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RESUMEN

En las tltimas dos décadas una importante bibliografia demostré que uno de los factores de riesgo
mas importantes para el avance de la lesion periodontal es el hédbito de fumar.

El tabaco con los componentes nocivos que contiene, sumados a la combustion del papel, el escaso
poder de filiracion del filiro, y el calor generado en la boca son los factores que contribuyen al
avance de la gingivifis, al desarrollo de la G.U.N.A., el aumento de la pérdida de insercion en la
periodontitis y seria un facfor deferminante en la periodontitis refractaria.

Ademds es sabido que en enfermos con lesiones periodontales y con el habito de fumar, deberén
hacerse controles mas periddicos y debe incentivarse la higiene oral.
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SUMMARY

In the last two decades studies have shown that smoking is one of the most important factors in the
development of periodontal disease. Tobacco and its nocious components associated with the heat
produced by combustion of the cigarette paper are factors which may confribute to the development
of gingivitis increasing loss of insertion, development of A.N.U.G. and refractory group of patients a
strict mainfenance and oral hygiene instruction seems fo be paramount.
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la enfermedad periodontal es considerada una
consecuencia de una interaccién desfavorable entre
huésped y pardsito. Esta relacion ha sido largamente
debatida y hoy las opiniones confluyen en que las
bacterias son predominantemente responsables de la
iniciacién y progresion de la enfermedad, con dafio
tisular como resultado de la activacion de los
mecanismos del huésped por parte de las bacterias.
Se considera al factor bacteriano como necesario pero
no suficiente, ya que queda claro que la distribucion
de periodontitis no es igual a la distribucion de placa'y
cdleulo, por lo tanto, la relacién bacteria-huésped esta
modificada por distintos factores que hacen a un
individuo o a un grupo susceptible y a ofro no.

loe en su frabajo con recolectores de € en Sri Llanka
(1986 {l) resume lo siguiente:

aEn ausencia de higiene oral y cuidados dentarios
fodos los participantes exhibieron placa, céleulo, e
inflamacion.

bJUn grupo pequefio 8%, mostrd periodontitis de
progresion severa.

cJEl 80% con periodontitis de progreso moderado.
d)El 12% que no progresaban de una gingivitis.

A la vista de esto nos preguntamos:

e sPorqué algunas gingivitis progresan y ofras no@

e 5Son las bacterias y/o los mecanismos del huésped
los responsables de la progresion de la enfermedad?

e la enfermedad sfiene periodos de actividad e
inactividad?  Si es asi 2qué es lo que determina
uno u ofro periodo?

En la actualidad esté muy bien deferminado que
la enfermedad periodontal severa afecta a una pequeiia
proporciéon de la poblacién. la identificacion de
individuos susceptibles a la desfruccién periodontal,
asi como los factores que hacen a su susceptibilidad,
es un desafio a la periodoncia de hoy.

El conocimiento de los distinfos factores nos
permitirdn evaluar el riesgo de enfermedad,
diagnosticarla, tomar decisiones de fratamiento y
efectuar una prediccién sobre la evolucién de la misma.
Bergstrom, J. et al (1994 (2) considera al tabaco como
el mayor factor de riesgo para la enfermedad perio-
dontal. En estudios longitudinales, Bolin et al. {1993)
(3), Hom et al. (1994, Ah et al. (1994) (4), prueban
que el fumar no sélo aumenta la probabilidad de sufrir
enfermedad periodontal mas severa, sino que los
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pacientes fumadores tienen una respuesta menor o
fratamiento y el mantenimiento de la salud se hacs
mas dificil.

El objetivo de esta comunicacién es enfatizar
estrecha relacién entre tabaco vy lesions
gingivoperiodontales.

SUSTANCIAS TOXICAS DEL TABACO

e Nicotina

Es el componente del tabaco més importante
por sus efectos fisiolégicos y por la adiccién que pr
duce. En las dosis alcanzadas por el fumador, esi
alcaloide induce la liberacion de adrenaline
noradrenalina, y dopamina, provocando un increment
de la frecuencia cardiaca, de la presion arterial y una
infensa vasoconstricciéon periférica.

* Alquitran

Es el componente mas toxico, conformado por
mas de 500 sustancias, produciendo su accion lesive
por ser irritativo y cancerigeno.

¢ Monoxido de carbono

Es competidor del oxigeno por la hemoglobina
uniéndose a ésfa, razén por cual la cantidad de oxigenc
en la sangre es significativamente menor produciende
efectos en todas las células del organismo.

e El humo

Es también responsable de alteraciones, ya que
a fravés de él se incorporan los disfinfos elementos
contenidos en el tabaco, provocan efectos lesivos en
fibroblastos, células sanguineas e inflamatorias, as
como en el sistema inmunitario celular y humoral.

e El calor

Producido por la combustion del cigarrillo, tendra
un confacto directo con la mucosa oral provocando efecios
nocivos sobre ella, viéndose clinicamente en las caras
palatinas, un claro aumento de la pérdida de insercién

Se atribuye fambién al tabaco la falta de
absorcién de las vitaminas A, B, B,,, y C.




L HABITO DE FUMAR Y SU RELACION CON
LA ACUMULACION DE PLACA Y CALCULO

“ace mas de 25 afios un estudio hecho por

Seomo (10 5), relaciono el habito de fumar vy la
W 00wl Los resultados mostraron que, en ge-
S s fumadores cepillaban sus dientes con menor
Seeenc 0 gue los no fumadores, vy que a medida que
# Sorsumo del tabaco era mayor, mds alta fue la
Sesenc oy severidad de los depositos bacterianos.
" =9.dios que demostraron que tienen mayor
Siaad e placa bacteriana los individuos que fuman
S 8 9= no lo hacen. Ofros trabajos que relacionan
& " con alieraciones en la saliva, demuestran que

Sioes de fumar se nota un aumento en la secrecién
W porofidea. También se observo un aumento en
% Soncentracion de calcio, por lo tanto, la placa
BEeteriona se mineralizard mas répidomenfe,
Souciendo una mayor presencia de cdleulo supra y

3ol en fumadores.

GINGIVITIS Y TABACO

.2 gingivitis (inflamacién de la encia) es la forma
S comon de enfermedad gingival. Se limita solamente
% & encia y recibe el nombre de gingivitis marginal
Bonica. (O).

Con respecto a la respuesta gingival ante la
sresencia de fabaco, se han hecho estudios sobre gin-
2w experimental, comparando el nivel de exudado
al. el sangrado al sondaje, vy el aspecto clinico
en encias de fumadores y no fumadores. En los
105 se observd que los fres pardmetros evaluados
sresentaban valores menores en los fumadores. Esfo se
220e o la accién de la Nicotina que produce una
corante vasoconstriccion periférica que enmascara
s signos clinicos de la enfermedad, produciendo una
“duccion en la respuesta del huésped frente a la
~flamacion gingival. Esto conduce, a largo plazo, dl
sumenio del poder destructivo de los fejidos favoreciendo
2 aparicion de enfermedad periodontal.

G.U.N.A. Y TABACO

La gingivitis Olcero necrotizante aguda es una
satologia inflamatoria destructiva gingival definida
“omo una infeccién oportunista combinada de varios

microorganismos. No obsfante, el desarrollo de la
enfermedad no es posible sin ciertas condiciones que
afecten la resistencia del huésped a la infeccién.

Hay tres factores que predisponen a la
G.U.N.A., dichos factores son:

® |a falta de higiene oral.
o E| stress. (7)
* F| habito de fumar.

Ya en la mitad del Siglo XIX se relacionaba la
G.U.N.A. con el tabaco. En los Gltimos afios en distintos
esfudios se comprobé que casi la totalidad de pacientes
afectados con esta enfermedad eran fumadores. El
alquitrén y la nicotina jugarian un papel muy importante.
El primero de ellos, como ya lo habiamos sefialado,
actuaria como irritante y el segundo compuesto
produciria conjuntamente con el stress una reduccién
significativa de la microcirculacion gingival. Esta
isquemia causaria la pérdida de vitalidad de las dreas
epiteliales gingivales donde la circulacién arterial es
terminal (sin colaterales). Es decir, en el extremo de la
papila interdental y en las zonas de col que son las
dreas donde se producirén las primeras lesiones, el
fejido se necrosa y crea un medio ideal para la invasién
y crecimienfo bacteriano. Aumentardn el nimero de
bacterias anaerobias, causado este crecimiento por la
hipoxia provocada por los distintos elementos del
fabaco que enumeramos con anterioridad.

la Prebotella Intermedia tiene un crecimiento
elevadisimo debido a la isquemia mencionada y a la
capacidad inmunitaria del huésped que se encuentra
disminuida contribuyendo a agravar y perpetuar la

lesion de G.U.NLA..

PERIODONTITIS Y TABACO

Arno y col. (8) 1958 hallaron una significativa
correlacién entre el grado de pérdida ésea y el nimero
de cigarrillos consumidos. De esta manera surgié la
hipotesis de que el tabaco podria ejercer efectos
patolégicos directos en la efiologia y evolucion de la
enfermedad periodontal. Estos hallazgos fueron
confirmados por estudios posteriores, tales como los
publicados por:

Martinez-Canut (1995) (9) estudiando 889 pacientes,
describié lo siguiente:

A. No hay asociacién entre fumar, sexo, y edad.

B. En pacientes que fuman un cigarrillo diario, la
pérdida de insercién aumentard un O,5%. En aquellos
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pacientes que fumen 10 cigarrillos diarios la pérdida
serd de un 5% y en aquellos que fumen mas de 20, su
pérdida de insercion se incrementard mas de 10%.
C. El impacto de pérdida de insercién causada por el
tabaco, resulta en un 0,7% mas por afio de vida.

D. la consumicién de fabaco demostrd influencias
negativas en las respuestas al fratamiento.

Preber, en 1985 (10) y Stoltemberg, en 1993 (11,

no encontraron flora diferente entre fumadores y no

fumadores, esto quiere decir que el tabaco actuaria:

A- Sobre el sistema inmune provocando disminucién
de la fagocitosis de los PMN, reduciendo la
producciéon de anticuerpos vy la viabilidad de los
linfocitos. Pabst, M. (1995) (12) estudié la accién
de la nicofina sobre el neutréfilo y el monocito, y
observé que la misma inhibe las funciones
antimicrobianas anaerobias.

B- Accién directa de metabolitos citotéxicos y
vasoconstriciores liberados por combustion que mas
tarde afectaria al fibroblasto y a la respuesta vascular.

Tipton, D. (1995) demostréd que la nicotina no
s6lo inhibe la proliferacion de fibroblastos, sino ademas
la produccion de fibronectina y coldgeno Tipo |, y
aumenta la actividad de la colagenasa.

linden, G. (1994 (13) estudiando el habito de
fumar sobre adultos jévenes demosiré que fue el factor
del medio més asociado a la destrucciéon periodontal y
que se requieren mds estudios multidisciplinarios para
clarificar su rol en los diferentes estados de la enfermedad.

Algunos autores como Mac Farlan (14] lo
relacionan con la periodontitis refractaria, ya que el
90% de esta enfermedad era padecida por fumadores.

Como vemos la mayoria de esfos estudios
enfocaron a grupos de enfermos periodontales con
destruccion moderada o severa. Son pocas
investigaciones que evaltan la relacién entre tabaco y
sujefos que no fienen enfermedad o estan levemente
afectados. Gunsolley, J.C. et al. (1998) {15) llegaron
a la conclusion que existe una asociacién muy fuerte
entre fumar, pérdida de insercién, y recesiéon en sujefos
que fienen escasa enfermedad periodontal o no
padecen la misma.
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CONCLUSIONES

e Fl paciente fumador debe ser considerado de @
riesgo de padecer enfermedades gingi
periodontales.

® |aslesiones periodontales del fumador son més sev
que en los no fumadores.

* Elhdabito de fumar sumado a ofros factores predispe
a la iniciacién de la G.U.NLA. y/o PUN.A..

* Se ha observado mayor cantidad de placa y cdle
en fumadores que en no fumadores.

* |arespuesta al rafamiento periodontal estd disminuic
en los pacientes fumadores favoreciendo la Periodc
fitis Refractaria.

* Fl soporte en el fumador con periodontitis debe
mas confrolado y minucioso.

I
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#» HUMO

== CALOR

FACTOR DEL MEDIO MAS ASOCIADO CON LA
DESTRUCCION OSEA PERIODONTAL.

- AUMENTA 2,5 VECES EL RIESGO DE PADECER
PERIODONTITIS.

PRODUCE UNA PERDIDA OSEA DE UN 0,7% MAYOR
POR ANO DE VIDA DE UN FUMADOR.

NO SE HA REGISTRADO DISTINTA FLORA EN LA MUCOSA ORAL DE
FUMADORES Y NO FUMADORES.

LC

Sementos constitutivos Resultados obtenidos en estudios de fumadores. Periodontitis en fumador compulsivo.

REVISTA DE LA SOCIEDAD ODONTOLOGICA DE LA Piata / 17




