p=0.009)
Gréafico 12 Distribucion de la poblacion segun la presencia de migracion gingival
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5.12Distribucion de la poblacion estudiada segun el nivel de insercion gingival
Para el grupo control de sujetos no fumadores la media del nivel de insercién gingival

fue de -0,0485 £ 0,12394. Para el grupo de pacientes fumadores la media del nivel de



insercion gingival fue de 1,8060 + 1,58311. Se aprecio un mayor indice gingival en los
pacientes fumadores (p=0,0001) (Ver tabla 11 y gréfico 13).
Tabla 11 Distribucion de la poblacion de estudio segun el nivel de insercion gingival
Estatus tabaquico Error tip. de la
N Media Desviacion tip. media
Nivel de insercion gingival No fumadores 20 -0,0485 0,12394 0,02771
Tabaquismo inhalado 20 1,8060 1,58311 0,35399
(p=0.0001)
Gréafico 13 Distribucion de la poblacion de estudio
segun el nivel de insercidn gingival (NIG)
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5.13 Distribucion de la poblacion de estudio segin la presencia de movilidad dentaria:

En el grupo control ninguno de los pacientes presentdé movilidad dentaria, en el grupo

de pacientes fumadores el 75% (15 casos) no presentaron movilidad dentaria; mientras

que en el 25% (5 casos) si la presentaron en sus diferentes grados, para el grado | el

porcentaje fue del 10% (2 casos), para el grado Il 5% (1 caso) y para el grado I11 10%

(2 casos). En cuanto a la movilidad dentaria la diferencia entre ambos grupos no fue

estadisticamente significativa (p = 0.126), aunque solo en el grupo con tabaquismo se

evidencid este signo clinico. (Ver tabla 12 gréafico 14).

Tabla 12 Distribucién de la poblacién de estudio segun la presencia de movilidad

dentaria

Movilidad Dentaria

ausente Tipo | Tipo Il Tipo Il Total
Estatus tabaquico No fumadores 20 (100%) 0 0 01 20 (100%)
Tabaquismo inhalado 15 (75%) 2 (10%) 1 (5%) 2 (10%) | 20 (100%)
Total 35 (87,5%) 2(5%)| 1(2,5%) 2(5%) | 40 (100%)

(p=0.126)




Grafico 14 Distribucién de la poblacion de estudio segln la presencia de movilidad
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5.14 Distribucion de la poblacién de estudio segun el indice gingival:

Para el grupo control de pacientes no fumadores la media del indice gingival fue de
1,30 + 0,470. Para el grupo de pacientes fumadores la media fue de 1.95 + 0,605. La
diferencia entre ambos grupos no fue estadisticamente significativa (p= 0,72) (Ver tabla

13 y gréfico 15).

Tabla 13 Distribucion de la poblacion de estudio segun el indice gingival

Estatus tabaquico Error tip. de la

N Media Desviacién tip. media
indice Gingival ~ No fumadores 20 1,30 0,470 0,105
Tabaquismo inhalado 20 1,95 0,605 0,135

(p=0.72)



Grafico 15 Distribucion de la poblacion de estudio segun la media del

indice gingival (1G)
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5.15 Distribucion de la poblacién segun el diagnostico periodontal:

El 100% (20 casos) de los pacientes del grupo control presentaron gingivitis asociada a
biopelicula, en comparacién al grupo de fumadores quienes presentaron este
diagnostico periodontal en el 50% (10 pacientes) de los casos; el otro 50% estuvo
distribuido de la siguiente manera: el 10% (2 pacientes) cumplieron con los criterios
diagnosticos de periodontitis localizada mientras que el 40% (8 pacientes) para
periodontitis cronica generalizada. Las diferencias entre ambos grupos fueron
estadisticamente significativas, siendo la periodontitis el diagndstico mas comun en los

pacientes con tabaquismo (p= 0,001) (Ver tabla 14 y grafico 16).



Tabla 14 Distribucion de la poblacion de estudio segun el diagndstico periodontal

Diagnostico Periodontal

Periodontitis

Periodontitis

Gingivitis cronica cronica
asociada a placa localizada generalizada Total
Estatus tabaquico No fumadores 20 (100%) 0 01 20 (100%)
Tabaquismo inhalado 10 (50%) 2 (10%) 8 (40%) | 20 (100%)
Total 30 (75%) 2 (5%) 8(20%) | 40 (100%)
(p=0.001)

Gréafico 16 Distribucion de la poblacion de estudio segun el diagnéstico periodontal

No Fumadores

0%

M Gingivitis M Period L ™ Period C

p=0.001

Fumadores

® Gingivitis

® Period L ® Period C




5.16 Distribucion de la poblacion de estudio segln la presencia de pigmentaciones

dentarias

El grupo control no presentd pigmentaciones dentarias en ninguno de los casos,
mientras que en el grupo de fumadores se observaron dichas pigmentaciones en el 80%
(16 pacientes) de los casos (Figura 13), solo en el 20% (4 pacientes) del grupo de
pacientes con tabaquismo estas no fueron evidentes. Las diferencias entre ambos grupos
fueron estadisticamente significativas, evidenciandose mas comunmente las
pigmentaciones dentarias en el grupo de fumadores (p= 0.0001) (Ver tabla 15 y grafico

17).

Tabla 15Distribucion de la poblacion de estudio segun la presencia de pigmentaciones

dentarias.

Pigmentaciones Dentarias

Ausentes presentes Total
Estatus tabaquico No fumadores 20 (100%) 0 20 (100%)
Tabaquismo inhalado 4 (20%) 16 (80%) | 20 (100%)
Total 24 (60%) 16 (40%) | 40 (100%)

(p= 0.0001)



Gréfico 17Distribucion de la poblacion de estudio segun la presencia de pigmentaciones

dentarias
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5.17 Distribucion de la poblacion de estudio segun el uso de proétesis dental
Tanto en el grupo control como en los fumadores predomind la ausencia de
restauraciones protésicas en un 85% (17 pacientes) y 65% (13 sujetos) respectivamente.
En un 15% de los casos (3 pacientes) los pacientes fumadores usaban dentaduras
parciales removibles, en un 10% (2 pacientes) dentaduras totales y removibles y en un
10% (2 pacientes) solo dentaduras totales. Para el grupo control un 5% (1 individuo)

usaba dentadura parcial removible y un 10% (2 sujetos) protesis fija. La diferencia

entre ambos grupos no fue estadisticamente significativa (p = 0,11) (Ver tabla 16).

Tablal6 Distribucion de la poblacion de estudio segun el uso de protesis dental

Uso de Prétesis Dentales
Protesis DPR Yy Prétesis
ausente DPR Total | Protesis Total fija Total
Estatus No fumadores 17 (85%) 1 (5%) 0 0 2(10%)| 20 (100%)
tabaquico Tabaquismo inhalado | 13 (65%) 4200 1(5%) 2 (10%) 0| 20 (100%)
Total 30 (75%) | 5 (12,5%)| 1(2,5%) 2 (5%) 2 (5%)| 40 (100%)
(p=0.11)

5.18 Distribucion de la poblacién segan el indice de CPOD:

Se presentd un indice de dientes cariados, perdidos y obturados menor en el grupo
control de 0,4815% con una desviacién estandar de + 0,66570. En comparacion con el
grupo de fumadores donde el promedio es de 1,7755% y la desviacion estandar es dex
2,99259. El indice CPOD fue estadisticamente mayor en el grupo de pacientes

fumadores (Ver tabla 17 y grafico 18 y 19).



Tabla 17Distribucion de la poblacién de estudio segun el indice de CPOD

Estatus tabaquico Error tip. de la
N Media Desviacion tip. media
indice CPOD  No fumadores 20 0,4815 0,66570 0,14886
Tabaquismo inhalado 20 1,7755 2,99259 0,66916

(p=0.004)

Grafico 18Distribucion de la poblacién de estudio segln la media del indice de CPOD
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Grafico 19Distribucion de la poblacién de estudio segun el indice de CPOD
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5.19 Distribucion de la poblacién segun la cantidad de dientes ausentes

Para el grupo de no fumadores la media de dientes ausentes fue de 4,55 + 4,161. Para el
grupo de pacientes fumadores la media de dientes ausentes fue de 10,95 + 9,693. Al
comparar ambos grupos la diferencia fue estadisticamente significativa (p= 0, 008)

donde el grupo de pacientes fumadores presenta mayor cantidad de dientes ausentes

(Ver tabla 18 y grafico 20).



Tabla 18 Distribucidon de la poblacion segun la cantidad de dientes ausentes

Estatus tabaquico Error tip. de la

N Media Desviacion tip. media
NUmero de dientes ausentes No fumadores 20 4,55 4,161 ,930
Tabaquismo inhalado 20 10,95 9,693 2,167

(p= 0.008)

Gréfico 20 Distribucion de la poblacidn segun la cantidad de dientes ausentes
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5.20 Distribucién de la poblacion de estudio segun el ICDAS

Para el cadigo ICDAS 0 la media para el grupo control de sujetos no fumadores fue de
8,70£5,983, para el grupo de pacientes fumadores la media fue de 2,20+£3,412. Lo cual
arroja un mayor nimero de dientes sanos en el grupo de no fumadores que en el grupo

de pacientes fumadores (p=0.014).

Para el cédigo ICDAS 1 la media para el grupo de no fumadores fue de 9,15 + 5,585,
para el grupo de pacientes fumadores la media fue de 5,05 + 4.707, en este caso al

diferencia entre ambos grupos no fue estadisticamente significativa (p= 0.622).

En lo que al cadigo ICDAS 2 se refiere la media para los no fumadores fue de 5,40 +
4,005, en los fumadores la media fue de 6,30+4,589; en este grupo tampoco se

observaron diferencias estadisticamente significativas (p= 0.628).

Para el codigo ICDAS 3 la media fue de 1,10 + 1,971 en los pacientes no fumadores,
mientras que en los pacientes fumadores la media fue de 2,90+4,494; arrojando
diferencias estadisticamente significativas que refieren que el grupo de pacientes
fumadores presenta mayor cantidad de dientes con ruptura localizada de esmalte(p=

0.05).

En lo que al codigo ICDAS 4 se refiere el grupo control tuvo una media de 0,40+0,883;
en el grupo de fumadores la media fue de 0,15 + 0,671. Datos que no arrojaron

diferencias estadisticas significativas (p= 0.068)



El cédigo ICDAS 5 arrojo una media para el grupo de sujetos no fumadores de
0,65+1,182. Para el grupo de pacientes fumadores la media fue de 0,10+ 0,447. Para
este codigo la diferencia si fue estadisticamente significativa, mostrando que un mayor
nimero de individuos del grupo control presentaron mayor cantidad de dientes con

cavidad definida y dentina visible (p= 0.0001).

Para el codigo ICDAS 6 la media en el grupo de individuos no fumadores fue de 0,05+
0,224, mientras que para el grupo de pacientes fumadores la media fue de 0,15+ 0,366.
Este grupo arrojé una diferencia estadisticamente significativa, el grupo de pacientes
fumadores presenté mayor nimero de dientes concavidad extensa y definida (p= 0.034)

(Ver tabla 19).



Tabla 19 Distribucién de la poblacién de estudio segun el ICDAS

Estatus tabaquico Desviacion | Error tip. de Valor p
Media tip. la media
ICDAS 0: nimero de  No fumadores 20 8,70 5,983 1,338
dientes sanos Tabaquismo inhalado 20 2,20 3,412 0,763 0,014
ICDAS 1: nimero de  No fumadores 20 9,15 5,585 1,249
dientes con cambios Tabaquismo inhalado 20 5,05 4,707 1,053 0,622
visibles solo después
de secar
ICDAS 2: nimero de  No fumadores 20 5,40 4,005 0,896
dientes con cambios Tabaquismo inhalado 20 6,30 4,589 1,026 0,628
definidos sin necesidad
de secar
ICDAS 3: nimero de  No fumadores 20 1,10 1,971 0,441 0,05
dientes con ruptura Tabaquismo inhalado 20 2,90 4,494 1,005
localizada de esmalte
ICDAS 4: nimero de  No fumadores 20 0,40 0,883 0,197 0,068
dientes con ruptura Tabaquismo inhalado 20 0,15 0,671 0,150
subyacente sin dentina
ICDAS 5: nimero de  No fumadores 20 0,65 1,182 0,264 0,0001
dientes con cavidad Tabaquismo inhalado 20 0,10 0,447 0,100
definida y dentina
visible
ICDAS 6: nimero de  No fumadores 20 0,05 0,224 0,050
dientes con cavidad Tabaquismo inhalado 20 0,15 0,366 0,082 0,034

extensa y definida

5.21Distribucion de la poblacién de estudio segun el flujo y el pH salival estimulado y

no estimulado

La cantidad de flujo salival tanto no estimulada como estimulada fue mayor en los

pacientes fumadores que en el grupo control, con una media de 3,76x 0 ,55479ml/5min

para el flujo salival total no estimulado de los pacientes del grupo control y de 7,60+

1,13230mI/5min para el estimulado. En los pacientes con tabaquismo la media del flujo




salival total no estimulado fue 5,13 + 1,45316ml/5min de y de 9,31 = 2,334ml/5min
para el estimulado. Dando lugar a una diferencia estadisticamente significativa donde
los fumadores presentan mayor flujo salival tanto no estimulado como estimulado con

valores de significancia de p = 0.013 y p = 0.016 respectivamente (Ver tabla 20).

Tabla 20 Distribucion de la poblacion de estudio segun el flujo y el pH salival

estimulado y no estimulado

Estatus tabaquico Desviacion | Error tip. de Valor p
N Media tip. la media

Flujo salival no No fumadores 20| 3,7600 0,55479 0,12405
estimulado: mi/Smin  Tabaquismo inhalado 20| 15,1300 1,45316 0,32494 0,013
pH saliva no No fumadores 20| 6,6100 0,29182 0,06525 0,614
estimulada Tabaquismo inhalado 20| 7,2100 0,29540 0,06605
Flujo salival No fumadores 20| 7,6000 1,13230 0,25319
estimulado: ml/Smin  Tabaquismo inhalado 20| 9,3150 2,33492 0,52210 0,016
pH saliva estimulada ~ No fumadores 20| 6,7900 0,30762 0,06879

Tabaquismo inhalado 20| 7,4400 0,30332 0,06782 0,433

El pH del flujo salival total tanto estimulado como no estimulado fue mayor en los

pacientes fumadores que en el grupo control aunque la diferencia no fue
estadisticamente significativa, con una media de pH no estimulado de 6, £ 0,29182 y
de 7,21+ 0,29540 para el pH del flujo salival no estimulado en control y fumadores
respectivamente. Para el pH del flujo salival estimulado la media fue de 6,79 +0,30762

para el grupo control y de 7,44 + 0,30332 para el grupo de fumadores (Ver tabla 18).

El flujo salival no parece influir en la enfermedad periodontal cuando son comparados

los grupos no fumador y tabaquismo pero en el pH si hay asociacion, la periodontitis



cronica tanto localizada como generalizada fue observada en los niveles més altos de

pH salival.

5.22 Distribucion de la poblacion de estudio segun el grado de adiccién a la nicotina:

El grupo de fumadores estuvo distribuido de la siguiente manera segin el grado de
adiccidn a la nicotina; en el grado de adiccion muy bajo no se encontrdé ninguno de los
pacientes que participaron en este estudio. Para el nivel de adiccion bajo cumplieron los
criterios el 15% (3 pacientes) de la muestra estudiada. EI 40% (8 pacientes) ocupd el
nivel de adiccién moderado, el 25% (5 pacientes) el alto y el 20% (4 pacientes) el nivel

de adiccion muy alto (Ver gréafico 21).

Grafico 21Distribucion de la poblacion del grupo de fumadores segun el grado de

dependencia a la nicotina
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V1. Discusion:

El presente estudio demuestra el perfil bucal de un grupo de pacientes venezolanos el cual

se ve afectado por el tabaquismo inhalado.

El género femenino fue el mas frecuentemente afectado por el tabaquismo en individuos
jovenes. En concordancia con lo que refiere la literatura donde se habla del repunte del

tabaquismo en mujeres y adultos jovenes (Ruiz et al, 2002).

La frecuencia de consumo de bebidas alcoholicas fue igual para ambos grupos de estudio,
al contrario de lo que refiere la literatura, la cual sugiere que el fumar cigarrillos y beber
alcohol son situaciones presentes en gran parte de la poblacion y que constituyen problemas
de salud publica. Indicando ademas que estas dos condiciones se inician en la adolescencia
y toman su maximo nivel entre la tercera y cuarta década de la vida; la cual es la media

aproximada de edad en este estudio (Sapag 2002, Pickard 2000, Romero 2009).

El consumo de alimentos picantes y condimentados entre ambos grupos no arrojo
diferencias, evidenciando que el consumo de este tipo de alimentos es igual en los sujetos
no fumadores que en los pacientes fumadores. En el caso del consumo de alimentos citricos
el grupo de estudio de pacientes fumadores consume mayor cantidad de citricos que el
grupo control de pacientes no fumadores; aunque al comparar esta variable con el ICDAS y
el indice de CPOD no se encontraron relaciones estadisticas. La literatura no refiere una

asociacion clara entre el consumo de citricos y el tabaquismo, mas si del consumo de



citricos con el aumento del riesgo cariogénico, ya que estos tienden a disminuir el pH de la
cavidad bucal aunque no al nivel de la sacarosa (OMS, 2003). Pero a pesar de ello esa

hipotesis no pudo ser corroborada en este estudio.

En cuanto a la frecuencia de consumo diario de agua y café los sujetos del grupo control
consumen mayor cantidad de agua y menos cantidad de café que los pacientes del grupo de
estudio con tabaquismo inhalado. El alto consumo de café en los pacientes fumadores se
puede deber a que tanto la nicotina como la cafeina compiten por los receptores a nivel
cerebral por lo que presentan el mismo mecanismo de accion. Ademas fumar causa que la
cafeina se metabolice mas rapidamente, razén por la cual los fumadores quedan atrapados
en el habito del consumo de café y el tabaquismo. Cuando un fumador realiza la cesacion
tabaquica y continua con el consumo de café, la cafeina permanece en el torrente sanguineo
por mas tiempo, lo cual se es una de las causas de la irritabilidad que aparece al dejar de

fumar (Bermudez, 2003).

No existieron asociaciones entre la presencia de condiciones no patologicas del grupo
estudiado y tabaquismo. Tal y como lo refiere la literatura el tabaquismo esta asociado a
otro tipo de lesiones bucales como por el ejemplo los desordenes potencialmente malignos
dentro de lo que se pueden destacar la leucoplasia, la eritroplasia, la estomatitis nicética,
entre otras (Estrada, 2010; Castellanos, 2002; Castro, 2005). Solo una escasa porcion de la
muestra de pacientes fumadores evidencido melanosis del fumador; lesion que refiere la
literatura ser bastante frecuente en este tipo de pacientes, al contario a lo encontrado en
este estudio (Garcia, 2004).Un causa posible de esta diferencia se debe a que los pacientes

con lesiones en la mucosa bucal fueron excluidos en este estudio.



En relacién al indice de biopelicula 6 placa dental, mayores niveles de placa dental se
encontraron en los pacientes fumadores. Diferentes estudios demuestran que los fumadores
tienen mayores cantidades de placa dental que los no fumadores (Tew et al, 1996), sin

embargo, otros trabajos no han mostrado diferencias (Ferndndez-Rivero et al, 2007).

Variables como profundidad del surco o bolsa periodontal, la migracion gingival y el nivel
de insercion gingival dieron lugar a diferencias estadisticamente significativas siendo
mayores en todos los casos en el grupo de pacientes con tabaquismo inhalado. Esto
demuestra tal y como lo refiere la literatura el papel predominate que tiene el tabaquismo
en la progresion de la enfermedad periodontal, ya que los adultos fumadores tienen
aproximadamente 3 veces mas probabilidades de padecer periodontitis que los no
fumadores. Asi mismo, la asociacion entre fumar, la inflamacion gingival vy la pérdida
de insercion esta fuertemente relacionada con la definicion de periodontitis, que establece
que ésta es mas severa en pacientes fumadores, encontrandose que la pérdida de insercion

en fumadores es 6 veces mayor que en los no fumadores (Osorio et al, 2009).

La movilidad dentaria solo se evidencié en el grupo de pacientes con tabaquismo inhalado,
sin embargo la diferencia con el grupo control no fue estadisticamente significativa, al igual
que el indice gingival. No obstante tal y como lo refiere la literatura, los fumadores al ser
comparados con las personas que nunca han fumado, muestran recesion gingival, bolsa

periodontal, mayor pérdida de insercion clinica y movilidad dental (De Souza, 2005).

Con respecto al indice gingival diferentes estudios sugieren que el tabaquismo causa

vasoconstriccion y se ejerce un efecto enmascarado, dando como resultado que tiendan a



disminuir los signos de la inflamacion presentes en la encia, como el sangrado, el aumento
de volumen y el enrojecimiento (Montes, 2001). De aqui que el indice gingival sea similar

para ambos grupos.

Los individuos no fumadores presentaron exclusivamente gingivitis asociada a biopelicula,
mientras que para el grupo de pacientes fumadores la peridontitis crénica generalizada
seguida por la periodontitis cronica localizada fueron los diagnésticos méas comunes.
Diferentes estudios refieren que esto se debe a que el tabaquismo es un factor de riesgo
importante en la periodontitis, ya que causa un desequilibrio entre las especies de oxigeno
reactivo y los antioxidantes y esta asociado con la disminucion significativa en los niveles

de enzimas antioxidantes en sujetos con periodontitis cronica (Lopez et al, 2009).

Ademés existen diversos factores secundarios de la enfermedad periodontal, la hipoxia
presente como consecuencia de la vasoconstriccion por la nicotina, en afeccién de la
microcirculacion terminal gingival y la aparicion de un tejido insuficientemente
vascularizado que representa un medio ideal para el crecimiento e invasion bacteriana. Por
otro lado, tiene lugar una disminucion del aporte de elementos de reparacion por parte de la
sangre al tejido gingival y, por consiguiente, se debilita la capacidad de cicatrizacion de

este tejido (Mesa et al, 2005).

En cuanto a las pigmentaciones dentarias, éstas no se evidenciaron en el grupo control de
sujetos no fumadores, mientras que en el grupo de pacientes con tabaquismo inhalado si
fueron observadas. Lo que concuerda con la literatura, donde se refiere que la

pigmentaciones dentales extrinsecas son muy comunes en los pacientes que padecen de



tabaquismo donde ademés los niveles de placa dental son més altos siendo ésta una
condicién necesaria para que se produzcan dichas pigmentaciones, ya que sin la presencia

de dicha estructura proteinica no es posible el depdsito de pigmentos (Alkhatib, 2005).

Un mayor indice de CPOD fue encontrado en el grupo de pacientes fumadores, al igual que
la cantidad de dientes ausentes; sin embargo no se observaron mayores diferencias cuando
el indice ICDAS fue analizado. Esto hace pensar que el aumento del CPOD del grupo de
fumadores con respecto al control no es por la cantidad de dientes cariados u obturados sino
por la cantidad de dientes perdidos. Esta hipotesis esta sustentada al analizar los resultados
del ICDAS donde el grupo control presenta mayor cantidad de dientes sanos (ICDAS 0); lo
cual pudiera estar relacionado con el hecho de que los pacientes con tabaquismo al ser mas
propensos a las pigmentaciones dentarias mostraran siempre cambios de coloracién en el

esmalte.

Aunque la cantidad de lesiones de esmalte y dentina superficiales no se observaron
diferencias entre ambos grupos, paraddjicamente hubo mayor cantidad de dientes con
dentina expuesta en el grupo control, mientras que hubo mayor nimero de dientes con
cavidad extensa y dentina expuesta en los pacientes con tabaquismo inhalado. Todo esto
pudiera indicar que el tabaquismo no tiene una relacion directa con la caries dental ya que
la pérdida dentaria que es la causante de los altos indices de CPOD en los pacientes
fumadores pudiera ser por enfermedad periodontal. De alli la necesidad de realizar indices
de caries dental como el ICDAS en los estudios epidemioldgicos para determinar

exactamente la presencia de caries dental.



Existe un aumento tanto del pH como del flujo salival estimulado y no estimulado en los
pacientes con tabaquismo, lo cual pudiera explicar que estas variables intervengan como
factor de riesgo en la enfermedad periodontal y como factor preventivo en caries dental.
Aungue las diferencias de pH entre ambos grupos no fueron estadisticamente significativas
las de flujo salival total estimulado y no estimulado si lo son, por lo tanto es posible que ese
aumento del flujo salival impida la colonizacion de las superficies dentarias por bacterias
cariogénicas, pero induzca la replicacion de bacterias periodontopatgenas debido a la
disminucion en la tension de oxigeno y a los efectos sobre el sistema inmune producidos
por el tabaquismo. Aunque algunos investigadores refieren que el tabaquismo tiende a
reducir el flujo salival (Persson, 1998), factor que aumenta el riesgo de caries dental, este

hallazgo no pudo ser corroborado en este estudio.

Aunque el flujo salival como tal parece no influir en la enfermedad periodontal cuando
son comparados el grupo control de no fumadores y el grupo de pacientes con tabaquismo
inhalado; el pH si presenta asociacion con la enfermedad periodontal, observandose que a
mayor pH peor es el diagnostico periodontal. Esto se debe como lo refiere la literatura a
que fumar influye negativamente en la respuesta inmune. Los neutréfilos son afectados por
la exposicién a la nicotina, al igual la fagocitosis, ademas hay generacion de perdxido de
hidrégeno, y produccion de proteasa inhibitoria lo cual pudiera ser lo que produce el
aumento del pH salival. Ocurren también alteraciones en el fluido crevicular gingival,
células mononucleadas en sangre periférica y niveles variados de citoquinas en pacientes

fumadores, ademas los productos del tabaco disminuyen la capacidad proliferativa de los



linfocitos T y B, traduciéndose en la produccién disminuida de los anticuerpos protectores

(Lépez et al, 2009).

Diversas observaciones indican que el tabaquismo puede estar asociado con la supresion de
la funcién de las células B y la produccion de inmunoglobulina G. La alteracion de los
niveles de anticuerpo explica aun mas, el mecanismo potencial por el cual el tabaquismo

exacerba la enfermedad periodontal (Hamdan et al, 2007).

El nivel de adiccion a la nicotina fue en mayor porcentaje de moderado a muy alto, lo cual
se debe a que en este grupo de estudio los pacientes padecen de tabaquismo inhalado por
mas de 5 afos y consumen al menos 10 cigarrillos al dia. Y tal como lo refiere la literatura
los patrones de consumo son fuertemente consistentes en el tiempo. Luego del inicio, la
mayoria suele incrementar su consumo, hasta alcanzar un nivel donde se estabilizan (Ruiz

et al, 2004)

El tabaco actua directamente sobre los tejidos periodontales, provocando el desarrollo de la
enfermedad, actla sobre la frecuencia del flujo salival aumentando la secrecion salival
dando lugar a un incremento del calculo supragingival, por aumento del pH y la
concentracion del célculo. Este ciclo con el transcurso del tiempo empeora debilitando la
respuesta inmune, dando lugar a formas mas graves de la enfermedad en los fumadores que

mas afos llevan consumiendo tabaco.



V11 Conclusiones

En el presente estudio el tabaquismo afectd principalmente a mujeres jovenes.

El consumo de alcohol no se observo incrementado en los individuos con tabaquismo.

Como tampoco la ingesta de alimentos picantes y/o condimentados.

Este estudio muestra que los pacientes con tabaquismo consumen mayor cantidad de
citricos y café lo cual no pudo ser asociado con la presencia de caries ni con las

propiedades de la saliva.

El tabaquismo, en esta investigacion, constituyé un factor fuertemente asociado a la
enfermedad periodontal, comportandose como un factor inductor, promotor y agravante de

esta enfermedad, posiblemente por la via de la modificacién del pH salival.

La pérdida dentaria fue asociada al tabaquismo aunque ésta no pareciera estar causada por
razones de caries, ya que los indices que la miden, como ICDAS, no estuvo influenciado

por el factor tabaco.

El aumento de pH y flujo salival fue observado en los pacientes con tabaquismo,
influyendo negativamente en los tejidos periodontales y posiblemente como factor protector

sobre los tejidos duros dentales.
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IX Anexos



9.1.- Consentimiento Informado



Consentimiento informado para inclusién en el estudio “PERFIL CLINICO-
ESTOMATOLOGICO Y SALIVAL DE UN GRUPO DE SUJETOS VENEZOLANOS QUE
PADECEN DE TABAQUISMO INHALADO DE MANERA CONVENCIONAL” en la Facultad
de Odontologia de la Universidad Central de Venezuela.

Yo, Sr(a). Cl: ,

he sido informado(a) por la Od. de lo siguiente: El tabaquismo, ha sido asociado a

una gran cantidad de alteraciones en cavidad bucal, diferentes estudios demuestran los efectos nocivos que causa sobre
los Dientes, la mucosa bucal, el tejido periodontal asi como en la calidad y cantidad de la saliva, por lo que consiento
que se realicen las pruebas pertinentes para la evaluacién de mi perfil estomatoldgico y salival, ya que los resultados
obtenidos de esta investigacion permitiran establecer las caracteristicas bucales de individuos fumadores, fumadores
pasivos y no fumadores, darle un enfoque integral a esta enfermedad tomando en cuenta aspectos sociales, clinicos,
epidemioldgicos, bioquimicos, psicoldgicos, etc. E identificar clara y eficazmente las consecuencias que el tabaquismo
produce en cavidad bucal y en base a ello poder elaborar planes comunitarios curativos y preventivos que permitan
disminuir la incidencia del tabaquismo en Venezuela.

El procedimiento que se me propone es:

Acudir a una UNICACITA para la realizacién de la historia clinica que incluye anamnesis, un examen clinico de la mucosa
bucal bajo los métodos diagndsticos de visualizacion y palpacion, la elaboraciéon de un periodontodiagrama para
establecer condicidn periodontal tomando en cuenta aspectos como indice de placa, insercién gingival y sondaje
periodontal, el establecimiento del indice de caries segun el Sistema Internacional de Deteccidn y Diagndstico de Caries
que se basa en la inspeccidn visual minuciosa de las estructuras dentarias previamente secadas.Posteriormente se
procedera a la toma de DOS(2) muestras de saliva que se realizara de la siguiente manera:

a. Primera muestra: Se debe tragar antes de comenzar. Se mantiene la boca entreabierta estando
sentado y se acumula la saliva en boca sin tragar hasta pasados 5 minutos, posteriormente se recoge
la saliva con la ayuda de un gotero (Medicidn de tasa de flujo salival total NO estimulado)

b. Segunda muestra: Se debe tragar antes de comenzar, se coloca una goma plastica (liga de
ortodoncia) en boca y se induce a la masticacién, se mantiene la saliva en boca durante 5 minutos
estando sentado con la boca entreabierta y se recoge la saliva con la ayuda de un gotero. (Medicion
de tasa de flujo salival total estimulado)

Estas muestras se le realizaran pruebas cientificas especificas para la determinacion de la tasa del flujo salival y pH.Se
me ha explicado la necesidad de no ingerir alimentos, ni bebidas en un lapso de 1 hora antes de la cita, con el fin de
evitar alteraciones en la interpretacidn de los resultados de los estudios que se me realizaran. Solo para pacientes con



tabaquismo: siendo necesario por el contrario el fumar un cigarrillo justo antes de la consulta para que el resultado
refleje los cambios producidos por el cigarrillo en la saliva. La informacidn obtenida de todos estos analisis asi como el
manejo de los datos es completamente confidencial.

Entiendo que ninguno de los procedimientos anteriormente descritos atenta contra mi salud ni me expone a ningun tipo
de riesgo, lo que no hace necesario contemplar indemnizaciones ni compensaciones; por el contrario me dara como
beneficio obtener un diagnéstico completo e integral de mi condicidon bucal de lo cual derivaran las alternativas de
tratamiento necesarias para lograr un estado de salud bucal édptimo y me permitira entender de manera personalizada e
individual los dafos que causa el tabaquismo.

He recibido informacidn clara y sencilla, oral y por escrito, acerca del procedimiento que se me va a practicar y sobre la
investigacion en la que voy a intervenir. El odontélogo que me atiende, me ha explicado de forma satisfactoria qué es,
como se realiza, para qué sirve y que el procedimiento no ocasionara ningun costo. He recibido respuesta a todas mis
preguntas. He comprendido todo lo anterior perfectamente. Comprendo que la decision que tomo es libre y voluntaria y
que puedo declinarla en el momento que lo desee sin represalias.

DOY MI CONSENTIMIENTO A LA PRACTICA DEL PROCEDIMIENTO QUE SE ME PROPONE Y LA INCLUSION DE MIS DATOS
Y MI MUESTRA EN EL ESTUDIO “PERFIL CLINICO-ESTOMATOLOGICO Y SALIVA DE UN GRUPO DE SUJETOS
VENEZOLANOS QUE PADECEN DE TABAQUISMO INHALADO DE MANERA CONVENCIONAL” en la Facultad de
Odontologia de la Universidad Central de Venezuela.

Firma del odontdlogo/investigador Firma del paciente

He decido declinar mi consentimiento pues no quiero seguir participando en este estudio.

Firma del odontdlogo/investigador Firma del paciente

En alos del mes de

Testigo Testigo






(OMTE

BifETICA

VACLLLAl BE BIOATOLOGEE - IO

N2 0126-2011
Caracas, 8 de febrero de 2011

Ciudadano
Od. Daniela Porras.

Nos dirigimos a usted en la oportunidad de informarles que el Comité de Bioética de esta
Facultad, una vez analizado el proyecto de investigacién, presentado por usted bajo el titulo:
"PERFIL CLINICO-ESTOMATOLOGICO Y SALIVAL DE UN GRUPO DE SUJETOS VENEZOLANOS QUE
PADECEN TABAQUISMO INHALADO DE MANERA CONVENCIONAL”.

Concluye que el mismo aprueba su protocolo de investigacion, por lo tanto tiene una
validez de un afio a partir de la fecha 8-2-2011 al 9-2-2012. Se le informa que al cabo del ano debe
presentar un informe sobre los resultados parciales o finales de la investigacion, ya que el aval es
indispensable para defender su presentacion o para publicaria. En caso de no concluirla, debera
consignar un informe con los resultados parciales antes mencionado, para prorrogar el aval o

concluir el seguimienta de la investigacién por parte del Comité de Bioética.

Sin otro particular a que hacer reterencia.

Atentamente .-

Profa. Maria J. Ferro de Farisato .
Coordinadora del Comité de Bibética

e
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9.2 Instrumento de Recoleccidn datos para los casos y controles



Fecha Historia Clinica N°
Perfil Estomatoldgico y Salival del Paciente con Tabaquismo

Datos Personales:

Nombre y Apellido C.l
Edad Género QOcupacion Edo Civil TIf
Lugar y Fecha de Nacimiento Procedencia

Antecedentes Personales:

Enfermedades

Hospitalizaciones

Cirugias

Medicamentos

Alergias
Habitos: Drogas ilicitas Alcohol Otros

Alimentos (Condimentados, picantes, etc.)

Bebidas (Refrescos, café, citricos, agua)

Tabaquismo: No Fumador_____  Pasivo Tiempo (Afios) Activo_____ Tiempo_____ (Afios)
Marca, Periodos de cesacién Tiempo ______ (Afios)
Método

¢ Cudnto se fuma del cigarrillo? Todo 1/2 1/4 £ Otros miembros de su familia fuman?
Especifique

Test de Fagerstrom

1. {Cuanto tiempo pasa entre que se levanta y fuma su primer cigarrillo?

HASTA 5 MINUTOS (3) DE6 A 30 MINUTOS (2) DE 31 A 60 MINUTQOS (1) MAS DE 60 MINUTOS (0)
2. éiEncuentra dificil no fumar en los lugares donde est& prohibido? (Cine, Hospital, Biblioteca; etc.)
SI(1) NO (0)

3. éCudl es el cigarrillo que mas necesita?

EL PRIMERO (1) OTRO (0)

4, {Cuantos cigarrillos fuma al dia?

MAS DE30(3) ENTRE21Y30(2) ENTRE11Y20(1) MENOSDE 10 (0)

5. éFuma aunque esté tan enfermo que tenga que guardar cama la mayor parte del dia?

sl (1) NO (0)

Grado de Dependencia:0—-1 MUY BAJO 2-3 BAJO 4-5 MODERADO 6-7 ALTO 8-10 MUYALTO

Examen Clinico Intrabucal:

Mucosa Bucal

Periodontodiagrama

1.- Dibujar en rojo el contorno
gingival acentuando las
alteraciones (Inflamacion,
hiperplasia, retraccion, etc.)

2.- Marcar con puntos la
profundidad del surco y unirlos




MEDICION DEL FLUJO SALIVAL TOTAL



Saliva NO Estimulada (5min) Saliva Estimulada (5min)

Fecha y Hora Fecha y Hora

ml/min ml/t ml/min ml/t

Tasa de Flujo Salival: Tasa de Flujo Salival:

MEDICION DE pH Y CAPACIDAD AMORTIGUADORA DE SALIVA TOTAL

Muestra No EstimuladaMuestra Estimulada

Fecha y Hora Fecha y Hora

pH Caract. de la Muestra pH Caract. de la Muestra

indice de Placa

N2 de Caras Caras pigmentadas %

Diagnéstico

Tabaquismo
Indice de Caries
Diagndstico Periodontal

Perfil Salival

Evolucion:

Fecha Firma Investigador




