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SUMARIO

Con el objeto de determinar la relacion entre el habito de fumar y la prevalencia de
enfermedad periodontal, se revisaron las fichas clinicas de los pacientes integrales adultos que
fueron ingresados en las clinicas de la Facultad de Odontologia de la Universidad de San Carlos de

Guatemala, en los afios 2002 al 2005.

Para ello se procedi6 a evaluar todas las fichas clinicas que se encontraban en el archivo de
las clinicas de la Facultad de Odontologia, que correspondieran a los afios citados anteriormente.
Posteriormente, se seleccionaron las fichas donde se habia registrado que el paciente referia el
habito de fumar, dando como resultado 47 casos, de los cuales se obtuvo la informacidén necesaria

para la elaboracion de la presente investigacion.

En la investigacion, se encontrd que el 89.99 % de los pacientes fumadores presentd una
profundidad del surco gingival menor o igual a 3 mm, y que Unicamente un 0.69 % de los mismos
revelo profundidades del surco gingival mayores o iguales a 7 mm. De la misma forma, la gingivitis
fue el tipo de enfermedad periodontal predominante dentro del grupo evaluado, tanto en pacientes
de género masculino como femenino. La reabsorcion de la cresta 6sea localizada asi como ningun
tipo de reabsorcion de la misma, representaron un 59.58 % de los casos, demostrando que no hay

una pérdida de hueso alveolar significativa en los pacientes fumadores de este estudio.

Con base a los hallazgos encontrados se concluye que los pacientes fumadores pueden
presentar cualquier tipo de enfermedad periodontal, desde gingivitis hasta una periodontitis severa.
Por lo tanto, el habito de fumar, como hecho aislado, no es precisamente un factor determinante en

la severidad y extension de la enfermedad periodontal.



INTRODUCCION

En la actualidad, alrededor del mundo millones de personas poseen el habito de fumar, y en
Guatemala uno de cada cinco habitantes es fumador '”. Las campafias publicitarias de los
cigarrillos son masivas y abarcan a los medios de informacién mas importantes, tales como el radio,
la prensa y la television, razén por la cual este hébito se difunde cada dia mas dentro de la poblacion

en general.

El presente estudio tiene como objetivo principal proporcionar informacion sobre la
prevalencia de la enfermedad periodontal en pacientes fumadores que fueron ingresados a la
Facultad de Odontologia de la Universidad de San Carlos de Guatemala, en los afios 2002-2005. Al
mismo tiempo se presentan los hallazgos clinicos y radioldgicos mas frecuentes en los mismos,
creando de esta manera una fuente bibliografica que serd de utilidad para los estudiantes, docentes y
profesionales de la Odontologia en Guatemala, ya que en la actualidad no existen muchos estudios

que hagan referencia de la realidad nacional en este aspecto.



ANTECEDENTES DEL ESTUDIO

A. Generalidades

Mas de cuatro mil sustancias han sido identificadas en el tabaco. En el humo de combustion
principal de un cigarrillo, hay aproximadamente 500 mg de gas (92%) y particulas de materia (8%).
El ochenta y cinco por ciento de la fase gaseosa es didxido de carbono, oxigeno y nitrogeno.
Aunque el porcentaje de monoxido de carbono es bajo, es suficiente para aumentar
significativamente el nivel sanguineo de este gas, afectando el sistema de intercambio de

hemoglobina ©.

Entre sus componentes también se encuentran los carbones de hidrogeno, que oscilan entre
menos de 1 hasta 35 mg. Dentro de este grupo se encuentran los carcinogénicos mas potentes,

siendo la nicotina una de ellos ©.

En el humo de combustion principal de un cigarrillo, la nicotina es una de las dos mil
sustancias potencialmente toxicas presentes en el tabaco, y oscila entre menos de 1 mg a 3 mg.
Tiene una vida media de aproximadamente 30 minutos. En los consumidores de tabaco, el nivel de
nicotina encontrada en la saliva esta en un rango de 96 ng a 1.6 ng/ml y en el plasma de 15 nga 1.8
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ng/ml. La mayor preocupacion respecto a la nicotina es su efecto carcinogeno .

La nicotina es una amina terciaria y es considerada un carbon de hidrégeno, como se
menciond anteriormente. Los receptores de nicotina son extensos y pertenecen a grupos
heterogéneos que estan constituidos por multiples sub-unidades, lo cual puede explicar la amplia

variedad de respuestas fisiologicas producidas por la nicotina .

B. La nicotina como un factor carcinégeno

Casi todos los canceres se originan de una célula Gnica. Aunque siempre se necesita de una
suma de multiples acontecimientos para que una célula pase del fenotipo normal al fenotipo
transformado, y el origen de los tumores desde un solo clon de células es una caracteristica esencial

para diferenciar entre una neoplasia y una hiperplasia .



En un tiempo determinado, una célula o grupo de células pueden sufrir muchas divisiones
incontrolables. Esta capacidad de dividir desordenadamente sigue en las células hijas, produciendo
malignidad y una destruccion de tejidos y organos, cuya integridad y funcién son necesarios para la

vida ©.

En veinte generaciones, una célula cuya progenidad mantiene la habilidad de duplicarse
ellos mismos, llega a ser la fuente de mas de un millén de células. Sin embargo, como algunas de
las células que son parte de un tumor maligno no mantienen la habilidad de dividir, y los tiempos de
generaciones varian considerablemente, el patréon de crecimiento de los tumores es bastante
irregular y no se puede predecir. Estudios han demostrado que hay un aumento en el riesgo de
desarrollar cancer en individuos cuyo sistema de inmunidad tiene defectos congénitos o han sido

.. .. . . 5
suprimidos por quimioterapia contra varias enfermedades ®),

El cancer se origina debido a alteraciones en el ADN que provocan una proliferacion celular
incontrolada. La mayoria de estas alteraciones implica cambios en la secuencia real del ADN (es
decir, mutacion), que pueden originarse como consecuencia de errores aleatorios de repeticion,

exposicidn a carcinogenos (p. €j. tabaco) o defectos en los procesos de reparacion del ADN @,

La variacion en la incidencia entre diferentes grupos o poblaciones al cancer puede ser
explicado por la diferencia en exposicidon a promotores y/o iniciadores carcinogénicos. Por ejemplo,
el uso de tabaco y alcohol aumentan significativamente el riesgo de desarrollar cancer, indicando un

papel en la etiologia de esta enfermedad .

Los hidrocarburos policiclicos son de los carcindgenos quimicos mas potentes. Para actuar,
necesitan pasar por una transformacién metabdlica y pueden inducir tumores en una amplia
variedad de tejidos y especies. Estas sustancias tienen un especial interés, ya que se producen

durante la combustion del tabaco, sobre todo al fumar cigarrillos .

C. Efectos de la nicotina en el cuerpo humano

Entre sus efectos, el carcindgeno es el que representa un mayor riesgo para la salud del ser
humano, como tal produce dafio a nivel pulmonar. El cancer pulmonar es la causa mas frecuente de
muerte por cancer y corresponde al 14 % al total de diagndsticos de cancer y a 28 % de la

mortalidad total por cancer .



Sin duda, el consumo de cigarrillos es el factor de riesgo mas importante en el desarrollo de
cancer de pulmoén. Si fuera factible prevenir los canceres debidos al consumo de cigarrillos se
salvaria un nimero importante de vidas. La Sociedad Americana de Cancer (American Cancer
Society) estima que alrededor de 175 000 muertes anuales por cancer se atribuyen al uso de tabaco,

por lo que se ha convertido en un problema de salud ptblica (10)

El cancer pulmonar es la causa mas comun de muerte por cancer en mujeres y la segunda
mas frecuente por cancer en varones, esto debido a que la supresion del tabaquismo en mujeres se

., . 1
ha rezagado en comparacion con la que ha ocurrido en hombres ?.

El tabaco también es un factor de riesgo importante en el desarrollo de la aterosclerosis, la
cual es una arteriopatia oclusiva, que se caracteriza por ser un proceso inflamatorio cronico,
complejo, que afecta arterias elasticas y musculares. Esta entidad presenta entre sus fenomenos
adversos a los efectos del deterioro de la circulacion en érganos finales criticos (como el cerebro,

7 ; . . 2
corazon, visceras abdominales) o en las extremidades °.

El consumo de cigarrillos se relaciona firmemente con la incidencia de ateroesclerosis y
también con un incremento de las tasas de morbilidad y mortalidad por sus manifestaciones
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coronarias, cerebrales y periféricas (20)

La cavidad bucal también es susceptible al efecto carcinégeno del cigarrillo, ya que el
tabaco es un factor que se ha implicado directamente en el desarrollo de cancer en las vias
respiratorias y digestivas superiores, y el riesgo relativo de mortalidad por canceres de cabeza y
cuello es de 10 a 30 % en fumadores. Cada afio se notifican unas 8,100 muertes por cancer de la
cavidad bucal y la faringe y ocurren 4,200 decesos por cancer de la laringe. Los varones tienen una
mayor preponderancia a desarrollar cancer de cabeza y cuello, un factor directamente relacionado al

tabaquismo y alcoholismo !,

Respecto a salud bucal, el fumar cigarrillos no es simplemente una de las causas de halitosis
(mal aliento), también es responsable de propiciar el desarrollo de varias entidades, tal como la
leucoplasia encontrada en la cavidad bucal, en ella el cigarrillo estimula la actividad de los
queratinocitos, por lo que se incrementa la cantidad de epitelio queratinizado, dando como resultado
una placa blanca (9 Clinicamente, la leucoplasia varia desde una pequefia mancha blanca bien
localizada hasta una zona difusa que afecte buena parte de la mucosa bucal. Asimismo, existen

variaciones considerables respecto al color y textura de las lesiones. Algunas lesiones de leucoplasia



son como unas placas lisas, planas o ligeramente elevadas y de un color blanco translucido. Otras,
en cambio, son gruesas, fisuradas, papilomatosas y duras a la palpacion. Es frecuente que la
superficie de la lesion sea finamente rugosa o de aspecto arrugado. Algunas manchas leucoplasicas
estan bien delimitadas, con bordes bien definidos, mientras otras se difuminan gradualmente con los
tejidos circundantes. El color puede variar, desde un blanco perla hasta un blanco amarillento o
grisaceo. En los grandes fumadores de tabaco, las zonas leucoplasicas pueden presentar una
coloracion blancoamarronada. Se puede encontrar en cualquier zona de la cavidad oral,
generalmente es indolora aunque puede volverse molesta y dolorosa. Se considera una lesion

premaligna que puede desaparecer o no al suspender el habito .

La estomatitis nicotinica es una lesion del paladar que se observa en personas que fuman
pipa, cigarro y que mastican tabaco. Las lesiones tienen un aspecto caracteristico y rara vez se pasan
por alto por su situacion notable en el paladar y se limitan a las areas expuestas al humo de tabaco.
La accion inicial de la mucosa palatina es un eritema. A medida que pasa el tiempo se produce

queratinizacion gradual del mismo ".

En la estomatitis nicotinica de grado moderado, se observa un ligero blanqueamiento o un
aspecto blanco grisaceo difuso del paladar. No obstante, la caracteristica clinica mas llamativa es
una exageracion de los orificios de los conductos correspondientes a las glandulas mucosas, los
cuales ofrecen el aspecto de pequefios puntos rojos que contrastan con el fondo palido del resto de
la mucosa, lo cual significa que después de la opacificacion o queratinizacion de la mucosa pueden
observarse puntos rojos en la porcion posterior del paladar duro, que en ocasiones estan rodeados
por un anillo queratésico de color blanco, a veces grueso, producidos por inflamacion de los

conductos de las glandulas salivales palatinas accesorias subyacentes .

En los casos graves pueden encontrarse surcos, pliegues o fisuras quedando una superficie
arrugada e irregular con zonas papulosas elevadas situadas entre las fisuras. Las lesiones suelen
estar limitadas al paladar duro, si bien el proceso puede extenderse y afectar a buena parte del
paladar blando y suelen ser asintomaticas . Es una alteracion de cardcter benigno y suele

desaparecer al dejar de fumar '?.

Otra preocupacién en salud bucal, es la participacion del tabaco en la presencia y gravedad
de la enfermedad periodontal. En adultos, la enfermedad periodontal destructiva crdénica es
responsable de la pérdida de mas piezas dentales que la caries, sobre todo en personas de edad

avanzada. La gingivitis es la forma mas comun y leve de la enfermedad periodontal, la cual



comienza como una inflamacién en el borde de las encias, es indolora pero las encias pueden
sangrar con el cepillado. La periodontitis se produce conforme la enfermedad progresa, afectando al
ligamento periodontal y al hueso alveolar. Conforme el hueso se va reabsorbiendo lentamente, se
altera la union del ligamento periodontal entre el diente y el hueso. El tejido blando se separa de la
superficie del diente, dando lugar a la formacién de bolsas que sangran durante el sondaje y la

masticacion 19,

La prevalencia del fumar es més alta en individuos mayores de 34 afios de edad (30.9%) que
en grupos de mayor edad y en varones que en mujeres (25.1%). Los fumadores actuales son mas
comunes entre adultos de bajos ingresos (37.1%) que entre aquellos con ingresos medios y altos, y

, ~ < (3
el nimero aumenta cuanto menores son los afios de educaciéon .

Pruebas crecientes sefialan el fumar como el factor de riesgo principal para periodontitis y
afecta la prevalencia, la extension y la gravedad de la enfermedad. Puesto que hay 41.9 % de casos
de periodontitis relacionados con el habito de fumar, es cada vez mas importante comprender su

impacto sobre el inicio, la progresion y el tratamiento de la enfermedad en pacientes que fuman .



PLANTEAMIENTO DEL PROBLEMA

Existen estudios que demuestran que fumar cigarrillos es uno de los factores de riesgo mas
significativos para el desarrollo y progresién de enfermedad periodontal inflamatoria ). Los
pacientes fumadores tienen predisposicion a tener mayor profundidad de bolsas, aumento en la
pérdida de insercion de los tejidos conectivos, como de movilidad dentaria y un incremento en la

, . . ., . 5
pérdida de dientes en comparacion con pacientes no fumadores ®),

Histéricamente se creia, que la diferencia en la insercién del epitelio entre los pacientes
fumadores y no fumadores era debida a una higiene oral pobre. Sin embargo, en la Gltima década,
existen estudios que comprueban la relacion directa entre el fumar cigarrillo y la enfermedad
periodontal, aun cuando los niveles de acumulacion de placa son idénticos en fumadores y no

fumadores.

Ya que en diferentes estudios se ha comprobado que los fumadores son 2.5 a 6 veces mas
propensos a desarrollar la misma que los no fumadores, y sabiendo que existen millones de
personas que consumen tabaco en el mundo, y que en Guatemala uno de cada cinco habitantes

consume cigarrillos, es importante formular la siguiente pregunta:

(Cual serd la prevalencia con la que se presenta la enfermedad periodontal en los pacientes
fumadores que fueron ingresados en las clinicas de la Facultad de Odontologia de la Universidad de

San Carlos de Guatemala, en los afios 2002 al 2005?



JUSTIFICACION

Debido al gran niimero de personas que en la actualidad posee el habito de fumar, es
necesario obtener informacion sobre la prevalencia de la enfermedad periodontal en los pacientes
fumadores, asi como las caracteristicas clinicas y radiograficas mas frecuentes presentes en la
misma. De esta manera, es posible planificar y evaluar las medidas terapéuticas que sean eficaces

para la atencion de dicha entidad.

Debido a que la enfermedad periodontal es una de las enfermedades bucales méas frecuentes

. . . . (1
en Guatemala, y que una de cada cinco personas consume cigarrillos en el pais 7

, €s importante
que los estudiantes, docentes y profesionales de la odontologia estén capacitados para diagnosticarla
y manejarla correctamente existan estudios que documenten la prevalencia de la enfermedad
periodontal atribuida al cigarrillo en los pacientes ingresados en las clinicas de la Facultad de
Odontologia de la Universidad San Carlos de Guatemala, para que los odontdlogos estén
conscientes de la realidad nacional en este aspecto y sean capaces de implementar medidas

preventivas y terapéuticas apropiadas para minimizar los efectos de ésta enfermedad.

Como profesionales de la salud, es necesario que los odont6logos participen creando una
conciencia social para disminuir y erradicar el consumo de tabaco, dirigida no exclusivamente a sus
pacientes, sino a mayor escala, razén por la cual deben estar conscientes de la magnitud del

problema.

Con este estudio se obtienen datos que son de utilidad para el estudiante, docente y
profesional de la Odontologia, ya que no existe material bibliografico sobre la relacion entre el
habito de fumar y la enfermedad periodontal en la poblacion guatemalteca. Asimismo, en el tesario
de la Facultad de Odontologia de la Universidad de San Carlos de Guatemala, no existe actualmente

ningun estudio con relacion a este tema.
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REVISION DE LITERATURA

A. Enfermedad periodontal

La enfermedad periodontal inflamatoria es el segundo trastorno en importancia que, junto
con la caries dental, constituye la amenaza principal a la salud bucal. La caries lesiona al diente
mismo; la enfermedad periodontal afecta las estructuras de soporte de éste como encias, cemento,
hueso alveolar y ligamento periodontal; razon por la cual la enfermedad periodontal crénica es
responsable de la pérdida de mas piezas dentales que la caries, sobre todo en personas de edad

avanzada 1®,

Esta entidad comprende el espectro completo de padecimientos inflamatorios del
periodonto. Su historia natural se describe como un proceso continuo, que se extiende desde un
estado de salud gingival, que puede evolucionar a gingivitis, periodontitis y por ultimo la pérdida

dental 19

La gingivitis es la forma mas comun y leve de la enfermedad periodontal, la cual comienza
como una inflamacion de las encias, la periodontitis se produce a medida que la enfermedad
progresa, afectando al ligamento periodontal y al hueso alveolar, ya que conforme el hueso se va

reabsorbiendo lentamente, se altera la union del ligamento periodontal entre el diente y el hueso (10)

A.1 Etiologia y patogénesis de la enfermedad periodontal

La enfermedad periodontal inflamatoria se presenta cuando se rompe el equilibrio
entre el factor etiolégico primario, la placa dentobacteriana y el huésped en la unién
dentogingival. En este equilibrio huésped-agente la placa supragingival y sus constituyentes
son los responsables de la gingivitis. Por su parte, la placa subgingival y sus componentes
dan origen a la periodontitis. Aunque la gingivitis es precursora de la periodontitis, no
siempre progresa a ésta, pero un individuo con gingivitis tiene mayor riesgo de desarrollar
periodontitis. Cuando el huésped estd en equilibrio, hay estabilidad periodontal u

homeostasis, cuando se altera el equilibrio aparece la destruccién histica .

La flora de la placa que se relaciona con salud, gingivitis y periodontitis tiene

composiciones distintas. La gingivitis se desarrolla después de una variacion en la flora de la
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placa, de estreptococos grampositivos a formas gramnegativas en su mayor parte e
incremento en la proporcion de microorganismos moviles. Hay correlacion entre la

proporcion de formas méviles en la placa y el grado de inflamacién .

A.2 Caracteristicas clinicas de la enfermedad periodontal

La gingivitis produce cambios en el color, forma y tono de la encia. La encia
inflamada tiene coloracion roja o roja azulada. Al mismo tiempo, es tumefacta y roma en los
bordes libres y la papila gingival, la cual puede rebasar los espacios interproximales; tiene

también consistencia esponjosa.

Ademas de los cambios en el aspecto y resistencia de la encia, también hay cambios
en la union dentogingival, los cuales se pueden determinar mejor mediante exploracion con

una sonda periodontal %

Puede haber placa subgingival o célculos, pero la hemorragia del surco gingival es de
particular importancia. La tendencia a la hemorragia no es constante, ya que puede tardar en
aparecer después de la exploracion con sonda y su volumen es variable. La hemorragia
considerable e inmediata al efectuar la exploraciéon significa una lesion gingival grave y

establecida 9.

El sintoma que los pacientes refieren con mayor frecuencia es la hemorragia gingival
al cepillado; en la gingivitis el nivel de insercion de la encia se encuentra en el esmalte o en

.y 1
la uniéon cemento-esmalte ( 6).

En la periodontitis, 1a encia puede presentar diversos grados de inflamacion. Con la
presencia de bolsas periodontales profundas, la encia suele tener un aspecto superficial sano.
Los cambios dentro del tejido gingival y en la unién dentogingival pueden detectarse mejor

mediante la exploracion periodontal con sonda .

Las caracteristicas de la lesion periodontal establecida son resistencia escasa a la
sonda, gran tendencia a la hemorragia, presencia de exudados, placa dentro del surco y
calculos subgingivales. La tendencia a la hemorragia del surco siempre esta presente, aunque

a veces puede ser dificil de producirse a causa de una gran cantidad de detritos dentro de la
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bolsa periodontal. Los exudados purulentos son una manifestacion muy grave de la

enfermedad 1%

El nimero de piezas ausentes, la movilidad dental y la presencia de traumatismo
oclusal, representan algunas de las caracteristicas clinicas adicionales que forman parte de la

valoracion periodontal y que pueden tener valor en el diagnéstico 9.

En general, el resultado nocivo de este trastorno puede determinarse, de una manera
directa, a través de la cuantificacion de la pérdida de la adherencia epitelial o sea la

distancia entre la profundidad de la bolsa periodontal y la unién cemento-esmalte %

De esta forma, se puede clasificar a la periodontitis de acuerdo a su intensidad en
leve, moderada y severa, tomando en cuenta el nivel de la pérdida de insercion clinica. La
periodontitis leve es aquella que tiene una pérdida de insercion clinica de 1 o 2 mm, presenta
una pérdida 6sea de leve a moderada, comprendida entre el 1 y el 30% de la misma y no
registra movilidad dental. La periodontitis moderada posee una pérdida de insercion clinica
de 3 0 4 mm, la pérdida 6sea es de moderada a intensa, valorada entre 31 y 60% de la misma
y ligera movilidad dental. La periodontitis severa tiene una pérdida de insercion clinica
mayor de 5 mm, con pérdida osea intensa, considerada mayor al 60% de la misma, altos

grados de movilidad dental y a menudo se complica con pérdida de los dientes afectados
(3,6,16)

Estudios epidemiologicos que utilizan medidas de niveles de insercién (y pérdida
dental) calculan una pérdida promedio de 1.9 mm de soporte periodontal de los 24 dientes
principales en los adultos. Estos promedios representan una pérdida de mas de 25 % del
sostén periodontal de la denticién total de 28 dientes sin pérdida de adherencia periodontal.
En este estudio para las personas mayores de 65 afios, la pérdida media de adherencia que se
calcul¢ es de algo mas de 3 mm, con promedio de 10 dientes restantes, lo que representa una

pérdida aproximada del 75 % del soporte periodontal '®.

En cada individuo puede haber periodos de progreso lento y etapas de aceleraciéon. A
la edad de 40 afios, en promedio, las personas pierden de 1.5 a 4.5mm de soporte periodontal
y la tasa media de la pérdida de adherencia es entre 0.1 y 0.3mm por afio, misma que se

incrementa con lentitud a medida que aumenta la edad .
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Es importante recordar que la tasa de pérdida de adherencia varia de manera
considerable de un individuo a otro. Algunas personas son mucho mas susceptibles y sufren

destruccién periodontal mas intensa; otras muestran escasas o ninguna pérdida !¢,

El grado de avance también varia en diferentes sitios de la denticion de un mismo
individuo, aunque existe tendencia a la simetria bilateral en la distribucion de la pérdida de

la adherencia, de hueso y dientes a causa de periodontitis '©.

A.3 Diagnostico de la enfermedad periodontal

El diagnoéstico adecuado es esencial, para un tratamiento oportuno e inteligente.
Mediante el diagnostico periodontal se debe establecer primero si hay enfermedad; luego se
identifica su clase, magnitud, distribucion y gravedad, por ultimo, se llegan a conocer los

mecanismos patologicos fundamentales y su causa.

El diagnéstico periodontal se establece luego de analizar con atencidon los
antecedentes del caso y valorar los signos y sintomas clinicos, asi como los resultados de
diversas pruebas, tales como la evaluacion de la movilidad al sondeo, radiografias, analisis

de sangre y biopsias @),

El interés se debe poner en el paciente que tiene la enfermedad, y no sélo en la
enfermedad en si. Por lo tanto, el diagndstico debe abarcar tanto la valoracién general del
paciente como de la cavidad bucal, ya que se deben relacionar los resultados entre si para

que la explicacion del problema periodontal del paciente adquiera sentido.

La historia clinica de salud se obtiene mediante el interrogatorio verbal al paciente y
sus respuestas se registran en una hoja en blanco o en un cuestionario impreso que llena el
. 1) Enl . ind del . d 1 decimi e L.
paciente * °. En la misma se indaga acerca del motivo de consulta, padecimientos sistemicos,

antecedentes de alergias y uso de medicamentos.

La historia clinica ayuda al dentista a diagnosticar las manifestaciones bucales de una
enfermedad sistémica, asi como a identificar los trastornos sistémicos que podrian afectar la
reaccion del tejido periodontal ante los factores locales, o que requieren precauciones

. . . . . 3
especiales, o modificaciones en los procedimientos de tratamiento ).
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La historia dental debe incluir informacion respecto a la fecha de la visita mas
reciente al odontdlogo, la naturaleza del tratamiento, el régimen bucal del paciente y el
cepillado dental, sefialar si el paciente presenta dolor en los dientes o en las encias (modo en
que se provoca el dolor, su naturaleza y duracion y como se alivia), presencia de hemorragia
gingival (si es espontanea o provocada), si el paciente siente los dientes “flojos”, y cudles
son los habitos dentales (como rechinar o apretar los dientes por la noche) o generales (como

fumar o masticar tabaco, morderse las ufias).

Luego de haber recopilado la informacion necesaria por medio de la anamnesis y un
examen clinico oportuno, se pueden tomar en cuenta los signos basicos para el diagndstico

clinico propuestos por Torres Fagiani, M. :

e @Gingivitis: esta se caracteriza por presentar cambios de color, contorno, consistencia

y sangramiento de la encia, ademas de bolsas gingivales o seudobolsas.

e Periodontitis: se toman en cuenta los mismos cambios observados para la gingivitis
agregando la presencia de bolsas periodontales (verdaderas) y reabsorcion de la

’ . . 1
cresta Osea interdentaria ( 9).

Por su parte, Lindhe, J., aporta los siguientes criterios para la elaboraciéon del diagndstico

de la lesion periodontal:

e Gingivitis: se emplea este diagnostico cuando una o varias unidades gingivales en
torno a un determinado diente sangran al sondeo. Las mediciones de la profundidad
de la bolsa y del nivel de insercién y del anélisis radiografico no dan indicacién de

pérdida de tejidos de sostén. Puede haber seudobolsas.

e Periodontitis: las mediciones del nivel de la bolsa y del nivel de insercidn, asi como
el analisis radiografico indican una pérdida de los tejidos de soporte. Se reconocera

la inflamacion por la hemorragia al sondeo hasta el fondo de la bolsa 2.
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A.4 Examen periodontal

El examen periodontal debe ser sistematico: se comienza en la region molar superior
derecha y se prosigue alrededor del arco. Las fichas para registrar los hallazgos
periodontales y otros analogos sirven de guia para efectuar un examen minucioso y registrar

el estado del enfermo®.

Dicho examen debe incluir una evaluacion sobre la presencia de placa y calculos
sobre los dientes, las caracteristicas de la encia, presencia, distribucion y profundidad de las
bolsas periodontales, presencia de exudado al sondeo, determinacion de la actividad
patologica, cantidad de encia insertada, grado de recesion gingival, pérdida de hueso

alveolar, palpacion y presencia de absceso periodontal.

A.5 Examen radiografico

La radiografia es un auxiliar util en el diagndstico de la enfermedad periodontal, la
determinacion del prondstico del paciente y la evaluacion del resultado del tratamiento. Es

importante recordar que es un complemento del examen clinico, no un sustituto del mismo.

El estudio radiografico consiste en un minimo de 14 peliculas intrabucales, méas 4
peliculas de aleta mordible de las zonas posteriores. Este juego aporta un cuadro
radiografico total que informa sobre la distribucién y gravedad de la destrucciéon 6sea en la

enfermedad periodontal ©.

La radiografia no revela los cambios destructivos menores en el hueso, por lo tanto,
los cambios radiograficos pequefios que se observan en los tejidos periodontales significan
que la enfermedad avanzo mas alla de sus primeras etapas. Por ello, los primeros signos de

la enfermedad periodontal tienen que detectarse por medios clinicos .

La radiografia es una técnica indirecta para establecer la cantidad de pérdida 6sea en
la enfermedad periodontal. Muestra la cantidad de hueso remanente mas que la cantidad
perdida. La magnitud de la pérdida osea se estima como la diferencia en la altura del hueso
fisioldgico del paciente y la altura del hueso residual. Se considera a la altura fisiologica
como la distancia entre la unién amelocementaria y la cresta alveolar, considerada como una

distancia de 2mm, que puede ser mayor en pacientes de mas edad ).
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La distribucion de la pérdida 6sea es un signo diagnostico importante, ya que sefiala
la localizacién de los factores destructivos locales en diferentes zonas de la boca y en

superficies distintas del mismo diente.

Es importante evaluar el patrén de destruccion 6sea, la pérdida de continuidad de la
lamina dura, la radiodensidad de la cresta, el tamafio y la forma de los espacios medulares, y

la altura y el contorno éseos, presentes en la enfermedad periodontal.

La secuencia de los cambios radiograficos en la periodontitis y las alteraciones

tisulares que los producen es la siguiente:

1. La indefinicién y pérdida de la continuidad de la lamina dura en mesial o distal de la
cresta del tabique interdental se consideran los signos radiograficos mas incipientes de la
periodontitis. Aparecen con la propagacion de la inflamacion desde la encia hacia el

hueso.

2. En mesial o distal de la cresta del hueso del tabique aparece una zona radiolicida en
forma de cufia. El apice del area apunta hacia la raiz. Esto se debe a la resorcion 6sea en

la parte lateral del tabique interdental y ensanchamiento del ligamento periodontal.

3. El proceso destructivo se extiende a través de la cresta del tabique interdental y la altura
decrece. De la cresta al tabique se ven proyecciones radiolucidas digitiformes. Las
proyecciones radioliicidas hacia el tabique interdental son resultado de la extension mas

profunda de la inflamacion hacia el hueso.

4. La propagacion de la inflamacion y la resorcion 6sea reducen en forma progresiva la

altura del tabique interdental ©.

Al mismo tiempo, es importante tomar en cuenta el aspecto radiografico de las
lesiones de furcacion, pero el diagnostico definitivo de las mismas se establece mediante el
examen clinico, por medio del sondeo con la sonda de Nabers, ya que las radiografias
pueden presentar artificios de técnica que hacen posible la presencia de una lesion de

., . . . . , 3
furcacion sin manifestaciones radiograficas detectables ®),
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1.

Para la identificacion radiografica de las lesiones de furcacion se aplican los

siguientes criterios:

Es preciso investigar desde el punto de vista clinico el menor cambio radiografico en una

zona de furcacion, en particular si se observa pérdida osea en las raices vecinas.

La menor radiodensidad en una zona de furcacion donde se alcanza a ver los contornos

de las trabéculas dseas es indicio de lesion de furcacion.

Siempre que haya pérdida dsea avanzada en una sola raiz molar, puede suponerse que la

furcacion también esté afectada .

Existen otros criterios radiograficos que pueden servir como auxiliares en el

diagndstico de la enfermedad periodontal:

Linea radiopaca horizontal a través de las raices, la cual demarca el limite entre la
porcion de la raiz donde las tablas oseas linguales, vestibular, o ambas, se hallan

destruidas en forma total o parcial y la parte que queda soportada por hueso.

Conductos vasculares en el hueso alveolar, dichos conductos indican la trayectoria de la
irrigacién sanguinea del hueso y son signos radiograficos normales. La imagen
radiografica de los conductos suele ser tan nitida, sobre todo en la region anterior de la
mandibula, que puede confundirse con la radiolucidez resultante de la enfermedad

periodontal.

Diferenciacion entre la enfermedad periodontal tratada y sin tratar, ya que a veces es
preciso discriminar si la disminucion de la altura 6sea es consecuencia de la enfermedad
periodontal que dejo de ser destructiva o si hay enfermedad periodontal destructiva. El
examen clinico es el determinante fundamental. Sin embargo, las alteraciones
identificables por medios radiograficos en el contorno periférico nitido normal de los

tabiques son un signo que corrobora la enfermedad periodontal destructiva .
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B. Tabaco y enfermedad periodontal

De acuerdo con un estudio realizado por Diaz Hung, M. V., fumar es un factor de riesgo que
promueve una alta susceptibilidad a la enfermedad periodontal ©). También estd fuertemente
relacionado a la prevalencia, extension y severidad de la misma, al nimero de dientes perdidos, y la
enfermedad recurrente y refractaria porque este grupo de individuos no responden de forma

adecuada a los tratamientos periodontales .

En un estudio realizado con mas de 1400 personas con edades entre 25 y 74 afios, los
fumadores moderados presentaron un riesgo relativo a desarrollar enfermedad periodontal
detectable 2 veces mayor a los que no fumaban, y fumadores compulsivos tenian un riesgo relativo

7 veces mayor @),

Datos recientes indican que el tabaco estd asociado a un incremento en la pérdida de
insercion de los tejidos periodontales y a una pérdida del hueso alveolar de soporte, al mismo
tiempo incrementa la severidad de la periodontitis juvenil y retarda la recuperacion de los tejidos

periodontales a cualquier tipo de tratamiento ®),

B.1 Efectos de fumar sobre la prevalencia y severidad de la enfermedad periodontal
B.1.1 Gingivitis:

Estudios clinicos controlados demostraron en modelos humanos con gingivitis
experimental que el desarrollo de inflamacion en respuesta a la acumulacion de placa es bajo
en fumadores comparado con no fumadores. Ademas estudios transversales revelan que la
inflamacién es menor en fumadores que en no fumadores @) Estos datos sugieren que los

fumadores poseen una menor expresion clinica que los no fumadores.
B.1.2 Periodontitis:

Aunque la inflamacioén gingival en respuesta a la acumulacion de placa es inferior en
fumadores que en no fumadores, un conjunto abrumador de datos sefiala el fumar como el
principal factor de riesgo en la creciente prevalencia y gravedad de la destruccion

periodontal. Muchos estudios transversales y longitudinales demuestran que la profundidad
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de la bolsa, la pérdida de insercion y la pérdida de hueso alveolar son mas prevalentes y

graves en quienes fuman que en quienes no lo hacen ©.

De acuerdo con los criterios establecidos por los Centros de Control y Prevencion de
Enfermedades (Centers for Disease Control and Prevention) los fumadores actuales se
definieron como los que habian fumado > 100 cigarrillos en su vida y lo hacian en el
momento de la entrevista; los no fumadores eran aquellos que no habian fumado > 100

cigarrillos en su vida ©.

En un estudio realizado por Carranza, F. et al., la probabilidad promedio de los
fumadores de tener periodontitis fue cuatro veces mayor que las personas que nunca habian
fumado, y de 1.68 veces superior para ex fumadores que para personas que nunca habian
fumado. Asimismo, este estudio reveld una relacién dosis-respuesta entre cigarrillos
fumados por dia y la probabilidad de experimentar periodontitis. En sujetos que fumaban 9 o
menos cigarrillos por dia la probabilidad de presentar periodontitis fue de 2.79, en tanto que
la de los que fumaban 31 o mas por dia fue casi seis veces mas alta. Entre los ex fumadores,
las probabilidades de tener periodontitis declinaron en relacion directa con la cantidad de
afios que hace que habian dejado de fumar. Estos datos sefialan que alrededor de 42% de los
casos de periodontitis en la poblacion adulta fue atribuible al fumar actual y alrededor del

11% al hecho de ser ex fumador .

El impacto nocivo del fumar prolongado sobre el estado periodontal y dentado de
personas de la tercera edad ha sido demostrado con claridad. Los fumadores de la tercera
edad tienen una probabilidad alrededor de tres veces mayor de padecer enfermedad
periodontal y el numero de afios de consumo de tabaco es un factor importante en la pérdida
de dientes, caries coronal y enfermedad periodontal. Asimismo, se ha comprobado que

fumar afecta la gravedad de la enfermedad periodontal en personas mas jovenes @,

Estudios longitudinales hallaron que los jovenes que fuman mas de 15 cigarrillos por
dia corren mayor riesgo de pérdida de dientes y que los fumadores tienen una pérdida de
insercion continua seis veces mayor que los no fumadores. Se ha determinado que en 10
afios la pérdida de insercion fue el doble de rapida en fumadores comparada con no

o , 3
fumadores y es mas rapida aun con excelente control de placa ),
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Se cuenta con menos informacion de los efectos de fumar puros y en pipa, pero se
observa que los efectos son similares a los de fumar cigarrillos, presentando una gravedad

intermedia de la enfermedad entre la de fumadores y no fumadores .

El tabaco sin humo se relaciona con leucoplasia y carcinoma. Sin embargo, no se
observan efectos generalizados sobre la progresion de la enfermedad periodontal, salvo

pérdida de insercion localizada y recesion en el sitio donde se coloca el tabaco .

Es importante sefialar que los ex fumadores tienen menor riesgo de periodontitis que
los fumadores actuales, pero mayor riesgo que los no fumadores, y que el riesgo de
periodontitis decrece conforme son mas los afios que hace que se dejo de fumar. Esto
sugiere que los efectos de fumar sobre la progresion de la enfermedad periodontal son
reversibles cuando se deja de fumar y que los programas para el tabaquismo debieran

integrar la educacién y el tratamiento periodontales .

B.2 Efectos del fumar sobre la etiologia y patogénesis de la enfermedad periodontal

Estudios que documentan la presencia de patdgenos en sitios periodontales sanos,
sugieren que la relacion entre patdégenos, huésped y patogénesis es compleja, y que cualquier
factor que altere este equilibrio contribuye al inicio de la enfermedad periodontal. En este
caso, el cigarrillo no altera la composicion de la placa dentobacteriana, sino la respuesta
inmune del huésped a la misma, favoreciendo el desarrollo de la enfermedad periodontal ©.

La mayor prevalencia y gravedad de la destruccion periodontal relacionada con
fumar sefiala que las interacciones huésped-bacterias que suelen presentarse en la
periodontitis estan alteradas, con la consiguiente destruccion periodontal mas agresiva. Es
posible que este desequilibrio entre la agresion bacteriana y la respuesta del huésped se deba
a modificaciones de la placa subgingival, con incrementos en el numero y la virulencia de
microorganismos patdégenos, cambios en las respuestas del huésped a las agresiones

bacterianas o una combinacién de los dos factores .

B.2.1 Microbiologia de la enfermedad periodontal asociada al tabaco

Los estudios aiin no demuestran diferencias en la velocidad de acumulacion de placa

de fumadores en comparacion con no fumadores, lo que sefiala que si existiera una
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alteracion de la agresion microbiana en fumadores, se deberia a una alteracion cualitativa y

no cuantitativa de la placa .

Un estudio en personas con antecedentes de tabaquismo determind que los
fumadores tenian cantidades mayores de Bacteroides forsythus que los no fumadores y ex
fumadores. Es interesante observar que los fumadores no responden al tratamiento mecanico
tan bien como los no fumadores y que esto se relaciona con mayores cantidades de B.
Sforsythus, Actinobacillus actinomycetemcomitans y Porphyromonas gingivalis remanentes

en la bolsa después de la terapéutica en el grupo de los fumadores .

Respecto a lo anterior, Zambon, J. et al., demostraron que los fumadores tienen una
mayor posibilidad de infecciones subgingivales con patdégenos periodontales, concluyendo
que tenian 1.5 veces mas posibilidad de tener infecciones de B. forsythus que los no
fumadores, asimismo agregan que los fumadores actuales tenian 3.1 veces mas posibilidad

. . . . 21
de tener infecciones con A. actinomycetemcomitans que los no fumadores V.

En la misma linea, Soder, B. et al., comprobaron que el fumar cigarrillos disminuye
la respuesta a tratamiento antimicrobial dirigido a la erradicacion bacteriana y esta asociado

. . el . 18
con un aumento en resistencia al antibiético metronidazole !'®.

Fortaleciendo esta relacion, esta el descubrimiento de que el riesgo relativo de
infecciones con B. forsythus es dosis-dependiente, queriendo decir que el riesgo de
infecciones con B. forsythus se aumenta con la cantidad de cigarrillos fumados. El aumento
en prevalencia, el incremento en el riesgo relativo y la relacion dosis-dependencia juntos
proveen un argumento convincente de que el fumar cigarrillo aumenta la posibilidad de

infecciones subgingivales con patogenos  periodontales ®),

En un estudio utilizando tecnologia de hibridacion DNA-DNA para examinar 29
especies subgingivales diferentes se encontré que miembros de los complejos naranja y rojo,
como FEikenella nodatum, Fusobacterium nucleatum especies vicentii, P. intermedia,
Peptostreptococcus micros, Prevotella nigrescens, B. forsythus, P. gingivalis y Treponema
denticola fueron mucho mas prevalentes en fumadores actuales que en no fumadores o ex
fumadores. El incremento de la prevalencia de éstos patogenos periodontales se debié a una
mayor colonizacidon de sitios poco profundos (profundidad de bolsa menor de 4mm), sin

existir diferencia entre fumadores, no fumadores y ex fumadores en bolsas > 4mm. Tales
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datos sugieren que la colonizacion de patdégenos periodontales es mas alta en fumadores que
en no fumadores o ex fumadores y que esta colonizacién puede conducir a mayor

prevalencia de enfermedad periodontal .

B.2.2 Inmunologia en la enfermedad periodontal asociada al tabaco

La respuesta inmunitaria del huésped a la acumulacion de placa es esencialmente
protectora. En salud periodontal y gingivitis existe un equilibrio entre el ataque bacteriano
de la placa y la respuesta inmunitaria desde el interior de los tejidos gingivales, sin que
ocurra pérdida del soporte periodontal. Por el contrario, la periodontitis se relaciona con una
alteracion del equilibrio huésped-bacteria que puede iniciarse por modificaciones en la
composicion bacteriana de la placa subgingival, cambios en la respuesta inmunitaria o una

combinacién de ambos elementos .

Fumar ejerce un efecto importante sobre los elementos protectores de la respuesta
inmunitaria, que desemboca en el incremento de la extension y la gravedad de la destruccion
periodontal. Los efectos deletéreos de fumar se deben en parte a la menor respuesta

. . . 5
inmunitaria ante el ataque bacteriano ®,

El neutréfilo es un componente importante de la respuesta del huésped a la infeccion
bacteriana y la alteracion del numero o la funcion de los neutrdfilos causa infecciones
locales, sistémicas o ambas. Las funciones mas importantes de los neutréfilos son la
quimiotaxis (locomocion orientada desde el torrente sanguineo hasta el sitio de la infeccion),
la fagocitosis (internalizacion de particulas extrafias como bacterias) y las funciones
citocidas mediante mecanismos oxidativos y no oxidativos. Los neutrofilos obtenidos de
sangre periférica o saliva de fumadores revelaron alteraciones funcionales de la quimiotaxis,

la fagocitosis y los brotes oxidativos @,

En promedio, un millén de neutréfilos por minuto, entran a la cavidad bucal a través
del fluido del surco gingival. Estas células son la primera linea de defensa celular del
organismo humano y por eso protegen a la encia contra la invasién de microorganismos
secretando una enzima hidrolitica y produciendo radicales de oxigeno que participan en la

eliminacién de los mismos ¥,
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En la presencia de bacterias y otros invasores la respuesta de inflamacién es
producida por una vasodilatacion de los vasos sanguineos, marginacion y migracion de
células de los vasos sanguineos, especialmente neutréfilos, que destruyen a los invasores por

fagocitosis ®),

Uno de los efectos locales del tabaco en el periodonto es que produce
vasoconstriccion local, disminuyendo la permeabilidad de los vasos sanguineos periféricos.
La migracion de los neutrofilos a través de las paredes capilares queda inhibida, debido a la
paralisis de la membrana celular, reduciendo asi la cantidad de neutrofilos que entran en la
cavidad bucal y por lo tanto, disminuyendo la respuesta de la persona contra las bacterias
invasoras. Como consecuencia a la reduccidén en el numero de neutrofilos, la linea de
defensa se altera, porque hay menos neutréfilos en el fluido crevicular que lleva a menor
fagocitosis de las bacterias y a una acumulacion de placa bacteriana que es el factor

etioldgico principal de la enfermedad periodontal ).

La fagocitosis es un proceso de varios pasos que es critico en la defensa del huésped
contra microorganismos patoldgicos. Para realizar la fagocitosis los neutréfilos consumen
oxigeno para producir radicales de oxigeno (superoxidos) que son los responsables de la
destruccién de bacterias . Reforzando lo anterior, MacFarlane, G. et al., afirman que
el tabaco ademas de producir vasoconstriccion de los vasos sanguineos, tiene la habilidad de

afectar adversamente la funcion de los neutréfilos para fagocitar a3,

Como fue mencionado anteriormente los neutréfilos utilizan oxigeno molecular para
producir los superdxidos y otros radicales, que son vitales en la destruccion de las bacterias.
Se ha demostrado, que la nicotina afecta la ingestion de oxigeno por los neutréfilos,
disminuyendo asi la cantidad de superoxidos y otros radicales producidos por ellos, con lo

que se inhibe la destruccion de las bacterias ®),

Aparte de disminuir el consumo de oxigeno por los neutréfilos, la nicotina une y
absorbe directamente los pocos radicales de oxigeno (superoxido y peroxido) que fueron
producidos también inhibiendo su funcién. Los efectos anteriores pueden ser sinergisticos,
porque permiten que las bajas concentraciones de nicotina interfieran con la erradicacion de
las bacterias, aumentando asi, la colonizacion bacteriana y por lo tanto, la prevalencia y

severidad de la enfermedad periodontal ©.
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En resumen, el cigarrillo no s6lo disminuye la cantidad de neutrofilos liberados en el
fluido crevicular, sino también altera la funcion de los pocos que fueron expulsados,
favoreciendo asi una acumulacién de bacterias subgingivales y aumentando el grado de

enfermedad periodontal en fumadores.

El fumar cigarrillo ademas de promover una colonizacién bacteriana aumenta la
adhesion de las bacterias a las células epiteliales del periodonto. Debido al incremento en la
adhesion de las bacterias, las bolsas periodontales después de haber sido colonizadas,
ofrecen un ambiente especialmente favorable para el crecimiento de patogenos periodontales

anaerdbicos debido a un ambiente que posee reduccion de la tension de oxigeno .

Se ha comprobado que el fumar cigarrillo activa a los neutréfilos a liberar sustancias
dafiinas a los tejidos, como la elastasa y especies de oxigeno activo. El nivel de la elastasa,
tanto en su estado funcional como en su estado activo, ha sido encontrado disminuido en el
fluido crevicular en fumadores, indicando que hay una acumulaciéon de éstas en los vasos
periféricos. Los neutrofilos y macréfagos en lugar de migrar a través del surco crevicular a
la cavidad bucal, se acumulan en el tejido periodontal donde liberan su contenido de

mediadores provocando una degradacion de su propio tejido conectivo ®),

B.2.3. Fisiologia en la enfermedad periodontal asociada al tabaco

Estudios previos revelaron que los signos clinicos de inflamacién son menos notables
en fumadores que en no fumadores. Es posible que estas observaciones se deban a
alteraciones en la respuesta inflamatoria en fumadores, como se sefialdé anteriormente, o a

alteraciones de la reaccion vascular en los tejidos gingivales .

Si bien no se notaron diferencias significativas en la densidad vascular de la encia
sana entre fumadores y no fumadores, la respuesta de la microcirculacion a la acumulacién

de placa estd alterada en fumadores cuando se compara con no fumadores .

Al establecerse la inflamacion, el aumento de flujo de liquido gingival crevicular,
hemorragia al sondeo y vasos sanguineos gingivales fue menor en fumadores que en no
fumadores. Ademas la concentracion de oxigeno en tejidos gingivales sanos parece ser

3
menor en fumadores que en no fumadores @),
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Las temperaturas subgingivales son inferiores en fumadores que en no fumadores y
la recuperacion de la vasoconstriccion causada por la administracion de anestésicos locales

demora més en fumadores ¢

Estos datos acumulados sugieren la presencia de alteraciones importantes en los
microvasos gingivales de fumadores cuando se les compara con no fumadores y que esos
cambios conducen a la disminucion del flujo sanguineo y de los signos clinicos de

inflamacion ©.

Mulally, B. H. et al., reportaron que existe mayor pérdida de hueso en fumadores que
no fumadores, demostrando que la nicotina tiene un efecto sobre los monocitos, causando
que los mismos produzcan mediadores de inflamacion que producen resorcion dsea. La
nicotina, también puede suprimir la proliferacion de los osteoblastos y al mismo tiempo
estimular la actividad de la fosfatasa alcalina de los osteoclastos, aumentando asi, la
destruccion o6sea; debido a esto, la pérdida de piezas dentales es mayor en fumadores que en

no fumadores .

Bergstrom, J. et al., demostraron que el fumar cigarrillo aparte de provocar una
destruccion 6sea directa, también disminuye el contenido mineral el hueso, razon por lo cual

se produce pérdida del mismo @,

Otra razén por la cual el fumar cigarrillos es un factor causante de enfermedad
periodontal es el efecto toxico del tabaco sobre las células endoteliales de la encia. Después
de un dafio en el endotelio, la adhesion y migracion de células importantes al sitio dafiado
puede estar deteriorada. También la secrecion de factores de crecimiento celular, de las
células endoteliales puede estar afectada, resultando en una menor estimulacion y activacion
del crecimiento de células inmaduras. Los productos del tabaco también pueden afectar
células maduras y competentes pudiendo inhibir el proceso de proliferacion de las células y
repoblacion de los sitios de recuperacion, operando asi como el evento inicial en el retraso

del re-establecimiento de tejidos conectivos, observada en fumadores ®.

Segun Katsuragi, H. y col., otra razén por la cual el fumar cigarrillo acelera la
enfermedad periodontal, es la destruccion que causan los radicales libres y metales libres
que contiene el cigarrillo directamente a los tejidos periodontales. Debido a que la cavidad

bucal es el primer lugar en estar en contacto con los productos del cigarrillo, los tejidos
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periodontales estan expuestos a todos estos radicales libres del cigarrillo, siendo el primer

sitio en ser afectado !V,
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OBJETIVOS

Objetivo General:

Establecer la prevalencia de la enfermedad periodontal en los pacientes fumadores que
fueron ingresados a las clinicas de la Facultad de Odontologia de la Universidad de San Carlos de

Guatemala, en los afios del 2002 al 2005.

Objetivos Especificos:

o Determinar el grado de severidad de enfermedad periodontal mas frecuente que presentaron
los pacientes fumadores que fueron ingresados a las clinicas de la Facultad de Odontologia

de la Universidad de San Carlos de Guatemala, en los afios 2002 al 2005.

o Determinar el tamafio promedio de las bolsas periodontales en los pacientes fumadores que
fueron ingresados a las clinicas de la Facultad de Odontologia de la Universidad de San

Carlos de Guatemala, en los afios 2002 al 2005.

o Determinar cuales fueron las piezas dentales mas afectadas por la enfermedad periodontal en
los pacientes fumadores que fueron ingresados a las clinicas de la Facultad de Odontologia

de la Universidad de San Carlos de Guatemala, en los aflos 2002 al 2005.

e Determinar si la enfermedad periodontal tuvo una mayor prevalencia de acuerdo al género
en los pacientes fumadores que fueron ingresados a las clinicas de la Facultad de

Odontologia de la Universidad de San Carlos de Guatemala, en los afios 2002 al 2005.
e Determinar cuales fueron los hallazgos radiograficos mas frecuentes en los pacientes

fumadores que fueron ingresados a las clinicas de la Facultad de Odontologia de la

Universidad de San Carlos de Guatemala, en los afios 2002 al 2005.
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MATERIALES Y METODOS

1. Poblacion del estudio:

En el presente estudio, la poblacion objeto estuvo formada por la totalidad de las fichas
clinicas de los pacientes integrales de la Facultad de Odontologia de la Universidad de San
Carlos de Guatemala que fueron ingresados durante los afios 2002-2005, que tengan el
habito de fumar y que se encuentren presentes dentro del archivo de las Clinicas de la

Facultad, al momento de realizar el trabajo de campo.

De las fichas presentes dentro del archivo se consideraran:

2. Criterios de seleccion:

2.1 Criterios de inclusion:

Fichas clinicas de los pacientes integrales de la Facultad de Odontologia de la Universidad
de San Carlos de Guatemala, que hayan sido ingresados durante los afios 2002-2005, que
hayan culminado la etapa de diagnostico (hasta fase V), que sean fumadores y que se
encuentren presentes dentro del archivo de las Clinicas de la Facultad al momento de la

evaluacion.

2.2 Criterios de exclusion:

Fichas clinicas pertenecientes a pacientes que no hayan manifestado poseer el habito de
fumar.

Fichas clinicas pertenecientes a pacientes con enfermedad sistémica, tales como: diabetes y
sida.

Fichas clinicas que no hayan finalizado el proceso de diagnostico.

Fichas clinicas que no se encuentren dentro del archivo de las Clinicas de la Facultad, al
momento de realizar la evaluacion.

Fichas clinicas que pertenezcan a pacientes que hayan sido clasificados e ingresados como

casos especiales.



3. Bioética:
e Se respetd la confidencialidad de la historia médica anterior, asi como cualquier otra

informacion presente en las fichas consultadas.

4. Procedimiento:

4.1 Autorizacion del trabajo de campo:

« Se solicito por escrito a la Directora de las Clinicas de la Facultad de Odontologia de la
Universidad de San Carlos de Guatemala, Dra. Karla Fortuny, la autorizacion para ingresar
al archivo de las Clinicas de la Facultad y consultar las fichas clinicas de los pacientes

integrales ingresados durante los afios 2002-2005.

4.2 Recoleccion de datos:

o Se revis6 cada una de las fichas presentes en el archivo y que cumplieron con los criterios
antes mencionados. La informaciéon que se obtenga de las mismas, se traslado a una boleta
de recoleccion de datos, disefiada para el presente estudio (Anexo I ), la cual estuvo

constituida por los siguientes elementos:

A. Datos generales:
A.1 Sexo (masculino o femenino).
A.2 Edad (en afios).

A.3 Presencia de enfermedad sistémica (si o no).

B. Evaluacion de los tejidos periodontales:

B.1 Estado periodontal (sano, gingivitis o periodontitis).

B.2 Clasificacion de la periodontitis (leve, moderada o severa).
B.3 Presencia de bolsas periodontales (si o0 no).

B.4 Numero de piezas afectadas (Total de piezas con bolsas periodontales).

Posteriormente, se presenta un cuadro donde se hizo la evaluacion individual de cada una de
las piezas dentales, anotando en las casillas correspondientes los datos que fueron
registrados en las fichas respecto a:

- La superficie donde se localizaron las bolsas periodontales (bucal, lingual o ambas).

- El tamafio de la bolsa periodontal (expresado en mm, se tomo en cuenta el valor mas alto

registrado en la ficha de cada superficie).



- Presencia de exudado al sondeo (si 0 no, y superficie donde hubo presencia de exudado).

C. Evaluacion radiografica:
Aqui se anotaron los hallazgos radiograficos asociados a la enfermedad periodontal, que se

presenten en el set de radiografias que contiene cada ficha clinica.

4.3 Analisis de los resultados:

« Se aplicaron andlisis matematicos y estadisticos a la informacion obtenida de la boleta de
recoleccion de datos, luego de interpretar los resultados, fueron presentados en cuadros para

una mejor comprension de los mismos.



RESULTADOS

De acuerdo a la demografia de pacientes fumadores ingresados a las clinicas de la Facultad
de Odontologia de la Universidad de San Carlos de Guatemala, durante los afios 2002 al 2005, se
presentaron 47 casos en el total de las fichas evaluadas. El nimero de pacientes fumadores
correspondientes al género masculino fue de 33 casos, mas del doble del dato reportado para el
género femenino, presentando 14 casos. El promedio de piezas presentes dentro de la cavidad bucal
por paciente fue de 24.55 piezas, esto sin tomar en cuenta la presencia de terceras molares (Ver

Cuadro No.1).

Respecto a la distribucion de la severidad de la enfermedad periodontal en pacientes
fumadores, la mayoria de casos se presenté en la profundidad del surco gingival menor o igual a
3mm, con un 89.99 % de las superficies dentales, siguiéndole la profundidad del surco gingival de 4
a 6 mm con un 9.32 %, por ultimo la profundidad del surco gingival mayor o igual a 7 mm reporto
Unicamente un 0.69 % de las superficies evaluadas (Ver Cuadro No.2). La distribucién de la
severidad de la enfermedad periodontal por sextantes, revela que el sextante anteroinferior fue el
que presentd un mayor porcentaje de superficies con profundidad del surco gingival menor o igual a
3mm, mientras que el sextante inferior derecho fue el que reportdé mayor porcentaje de medidas de

profundidad del surco gingival mayor o igual a 7 mm (Ver Cuadro No.2).

Las molares superiores, en particular la segunda molar superior derecha y la primera molar
superior izquierda, fueron las piezas que reportaron un mayor porcentaje de presencia de exudado
hemorragico provocado al sondeo, con un 48.94 % y un 51.06% respectivamente . En general, las
piezas inferiores, principalmente las anteroinferiores, fueron las que mostraron un menor porcentaje
en este aspecto, con porcentajes ubicados entre un 29.79 % a un 34.04 % de los casos (Ver Cuadro

No. 3).

Contrario a lo anterior, los dientes anteroinferiores fueron las piezas que revelaron un mayor
porcentaje de casos con presencia de célculos dentales, con valores que oscilaban entre el 63.83%
hasta un 46.81 % de los pacientes fumadores. Sin embargo, las molares superiores también tuvieron
altos porcentajes de casos con presencia de calculos dentales, siendo en este caso las mas afectadas

las segundas y primeras molares superiores (Ver Cuadro No. 4).



De acuerdo a la interpretacion radiografica, las piezas inferiores fueron las que presentaron
un mayor porcentaje de casos con ensanchamiento del espacio del ligamento periodontal,
reportandose los valores mas altos en los dos incisivos centrales inferiores, ambos con un 6.38 % de
los casos. En las piezas superiores el lado derecho fue el que mostrd una mayor cantidad de piezas
afectadas, sin embargo el incisivo lateral superior fue el que reportd el porcentaje mas alto del

sector superior con un 6.38 % de los pacientes (Ver Cuadro No. 5).

De todos los pacientes fumadores ingresados en las clinicas de la Facultad de Odontologia
de la Universidad de San Carlos de Guatemala, durante los afios 2002 al 2005, unicamente uno de
ellos present6 lesion de furca, siendo el segundo molar inferior izquierdo el afectado, representando

el 2.13 % de los casos (Ver Cuadro No. 6).

Respecto a la distribucion de la reabsorcion de la cresta 6sea en los pacientes fumadores
estudiados, la mayoria presentd un tipo de reabsorcion generalizada, con un 40.42 % de los casos,
mientras que el resto de pacientes estuvo dividido a partes iguales entre la reabsorcion localizada y

ningun tipo de reabsorcion, cada una de ellas con un 29.79 % (Ver Cuadro No.7).

En cuanto a la distribucion de la reabsorcion de la cresta dsea localizada por piezas dentales,
los valores mas altos reportados se localizaron en el cuadrante inferior izquierdo, con porcentajes de
71.43 % entre la primera y segunda molar, y un 64.28 % entre las premolares. En el arco superior,
los valores mas altos se localizaron entre los premolares, con porcentajes de 42.86 % de los casos

(Ver Cuadro No.).

La distribucién de la enfermedad periodontal, por género, en los pacientes fumadores
ingresados en las clinicas de la Facultad de Odontologia de la Universidad de San Carlos de
Guatemala, quedo conformada de la siguiente manera: un 51.52 % de hombres presentd gingivitis,
mientras que en las mujeres el dato reportado fue de un 42.85 %. Contrario a lo anterior, las mujeres
revelaron porcentajes més elevados en la periodontitis leve y severa respecto a los hombres (Ver

Cuadro No. 9).



Cuadro No. 1

Demografia de pacientes fumadores ingresados en las clinicas de la
Facultad de Odontologia de la Universidad San Carlos de Guatemala, en los
afios 2002 al 2005.

Numero de casos () 47
Edad (afios) (x + ds) 31.17£16.18
Hombres () 33
Mujeres (n) 14
Piezas presentes (promedio) * 24.55

Fuente: Trabajo de campo.
* No se tomd en cuenta a las terceras molares

Cuadro No.2

Distribucion de la severidad de la enfermedad periodontal en pacientes
fumadores ingresados en las clinicas de la Facultad de Odontologia de la
Universidad San Carlos de Guatemala, en los afios 2002 al 2005.

Cavidad | Sextante Sextante Sextante. Sextante Sextante Sextante

Bucal | Sup. Der. | Ant. Sup. | Sup. Izq. Inf. Der. Ant. Inf. Inf. Izq.

PSG <3 89.99 77.17 89.05 75.69 84.06 93.77 89.05
media de los

porcentajes

PSG 4-6 9.32 13.26 4.38 14.95 12.6 3.72 9.72
media de los

porcentajes

PSG=>7 0.69 1.06 0.18 0.85 1.39 0.38 0.62

media de los

porcentajes

Fuente: Trabajo de campo.




Cuadro No. 3

Porcentajes de las piezas con exudado hemorragico provocado al sondeo en los
pacientes fumadores ingresados en las clinicas de la Facultad de Odontologia de
la Universidad de San Carlos de Guatemala, en los aiios 2002 al 2005.

PIEZA % de px PIEZA % de px

afectados afectados
2 48.94 18 27.66
3 44.68 19 29.79
4 44.68 20 46.81
5 36.17 21 31.91
6 27.66 22 29.79
7 29.79 23 29.79
8 31.91 24 29.79
9 31.91 25 34.04
10 34.04 26 29.79
11 36.17 27 27.66
12 34.04 28 25.35
13 40.42 29 36.17
14 51.06 30 38.30
15 40.42 31 29.79

Fuente: Trabajo de campo.



Cuadro No. 4

Frecuencia de la presencia de calculos en las piezas dentales de pacientes
fumadores ingresados en las clinicas de la Facultad de Odontologia de la
Universidad de San Carlos de Guatemala, en los afios 2002 al 2005.

PIEZA % de px afectados PIEZA % de px afectados
2 53.19 18 29.79
3 51.06 19 31.91
4 34.04 20 31.91
5 21.28 21 27.66
6 19.15 22 51.06
7 23.04 23 61.70
8 23.04 24 59.57
9 19.15 25 63.83
10 14.89 26 51.06
11 14.89 27 46.81
12 31.91 28 42.55
13 51.06 29 38.80
14 57.45 30 40.42
15 57.45 31 38.30

Fuente: Trabajo de campo.




Cuadro No. 5

Distribucion del ensanchamiento del espacio del ligamento periodontal, por
pieza dental en los pacientes fumadores ingresados en las clinicas de la Facultad
de Odontologia de la Universidad de San Carlos de Guatemala, en los afios 2002

al 2005S.

PIEZA % de px afectados PIEZA % de px afectados
2 0 18 0
3 2.13 19 0
4 2.13 20 2.13
5 2.13 21 2.13
6 2.13 22 0
7 2.13 23 4.26
8 2.13 24 6.38
9 2.13 25 6.38
10 6.38 26 2.13
11 0 27 2.13
12 0 28 4.26
13 0 29 4.26
14 0 30 0
15 0 31 0

Fuente: Trabajo de campo.




Cuadro No. 6

Distribucion de las lesiones de furca por pieza dental, en los pacientes fumadores
ingresados en las clinicas de la Facultad de Odontologia de la Universidad de
San Carlos de Guatemala, en los aiios 2002 al 2005.

PIEZA % de px afectados
2 0
3 0
5 0
12 0
14 0
15 0
18 2.13
19 0
30 0
31 0

Fuente: Trabajo de campo.




Cuadro No. 7

Distribucion de la reabsorcion de la cresta osea de acuerdo al tipo de
reabsorcion, en los pacientes fumadores ingresados en las clinicas de la Facultad
de Odontologia de la Universidad de San Carlos de Guatemala, en los afios 2002

al 2005.
TIPO DE REABSORCION % de px afectados
Ningun tipo de reabsorcion de la cresta dsea 29.79
Reabsorcion de la cresta dsea localizada 29.79
Reabsorcion de la cresta ésea generalizada 40.42

Fuente: Trabajo de campo.




Cuadro No. 8

Distribucion de la reabsorcion de la cresta 6sea localizada por piezas dentales,
en los pacientes fumadores ingresados en las clinicas de la Facultad de
Odontologia de la Universidad de San Carlos de Guatemala, en los afios 2002 al
2005.

LOCALIZACION | % de los px afectados | LOCALIZACION | % de los px afectados
1-2 7.14 17-18 14.28
2-3 21.42 18-19 71.43
3-4 42.86 19-20 57.14
4-5 35.71 20-21 64.28
5-6 28.57 21-22 21.43
6-7 14.28 22-23 0
7-8 0 23-24 0
8-9 7.14 24-25 7.14
9-10 0 25-26 14.28

10-11 0 26-27 14.28
11-12 35.71 27-28 50
12-13 42.86 28-29 42.86
13-14 35.71 29-30 50
14-15 7.14 30-31 21.43
15-16 0 31-32 7.14

Fuente: Trabajo de campo.




Cuadro No. 9

Distribucion de la enfermedad periodontal por género, en pacientes fumadores
ingresados en las clinicas de la Facultad de Odontologia de la Universidad San

Carlos de Guatemala, en los afios 2002 al 2005.

GENERO GINGIVITIS P. LEVE P. MODERADA P. SEVERA
MASCULINO 51.52 36.36 6.06 6.06
FEMENINO 42.86 42.86 0 14.28

Fuente: Trabajo de campo.




DISCUSION DE RESULTADOS

Con base al desarrollo de la presente investigacion y haciendo uso de los resultados

obtenidos durante la realizacidn del trabajo de campo se puede indicar que:

La mayoria de los pacientes fumadores pertenecen al género masculino, en una proporcion
un poco mayor al doble de las mujeres que fuman cigarrillos. Contrario a lo anterior, fueron las
mujeres quienes revelaron mayores porcentajes en los tipos de periodontitis leve y severa, respecto
a los hombres, donde la mayoria se ubicé dentro de los casos diagnosticados como gingivitis. Esto
se puede deber a diversos factores, tales como los cambios hormonales a los que estan sujetas las
mujeres, o a las variaciones en el estado de salud del periodonto propias del embarazo y parto, la

presencia de enfermedades sistémicas o a una deficiente higiene bucal por parte de las mismas.

El rango de edad estuvo limitado entre los 17 y 86 afios, pero la edad promedio en general
estuvo situada alrededor de los 31 afios de edad, demostrando que las personas jovenes son quienes
presentan este habito con mayor frecuencia. Tomando en cuenta lo anterior, la presencia de 24
piezas dentales como promedio por boca, y que el promedio de edad del grupo evaluado es de 31
aflos, se puede resaltar que a mayor edad, mayor es el tiempo en el cual los factores irritantes
ejercen su influencia nociva sobre el periodonto, dando como resultado a largo plazo la pérdida de
las piezas dentales ). Probablemente se deba a las caracteristicas de los pacientes que buscan los

estudiantes para realizar sus tratamientos clinicos.

La mayoria de las medidas del sondeo periodontal se localizaron dentro del rango de
profundidad del surco gingival menor o igual a los 3 mm, lo cual guarda relacion con el hecho de
que la gingivitis resultara el tipo de enfermedad periodontal mas frecuente, dentro de los pacientes
fumadores que fueron parte de este estudio. El sextante anteroinferior fue el que presentd un mayor
namero de pacientes con piezas dentales que reportaron medidas dentro de esta categoria, asociado
a que también fueron las piezas que revelaron menor presencia de exudado hemorragico provocado
al sondeo. Lo anterior también puede deberse a las caracteristicas de los pacientes que ingresan los

estudiantes a las clinicas de la Facultad de Odontologia para su atencion.



El sextante superior derecho presentd un porcentaje elevado de casos ubicados dentro de una
profundidad del surco gingival mayor o igual a 7 mm, factor que esta fuertemente relacionado con
los porcentajes elevados de presencia de exudado hemorragico provocado al sondeo y de calculos

dentales que fueron reportados dentro del mismo.

El sector anteroinferior presentd los porcentajes mas elevados de piezas dentales con
ensanchamiento del espacio del ligamento periodontal. El mismo sector reportd los valores mas
altos respecto a la presencia de céalculos dentales, quiza esta relacion pueda explicar el fendmeno

antes mencionado.

Respecto al patréon de reabsorcion de la cresta o0sea, la suma de los porcentajes de los casos
con ningln tipo de reabsorcidon y reabsorcion localizada de la misma, representan un poco mas del
50 % de los pacientes estudiados, apoyando el resultado de la gingivitis como el tipo predominante

de enfermedad periodontal.

Las molares y premolares fueron las piezas que presentaron mayor reabsorcion de la cresta
osea localizada, apoyando los resultados elevados de la presencia de calculos en las mismas, ya que
estos ultimos son factores irritantes que favorecen la reabsorcion de la cresta, asi como la presencia
de exudado hemorragico provocado al sondeo. Sin embargo, solamente una pieza presentd lesion de
furca en los 47 casos evaluados, lo que demuestra que los niveles de reabsorcién no eran tan
extremos, esto es respaldado por la mayoria de los porcentajes situados en una profundidad de surco

gingival menor o igual a 3 mm.



CONCLUSIONES

Con base en los resultados encontrados, se concluye que:

1. Los pacientes fumadores pueden presentar cualquier tipo de enfermedad periodontal, desde
gingivitis hasta una periodontitis severa. Por lo tanto, el habito de fumar, como hecho
aislado, no es precisamente un factor determinante en la severidad de la enfermedad

periodontal.

2. Los pacientes fumadores no presentaron medidas de sondeo periodontal elevadas,
situdndose la mayoria de los valores dentro de la categoria de profundidad del surco gingival

menor o igual a 3 mm.

3. Las piezas anteroinferiores de los pacientes fumadores presentan el mayor porcentaje tanto
de presencia de calculos dentales, como de ensanchamiento del espacio del ligamento
periodontal. Sin embargo, a pesar de la presencia de estos factores irritantes, los
anteroinferiores fueron las piezas que mostraron un menor porcentaje de presencia de

exudado hemorragico provocado al sondeo.

4. La mayoria de los pacientes que poseen el habito de fumar pertenecen al género masculino,
sin embargo son las mujeres quienes presentan un mayor porcentaje de casos en las formas

mas severas de la enfermedad.

5. Los pacientes fumadores no revelaron una pérdida exagerada del hueso alveolar de soporte,
ya que menos de la mitad de los casos evidencido una reabsorcion de la cresta oOsea
generalizada, mientras que la mayoria no tuvo ningtn tipo de reabsorcion a reabsorcion

localizada de la misma.



RECOMENDACIONES

Se recomienda lo siguiente:

Realizar estudios en personas que poseen el habito de fumar, donde se registre el nimero de

cigarrillos fumados diariamente y el estado periodontal del paciente.

Realizar estudios en pacientes fumadores clasificados por grupos de edad, para determinar

las respuestas del periodonto en cada uno de ellos.

Incluir dentro de las fichas clinicas de los pacientes adultos integrales, que se utilizan en las
clinicas de la Facultad de Odontologia de la Universidad de San Carlos de Guatemala,
informacion respecto al namero de cigarrillos fumados diariamente por los pacientes que

refieren dicho habito, asi como el nimero de afios que llevan de fumar.
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