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    RESUMEN

    Introducción: el tabaquismo es un problema de salud mundial, y un factor de riesgo iniciador de las periodontopatías. Por ello, repercute negativamente sobre la salud bucal y la calidad de vida. En Cuba se registra un aumento de fumadores y, por tanto, de las enfermedades periodontales.

    Objetivo: describir los efectos del tabaquismo sobre los tejidos periodontales.

    Métodos: se realizó una revisión bibliográfica en las bases de datos SciELO, ClinicalKey, RedALyC, Scopus, PubMed, Clinical Evidence Cochrane y mediante el buscador Google Académico, entre los años 2010 y 2022, en idiomas español e inglés. Se emplearon los métodos teóricos analítico-sintético, histórico-lógico, e inductivo-deductivo.

    Desarrollo: los compuestos del tabaco generan numerosos efectos nocivos. Disminuyen el fluido crevicular –lo cual favorece el acúmulo de bacterias y productos de desecho– y las citocinas (IL-1α, IL-1β) y leucocitos polimorfonucleares. Inhiben la actividad fibroblástica, y en consecuencia se afecta la cicatrización de las heridas. Suprimen la producción de inhibidores de las proteasas inhibidoras de la degradación de las fibras colágenas. Disminuyen los niveles de IgA en saliva e IgG sérico, esenciales para combatir los patógenos periodontales.

    Conclusiones: el hábito de fumar es un factor de riesgo para las enfermedades periodontales, por su vinculación con la respuesta del hospedero. Los efectos nocivos de los compuestos del tabaco, favorecen la formación de biofilms, cálculos dentales, disminución del sangrado, aumento de la profundidad de las bolsas periodontales, mermas del nivel de inserción dental, lesiones de furcación, pérdidas óseas, destrucción del tejido conectivo, y disminución de la capacidad reparadora del periodonto.

    Palabras clave: enfermedades periodontales; periodontitis; tabaquismo.

     

    ABSTRACT

    Introduction: smoking is a worldwide health problem and a risk factor that initiates periodontal pathology. Therefore, it has a negative impact on oral health and quality of life. In Cuba there is an increase in smokers and, therefore, in periodontal diseases.

    Objective: to describe the effects of smoking on periodontal tissues.

    Methods: a bibliographic review was carried out in the SciELO, ClinicalKey, RedALyC, Scopus, PubMed, Clinical Evidence Cochrane databases and using the Google Academic search engine, between 2010 and 2022, in spanish and inglish languages. The analytical-synthetic, historical-logical, and inductive-deductive theoretical methods were used.

    Development: tobacco compounds generate numerous harmful effects. They reduce crevicular fluid – which favors the accumulation of bacteria and waste products – and cytokines (IL-1α, IL-1β) and polymorphonuclear leukocytes. They inhibit fibroblast activity, and consequently wound healing is affected. They suppress the production of protease inhibitors that inhibit the degradation of collagen fibers. They reduce the levels of IgA in saliva and serum IgG, essential to combat periodontal pathogens. 

    Conclusions: smoking is a risk factor for periodontal diseases, due to its link with the host's response. The harmful effects of tobacco compounds favor the formation of biofilms, dental calculus, decreased bleeding, increased depth of periodontal pockets, loss of dental insertion level, furcation lesions, bone loss, destruction of connective tissue, and decreased repair capacity of the periodontium.

    Keywords: periodontal diseases; periodontitis; smoking
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    INTRODUCCIÓN

    Las enfermedades periodontales crónicas son infecciones de origen bacteriano, y desarrollo multifactorial. Las bacterias interactúan con los tejidos y células del hospedero, y provocan una respuesta inmunoinflamatoria, conducente a la destrucción de los tejidos de protección y de inserción del diente.(1,2) En Cuba, en los últimos años, se evidencia un ligero aumento de la prevalencia de estas enfermedades que, en algunos de sus grados, están presentes en 75-80 % de la población.(1)

    Junto a los biofilms y la microbiota del surco gingival, el hábito de fumar es otro factor desencadenante de enfermedades gingivales y periodontales.(1,3-7) Al tabaquismo se le considera la gran epidemia silenciosa de los siglos XX y XXI; es uno de los mayores problemas de salud pública mundial.(4,7) Aunque el consumo de tabaco alguna vez se clasificó como un hábito, ahora se considera una enfermedad crónica no transmisible, adictiva y recurrente, con posibilidades de tratamiento y cura.(8)

    La Organización Mundial de la Salud estima que existen alrededor de 1 300 millones de fumadores en el planeta(9) –cifra con tendencia al aumento–, y señala al tabaquismo como la principal causa prevenible de enfermedades.(10) En el mundo, aproximadamente 47,5 % de los hombres fuman, en comparación con sólo 10,3 % de las mujeres.(9,11-13) En los últimos años se observa un comienzo más precoz del consumo, particularmente en la adolescencia.(12,13) Los países con prevalencias más elevadas en cuanto a varones fumadores son China (67 %), Corea (65 %), Rusia (63 %), Japón (53 %) y México (51 %).(11) En América Latina, Chile y Cuba son los países de mayor prevalencia del hábito de fumar, sobre todo en hombres.(11,14,15)

    Las investigaciones de Tan-Castañeda,(7) Valdés-Sardiñas,(12) y Fabelo-Roche,(16) concuerdan en que durante los últimos años la prevalencia del tabaquismo en Cuba se ha incrementado; y la provincia de Santiago de Cuba no es ajena a esta problemática.(17) Aunque los efectos nocivos del tabaco sobre la salud, y su impacto en la supervivencia y calidad de vida son bien conocidos, aún existe desconocimiento social sobre su influencia en la salud periodontal. Ello, a pesar de los problemas sociales, económicos y de salud que origina el deterioro de esta última.(7,18)

    El tabaco afecta prácticamente a todo el organismo, pero al consumirse por vía bucal es ahí donde se manifiestan los primeros problemas, entre los cuales se destacan las afecciones periodontales.(18) La relevancia de la gravedad de esta adicción y su influencia negativa sobre la salud periodontal, motivó la realización de esta investigación, con el objetivo de describir los efectos del tabaquismo sobre los tejidos periodontales.

     

     

  
    MÉTODOS

    Se realizó una revisión bibliográfica en las bases de datos SciELO, ClinicalKey, RedALyC, Scopus, PubMed, Clinical Evidence Cochrane y mediante el buscador Google Académico, entre los años 2010 y 2022, en idiomas español e inglés. Como palabras clave en la búsqueda se utilizaron los descriptores en ciencias de la salud (en español e inglés): tabaco; cigarro; tabaquismo; hábito de fumar; enfermedad periodontal; gingivitis; periodontitis; efectos en el periodonto; impactos en la salud periodontal.

    Se localizaron 90 artículos en inglés o español, entre ellos revisiones sistemáticas, metaanálisis, guías de prácticas clínicas, y artículos originales. Se escogieron 38, entre estudios observacionales, descriptivos, transversales, longitudinales, ensayos clínicos, así como revisiones narrativas y sistemáticas en rango. De ellos 71,1 % publicados en 2017, y 28,9 % entre 2010 y 2016. Se excluyeron las revisiones sistemáticas de autorreportes, metaanálisis a propósito de un caso, y series de casos.

    Se emplearon los métodos teóricos analítico-sintético, histórico-lógico, e inductivo-deductivo.

     

     

  
    DESARROLLO

    Enfermedad periodontal es un término genérico para denominar un grupo de afecciones multifactoriales que afectan al periodonto de protección (gingivitis de las encías) y de inserción, es decir, ligamento periodontal, cemento radicular y hueso alveolar (periodontitis). En un principio se limitan a la encía, pero progresan por la colonización bacteriana en las superficies dentales y la microbiota del surco gingival. Lo cual activa el sistema inmune; a la par, la enfermedad se extiende a los tejidos más profundos, destruye las estructuras de inserción de los dientes, y forma bolsas periodontales con las consiguientes movilidad y pérdidas dentarias.(1-2)

    Los signos de enfermedad periodontal suelen iniciarse y ser evidentes después de la segunda década de vida. Con frecuencia se observan daños de consideración en las estructuras dentarias de personas entre 35 y 40 años de edad.(1,19)

    Aunque la enfermedad periodontal es de origen multifactorial, el tabaquismo es uno de los factores ambientales más influyentes en la susceptibilidad del individuo para desarrollarla.(7) Varias investigaciones relacionan el hábito de fumar y las probabilidades mayores de desarrollar enfermedades periodontales avanzadas.(1,9,18,20)

    Tabaquismo y sus orígenes

    Los orígenes del tabaco se ubican en los años 5000 a 3000 a.n.e, en la zona andina entre Perú y Ecuador. Tras el descubrimiento de América por Cristóbal Colón en 1492, los colonizadores comprobaron lo extendido de su consumo ceremonial, en diversas formas, en todo el continente americano.(21) Ello ocasionó que el cultivo y consumo de tabaco se introdujeran en España.

    A mediados del siglo XVI, en 1560, el diplomático Jean Nicot introdujo el tabaco en Francia; de su apellido se deriva la denominación genérica de nicotina, referida al alcaloide contenido en la planta. En 1585 el navegante Sir Francis Drake lo llevó a Inglaterra; pero fue Walter Raleigh quien inició en la corte isabelina el consumo del tabaco en pipa. El nuevo producto se difundió rápidamente por Europa y Rusia, y en el siglo XVII llegó a China, Japón, y la costa occidental de África.(11)

    El fenómeno de fumar cigarrillos data de 1884, cuando se inició su producción en serie con la primera máquina –cuya patente compró James Buchanan Duke en 1885– que suplantó la elaboración manual. Desde entonces, el tabaquismo fue reconocido como una nueva epidemia.(11,22)

    El tabaco contiene alrededor de 4 000 sustancias nocivas; de ellas, las más perjudiciales son: nicotina, alquitrán, arsénico, monóxido de carbono, formaldehído, butano, cianuro de hidrógeno, metanol, acetaldehído, acroleína, naftlina, pireno, amonio, cadmio, benzopireno, dibenzacridina, uretano y toluidina. Las cuales, en dosis altas, son venenosas, citotóxicas y mutagénicas.(22-24)

    El tabaquismo es una enfermedad crónica sistémica, del grupo de las adicciones; en cuanto epidemia de carácter universal, supone en muchos casos una carga grave para el individuo, la familia y la sociedad.(25) Genera daños a la salud tanto de quien lo consume (fumador activo) como de quienes lo rodean (fumadores pasivos). Por su carácter adictivo, el tabaco es una droga portera hacia el consumo de otras sustancias psicoactivas.(26)

    Según estimados de la Organización Mundial de la Salud, en 2025 habrá alrededor de 1 299 millones de fumadores en el mundo.(15) Al menos 90% de los adultos comenzaron a fumar antes de los 18 años; por ello, la adolescencia es la etapa de mayor propensión a iniciarse en adicciones como el tabaquismo.(27)

    Tabaquismo: un problema de salud

    En Cuba se registra un aumento de fumadores entre los adolescentes y jóvenes;(12) mayoritariamente de sexo femenino.(12,13,28,29)

    La nicotina –compuesto principal de la hoja de tabaco– es una amina terciaria altamente adictiva, que dificulta abandonar el hábito.(11,26,30) Desde el punto de vista sistémico, este alcaloide del tabaco actúa directamente sobre el sistema nervioso central, donde favorece la liberación de dopamina y adrenalina, neurotransmisores que generan sensaciones placenteras.(23) Las cuales generan un reforzamiento positivo de euforia y placer, eje fundamental de la adicción.(11,24,29)

    La dependencia física y psicológica del tabaco (tabaquismo) implica la aparición del síndrome de abstinencia, que sólo se resuelve con el consumo reiterado. De ese modo el fumador alivia los síntomas depresivos y ansiosos. Para tratar estos, en ocasiones se usan antidepresivos; pero algunos también son adictivos. Aunque en la segunda mitad del siglo XX se descubrieron otros que no generan adicción, las benzodiacepinas son las más eficaces pese a crear dependencia; por ello se usan en casos excepcionales.(11,29)

    Tabaquismo y enfermedad periodontal

    Las periodontopatías tienden a agravarse durante su evolución; si no se tratan oportunamente, progresan con destrucción de los tejidos, y ocasionan mutilaciones importantes en las arcadas dentales. Estos daños repercuten de manera negativa sobre la salud integral y la calidad de vida de las personas.(20)

    El consumo de tabaco es uno de los factores de riesgo para desarrollar enfermedades periodontales, debido a los daños causados por la acción prolongada y continuada de las sustancias resultantes de la combustión del tabaco.(3,25) En ocasiones, en los fumadores la enfermedad periodontal se enmascara por la vasoconstricción periférica y la inexistencia de signos de gingivitis. No obstante, disminuye el fluido crevicular –lo cual favorece el acúmulo de bacterias y productos de desecho– y se inhibe la actividad fibroblástica; en consecuencia, se afecta la cicatrización de las heridas.(28)

    El hecho de fumar, parece interferir con la función de los neutrófilos en pacientes con periodontitis, por supresión de la producción de inhibidores de proteasas. Entre 80 % y 90 % de los pacientes con periodontitis refractarias son fumadores, con defectos en las funciones periféricas de los leucocitos polimorfonucleares,(1,3) y disminución de los niveles de anticuerpos IgA en saliva e IgG sérico, frente a patógenos periodontales como la Prevotella intermedius y Fusobacterium nucleatum.(24,34) De manera general, el consumo de tabaco afecta las funciones de los fibroblastos, la quimiotaxis y fagocitosis de los neutrófilos, y la producción de inmunoglobulinas.(20,28)

    La prevalencia y progresión de las periodontopatías se relaciona, de forma directamente proporcional, con el hábito de fumar. El cual funge como factor iniciador, e interviene en las fases de transición a las lesiones destructivas, donde ocurren eventos moleculares complejos, debidos a los efectos de las sustancias resultantes de la combustión del tabaco y el monóxido de carbono.(3) La vasoconstricción periférica reduce los signos de gingivitis e incrementa la destrucción ósea en la periodontitis.(20,28)

    Al dejar de fumar, se puede recuperar la respuesta inmune del organismo frente a los ataques microbianos. En consecuencia, los resultados de los tratamientos y el pronóstico periodontal mejoran.(18)  Criterios que los autores de esta investigación reafirman.

    Algunos estudios(1,9,20,23,29) reportaron riesgos elevados (5,3 a 2,5 veces) de padecer enfermedad periodontal inmunoinflamatoria crónica en pacientes fumadores –según la frecuencia y tiempo de práctica del hábito–, en comparación con quienes no fuman.

    Daños celulares y moleculares causados por la nicotina

    La acción de la nicotina inhibe la síntesis fibroblástica de fibronectina y colágeno tipo I, aumenta la actividad de la enzima colagenasa fibroblástica, y regula la producción de citocinas de fibroblastos gingivales humanos. Estos últimos tienen un papel fundamental en la destrucción de los tejidos, por lo cual se retrasa la cicatrización de heridas.(3,20)

    Castellanos-González y cols.(3) observaron que en los fumadores activos se dañan los fibroblastos periodontales. Lo cual disminuye tanto la adherencia celular en las superficies radiculares, como el fluido crevicular, las citocinas (IL-1α, IL-1β) y los leucocitos polimorfonucleares. El resultado de esto es el incremento de la adherencia bacteriana a las células epiteliales, y la colonización del surco gingival.(3,20)

    La vasoconstricción periférica causada por los efectos adrenérgicos de la nicotina, reduce la tensión de oxígeno en las heridas (hipoxia), la cual dificulta la cicatrización. La reducción del flujo de sangre en la microcirculación gingival y el desbalance inmunológico entre el hospedero y las bacterias, disminuyen la irrigación sanguínea del tejido y la presión de oxígeno en la bolsa periodontal, a la par que ralentizan los procesos de respiración celular. De estos últimos, la cadena transportadora de electrones necesita oxígeno para aceptar electrones en las reacciones oxidativas reductoras celulares (mediante las cuales se obtiene energía por fosforilación oxidativa). Este efecto local de anaerobiosis, favorece el crecimiento de microorganismos anaerobios en los pacientes fumadores.(1,3)

    La vasoconstricción puede explicar que el sangrado gingival y la inflamación sean menores en los fumadores.(3,20) La dificultad en la cicatrización se debe al aumento la adhesión plaquetaria por la acción de la nicotina. Este alcaloide también incrementa los riesgos de oclusión microvascular trombocítica e isquemia hística, y reduce las cifras de células sanguíneas rojas, fibroblastos y macrófagos. Algunas investigaciones indican que la nicotina disminuye en 50 % la migración celular de fibroblastos gingivales humanos en condiciones libres de suero.

    Los sistemas de defensa del hospedero se dañan por la acción de la nicotina sobre los leucocitos polimorfonucleares. En consecuencia, la activación osteoclástica –por aumento de los niveles de prostaglandina E2 secretada por los monocitos– causa destrucción ósea.(3)

    En los fumadores, las cifras de neutrófilos se reducen en la quimiotaxis, fagocitosis y adherencia a las superficies hísticas. Aunque en la circulación periférica de estos pacientes se pueden encontrar niveles altos de neutrófilos, su función está alterada.(20) Los autores coinciden en los criterios expuestos sobre los de la nicotina en los niveles celular y sanguíneo del organismo, y consideran que la obstrucción microvascular es causa esencial de los demás defectos locales.

    El humo de tabaco

    Los compuestos del humo de tabaco estimulan los neutrófilos, y aumentan el estallido oxidativo. Algunas células producen y liberan especies reactivas de oxígeno (radicales libres como el superóxido y peróxido de hidrógeno), caracterizadas por el aumento brusco de la demanda de oxígeno y el consumo de energía en las células. De modo que la destrucción celular se relaciona con la del tejido periodontal.(3,20)

    La supresión de la síntesis de betadefensina 2 (péptido antimicrobiano endógeno producido por las células del epitelio gingival) también es consecuencia de la acción del humo del tabaco. La β-defensina (hBD-2, por sus siglas en inglés) aumenta, inducida por patrones moleculares asociados a patógenos tales como lipopolisacáridos, péptidoglucanos, lipoarabinomanano o algunas citocinas proinflamatorias como el factor de necrosis tumoral alpha (TNF-α, por sus siglas en inglés), interleucina-1beta (IL -1β) e interferón gamma (IFN-γ). Las cuales reducen la inmunidad celular y humoral, en particular la actividad quimiotáctica y fagocitaria de los leucocitos.

    El monóxido de carbono es un gas incoloro muy tóxico, resultante de la combustión incompleta del tabaco y el papel del cigarrillo.(29) Su mecanismo de acción se basa en su afinidad alta por la hemoglobina, superior a la del oxígeno en 270 veces. Por ello, desplaza a este último y forma carboxihemoglobina. La cual bloquea el aporte de oxígeno a los tejidos y facilita el transporte plasmático de monóxido de carbono mediante el sistema citocromooxidasa mitocondrial (responsable de la hipoxia hística, debida a la alteración de la respiración celular).(3,30)

    Por otra parte, el monóxido de carbono destruye la matriz extracelular por el aumento de la agregación plaquetaria y la producción de enzimas proteolíticas como las metaloproteinasas de la matriz, el TNF-α, y las IL-8 e IL-6.(22,23) También, induce la formación de radicales libres en la fase de reoxigenación, la degradación de ácidos grasos y desmielinización reversible del sistema nervioso central por la enzima peroxigenasa. Esta última, deteriora la capa de mielina de las fibras nerviosas, por lo que se alteran los impulsos nerviosos y altera el funcionamiento de órganos y músculos.

    El cianuro de hidrógeno es otro producto secundario de la combustión del tabaco, que inhibe los sistemas enzimáticos encargados del metabolismo oxidativo y el transporte de oxígeno celular.(3) El contacto del humo de tabaco con una herida periodontal sin biofilms retarda su cicatrización, e influye en la calidad del relleno óseo, la densidad ósea, y el nuevo hueso formado.(20)

    El efecto irritativo del monóxido de carbono sobre los tejidos periodontales retarda la cicatrización y formación de tejido óseo nuevo; en muchos casos se asocia a lesiones hiperplásicas. También favorece la liberación de prostaglandina E2 y citocinas proinflamatorias (IL-1 y TNF-α); las cuales estimulan la adherencia epitelial, la producción de especies reactivas de oxígeno, la fagocitosis del macrófago, y el retraso en la revascularización de los tejidos blandos y duros.(3,22)

    Componentes volátiles del tabaco

    La acroleína y el acetaldehído son compuestos volátiles del tabaco, que afectan la proliferación y la adherencia de los fibroblastos del ligamento periodontal a una superficie radicular.(3,20) También estimulan a los macrófagos a liberar mayores cantidades de IL-1 y prostaglandina E2.

    Respecto a los niveles de citocinas y su repercusión en la salud periodontal, las evidencias son contradictorias. Por ello, se deben evaluar variables como el tiempo de consumo de tabaco, la cantidad diaria de cigarrillos consumidos, si estos poseen filtros o no, la solubilidad del material filtrado, la exposición nasal u oral al humo, la gravedad y extensión de la enfermedad, y la toma de muestras salivales, sanguíneas, y del surco gingivodentario.(20)

    En los fumadores disminuyen tanto la capacidad proliferativa de los linfocitos T auxiliares, como la producción de inmunoglobulina G (anticuerpo contra algunos patógenos periodontales).(3) El descenso de los recuentos de linfocitos T4 provoca deterioro de la respuesta del huésped, e influye en la producción de anticuerpos por los linfocitos B.(1)

    Las sustancias volátiles del tabaco desencadenan eventos moleculares complejos, que dañan las células de los tejidos periodontales. De ahí que primero aparezcan lesiones en el periodonto de protección, y posteriormente daños destructivos del periodonto de inserción.(20,24,29,32,33)

    Microbiota del surco

    La cantidad de placa bacteriana no explica, por sí sola, la gravedad mayor y la alta prevalencia de enfermedades periodontales crónicas; en específico la periodontitis. Tampoco es significativa la cantidad de placa bacteriana en fumadores, en comparación con quienes no fuman. No obstante, algunos autores(20,29) constatan dificultades mayores para erradicar los patógenos periodontales en los pacientes fumadores, sobre todo por la presencia del Aggregatibacter actinomycetemcomitans. Aunque en la circulación sistémica de los fumadores existen más leucocitos, pocos migran hacia el surco o la bolsa periodontal. Por ello, en estos sitios son minoría frente al Aggregatibacter actinomycetemcomitans.

    Los fumadores presentan más riesgos de infección con periodontopatógenos como Porphyromona gingivals, Tanerella, Prevotella intemedius, Peptostreptococcus micros, Fusobacterium nucleatum, y Campylobacter rectus. También, tienen más flora exógena bucal favorable a infecciones por Escherichia coli y Candida albicans.(29)

    Placa dentobacteriana o biofilms

    Biofilms es el término utilizado por la mayoría de los investigadores para denominar la placa dentobacteriana; por tanto, se debe emplear el segundo. Esta biopelícula la forman bacterias, hongos, virus, y otros microorganismos.(1)

    La formación de placa dentobacteriana se relaciona con la aparición de la enfermedad gingival, caracterizada por inflamación y sangrado de las encías. Según sus orígenes, se distinguen dos tipos de enfermedades gingivales: la causada por la placa bacteriana, asociada o no a factores locales; y la provocada por condiciones sistémicas: infecciones por hongos, virus, lesiones variadas, y otros factores que modifican la respuesta del hospedero (medicamentos, alteraciones sistémicas del individuo, o malnutrición).(29,34)

    Al principio, la inflamación de los tejidos se limita sólo a la encía. Si la respuesta inmune del paciente se altera por inadaptación o negatividad ante un antígeno, no combate la infección primaria y la colonización bacteriana se extiende a tejidos más profundos. Esto destruye la inserción del tejido conectivo del ligamento periodontal al cemento, y se forman las bolsas periodontales; se desarrolla la periodontitis.(29)

    El alquitrán y otros compuestos resultantes de la combustión del tabaco dañan el esmalte dental, con lo cual su superficie se mancha en tonos pardos y negros, y se vuelve áspera. Estos cambios negativos favorecen la formación de la placa dentobacteriana. Por ello, el tabaquismo es un factor causal de gingivitis y periodontitis crónicas.(3,29)

    Sarro o cálculo dental

    En las dentaduras de fumadores es común observar sarro o tártaro.(20,29) Estos depósitos de materiales duros se originan a partir del acúmulo y calcificación de la placa dentobacteriana, que no se remueve oportunamente debido a la mala higiene bucal. El aumento de la producción de saliva, favorece la mineralización de la placa bacteriana y por tanto, la formación del cálculo dental.(3) El sarro irrita e inflama las encías, y las bacterias las infectan. En los fumadores la respuesta inmunitaria es débil; por lo tanto, sus tejidos periodontales son más susceptibles ante la agresión de los gérmenes causantes de periodontitis.(20)

    Disminución del sangrado gingival

    En los fumadores la respuesta inflamatoria es retardada o disminuida; de ahí que sangren menos si se les realiza sondaje, sus encías tengan menos rubor, y el fluido crevicular sea escaso en sus bolsas periodontales. Esto parece deberse a los efectos a largo plazo de la nicotina en la inflamación, y no a su efecto vasoconstrictor local como se creía antes.(3,7) Otros investigadores atribuyen el sangrado menor a la vasoconstricción inducida por la nicotina.(3,29)

    Respecto a la tendencia a la disminución del sangrado gingival en pacientes fumadores, los criterios actuales son contradictorios. Puede relacionarse con poca densidad vascular, o menos vasos viables debido a los daños por la nicotina.(3) Los autores del presente artículo se inclinan a favor de la combinación de ambos criterios. La vasoconstricción disminuye el riego sanguíneo periférico y, por ende, la quimiotaxis de los elementos celulares que participan en el proceso defensivo del hospedero; lo cual genera inflamación de los tejidos periodontales. A su vez, esta favorece los efectos nocivos del tabaco sobre el periodonto; sobre todo en los pacientes fumadores por muchos años.

    Alteraciones en el pH salival

    El tabaquismo provoca mal funcionamiento de las glándulas salivales. La saliva de los fumadores tiene baja capacidad amortiguadora, asociada a valores altos del pH salival (comunes en estos pacientes).(29) Los cambios en la alcalinidad salival favorecen la absorción de la nicotina, y pudieran ser los causantes de mayores acúmulos de placa y cálculos, con la consiguiente aparición de la enfermedad periodontal.(3,29)

    En los pacientes fumadores, el pH salival predominantemente ácido propicia la formación de biofilms y la reproducción de bacterias anaeróbicas gramnegativas. Ambos factores inducen la enfermedad periodontal.

    Incremento de la profundidad de sondaje

    Investigaciones realizadas en grupos poblacionales grandes(23,28) demostraron que en los pacientes fumadores se incrementan la prevalencia y gravedad de la destrucción periodontal. Al mismo tiempo, aumenta la profundidad de las bolsas periodontales, sobre todo en las caras linguales.(3) Ello se debe a los efectos locales de los productos de la combustión del tabaco, y los generales desencadenados por las sustancias tóxicas en el organismo.(23,28)

    Las superficies ásperas del esmalte, la alteración de la respuesta inmune del hospedero, el pH salival ácido con el consiguiente predominio de bacterias anaeróbicas, y la inflamación local perdurable –entre otras condiciones–, inducen la profundización de las bolsas periodontales y la destrucción periodontal progresiva.

    Pérdida del nivel de inserción dentario

    Los pacientes que consumen menos de 10 cigarrillos por día, tienen 2,05 más riesgos de perder el nivel de inserción dentario; los de más de 10 cigarrillos diarios presentan 4,75 veces más riesgos que los individuos no fumadores.(3,29) La pérdida de inserción dentaria es mayor en el área palatinamaxilar, en comparación con aquellos que no fuman.(23)

    Se debe tener en cuenta que la migración celular de fibroblastos gingivales disminuye por acción de la nicotina. Ello pudiera imposibilitar la inserción de las fibras del tejido conectivo al cemento, mediante las fibras perforantes (o de sharpey) y el mantenimiento del soporte dentario. Además de otros efectos vasculares y epiteliales, nocivos para la integridad del tejido periodontal.

    Pérdida ósea

    La nicotina actúa sobre los leucocitos polimorfonucleares, e induce destrucción ósea por activación osteoclástica y aumento de los niveles de prostaglandinas secretadas por los monocitos.(29) Las probabilidades de sufrir la forma grave de periodontitis son de entre tres y cuatro veces en los fumadores, en comparación con los no fumadores.(34)

    El riesgo de pérdida ósea en los pacientes que consumen menos de 10 cigarrillos por día es 3,25 veces; en los de más de 10 diarios, 7,28.(22,35) Según Recalde-Santa Cruz,(9) en los pacientes fumadores con enfermedad periodontal existe una relación de dosis y efecto. La destrucción ósea es el resultado modulado tanto de la acción de la nicotina sobre los leucocitos polimorfonucleares, como del incremento de las prostaglandinas secretadas por los monocitos.

    Lesiones de furcación

    La prevalencia y gravedad de los compromisos de furcación –identificados radiográfica y clínicamente– es mayor en pacientes fumadores.(20) Los efectos de la nicotina y otros componentes del tabaco favorecen el desarrollo de las bacterias anaerobias gramnegativas. Las cuales inducen la resorción ósea en el área subgingival (de control higiénico difícil). A la par, aumenta la producción del TNF-α, la IL-1β, y mediadores inflamatorios como la prostaglandina E2.

    Recesión gingival

    En los fumadores, las probabilidades de desarrollar enfermedad periodontal y destrucción ósea son de entre cinco y seis veces. Por tanto, la retracción gingival es más significativa en ellos;(3) de hecho, este efecto se observa en 25 -30 % de los pacientes, y es una de las primeras alteraciones periodontales visibles.(29)

    Tras el consumo de cigarrillos aparece vasoconstricción, generada por la nicotina. En consecuencia, disminuye el flujo de sangre en 25 % de su volumen normal, para restaurarse pasados cinco minutos. A ello se suma la proporción menor de vasos sanguíneos constatada en los fumadores. Ambos factores contribuyen al proceso de vasoconstricción, asociado a la recesión gingival.(23)

    Hiperplasia gingival

    Los niveles altos de mediadores inflamatorios como la IL-1 y la prostaglandina E2 detectados en pacientes fumadores, retrasan la revascularización de los tejidos blandos y duros. Lo cual induce la aparición de leucoplasia o hiperplasia gingival.(3,20)

    Si los pacientes dejan de fumar, entre cuatro y ocho semanas después aumenta progresivamente el flujo sanguíneo, y la encía se recupera parcialmente. En 97 % de los fumadores la mayoría de las zonas con lesiones hiperplásicas tienden a normalizarse en seis semanas.(29) Ese retraso de la revascularización local de los tejidos periodontales generalmente se asocia a procesos hiperplásicos gingivales en pacientes fumadores.

    Pérdida dentaria

    La invasión microbiana y la respuesta inmune del individuo destruyen al hueso alveolar; lo que provoca movilidad dentaria (hasta la pérdida de las piezas), y disfunción masticatoria.(26)

    Si la respuesta inmune del organismo no contrarresta al agente infeccioso, el proceso inflamatorio se vuelve crónico, y la producción IL-1β y TNF-α continúa por un largo período. Los linfocitos T CD4 expresan y producen RANK-L –citoquina involucrada en la patogénesis de las enfermedades óseas destructivas–, ya que intervienen en la diferenciación, maduración y activación de osteoclastos junto con IL-1β y TNF-α.(3)

    Los fumadores en pipa tienen 1,6 veces más riesgos de perder dientes que los no fumadores; mientras que los que fuman cigarrillos 1,3 veces.(28) Esto se debe a que los efectos locales de la nicotina sobre el periodonto, son más acentuados en los primeros.

    Tabaquismo y terapia periodontal

    El cigarrillo influye negativamente en los procesos de cicatrización posteriores a intervenciones quirúrgicas y otros tratamientos. La medida de consumo de tabaco afecta los resultados de la terapia periodontal; por ello, a mayores dosis, la respuesta será menor.(34)

    En los fumadores la temperatura subgingival es alta; lo cual es un indicador de enfermedad periodontal. La disfunción inmunitaria de estos pacientes, incide en su respuesta desfavorable a los tratamientos periodontales. Las sustancias producidas por la combustión del tabaco perjudican la fagocitosis y otras funciones de los polimorfonucleares, como la quimiotaxis, la generación del inhibidor de la proteasa, la producción de superóxido y peróxido de hidrógeno, y la expresión de moléculas de adhesión. De ahí que la actividad defensiva sea deficiente y la destrucción hística mayor.(3)

    Los pacientes fumadores sometidos a intervenciones quirúrgicas de huesos periodontales, o de pulido y alisado radiculares con colgajos, presentaron profundidades de sondaje 50 % menores respecto a los no fumadores. En las operaciones con injertos gingivales libres, los primeros sufrieron retrasos en la reepitelización, menos sangrado en el sitio de extracción, y más contracción del en el sitio receptor.(34)

    Después de tratamientos periodontales, en los pacientes que no fuman la profundidad del sondaje se reduce en 0,9 mm y la de inserción periodontal aumenta en 0,6 mm en sitios ≥5 mm (los cambios favorables de esta última, fueron de 0,116 mm de espesor). La ganancia ósea periodontal posterior a tratamientos de regeneración de defectos intraóseos, es menor en los fumadores.

    Hasta 90 % de los fumadores son refractarios a los tratamientos periodontales(35) y sus posibilidades de volver a enfermar son mayores; esa respuesta se modifica si abandonan el hábito.(3,36) También los fumadores pasivos de inmediato sufren efectos cardiovasculares por la exposición al humo ambiental, y corren 1,6 veces más riesgos de desarrollar periodontitis en comparación con quienes no están expuestos.(29,30)

    El tabaco puede disminuir o agravar la respuesta de los pacientes a los tratamientos periodontales, por la reducción del número de vasos sanguíneos en los tejidos inflamados. Los consumidores de 20 cigarrillos diarios presentan mayores riesgos durante los procedimientos de mantenimiento periodontal. En los exfumadores con más de cinco años desde el cese, y en los no fumadores las frecuencias de recurrencia de las periodontitis son bajas.(29)

    Los mecanismos irritativos (roce), térmicos (calor), y químicos (liberación de hidrocarburos) asociados al consumo de tabaco, inducen el aumento de las bacterias anaerobias en la cavidad bucal. Estos efectos también podrían ser relevantes en las respuestas de curación y cicatrización de los tejidos durante los tratamientos periodontales.(37)

    Para los fumadores, el tabaquismo es un hábito arraigado por años, de ahí la importancia de tener en cuenta este factor en la aparición y gravedad de las periodontopatías. Por ello, urge propiciar la erradicación de este hábito mediante programas educativos que promuevan cambios conductuales en los individuos.

    Este estudio se ciñó a un grupo de fuentes científicas escogidas tras una búsqueda amplia. La limitación de tiempo de los autores para revisar todas las encontradas en el rango de años incidió, en una selección lo más específica posible.

     

     

  
    CONCLUSIONES

    El hábito de fumar es un factor de riesgo para las enfermedades periodontales, por su vinculación con la respuesta del hospedero. Los efectos nocivos de los compuestos del tabaco, favorecen la formación de biofilms, cálculos dentales, disminución del sangrado, aumento de la profundidad de las bolsas periodontales, mermas del nivel de inserción dental, lesiones de furcación, pérdidas óseas, destrucción del tejido conectivo, y disminución de la capacidad reparadora del periodonto. La información resumida en esta investigación puede ser útil para diseñar e implementar intervenciones educativas sobre salud periodontal.
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