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INTRODUCCION



. EL TABACO

1.1) HISTORIA

Antes del descubrimiento de América el tabaco era desconocido en
Europa. En 1559 se introducen las primeras hojas de tabaco en Espana y

comienza a importarse las primeras semillas para su cultivo. (1).

El habito tabaquico se ha generalizado constituyendo la que algunos
autores denominan “epidermia de nuestro tiempo” puesto que representa un
factor de riesgo intimamente asociado a las principales causas de

enfermedad y muerte de la sociedad moderna.

El habito se extendié progresivamente por Europa pero hasta el siglo

XIX fue una conducta minoritaria e incluso elitista.

En esta época el tabaco se consumia aspirando el polvo por la nariz,

en forma de rapé, masticando o fumando cigarros puros o pipas.
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La situacién cambié a partir del momento en que los procedimientos

industriales permitieron la fabricacién de cigarrillos.

La primera industria de este tipo se instalé en Cuba en 1840. En los
anos siguientes, las industrias de fabricaciéon de cigarrillos proliferan en
diversos paises y poco a poco. El habito se extendié entre la poblacién de

los paises occidentales. (2,3, 4).

Con la extensién del consumo, aparecieron las primeras sospechas
sobre el papel del tabaco en la etiologia de diferentes enfermedades, las
cuales se vieron confirmadas por los estudios epidemiologicos

observacionales llevados a cabo en los afios 50 en Inglaterra y EEUU. (5),

(6), (7).

Con la publicacién en 1962, del primer informe del Royal College of
Physicians of London y en 1964, del primero del Surgeon General de
Estados Unidos, quedé firmemente establecido el papel del tabaco en la

etiologia de una amplia gama de enfermedades.

En los anos siguientes las pruebas disponibles sobre la magnitud del
problema han crecido considerablemente, de tal forma que hoy dia, todos los
expertos estan de acuerdo en que el tabaquismo constituye, en los paises
desarrollados, el primer problema de salud publica susceptible de
prevencién (8) (9) (10).
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1.2) COMPOSICION

El tabaco se obtiene a partir de un gran numero de variedades de la
“nicotina tabacum”. Tras el “curado” de las hojas, el agua representa el 18%
de su peso y la materia seca o ceniza esta formada por una gran variedad

de compuestos organicos (74-89%) e inorganicos (11-25%). (11)

El 92% del humo del tabaco es el aerosol resultante de la combustion
incompleta de la hoja de tabaco, el cual esta formado por cerca de dos mil
tipos diferentes de gases y vapores. El 8% resultante son particulas o gotitas
dispersas; Sélo el humo principal representa unos 500 mg por cigarrillo.
(12).

El humo del tabaco es un aerosol heterogéneo producido por la
combustién incompleta de la hoja del tabaco. La fuente principal del humo
surge de la boquilla. Las fuentes secundarias del humo surgen entre las

caladas al final del extremo encendido y en la boquilla.

La composicién del humo depende de diferentes factores, como son
el tipo de tabaco, la temperatura de combustion, la longitud del cigarrillo, la
porosidad del papel, los aditivos y los filtros. La temperatura del cigarrillo
varia de 30° C en la boquilla a 900° C en el extremo encendido. En
presencia de calor intenso algunos constituyentes del tabaco padecen
descomposicién térmica (pirdlisis). Las sustancias volatiles se destilan
directamente en el humo. Las moléculas inestables se recombinan para
generar otros compuestos (pirosintesis). La concentracion de constituyentes
del humo sucede cuando se filtra el humo por tabaco no quemado y se
redestila en el extremo encendido. Algunas sustancias del tabaco pasan sin

modificarse al humo del cigarrillo.
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Aproximadamente, entre el 92 y el 95% del peso total del humo
principal esta presente en |la fase gaseosa. El 85% del peso del humo esta
compuesto de nitrégeno, oxigeno y didxido de carbono. Los gases restantes
y las particulas de materia son las sustancias de importancia médica.
(TABLA 1).

En la actualidad se tiende a disminuir el contenido en nicotina y en
particulas. La fase sélida esta formada por agua, nicotina y un amplio grupo
de sustancias residuales que en conjunto se denominan “alquitran”. EI humo
deriva de fendmenos complejos que entrafian reacciones de pirdlisis,

pirosintesis, vaporizacion y redestilacion.

No es infrecuente que la concentracion ambiental de humo de tabaco
supere los limites de tolerancia admitidos para la contaminacion industrial. El
tabaco de pipa y puro es mas alcalino e irritante, por lo que se tiende a
inhalarse en menor proporciéon. En cualquier caso, el humo puede
absorberse a través de las vias superiores o inferiores o ser retenido en el
pulmén (13) (14).

Los efectos farmacoldgicos de los diferentes componentes del humo
del tabaco sobre el hombre son multiples, complejos y muchos todavia poco
conocidos. El 85% en peso del mismo esta formado por oxigeno, nitrégeno y

mondxido de carbono.
Los efectos toxicos del mondxido de carbono se basan en la

transformacion de la hemoglobina en carboxihemoglobina lo que condiciona

un menor aporte de oxigeno a los tejidos.
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Esta combinacién de mondxido de carbono con la hemoglobina es el
hecho mas transcendental del que derivan todas las acciones patoldgicas

del mondxido de carbono sobre el organismo del fumador.

El mondxido de carbono es un gas téxico que interfiere con el
transporte y utilizacion de oxigeno. Debido a que el humo de un cigarrillo
contiene un 2% de monéxido de carbono los fumadores inhalan una
concentracidon de hasta 400 partes por millon (ppm) y tienen una
concentracién elevada de carboxihemoglobina. Los fumadores tienen entre
un 2 y un 15% de carboxihemoglobina, mientras que los no fumadores sélo
alcanzan el 1%. El nivel medio de carboxihemoglobina en fumadores
moderados es del 5%. El monéxido de carbono produce sus efectos nocivos
reduciendo la cantidad de oxihemoglobina y mioglobina, y desplazando la
curva de oxigeno-hemoglobina hacia la izquierda. El aumento moderado y
crénico de la carboxihemoglobina debido al tabaco es una causa
fundamental de policitemia leve y puede producir una ligera alteracion de la
funcién del sistema nevioso central. Otros efectos pueden observarse en la
tabla 2.

Un fumador que inhale el humo de absorbe unos 2 mg de nicotina por

cigarrillo cuyos efectos téxicos son bien conocidos.

En Espafa las ventas de cigarrillos en el periodo comprendido entre
1957 y 1986, se han incrementado en un 146%. (15).

La nicotina es un alcaloide exclusivo de la *“nicotina tabacum’
localizado en la periferia de las hojas. Es la droga responsable del habito de
fumar. Produce dependencia psiquica y refuerza el abuso repetitivo en un
intento de autogratificacién (16), (17). La nicotina es un alcaloide muy téxico,

a la vez estimulante y depresor ganglionar. Muchos de sus efectos son
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mediados a través de la liberacion de catecolaminas. En fumadores
habituales se observan respuestas cardiovasculares agudas a la nicotina,
como un aumento de la presion arterial sistdlica y diastdlica, frecuencia
cardiaca, fuerza de contraccion miocardica, consumo de oxigeno por el
miocardio, flujo coronario, excitabilidad miocardica y vasoconstriccion
periférica. También se ha observado que la nicotina aumenta las
concentraciones séricas de glucosa, cortisol, acidos grasos libres, hormona

antidiurética y Beta-endorfina.

El destino de la nicotina tras la combustién es el siguiente: el 22% se
inhala por el fumador a través de la corriente principal, el 35% va a parar a
la atmédsfera mediante la corriente secundaria, el 25% se destruye y el 8%
permanece en la porcion del cigarrillo no fumado (18). La absorcion se
produce principalmente en el pulmén, en el caso de los fumadores de
cigarrillos, pues dan un humo &cido; en tanto que los cigarros puros y el
tabaco de pipa produce un humo alcalino y permite una mejor absorcion
bucal. Tras fumar el cigarrillo, pasa a la sangre alcanzando su nivel maximo
a los 20 minutos e inmediatamente comienza su eliminacién por el rifién
(19).

El mecanismo de accidon no se conoce del todo, se sabe que la
nicotina se comporta como una sustancia de accidn bifasica: en una primera
fase tiene un efecto estimulante (despolarizacién de la membrana) y a
continuacion actua inhibiendo los receptores nicotinicos en los ganglios y en

la placa motora.

Presenta acciones farmacoldgicas simpaticomiméticas por el aumento
de la liberacibn de noradrenalina, en el tejido nervioso, en la médula
suprarenal y el tejido cromafin cardiaco; por ello eleva la frecuencia cardiaca

y la presion arterial. Por el estimulo catecolaminico aumentan las
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necesidades miocardicas y el riesgo de fibrilacion ventricular, por estimulo

desde marcapasos ectdpicos, (20).

Ademas, dentro de la composicion del tabaco se han detectado otras
sustancias como irritantes bronquiales, sustancias ciliotdxicas y sustancias
oncogénicas, que actian como carcinégenos directos o como promotores o

aceleradores de la carcinogénesis. (21), (22). TABLA 2.
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1.3) EPIDEMIOLOGIA DEL HUMO DE TABACO

En Europa Occidental mas de la mitad de los varones adultos fuman
un promedio de 15 cigarrillos al dia. En los EE.UU. de América, un 20% de
los individuos comprendidos entre los 13 y 19 afios y un 34% a partir de los

20 afnos eran fumadores en 1975. (13).

En 1980 sélo en Espania, se estim6 que el consumo de tabaco superd
los 71.000 millones de cigarrillos y los 900 millones de puros, lo que
representd un incremento del 46% frente a 1957. Datos recientes sobre la
prevalencia son los proporcionados por la encuesta efectuada en 1990 por
el Departamento de Sanidad y Seguridad Social de la Generalidad de
Catalufia. Son fumadores actuales el 36,7% de las personas de ambos
sexos de 15 a 64 anos (49,7% de los hombres y el 25,7% de las mujeres).
(21).

Existe una clara relacion dosis-respuesta entre el tabaquismo y el
aumento de la mortalidad, medida por la edad en que se comienza a fumar,
ndmero de afos de consumo de cigarillos e intensidad de inhalacién. Dejar
de fumar esta asociado con un descenso en la tasa de mortalidad. Los
fumadores beben mas alcohol, café y té que los no fumadores. Su peso y su
presion arterial son ligeramente mayores y su frecuencia cardiaca es
ligeramente mas rapida que en los no fumadores. En las mujeres, la
menopausia aparece antes entre fumadoras que entre las que no lo son. Los
fumadores tienen una disminucién del rendimiento para el ejercicio maximo y
un sistema inmunitario deteriorado, si se comparan con los no fumadores.
En los fumadores hay un aumento notable de macrofagos alveolares
pulmonares y la funciéon y el metabolismo de estas células son anémalos.
Cuando se comparan con los no fumadores, los fumadores muestran ligeros

aumentos del hematocrito, del nimero total de leucocitos y del recuento de
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plaquetas, asi como disminucion de las concentraciones leucocitarias de
vitamina C, acido Urico sérico y albumina. En fumadores es mas baja la
proporcién de colesterol lipoproteinico de alta densidad y colesterol

lipoproteinico de baja densidad.

En el aumento relativo de las ventas de cigarrillos per capita de la
poblacién adulta en algunos paises europeos entre 1935 y 1975, se observa
que Espaia es el pais que tuvo un incremento mas elevado durante esos 40

anos.

Las mujeres representan en la actualidad un porcentaje importante de

fumadores que ademas va en aumento.

La OMS estima que en los paises industrializados la frecuencia de
tabaquismo en la poblaciéon masculina y femenina es muy parecida. (21).(22)
Cada dia, sélo en Espafia morian 275 personas a causa del tabaco, segun

los ultimos datos de mortalidad disponibles por la OMS en 1990.

El tabaco constituye un codigo de comunicacidén social sobre todo en
jévenes y adolescentes. (23). La adolescencia es la cantera en donde las
industrias del tabaco reclutan nuevos fumadores. Se aprende a fumar
durante la infancia y la adolescencia. El 60% de los fumadores ha empezado
a fumar hacia los 13 afios y mas del 90% antes de los 20 afos. Sélo un 10%

de los fumadores actuales empezé a fumar siendo adulto. (24 y 25).

El éxito de las industrias tabacaleras depende de la captacion de
personas; los nifos y adolescentes y los jovenes son los receptores de los
esfuerzos de la industria (26, 27), que en el plazo de tres afios y sin mirar

edad, establece una potente adiccion a la nicotina. Consecuencia de ello es
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el hecho de que sdlo el 2% de los consumidores cambia de marca de

cigarrillo. (14).

En la actualidad, es de destacar que la prevalencia del habito entre
los escolares es del 52,5% de fumadores habituales o esporadicos y del
52,1% entre los jovenes. (28(29). Por otro lado en los estudios realizados se
aprecia que colectivos ejemplares (médicos, maestros, enfermeras) fuman

mas, en su conjunto, que la poblacién general. TABLA 3.

Segun reciente estudio de Callisham y Mulligan del Boston of
Tobacco Control and Biometrics of Laboratory Center for disease Control de
Canada, Esparia es uno de los paises de mayor consumo, s6lo superado por
Grecia, Chipre, Canada y EE.UU.. La encuesta de Salud del Departamento
de Salud y Seguridad Social de la Generalidad de Catalufia pone de
manifiesto que la prevalencia del habito tabaquico en la poblacién general
tiene tendencia a disminuir con la edad, siendo esta reducciéon mucho mas

manifiesta en las mujeres que en los hombres (24).

En éstos, la mayor prevalencia se da en el grupo de 45-54 aros
(66,1%). En las mujeres, |la prevalencia mas elevada se da en el grupo de
edad de 25-34 anos (44,6%), disminuyendo progresivamente con la edad y

siendo minima (5,5%) en el grupo de edad mas avanzada. (30)(31)(32).

Este patron de prevalencia por edades del habito es indicativo de que
en las mujeres jévenes se ha producido un importante incremento del
consumo de tabaco en las ultimas décadas y sugiere que en los proximos
anos se producird un fuerte aumento de la prevalencia del conjunto de la
poblacién femenina, lo cual a medio plazo se traducira, con toda seguridad,
en un incremento de la tasa de mortalidad por cancer de pulmén en las

mujeres, hoy dia uno de los mas bajos de los paises desarrollados. (33)(34)
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Especialmente preocupantes son las actitudes de los médicos y
personal de enfermeria frente a la lucha antitabaquica. Se observa que
cerca del 50% de estos profesionales permiten a sus pacientes que fumen
en las salas de espera. Ademas, alrededor del 10% de los médicos y el 5%
de todos los profesionales de enfermeria fuman en presencia de sus
pacientes, aunque hay que sefialar que estas proporciones son
sensiblemente mas elevadas en los varones que en las mujeres. Los habitos
y actitudes de estos colectivos, son pues, claramente contrarios a los roles
ejemplares y educativos que les corresponden en la lucha antitabaquica, si

no se modifican, es dificil ser optimistas. (28) (35) (36).

Aunque desde hace muchos afos ya existia la sospecha que el
consumo de tabaco es perjudicial para la salud, las bases cientificas de esta
evidencia son relativamente recientes. Es solamente a partir de los afos 50
qgue numerosos estudios observacionales demostraron que el consumo de
cigarrillos es perjudicial para la salud. En estos estudios se han demostrado
asociaciones estadisticamente significativas entre el consumo de tabaco y
toda una serie de enfermedades y problemas de salud, muchos de los
cuales reunen ademas, los criterios epidemioldgicos de causalidad. (37) (38)
(39) (40) El “Report of Surgeon General” de Estados Unidos de 1979 efectud
una revision de la informacién disponible sobre tabaco y mortalidad general,
procedente de los principales estudios de cohortes. ElI 80%
aproximadamente, del exceso de mortalidad esta relacionado con la
cardiopatia coronaria, otras enfermedades cardiovasculares, cancer de

pulmén y bronquitis crénica, enfisema y asma.
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1.4) TABACO Y SALUD

El tabaquismo es la principal causa de enfermedad, de incapacidad y
de muerte prematura evitable en los Estados Unidos. Sin embargo, cada afo
mas de un millén de niflos y adolescentes norteamericanos comienzan a
fumar y la mayoria de los fumadores establecidos tienen gran dificultad para
abandonar el habito. Los efectos adictivos de la nicotina son causa de gran

parte de este dilema sanitario personal y publico persistente. (41) (42) (43).

Los fumadores regulan su dosis de nicotina para obtener efectos
deseados, éstos comprenden tanto efectos intrinsecamente positivos, como
el placer y la mejora del rendimiento, como evitar el sindrome de

abstinencia. (21).
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l.4.a) Tabaco y enfermedades cardiovasculares

El tabaco es una de las causas principales de cardiopatia coronaria.
El tabaquismo actia tanto de forma independiente como en sinergia con los
otros factores de riesgo de la cardiopatia coronaria. Existe una relacion
dosis-respuesta entre el riesgo de la cardiopatia coronaria y el tabaquismo.
(44)( 45)

Estas tasas de mortalidad por cardiopatia coronaria son un 60-70%
mayores en fumadores varones que en no fumadores. La muerte subita
puede ser la primera manifestaciéon de cardiopatia coronaria y es de 2 a 4
veces mas probable en fumadores jévenes varones que en no fumadores.
((46) (47) Los fumadores de cigarrillos tienen también mas riesgo de
padecer cardiopatia coronaria que los no fumadores y el uso simuitaneo de
cigarrillos y anticonceptivos orales aumenta este riesgo al menos diez veces.
Al cesar de fumar, la disminucion de riesgo de enfermedad coronaria se

empieza a notar al cabo de un afo (48) (49) (50).

El tabaquismo es una causa importante de enfermedades
cerebrovasculares y origina aproximadamente un 18% de las 150.000

muertes por ictus que ocurren anualmente en Estados Unidos (51).

El riesgo de isquemia es muy superior en los fumadores, sobre todo
varones y el de muerte por cardiopatia isquémica es de 1,7 veces mayor.
También la probabilidad de muerte subita coronaria se encuentra dos o tres

veces aumentada, sobre todo en varones de mediana edad. (52) (53) (54).

Aungue el mecanismo patogénico no es del todo conocido, en los
fumadores, la arteriosclerosis coronaria es mas frecuente, el mecanismo
oferta-consumo de oxigeno esta alterado, asimismo la agregabilidad

plaquetaria se advierte aumentada. (46) (51)
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l.4.b) Tabaco y cancer

El tabaquismo es la causa aislada mas importante de mortalidad por
cancer en Estados Unidos, representando el 30% de mortalidad. A pesar de
la relacidon comprobada de causa efecto entre tabaquismo y cancer de
pulmén, siguen muriendo mas norteamericanos por este cancer que por

otros tumores. (55).

Se calcula que en 1991 se produjeron 143.000 muertes por cancer de
pulmén de Estados Unidos; el 85% de estas muertes se pueden atribuir al
tabaquismo. El riesgo de contraer cancer de pulmén esta cuantitativamente

relacionado a la exposicion del humo del cigarrillo. (56).

Las personas que fuman una cajetilla diaria aumentan el riesgo diez
veces mas que los no fumadores, y las que fuman dos cajetillas diarias
pueden aumentar su riesgo 25 veces mas que los no fumadores, los
trabajadores del asbesto que fuman cigarrillos tienen mas posibilidades de

contraer cancer de pulmoén (44).

Para valorar cuantitativamente el problema hay que pensar que la
neoplasia de pulmdén ocupa en muchos paises el primer lugar en las
estadisticas de muerte por cancer y sélo un 10% de los pacientes
sobreviven al cabo de los 5 anos. (57) (58) (59).

Respecto a otros tumores fumar aumenta el riesgo de padecer cancer
en cavidad oral, laringe, vejiga, rifiones, estdmago, leucemia, cérvix, etc.

(15) (586).

El 89% de los fallecimientos por cancer de labio, cavidad oral y

faringe, en nuestra comunidad, pueden ser atribuidos al tabaco. El 36% de
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todos los fallecimientos pueden ser atribuidos al tabaco en nuestra

comunidad (56).

El consumo de cigarrillos en mujeres aumentd muy rapidamente en
Estados Unidos durante los ultimos 50 afos y la mortalidad por cancer de
pulmdn estd aumentando mas rapidamente en mujeres que en hombres. El
cancer de pulmén ha pasado a ser la causa principal de muerte por cancer

entre las mujeres norteamericanas.
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l.4.c)Tabaco y enfermedad pulmonar obstructiva crénica

El tabaquismo es la principal causa de la enfermedad pulmonar
obstructiva créonica (EPOC), es decir, bronquitis crénica y enfisema. Se
atribuyen al consumo de tabaco el 82% de las 70.000 muertes por EPOC
que ocurrieron en los Estados Unidos en 1988, y muchas de estas muertes
estuvieron precedidas de dificultad respiratoria prolongada. Hay una relacién
dosis-respuesta entre la tasa de mortalidad por EPOC y el tabaquismo.
Dependiendo del grado de exposiciéon al humo, los varones fumadores de
cigarrillos sufren entre 4 y 25 veces mas muertes secundarias a EPOC que
los no fumadores. Aunque la tasa de mortalidad por EPOC en mujeres
fumadoras es algo mas baja que en los varones, estd aumentando mucho
mas rapidamente en ellas que en los hombres. (60) (61). La tos cronica, la
produccion de esputos y la dificultad respiratoria son mucho mas comunes
en los fumadores. Los fumadores tienen mas posibilidades que los no
fumadores de mostrar alteraciones en algunas pruebas de funcién pulmonar,
como la medicion de la elasticidad, el flujo de aire en las vias respiratorias

pequenas. Puede aparecer incluso en fumadores adolescentes. (58).

El tabaquismo se ha asociado con una mayor incidencia de
infecciones respiratorias y muertes por neumonia y gripe. Las
complicaciones respiratorias postoperatorias y el neumotdrax espontaneo,
también son mas frecuentes en fumadores. Dado que el humo del tabaco
puede aumentar la obstruccion de las vias respiratorias, se debe advertir a
los asmaticos que no fumen. La estomatitis crénica y la laringitis crénica

ocurren mas a menudo en fumadores que en los no fumadores. (56).

Es bien sabido, que el tabaco produce bronquiolitis, hace que las
secreciones mucosas sean mas espesas y aumenta el contenido de
proteasas. (47). Asimismo, el estudio de la funcién ventilatoria en fumadores

puede poner de manifiesto alteraciones de algunos parametros.
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Al dejar de fumar se experimenta una mejoria de la clinica respiratoria
y de la funcién ventilatoria y puede observarse también un descenso del

porcentaje de mortalidad por enfermedad pulmonar obstructiva. (52)
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l.4.d) Tabaco y otras enfermedades

1.4.d.1) Embarazo

Fumar puede retrasar la concepcidon y el tabaquismo durante el
embarazo puede afectar al feto de forma desfavorable. Los nifios cuyas
madres fumaron durante el embarazo pesan, como promedio, 170 gramos
menos que los nifos cuyas madres no fumaron. Este efecto se debe
probablemente a la alteracién de la circulacion uteroplacentaria. El hecho de
que la madre fume durante el embarazo aumenta el riesgo de aborto
espontaneo, muerte del feto y del neonato y muerte subita del lactante. Este
efecto se debe probablemente a la alteracion de la circulacion
uteroplacentaria. Este riesgo puede ser aun mayor en embarazos ya de por
si con riesgos debidos a otros factores. El tabaquismo durante el embarazo
también puede afectar negativamente al crecimiento fisico a largo plazo y al

desarrollo intelectual del nifio. (62)(63).

I.4.d.2) Trastornos gastrointestinales

La enfermedad ulcerosa gastrica y duodenal es mas frecuente en
varones y mujeres que fuman que en no fumadores, y causa mas muertes en
hombres fumadores que en no fumadores. Fumar perturba la curacion
espontanea o inducida mediante farmacos de las Ulceras pépticas, aumenta
las probabilidades de reaparicidn de las ulceras duodenales, inhibe la
secrecién de bicarbonato pancredtico y disminuye la presion de los
esfinteres esofagico y pilérico. Fumar también impide la inhibicion de la
secrecidn gastrica nocturna que se consigue con los antagonistas de los

receptores H2 de histamina. (60).
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l.4.d.3) Depresidn

Estudios recientes indican que la prevalencia del consumo de
cigarrillos es mayor entre las personas que han tenido un trastorno
depresivo mayor. Ademas, las tasas de abandono del tabaquismo son
menores entre los fumadores deprimidos, cuando se les compara con
fumadores no deprimidos(64). Estd por determinar el papel que los
antidepresivos podrian desempenar en el tratamiento de estas personas que

estan intentando abandonar el habito tabaquico.

[.4.d.4) Inhalacion involuntaria del humo

Las atmdsferas interiores y otros espacios cerrados estén a menudo
contaminados por el humo del tabaco, que es inhalado involuntariamente por
fumadores y no fumadores. La mayor parte de los contaminantes
atmosféricos surgen del humo de corriente lateral. Este contiene mayores
concentraciones de muchos constituyentes del humo que la corriente
principal, pero debido a que el humo de la corriente lateral se diluye en un
volumen amplio de aire, la exposicion al humo de inhalacién involuntaria es

menor que el asociado con el tabaquismo.

En un principio se pensaba, que el tabaquismo involuntario o pasivo
causaba primordialmente efectos irritantes, como quemazdn ocular.
Actualmente se reconoce que es una causa de cancer de pulmén en no
fumadores. El que los padres fumen en casa se asocia con un riesgo mayor
de enfermedades respiratorias agudas, derrames en oido medio, sintomas
respiratorios crénicos, y una ligera disfuncién pulmonar en los nifios. La

inhalacion de humo puede causar también cardiopatia coronaria. (60) (65)
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1.4.d.5) Efectos medicamentosos

Los constituyentes del humo del tabaco inducen sistemas de encimas
microsémicas hapaticas que son importantes en el metabolismo de algunos
farmacos. Por ejemplo, el tabaquismo aumenta el metabolismo del
propoxifeno y teofilina. Por ello, los cambios en el habito de fumar pueden
causar alteraciones significativas de las concentraciones del farmaco en
suero, que pueden provocar toxicidad del farmaco o fracaso del tratamiento.
(80).

La prevalencia de ulcera gastroduodenal es mayor en los fumadores
que en los no fumadores, pudiendo evidenciarse una clara relaciéon dosis-

respuesta. (60).

También son mas frecuentes en los fumadores diversas alteraciones
otorrinolaringolégicas, como faringitis crénica, obstruccion nasal y sinusitis,

ademas de tumoraciones benignas de laringe. (51).

Por los alergizantes que tiene el tabaco puede comportarse como
desecante de crisis de asma y afecciones inmunoalérgicas: rinitis, dermatitis,

urticaria. (51).

Asimismo se han encontrado en el fumador distintas alteraciones
hematicas: policitemia, aumento del fibrinégeno plasmatico, etc. Se han
observado empeoramiento de alteraciones metabodlicas mas frecuente en
fumadores, asi por ejemplo, parece ser que el tabaco dificulta el control de la
glucemia del diabético y facilita la aparicion de retinopatia diabética. (51)
(62).
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Estudios recientes sugieren que el consumo de tabaco puede ser un
factor de riesgo de osteoporosis, quizd a través de la aparicion de

menopausia precoz en las fumadoras (51) (63).
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.5) TABACO Y SALUD ORAL

La mucosa de la cavidad oral es una de las zonas mas susceptible al
efecto toxico irritativo del tabaco. La mucosa oral constituye el revestimiento
interno de la cavidad oral, una estructura anatémica extraordinariamente
compleja dénde tienen lugar diversas funciones organicas; tales como la

masticacion y deglucién de alimentos, la secrecidn de saliva o la fonacion.

Desde el punto de vista macroscopico, la mucosa oral presenta
habitualmente una coloracién rosada, brillante, si bien pueden existir
algunas modificaciones en la coloracién condicionadas por una serie de
factores, tales como grosor del epitelio, intensidad de la pigmentacion
melanica y tono de la red vascular ubicada en el conjunto mucoso. La
mucosa oral presenta una consistencia variable, con un diferente grado de
deformidad en las distintas areas de |a cavidad oral. La mucosa de la zona
gingival alberga una mucosa firme e inmovil, bien anclada en estructuras

subyacentes.

La estructura de la mucosa oral consta de mucosa masticatoria

(encias y paladar duro), mucosa de revestimiento y mucosa especializada.

Es conocido que los fumadores (de cigarrillos, puros y pipa)
presentan un riesgo de cancer, entre otras enfermedades, cinco veces
superior al de los no fumadores. (64). Ademas son numerosos los procesos
asociados al consumo de tabaco: leucoplasia, enfermedad periodontal,
palatitis nicotinica, melanosis tabaquica, leucoedema, tincién dentaria, etc.
(66). Veremos algunos aspectos de los efectos del tabaco sobre la mucosa

oral.
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I.5.a) Tabaco y leucoplasia

La leucoplasia, lesiéon cancerizable, esta considerada como la mancha
blanca mas frecuente de la mucosa bucal. Es la manifestacién clinica de
distintos cuadros histopatoldgicos (generalmente histoqueratosis), en

diversos grados de evolucion. (66).

Historia y Concepto

Ya en el afio 1851, Sir Frances Paget relaciono la presentacion de
esta lesion con el habito tabaquico denominandola “Parche del fumador”. El
término de leucoplasia Oris fue introducido hace algo mas de 100 afios por
el dermatdlogo Ernst Schwimmer (1877) quien unié las palabras griegas
“‘leuco” (blanco-brillante) y “Plax, plakos” (placa), mas tarde aceptada y
definida por la OMS.

El concepto de leucoplasia es considerado por la OMS
fundamentalmente como descriptivo (no histopatoldgico) y se define
clinicamente como una placa o0 mancha no menor de 5 mm de diametro,
blanca, sobre mucosa que no puede ser despegada y a la que no se la

atribuyen otras condiciones (67) (68).

Creemos que merece la pena aportar la conceptuacién de Borello por

sus amplias caracteristicas:

1) Etiologia multiple.

2) Clinicamente se manifiesta por una placa de color mas o
menos blanco, delgada o gruesa, lisa o rugosa, plana o elevada,
localizada o difusa, unica o multiple, integra o fragmentada,
reversible o irreversible, casi siempre asintomatica, de marcha

insidiosa y crénica.
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3) Histolégicamente muestra cambios muy variables tales
como hiperplasia y queratinizacion del epitelio (orto, para,
disqueratosis) con infiltracién linfoplasmocitaria del corion y a
veces con esclerosis también muy variable.

4) Es susceptible de una evolucion con cambios tales que en
una pequena proporcidn de casos es capaz de malignizarse (69)
(70) (71).

En el ano 1969, Cawson establecié unos criterios de seguimiento y
valoracién de las leucoplasias, que hoy todavia siguen vigentes y que son

los siguientes:

¢ Primero: la incidencia del cancer en las leucoplasias es de 50 a
100 veces mayor que en la mucosa histolégicamente normal.

e Segundo: la apariencia clinica de la leucoplasia proporciona poca
ayuda para establecer el pronoéstico.

e Tercero: todas las lesiones deben ser biopsiadas.

e Cuarto: No existen evidencias convincentes de que la excision de

la lesion sea curativa o preventiva de cambios malignos.

Fueron varios los investigadores que demostraron la presencia de
candidas en el epitelio de las lesiones leucoplasicas; esto sucede del 13 al
39% de las leucoplasias. Sin embargo lo que no sabemos con exactitud es si
se trata de una mera sobreinfeccidn sobre una lesidén blanca ya establecida,
o por el contrario son las candidas las causantes de algunas de estas

leucoplasias como sugirié Cawson.(68)
En el aspecto en que existen mayores discrepancias entre los

diferentes autores es lo referente a la accidn de los factores irritativos de tipo

dentario y protésico. Asi, mientras algunos les dan mucha importancia, otros
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consideran que carecen de valor etioldgico; ya que opinan que estos
factores ocasionaran otra entidad denominada leucoqueratosis irritativa,
caracterizada por la aparicién de lesiones blancas. En nuestra opinién los
dientes malposicionados, abrasionados, rotos, asi como las prétesis lesivas
que ejerzan un efecto mantenido sobre la mucosa adyacente, daran lugar a
lesiones que clinica e histolégicamente son indistinguibles de las
leucoplasias por el tabaco o de aquellos en que no hemos podido comprobar

ningun factor etioldgico. (idiopaticas).

Epidemiologia

Con relacibn a su incidencia en la poblacion general, son
significativos los estudios de Waldrom y Shaffer y Mehta y Pimborg por el
numero de personas estudiadas. Asi los primeros sobre un total de 8.554
individuos, hallaron una incidencia del 4%, los segundos en un estudio de

4.734 personas, encontraron una incidencia del 3,48% (71) (72) (73).

La leucoplasia oral es una enfermedad mas frecuente en varones con
edades comprendidas entre los 40 y 70 afios. (73). Asi aunque antafo la
incidencia era muy superior en los varones, en la actualidad ha aumentado
considerablemente la incidencia en el sexo femenino, probablemente por el

incremento experimentado en este sexo en el habito de fumar.

En lineas generales, la localizacién mas frecuente referida es la
mucosa yugal (50%) y dentro de ellas las areas retrocomisurales tras la
mucosa yugal. Por orden de frecuencia tenemos el labio y la lengua. El resto
de las localizaciones orales presentan incidencia similar y muy por debajo de
las anteriores (73)(74).
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Clinica

El tabaco actuaria de tres modos: mecanicamente, en personas que
dejan el cigarrillo entre los labios, quimicamente, por la combustiéon de los
productos del tabaco y fisicamente, por el calor que produce esta
combustidén. (75) (76) (77). En definitiva la leucoplasia se produce por

irritacidn crénica en personas predispuestas.

La sintomatologia suele ser muy anodina y todo lo mas puede dar

lugar a escozor, sensacion de tirantez o rugosidad en la zona.

La OMS divide las leucoplasias en homogéneas, moteadas o

nodulares.

Lynch las clasifica en homogéneas, nodulares y verrugosas. Las
primeras corresponden a manchas o placas blancas bien definidas, que
pueden tener un aspecto arrugado. Las nodulares presentan en la superficie
areas blancas interpuestas con sus zonas atréficas, erosivas o

eritroplasicas, que les dan el caracter nodular o moteado que las define.

A pesar de que los datos clinicos son muy importantes para su
diagnéstico se precisa de la biopsia, para excluir concluyentemente
caracteristicas morfolégicas que sugieran un potencial de conducta mas
agresiva, puesto que la gravedad clinica de estas lesiones no siempre
corresponde con su grado de displasia. De hecho la relacion del nimero de
leucoplasias que degeneran varia mucho segun los autores, el pais y la
época en que se realice el estudio, asi veremos que puede oscilar entre el
0,3 % y el 10% llegando a describir Martin un 46% de malignizacién sobre

leucoplasias linguales.
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Gracias a las aportaciones de estos autores y de otros muchos se ha
ampliado los conocimientos sobre las caracteristicas clinicas de esta lesion,

y también sobre los condicionantes que actlan sobre ella.

La accién del habito de fumar en la génesis de las leucoplasias y del
cancer pretende ser demostrada por numerosos estudios epidemiolégicos,
Grahan; Weir; Moore; Bross y Coombs; Keller; Wynder; Williams y Horm;

Larato, etc.

Garcia Pola en su estudio valora con 2 puntos si el consumo de
cigarrillos es mayor o igual a 20 cigarrillos/dia; con 1 punto si el consumo
oscila entre 9 y 19 cigarrillos/dia; y con 0 puntos si el consumo es menor o
igual a nueve cigarrillos/dia. Desde el punto de vista de este estudio la
intervencién del tabaco es muy importante por los efectos que ocasiona
sobre la mucosa oral, aunque en el estudio de Rosabal se manifiesta de un
modo aun mas claro esta relacién. Tal es la accién del tabaco para algunos
autores que definen a un tipo clinico de leucoplasia como leucoplasia

asociada al tabaco, prevaleciendo sobre otras leucoplasias idiopaticas. (74).

Segun algunos estudios la asociacion del alcoho! con el tabaco
estaria mas relacionada con la posible transformaciéon maligna que con la
etiopatogenia directa de la leucoplasia, no obstante sabemos que una serie
de causas o factores tienen una influencia mas o menos marcada sobre ella,
(72). (73).

La leucoplasia es considerada como una lesién precancerosa por
diversos motivos. Asi en primer lugar porque gran cantidad de carcinomas
epidermoides tienen asociadas lesiones leucoplasicas, de lo que se
desprende que probablemente estas leucoplasias hayan aparecido sobre

areas inicialmente leucoplasicas. En segundo lugar porque se ha podido
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objetivar, que lesiones leucoplasicas con el paso de los afios se han
transformado en epiteliomas. La frecuencia con la que ocurre esta
transformacién varia sensiblemente segun los distintos autores; sin embargo
parece que en la actualidad la cifra es notablemente mas baja de lo que se
consideraba hace 30-40 afios; en nuestros dias el porcentaje oscilaria entre
el 1y el 6% del total de leucoplasias. Existen determinados factores de
riesgo: las leucoplasias con mucho tiempo de evolucién y las que se dan en
mayores de 70 afios desarrollan con mayor frecuencia carcinomas. Con
relacién a la localizacién, las que asientan en la superficie ventral de la
lengua y en el suelo de la boca, que por otro lado son las areas donde mas
raramente aparecen lesiones blancas, seran las que sufran mayores indices
de malignizacién. La mayoria de los autores estan de acuerdo que algunas
leucoplasias displasicas se malignizan; sin embargo el porcentaje con que
ocurre este fendmeno oscila notablemente de unos autores a otros. Asi,

Pindborg hallé y un 9%, Mincer y Col un 20% y finalmente Banocy el 36%.

Creemos importante recordar la importancia que tiene la eliminacién
de los factores etiopatogénicos. En este sentido Lynch sefialdé que este es el
aspecto mas importante de la terapedltica, de tal forma que si solamente
procedemos a la extirpacion quirdrgica de la lesidon, sin actuar sobre los
mencionados agentes causales, los resultados terapeuticos seran mucho
mas pobres, con mayor posibilidad de recidiva y ulterior riesgo de

malignizacion.

Se puede presentar en forma simple, como placa blanco grisacea,
irregular, a veces rugosa, rodeada por una mucosa bucal de aspecto normal;
otras veces se presenta como una membrana blanquecina, con lineas rojas

de mucosa sana que podria presentar signos de esclerosis. (75).
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En los estudios realizados por diversos autores parece ser que no
sblo es el habito del tabaco el que interviene, sino también la cantidad y
calidad del mismo; la forma de fumar, la duracién y la predisposicion del

terreno. (78).

Existe un tipo especial de leucoplasia o queratosis tabaquica que se
localiza en el paladar duro y blando presentando determinadas
caracteristicas tanto clinicas como anatomopatoldgicas, que la hacen ser un
grupo especial dentro de todas las leucoplasias. (66). Aparece en individuos
que fuman pipa o que tienen la costumbre de que el humo le llegue a la zona
del paladar. En un principio el paladar presenta enrojecimiento difuso y

posteriormente la mucosa se hipertrofia.

Tratamiento

El tratamiento que debe plantearse ante un paciente con leucoplasia
oral se inicia por combatir los posibles factores etiologicos implicados en su
génesis. Asi primeramente indicaremos al sujeto la necesidad de no fumar.

También debera evitar beber grandes cantidades de alcohol.

Una vez eliminados todos los factores etioldgicos posibles, si la lesién
no ha desaparecido en el plazo de un mes, es recomendable la toma de una
biopsia; de cuyo resultado va a depender nuestra posterior actitud
terapedutica. Asi, si no hallamos signos de displasia epitelial (leucoplasia
benigna) y la leucoplasia es tan amplia que no ha podido ser extirpada
totalmente en la biopsia podemos plantearnos tratamientos conservadores

con vitamina A y acido retinbico.(72).

Si por el contrario al tomar biopsia hallamos signos de displasia

epitelial, es recomendable que se efectle una escisién amplia de la lesion,
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incluso si es preciso con injertos de piel. También se ha utilizado la

criocirugia con buenos resultados con tasas de recidiva del 20%.

1.5.b) Cancer oral

El carcinoma epidermoide es el tumor maligno mas frecuente de la
cavidad oral, ya que representa el 90% mientras que el 10% restante son
fundamentalmente melanomas, sarcomas, carcinoma de glandulas salivares

menores y carcinomas metastasicos.

Desde hace 30 afios el tabaco y el alcohol se encuentran entre los

factores etioldgicos mas importantes (79) (80) (81).

El 63% de canceres orales se dan en individuos fumadores y el 45%

de ellos eran fumadores de mas de un paquete (80).

El carcinoma epidermoide, también llamado epitelioma espinocelular
o carcinoma de ceélulas escamosas, es la neoplasia mas frecuente de la

cavidad oral.

Su incidencia va a mostrar grandes diferencias segun el area
geografica estudiada. Asi, mientras que en EEUU comprende del 2-4% de
todos los tumores malignos, en la zona del Sur y Sudeste de Asia aumenta a
un 30-40%. En Espafa, se ha observado que la frecuencia de aparicion de
esta neoplasia es equivalente a la de EEUU. Estas diferencias parecen ser
debidas a las diversas formas de consumir el tabaco, habiéndose observado
que en los paises en que hay una elevada incidencia de carcinomas orales
existe la costumbre de dejar el tabaco depositado en el suelo de la boca o
de fumar de forma invertida. (81) (82).
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Hasta hace unos 20-30 afios el carcinoma epidermoide se presentaba
con mayor frecuencia en varones, siendo la proporcion varén/hembra de 3:1
604:1.

Sin embargo, en la actualidad se esta produciendo un incremento de
carcinomas intraorales en las mujeres (83), debido al mayor consumo de
tabaco y alcohol por parte de ellas, de forma que el cociente ha disminuido a
2:1 y tiende a igualarse (84). La edad de aparicién es fundamentalmente
entre las décadas de los 50-70 afios. Por lo general, no se observa en

personas menores de 30 6 40 afos. (82).

En la aparicién y desarrollo del cancer oral estan implicados una serie
de factores carcinogenéticos (etiologia muitifactorial), de los cuales el tabaco
y el alcohol son los mas importantes, ya que se ha observado una clara

relacion entre ellos y el carcinoma. (83) (84) (85).

El tabaco parece que tiene tanta importancia en la génesis del cancer
intraoral como en el cancer de pulmén, laringe o vejiga. Estudios
estadisticos demuestran esta relacion, asi Trieger y Vincent observaron que
mas del 80% de los pacientes con carcinoma de la cavidad oral eran
fumadores. Keller hallé diferencias significativas al comparar un grupo de
pacientes con carcinoma y otro control en los que las edades y el consumo
de alcohol eran similares. El riesgo aumenta cuanto mayor es la cantidad de
tabaco consumida. Si bien algunos autores refieren que no existe esta

relacion en el caso de fumadores de cigarrillos. (80) (86).
Parece ser que la forma en que se consume el tabaco condiciona un

mayor 0 menor riesgo: segun esto, el fumar puros o pipa, el masticar tabaco

o dejarlo depositado en el suelo de la boca, aumentaria mas el riesgo que el
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fumar cigarrillos, y cuando dos de ellos se combinan, el riesgo se eleva aun

’

mas.

Por otra parte se ha comprobado que si un paciente ya tratado
continda fumando el riesgo de adquirir una segunda neoplasia es elevado,
mientras que la reduccion de su consumo desde cualquier nivel reduce a la

mitad el riesgo de aparicién de una segunda neoplasia (86).

Al igual que con el tabaco, estudios de correlacion demuestran la
evidente asociaciéon alcohol-cancer, encontrandose asociacion alcohol-
cancer, (87). Keller (80) también hall6é diferencias significativas en este
sentido al comparar un grupo de pacientes con cancer con otro control de la

misma edad y consumo de tabaco.

El riesgo de que aparezca un carcinoma en la cavidad oral aumenta a
medida que la cantidad de alcohol consumida es mayor,
independientemente del tipo de bebida alcohdlica (87). Sin embargo, y a
diferencia del tabaco, la posterior disminucién en el consumo no reduce el
riesgo de aparicion de un segundo tumor primario en pacientes tratados
(88).

Por Ultimo sefialar que frecuentemente se produce la asociacién
alcohol-tabaco en un mismo paciente. En estos casos el riesgo es mucho
mayor que si actuan aisladamente. Lo que resta por aclarar es si el efecto

producido por dicha asociacidn es aditivo o multiplicativo. (87).

Cuando los habitos de consumo de tabaco y alcohol se dan en el
mismo paciente, habria que hablar de factor téxico de sumacion. Para
algunos autores el tabaco iniciaria la lesién y el alcohol potenciaria el efecto

toxico de sumacion. Para otros, ambos tdxicos actuarian de forma sinérgica
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de tal manera que para Rothman el riesgo en estos pacientes llega a ser
hasta 15 veces mayor con respecto a los que no fuman ni consumen bebidas

alcohdlicas. (89).

El inicio de la lesiébn normalmente es muy dificil de precisar, nosotros
como comienzo de la lesién desde el momento en que esta es descubierta.
Estadisticamente las lesiones tienen mas de 5 afios de evoluciéon poseen

mayor riesgo de malignizacién.

En teoria se supone que la afectacién de las células epiteliales por el
virus del herpes simple podria provocar cambios degenerativos en las
mismas. Realizados estudios comparativos entre grupos de pacientes con
canceres orales y controles, se observé que los titulos de anticuerpos eran
mas elevados en los que tenian cancer oral, siendo superiores en los
pacientes en estadio avanzado de la enfermedad. Ademas, se ha
comprobado que existe correlacion entre los titulos de anticuerpos frente al

virus del herpes simple y la tasa de supervivencia. (78) (90).

El cancer oral va a ser diagnosticado fundamentalmente por la clinica
y por la histopatologia al realizar una toma biopsia de la lesion. El aspecto y
las diferentes formas clinicas han sido revisadas con anterioridad y a

continuacién analizaremos los diferentes grados histoldgicos.

La forma histolégica tumoral predominante es el carcinoma
epidermoide en sus diferentes formas y tipos. Esta neoplasia epitelial surge
del epitelio mucoso pavimentoso de la cavidad oral, estableciéndose un
crecimiento celular anarquico que acaba rompiendo la membrana basal e

invadiendo el estroma conjuntivo subyacente. (87) (91).
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Tratamiento

La cirugia y la radioterapia son los procedimientos mas utilizados en
los carcinomas de la cavidad oral, bien sea aislada o asociadamente. La
quimioterapia es la tercera forma de tratamiento, reservandose en general

para casos avanzados, donde la cirugia seria muy mutilante. (91).

1.5.c) Tabaco y enfermedad periodontal

La placa bacteriana es el factor etiologico fundamental en Ia
enfermedad periodontal. El tabaco parece ser que condiciona un aumento
significativo de la placa merced a una actividad irritativa directa, a la
alteracion de la saliva y a la modificacion de sus propiedades, a la actuacion
sobre la mineralizacion, etc. Este tema se estudiard mas extensamente, en

un apartado propio.

1.5.d.) Retraso de cicatrizacion

El humo del tabaco tiene un efecto desfavorable sobre la cicatrizacion
alveolar tras una exodoncia. Existe un aumento significativo de los casos de
alveolitis postexodoncia entre los fumadores (77) quizé estos efectos se

produzcan en base a alteraciones en la produccion de fibroblastos (76).

1.5.e.) Estomatitis nicotinica

Son lesiones que aparecen de forma tipica en el paladar de personas

fumadoras, con un aspecto que lo hace inconfundible y sin que se haya
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descrito la posibilidad de transformacion maligna de las mismas. Como se
sefaldé antes la causa es el tabaco, siendo bastante frecuente en aquellos
que utilizan pipas. Constituyen unas lesiones blancas que ocupan sobre
todo la parte posterior del paladar duro, pudiendo apreciarse un punteado
rojizo en el interior de las placas, que corresponde a la salida de las

glandulas salivales menores del paladar.

Las lesiones blancas no se desprenden al raspado y suelen
desaparecer si la persona deja el tabaco.
El diagndstico se realiza por la clinica, ya que es tan caracteristica que no
presta lugar a ninguna confusién. En el caso de que se efectie un estudio
histolégico se aprecian zonas de hiperqueratosis, orto o paraqueratdsicas,
pero sin displasias. Se pueden observar las mencionadas glandulas

salivales junto a la hiperqueratosis mucosa. (76) (78)

El Unico tratamiento consistira en la eliminacion del tabaco.

1.5.f) Parotiditis tabaquica

El tabaquismo provoca aumento de la produccidén parotidiana,
disminucién de la secrecidon de glandulas accesorias, aumento de la
concentracion de calcio, fosfatos y potasio, disminucion del potencial de

oxido-reduccién y aumento del PH (76).
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I.5.q) Palatitis nicotinica

Proceso caracteristico de sujetos fumadores de pipa, caracterizado
por una alteracién en el paladar duro que sufre una intensa queratinizacion
(77).

1.6.h) Melanosis tabaquica

Caracterizada por una pigmentacion difusa pardusca que aparece en

la mucosa oral de fumadores asi como en los dientes “tincién dentaria”, (75).

Otras alteraciones relacionadas con el tabaco a nivel de la cavidad
oral son alteraciones del gusto, halitosis y abrasiones dentarias (76), asi
como otras lesiones que se hacen mas frecuentes como candidiasis oral, en

relacién con leucoplasia, y leucoedema. (66).
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Il. ENFERMEDAD PERIODONTAL

[1.1) HISTORIA

La periodoncia es la parte de la Odontologia que estudia las
estructuras de soporte del diente, las enfermedades que lo afectan, la
reposicién del material dentario perdido mediante implantes y el
mantenimiento y tratamiento de los procesos nosolégicos que afectan a los

tejidos perimplantarios.

Los hallazgos antropoldégicos nos indican que la enfermedad
periodontal la ha padecido el hombre desde siempre y por eso es probable,
aunque no tengamos prueba de ello, que desde las mas primitivas
civilizaciones haya habido métodos que utilizados de una forma empirica,
han ayudado a eliminar los residuos alimenticios responsables en gran
medida del inicio y progresion de esta enfermedad que afecta al soporte del

diente.

Se conocen distintos tipos de utensilios utilizados desde la Edad del
Bronce (Ur, Mesopotamia 3500 a.d.C.) hasta nuestros dias que han
pretendido una mejora de la higiene oral. Pero instrumentos para eliminar el
calculo, los primeros descritos corresponden a la época arabe en Espana y
son citados por Abulcasis (936-1013), él mismo dibuja unos 14 utensilios
eliminadores de calculo. Son raspadores de formas varias que segun él

deben utilizarse teniendo la cabeza del paciente entre las rodillas (94).

Siguiendo esta famosa escuela médica de Cérdoba, tenemos al

cirujano turco Charaf al Din, quién entre otros tratamientos bucales nos deja

- Pagina 37-



en sus ldminas la forma de cauterizar encias piorreicas, tal y como lo hacia
Abulcasis. (8) (9) (10).

Sin grandes variaciones las tartrectomias se hacen durante la Edad
Media. Renacimiento y siglos siguientes como vemos por el instrumental

periodontal de Maury (95).

Es una ciencia joven, sobre todo en su concepcidn actual, en Estados
Unidos fue la primera especialidad odontoldgica en tener revista propia, el

“Journal of Periodontology”, aparecida por primera vez 1930.

En 1881, en un trabajo presentado por John M. Riggs en el Congreso
Médico Internacional de Londres de 1881, fue denominada “ Enfermedad de

Riggs”.

En 1922 aparecié publicado el primer libro con una categoria
cientifica adecuada sobre la materia, “Textbook of Clinical Periodontia”
firmado por los doctores Stillman y Mccall. Ambos autores, junto con los
doctores Spaulding y Hayden, fundaron en esos afios la “American Academy

of Periodontology”.

Sélo en tiempos recientes el arsenal periodontal se ha multiplicado
buscando algo mas que la simple eliminacién del calculo, debido a los
nuevos conocimientos que tenemos sobre los mecanismos de produccion de
estas enfermedades. Hoy no podemos hablar de una sola enfermedad a la

luz de los recientes conocimientos sino de “enfermedades periodontales”.
En los dJltimos tiempos se han desarrollado los conceptos de

susceptibilidad y actividad periodontal, que implican que no todos los

individuos tienen la misma forma de enfermar ni es el mismo el desarrollo de
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sus lesiones en los tejidos de soporte de los dientes, de modo que existen

importantes variaciones inter e intraindividuales. (94) (95) (96).
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I1.2. DESARROLLO, ESTRUCTURA'Y ANATOMIA DEL
PERIODONTO

La formacién del diente se produce por una invaginacién del

ectodermo sobre el mesenquima a lo largo de las futuras crestas alveolares.

Las celulas basales se multiplican, produciendo una condensacién
mesenquimatosa invadida por el epitelio “banda epitelial primaria”, en forma
de herradura. A partir de ella se forma una banda bucal “lamina vestibular”’
en forma de herradura. A partir de ella se forma una banda bucal “lamina
dentaria interna” que constituye el primordio ectodérmico del diente. (94)
(96).

Las estructuras que derivan de esta proliferacién epitelial sobre el
mesénquima se denominan ectomesenquimatosas. Merced a factores de
crecimiento como las amelogeninas y enamelinas que se producen en la
zona mas apical (factores de crecimiento epitelial) habra una serie de
transformaciones celulares, entre las que se destaca en primer lugar la
diferenciacién en odontoblastos y el desarrolio posterior del primer tejido

ectomesenquimatoso, la dentina.

La raiz observa un desarrollo posterior a la corona. El epitelio interno
y externo del esmalte forman la vaina de Herwing que prolifera, continta
creciendo apicalmente y determina la morfologia radicular. Una vez
comenzada la formacion de la dentina, la vaina de Hertwing queda rota, lo
que permitira a las células mesenquimatosas del foliculo dentario la
migracion entre las células epiteliales y su puesta en contacto con la
dentina. Apareceran fibrillas colagenas entre las células epiteliales que

emigran hacia el foliculo dentario (su permanencia daria lugar a los restos
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epiteliales de Malassez). Estas células produciran la matriz del cemento que

después se mineraliza. (97) (98).

El foliculo dentario estd en contacto con el hueso, pero no se
encuentra adherido a él, con dos capas superpuestas, que después se
transformaran en tres, formando los diferentes tipos de fibras del ligamento

periodontal.

El hueso alveolar parece formarse por diferenciacién de las células
ostedgenas del saco dentario en osteoblastos. Este hueco, aunque de
estirpe diferente al resto de la mandibula (puramente mesenquimatoso),
tiene el mismo grado de mineralizaciéon, cambiando sus caracteristicas tras

cualquier extraccidn de los tejidos dentarios. (99) (100) (101).

En resumen podemos considerar que casi la totalidad de las
estructuras que forman el denominado periodonto de inserciéon (lamina dura
del hueso alveolar, células del ligamento periodontal y cemento radicular)
proceden del ectomesénquima. Esto va a tener importancia para valorar
potenciales de crecimiento de los distintos grupos celulares a la hora de
considerar la regeneracion y reparacion de los tejidos periodontales tras la
enfermedad, o al valorar algunas teorias que intentan explicar el desarrollo
agresivo de ciertas enfermedades periodontales, como la “cementogénesis

imperfecta o cementopatia hereditaria”.

Nos quedaria definir el periodonto de proteccion constituido por la

apdfisis alveolar y la encia.

Dentro de la apdfisis alveolar podemos definir tres estructuras:

- Pagina 41-



1. El hueso alveolar, que derivando del ectomesenquima, seria mas
un componente del periodonto de sostén que del de proteccién, si
bien estas consideraciones son mas de tipo académico que
estrictamente anatdmicas. Presenta numerosos canaliculos por los
que penetra la irrigacién e inervacién al espacio periodontal, los
canales de Volkman.

2. La compacta, de consistencia mucho mas firme y menos
trabeculada. (96).

3. La esponjosa, que se situa entre la compacta y el hueso alveolar,

con gran cantidad de médula 6sea en sus espacios medulares.

La encia es la parte de la mucosa oral y al mismo tiempo la porcién
mas periférica del periodonto. La encia queratinizada, que esta compuesta
de un tejido conectivo denso y rico en colageno cubierto por un epitelio
queratinizado, se extiende desde el margen gingival (margen de los tejidos
blandos) hasta la linea mucogingival. Tradicionalmente se ha subdividido en
“encia libre” (que es la parte que corresponderia a la profundidad de sondaje
de un surco sano con presion de 25 g/lcm®) y en “encia insertada’
determinada clinicamente restando la profudidad de sondaje del ancho
completo de la encia. De todas formas, recientes investigaciones han
demostrado que no hay razones desde un punto de vista clinico para
distinguir entre la porcidén libre e insertada de “encia’, y que el término
“encia’, como recomienda la OMS, es suficiente para describir los tejidos
blandos localizados coronalmente a la unién mucogingival. (102) (103) (104)
(105).

La encia sana es de color rosado palido, si bien en las personas de

raza negra (y en otras razas a veces) presenta un grado variable de

pigmentacion oscura. Es de consistencia dura, firme y no deslizable. La
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superficie queratinizada presenta depresiones en forma de piel de naranja.
(104).

Una consideracion digna de tener en cuenta cuando vamos a hablar
de Periodoncia en el paciente de edad avanzada, son los nuevos conceptos
referentes al mantenimiento de un ancho de encia adecuado para mantener
salud periodontal. Hasta hace poco se consideraba que habia que mantener
un ancho adecuado de encia para prevenir la gingivitis y retrasar la
aparicion de retracciones gingivales, cosa que hoy dia no parece tener un

respaldo cientifico consistente.

Lang y Lée en 1972 sugirieron que 2 mm de encia (con 1mm
aproximado de porcién insertada ) eran suficientes para mantener la salud
gingival, y que con menos deberian iniciarse técnicas terapeuticas para
recuperar el ancho. No obstante, multitud de estudios posteriores, clinicos y

experimentales, han demostrado que esto no puede ser asi. (104).

Algunos autores como Miyasato y Greevers no aprecian diferencias
en los signos inflamatorios entre dreas con un ancho de encia minimo
(menos de 1 mm) y otras con ancho apreciable (mas de 2 mm), lo que si
parece variar son los signos clinicos de infeccidn gingival, siendo mas
apreciables en encias con ancho mas estrecho, si bien el infiltrado

inflamatorio es el mismo, sea cual sea la anchura. (105).

Concluyendo con respecto a nuestros pacientes geriatricos, debemos
tener en cuenta que hoy en dia no puede considerarse numéricamente un
ancho de encia (insertada) compatible con salud y que salvo en casos de
compromiso estético y otros muy puntuales, no van a estar indicados los
procedimientos quirdrgicos para retrasar la aparicidbn de retracciones
gingivales. (106) (107) (108).
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Otro punto anatémico de la encia que debemos considerar es la

papila intradental. Se denomina asi a la zona apical, al punto de contacto

donde la encia interdental se hunde en el septo interdental. Esta zona

presenta la caracteristica fundamental de no encontrarse queratinizada,

componiéndose el recubrimiento epitelial de esta depresion, del epitelio de

unién de los dientes vecinos. Al no estar queratinizada, la agresién de las

diferentes noxas en este punto va a tener una importancia determinante en

el desarrollo de la lesidn periodontal (100).

La ultima estructura anatémica que debemos considerar, aunque no

por ello menos importante, es el epitelio de union. Es la estructura mediante

la cual la encia marginal se fija a la superficie del diente.

Podemos considerar tres partes:

1.

Sulcus: Es un pequefio canal de aproximadamente 0,5 mm de
profundidad, cuyo suelo esta formado por las células del epitelio
de unidn situadas mas coronalmente, la pared interna es el diente
y la pared externa el epitelio sulcular oral. Su profundidad clinica
puede considerarse normal entre 0,5-3 mm dependiendo de la
penetracion de la sonda periodontal.

Adherencia epitelial: Permite la fijacién epitelial entre la encia y la
superficie del diente independientemente de si es sobre esmalte,
cemento o dentina. Presenta una lamina basal interna y un gran
numero de hemidesmosomas analogos a los de la superficie de
unién epitelio-tejido conectivo. Entre la lamina basal y la superficie
del diente suele encontrarse una cuticula dental de 0,5-1 mm.
Limite apical: El epitelio de unidén termina en el limite
cementoadamentino. En esa zona comienzan a desarrollarse

unas células cuboides que emigran hacia el sulcus, y al alcanzar
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la superficie del diente establecen un mecanismo de adherencia.
Inmediatamente debajo se sittan las primeras fibras

dentogingivales. (109).

El elevado grado de metabolismo del ligamento periodontal se
manifiesta en la irrigaciéon que presenta. Este aporte sanguineo elevado es
debido también a la funcidén mecanica del periodonto mediante la cual las
sobrecargas oclusales no sélo actuan sobre el aparato fibroso del ligamento
periodontal y la apdfisis alveolar sino también sobre el liquido histico
provocando su desplazamiento dentro de la endidura periodontal como si de

un mecanismo de distribucién hidraulica de la presidn se tratara. (110)(111).

Pero todos los elementos que hemos venido estudiando van a
envejecer, produciendo variaciones en la estructura de estos tejidos

periodontales.

El epitelio de la encia tiende a adelgazarse y a presentar menos
queratinizacion. Del mismo modo el tejido conectivo gingival tiene menos
celularidad con un incremento concomitante de la cantidad de sustancia
intercelular, densidad y grosor. El ancho de encia (insertada) puede

aumentar mientras que la unidén mucogingival permanece inalterada. (111).
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[1.3. PATOGENIA

La enfermedad periodontal comprende probablemente un grupo de
trastornos diferentes, todos los cuales afectan las estructuras de sostén de

los dientes y pueden dar por resultado la pérdida de los mismos.

Clinicamente, la enfermedad periodontal se caracteriza por las
alteraciones inflamatorias de la encia, tales como tumefaccion vy
enrojecimiento del margen gingival y hemorragia por sondeo suave del area

del surco gingival o bolsa. (113).

Otros sintomas clinicos importantes de la enfermedad periodontal
incluyen: resistencia disminuida de los tejidos periodontales al sondeo,
profundidad de los sondeos incrementada o mayor profundidad de bolsa y
recesion gingival. En la mayoria de los pacientes, la severidad de los
diversos sintomas clinicos de la enfermedad periodontal varia no sélo de un
diente a otro, sino también de una superficie a otra. En sujetos con
enfermedad periodontal avanzada existe migracion de los dientes y
formacion de espacios vistos al igual que vuelco de premolares y molares

con una reduccion resultante de la altura de la mordida.

Radiograficamente, la enfermedad periodontal pone de manifiesto la
pérdida de hueso alveolar. La pérdida 6sea producida con ritmo distinto en
torno de diferentes superficies dentarias genera un dibujo parejo
(“horizontal”) o angulado (“vertical”) de la cresta 6sea alveolar. Mientras
varios dientes de un determinado paciente pueden sufrir una pérdida 6sea
avanzada, algunos dientes o superficies dentarias pueden estar casi sin
afectar y rodeados por un hueso alveolar de altura normal. De aqui, que las

observaciones clinicas y radiograficas implican que la enfermedad
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periodontal genera de una manera caracteristica (especifica) en torno de

cada diente por separado (superficie dentaria) dentro de la denticion. (110).

En un corte histoldgico, se identifica la enfermedad periodontal por la
presencia de infiltrados celulares inflamatorios en el tejido conectivo por
debajo de la bolsa epitelial adyacente a una superficie dentaria que albergue
placa microbiana. Dentro del tejido conectivo infiltrado, las células
inflamatorias, plasmocitos, linfocitos, blastocitos, macréfagos y neutréfilos se
acumulan en un compartimento tisular con baja densidad de fibroblastos,

colagenos y componentes de la matriz.

Los concentos actuales sobre etiologia y patogenia de enfermedad
periodontal derivan de los resultados de los estudios epidemioldgicos,
analisis de material de autopsia, experiencias clinicas y experimentacion con

animales. (111).

Las observaciones de los estudios epidemiolégicos revelaron
constantemente una relacion estrecha entre la edad de la poblacién, las
condiciones de higiene bucal y la frecuencia y gravedad de la afeccion. Por
tanto, los parametros que miden la placa microbiana, el tartaro y la
enfermedad periodontal aumentan su valor numérico con la edad creciente

de los sujetos de una poblacién determinada.

Del analisis del material de autopsia humana se comprendié que
existe una estrecha relacion topografica entre la ubicacion de los depdsitos
microbianos en la superficie del diente y la extensién de la lesién

inflamatoria en el tejido blando adyacente. (113).
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En los ultimos tiempos parece importante valorar el efecto del
consumo de cigarrillos como factor contributivo que actia en combinacidn

con etiologias conocidas de enfermedad periodontal.

Parece estar claro que el fumador es un paciente mas expuesto al
padecimiento de cuadros periodontales tales como el GUNA, asi como una
mayor propensién a acumular placa, calculo, a perder soporte 6seo, asi

como a la formacion de bolsas periodontales, (112) (113).

Al existir un gran numero de factores que aun no estan claros en la
etiopatogenia de las enfermedades periodontales, las clasificaciones

desarrolladas a lo largo de los ultimos tiempos han evolucionado.

Asi, se ha intentado reflejar en las mismas, un nimero mayor de datos
y factores intercurrentes, de tal manera que pudiera individualizarse cada

vez mas cada una de las celdillas que las componen.

Aungue a lo largo de la historia de la periodoncia han coexistido una
gran cantidad de clasificaciones de los problemas periodontales, no es hasta
1989 durante el “World Workshop in Clinical Periodontics” en Princenton
(EEUU) (107) (115) (105), en que no se establece una clasificacion con
bases sdlidas para ser asumida y respetada durante afios por la mayor parte
de las escuelas internacionales. Sin embargo, esta clasificacion tenia un
caracter marcadamente clinico, que no satisfacia a todos por su falta de
base consistente, sobre todo a la luz de los ultimos conocimientos previos en
el campo de la actividad y la susceptibilidad (102) (116) (117). Por ello en el
ano 1993, a lo largo de “Ist. European Workshop on Periodontology” llevado

a cabo en Suiza gran parte de los conceptos cambiaron.
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Il. 4. CLASIFICACION

En base a ello la clasificacion de las enfermedades peridontales

queda del siguiente modo (112) (1086).

GINGIVITIS

1. Por placa bacteriana:
a) Simple

b) Complicada (hormonas sexuales, medicamentos,

enfermedades sistémicas).

2. Gingivitis necrotizante (GUNA), relacionada con:

a) Factores sistémicos desconocidos

b)  VIH

3. Gingivitis sin relacién con la placa bacteriana:
a) Asociada a enfermedades cutaneas

b) Alérgica

c) Infecciosa
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PERIODONTITIS

1. Periodontitis de aparicion temprana:

a) Localizada

Con alteraciones en los neutréfilos

b) Generalizada

Con alteraciones en los neutréfilos

En inmunodeficiencias

C) En relacién con enfermedades sistémicas

Alteracion en la adhesién de los leucocitos
Sindrome de Papillon-Lefevre
Neutropenias

Leucemias

Sindrome de Chediak-Higashi

SIDA

Diabetes Mellitus tipo |

Trisomia 21

Histiocitosis X

Sindrome de Ehlers-Danlos (tipo Vi)

d) En relacién con componentes sistémicos no identificados
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2. Periodontitis del adulto:

a) Simple
b) Complicada por:

Neutropenias

Leucemias

Sindrome del leucocito perezoso
SIDA

Diabetes mellitus

Enfermedad de Crohn

Enfermedad de Addison

3. Periodontitis necrotizante (PUNA). En relacién con:

a) Componentes sistémicos no identificados
b) VIH

c) Factores nutricionales

En esta clasificacion hay que tener en cuenta que tanto gingivitis
como periodontitis son infecciones bacterianas caracterizadas por la
presencia de inflamacion y destruccion tisular. La destruccion es reversible
en el caso de la gingivitis, pero irreversible en el caso de la peridontitis
(109).
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En la clasificacion propuesta en el Congreso de lttingen (115) se
considera que la placa bacteriana produce como factor etiolégico directo

periodontitis y que el tabaco puede contribuir a su aparicion.
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PLANTEAMIENTO DEL PROBLEMA



Fumar es la mayor causa de mortalidad y morbilidad evitable en
Europa y en la mayor parte del resto del mundo (47). La asociacion del
tabaco con las distintas enfermedades que con él se relacionan es muy
variable de unos estudios a otros, (48) en cualquier caso, siempre redunda

en torno al mismo tipo de patologias.

Se ha observado que el consumo de cigarrillos es un factor
contributivo y adjudicatorio que actia en combinacién con etiologias
conocidas de enfermedad periodontal. Se ha llegado a la conclusién de que
el hecho de fumar se asocia a un deterioro de salud periodontal y que la
influencia de su consumo puede ser independiente de la exposicion de la

placa.

Segun algunos autores, no esta demasiado estudiado el hecho de
que el tabaco, condicione un aumento significativo de la placa. Si asi
ocurriese quizd podria deberse a una actividad irritativa directa, o una
alteracion de la saliva 0 a la modificacién de sus propiedades o a la
actuacion sobre la mineralizacidon o a la presencia de mayor numero de

bacterias periodontopaticas (76) (119).
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Linden y Mulally estudiaron el efecto del tabaco en la destruccion
periodontal en un grupo de adultos jovenes fumadores utilizando como

control un grupo de jévenes no fumadores (111) (113) (120).

Holm también estudia el tabaco como un posible factor de riesgo de
perdida dental y encuentra que el perder dientes es mayor en individuos
jévenes y especialmente en varones que fuman mas de 15 cigarrillos al dia.
Asi mismo concluye también que a lo largo del tiempo puede considerarse

hoy como un factor de riesgo en el desarrollo de la periodontitis (121).

Parece estar claro que el fumador es un sujeto mas expuesto al
padecimiento de cuadros periodontales tales como el GUNA, asi como una
mayor propension a acumular placa y calculo, a perder soporte 0seo, asi

como a la formacion de bolsas periodontales (110).

A pesar de que numerosos estudios como los arriba mencionados
analizan el papel que el tabaco puede tener en la salud periodontal de
pacientes en tratamiento por estos problemas, ningun estudio analiza el
efecto sobre la salud periodontal que el tabaco puede tener en una
poblacién joven y sana. Es por lo que hemos llevado a cabo el presente

estudio con los siguientes objetivos:
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OBJETIVOS

1. Valorar la incidencia de fumadores en una poblacién de soldados
de reemplazo, pertenecientes a acuartelamientos de la regidn

militar sur.

2. Valorar el grado de afectacién periodontal de la muestra, medido
como indice de placa, indice gingival , profundidad de sondaje y

nivel de insercion.

3. Comparar el estado periodontal de los fumadores y los no
fumadores y la incidencia que otras variables demograficas y

clinicas pudieran tener sobre dicho estado.

- Pagina 55 -



MATERIAL Y METODOS



A. DESCRIPCION DE LA MUESTRA:

Los sujetos estudiados formaban parte de un colectivo de soldados de
reemplazo que representaba a la poblacion total que se encontraba

prestando el servicio militar.

Antes de la incorporacion eventual al ejército los sujetos son
sometidos a un reconocimiento médico exahustivo, del cual son excluidos

todos aquellos que no presenten condiciones de salud adecuadas.

Por todo ello los individuos estudiados son sujetos sanos, que no
estan en tratamiento. Los soldados que consumen farmacos por procesos

vanales fueron excluidos del estudio.

Los sujetos acuden al servicio de Odontologia del Hospital para
realizar un reconocimiento periédico. Antes de realizar el estudio todos los
sujetos son informados de las caracteristicas de éste, de este modo la
recogida de datos sobre su estado periodontal se hacia solo bajo su

consentimiento.

Este protocolo fue autorizado por el Comité de ética e investigacion

del Hospital “Vigil de Quifiones’de Sevilla.
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B. EXAMEN CLINICO:

En primer lugar los sujetos en la sala de espera realizaban una
encuesta. El observador desconoce las respuestas a cada uno de los items

de que consta ésta. TABLA 4.

Acabada la encuesta se realizaba el estudio periodontal del sujeto. La
exploracion y recogida de datos era realizada por un observador Unico y un
anotador. Cada uno de Estos era previamente entrenado y calibrado para la

exploracion y anotacion.

El area de examen era un gabinete dental del Servicio de Odontologia
del hospital, donde existe luz natural y todos los elementos necesarios para

una correcta exploracion y recogida de datos. FIGURA 1.

En el registro se utilizd una sonda de periodontal MICHIGAN-N-11 de

presidn que presenta bandas a los 3; 3; 2; y 3 milimetros.

Se evaluaban todos los dientes presentes en boca excepto los
terceros molares. Tomabamos cuatro registros por diente: mesio-vestibular;
vestibular; distovestibular; y lingual. Todos los datos eran recogidos con la
misma inclinacién de la sonda. En cada una de estas cuatro localizaciones

por diente se recogian varios datos:

a.) Distancia desde el limite gingival a la unién cemento adamantina

b.) Distancia desde el limite gingival a la zona mas apical de penetracién de
la sonda. Esta distancia se denomina “Profundidad de sondaje” La
diferencia entre estos dos puntos determinaba el “Nivel de insercion
clinica’. FIGURA 1.
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c.) Presencia 0 ausencia de placa bacteriana en el margen gingival de cada
superficie (Indice de placa de O’Leary). (123).

d.) Presencia o ausencia de sangrado al sondaje de cada superficie (Indice
de Van der Velden). (124).

C. ANALISIS ESTADISTICO:

La estadistica descriptiva de las variables ha consistido en el calculo
de las medidas de centralizaciébn (media y mediana) y de dispersién
(desviacién tipica) de las variables cuantitativas. Para las variables

cualitativas se construyeron las distribuciones de frecuencias.

Para las comparaciones entre grupos se comprob6 la normalidad de
las distribuciones de las variables mediante la prueba de Kolmogorov-
Smirnov. Se llevd a cabo un analisis de la varianza (ANOVA). En aquellas
variables en las que no se comprobaba normalidad, la comparacién se
realizaba mediante la prueba no paramétrica de Kruskall-Wallis. La prueba
Post-Hoc para valorar entre que puntos se establece significacién, en caso

de existir se realizaba mediante el tets de Scheffé.

Las comparaciones entre variables cualitativas se ha hecho mediante

la prueba de chi- cuadrado.

El nivel de significacion fue de p<0°05
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RESULTADOS



A. DESCRIPCION DE LA POBLACION

A.1.Poblacion:

Si bien la muestra inicial era de 304 individuos, 9 de ellos fueron

descartados por incompleta recogida de los datos.

Se tomaron pues 295 soldados de reemplazo que habian pasado su
reconocimiento médico oficial previo a la incorporacién a filas,
satisfactoriamente.

Las edades oscilaban entre 18 y 25 siendo la edad media de la

muestra 2079 + 0’7 anos.

A.2. Datos socio-demogqraficos

El 46’8 % de la poblacidén, 138 individuos pertenecian al ambito

urbano y el 31°9 % era poblacién rural; el 21°4 no contestd a este items.
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Con respecto al nivel educacional debe destacarse que el 51°5% de
la muestra habia cursado estudios primarios. El 38'8% estudios de grado
medio y sélo el 2°7 % estudios superiores. No rellené este items el 12°5% de
la muestra. Con respecto al trabajo que desempefiaba habitualmente, el
24°1% se dedicaba al sector servicios. El 10°2 eran trabajadores auténomos,
el 92% eran pequenos industriales. El 4°4% se dedicaba a la agricultura y el
0.7% eran profesionales liberales. EI 51°5% no tenian una profesion
definida. TABLA 5.

A.3. Datos de salud oral.

Con respecto al cuestionario de salud oral cabe destacar que el
46°1% de los sujetos referian cepillarse los dientes al menos una vez al dia
el 28°5%, dos veces al dia; el 13"2% tres veces al dia o mas y el 10% no se

cepillaban nunca y el 2% de la poblacién no rellenaban este items.

Respecto al uso de colutorios, el 86°1% de la muestra no los usaban,
el 92% los utilizaban con cierta frecuencia, no contestando a la pregunta el
47%.

El 13'2% de los sujetos acudian al menos una vez al afio a hacerse
una revision odontoldgica 81°4 % no lo hacian, no rellenando el casillero el

5°4% de los encuestados.
El 90'8% de la muestra respondian que no presentaban hemorragias

gingivales espontaneas, el 7'1% si parecian presentarlas y el 2% no

rellenaban el items correspondiente. TABLA 6
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A.4.Datos sobre consumo de tabaco

Con respecto a la encuesta sobre consumo de tabaco pudo valorarse
que el 42'4% de la muestra no eran fumadores, el 1% habia fumado pero en
la actualidad no lo hacia. El 3'1% no contestaban al items correspondiente.
El 53'5% de la muestra eran fumadores, distribuidos de la siguiente forma.
El 54% fumaba <5 cigarrillos /dia. El 437% fumaban entre 5 y 20 cigarrillos

y el 4°4% fumaban mas de 20 cigarrillos al dia.

Con respecto al tiempo que los fumadores llevaban expuestos a la
droga el 39% llevaban fumando < 5arios, el 12°5% llevaban entre 5 y 10
anosy el 17% > de 10 aflos. TABLA 7,

Cuando se comparan las variables referentes al nivel socio-cultural y
de salud oral respecto a la condicién de fumador o0 no y al tiempo que los
fumadores llevaban practicando este habito se observa que existen
diferencias al comparar el consumo de tabaco con la ocupacion de los
individuos estudiados (p<0°03). Estas diferencias se establecian en el sector
servicios y en el de los trabajadores auténomos; de tal manera que en el
sector servicios hay mas fumadores y menos no fumadores de los
esperados; y entre los trabajadores auténomos hay una proporcién mayor de
no fumadores (Tablas de contingencia de distribucién normal de residuos).
Se pudo observar que existian diferencias significativas con el hecho de
consumir tabaco o no y el nivel cultural de los fumadores (p<de 0°09); de tal
manera que se puede detectar una mayor concentracion de fumadores entre
los individuos con estudios primarios, y una concentracién de no fumadores
entre los individuos con estudios medios (Tabla de contingencia de

distribucion normal de residuos).
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B. ESTUDIO DE LAS VARIABLES PERIODONTALES:

B.1. Indice de placa bacteriana:

La media de los puntos que presentaban placa bacteriana era de
31°238 + 14’8. El indice de placa medio de los individuos no fumadores era
de 3578 + 1247. El indice de placa medio de los individuos consumidores
de tabaco era de 27°19 + 15°93. Cuando se compararon los indices de placa
entre individuos no fumadores y fumadores en sus diferentes categorias, se
encontraron diferencias significativas entre el grupo de no fumadores y el de
fumadores de 5-20 cigarrillos/dia (p<0°00005).

De tal manera que los no fumadores tienen un indice de placa mayor.
Cuando se llevé a cabo esta comparacién agrupando por un lado a
los no fumadores y exfumadores y por otro a los fumadores en conjunto se

observaron de nuevo diferencias significativas a favor del grupo de no
fumadores, (p<0°00005).

B.2 Hemorragia al sondaije.

La media de los puntos que presentaban hemorragia al sondaje era
de 42" 295 1 8'431. El indice gingival medio de los individuos no fumadores
era de 40717 £ 9°46.

Cuando se valoré la presencia o ausencia de hemorragia al sondaje
en las diferentes categorias de fumador, se encontraron diferencias

significativas al comparar entre el grupo de no fumadores y ex-fumadores
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por un lado y fumadores de 5-20 cigarrillos /dia (Kruscal Wallis-ANOVA
p<0°001). De tal manera que los no fumadores tenian un indice gingival
mayor que los fumadores. Al comparar entre no fumadores y exfumadores
por un lado y fumadores por otro, se encontraron también diferencias
significativas de tal manera que habia mas hemorragia al sondaje en no
fumadores (p<0°0005).

B.3. Profundidad al sondaije:

El valor medio de la profundidad de bolsa fue de 177470 £ 0°4074 mm.
La media de la profundidad de bolsa en los distintos puntos estudiados

queda recogida en la TABLA 8.

Los valores de la profundidad de sondaje referidos a cada uno de los
puntos estudiados respecto al grado de consumo de tabaco quedan

expuestos enla TABLA 9.

Al comparar la profundidad de sondaje con las distintas categorias de
fumadores se encontraron diferencias significativas (ANOVA-Kruskall Wallis
p<0°003)

Al comparar la profundidad de sondaje entre el grupo de fumadores y
no fumadores, en los distintos puntos, se encontraron diferencias
significativas, en los puntos Lingual (p<0°0005), Vestibular (p<0°002), y
Distal (p<0°004). Asi mismo se encontraron diferencias significativas con
respecto a la profundidad de bolsa media (p<0°005), de tal manera que las
profundidades de bolsa mayores se correspondian a los grupos

consumidores de tabaco.
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Cuando se comparan la profundidad de sondaje por puntos con la
frecuencia de consumo de tabaco segun el test de Scheffé encontramos
diferencias significativas entre los grupos de no fumadores y fumadores de
5-20 cigarrillos./dia con p<0°022 en punto distal; en punto lingual, entre no
fumadores y fumadores de 5-20 cigarrillos/dia con p<0°001 y en vestibular
igualmente entre no fumadores y fumadores de 5-20 cigarrilllos/dia con
p<0°002.

Cuando se comparé la profundidad en cada punto de sondaje con
respecto a la frecuencia de consumo de tabaco, se encontraron diferencias
significativas en lingual ( p<0°0005). En el punto distal (p<0°'015) y en
vestibular (p<0°001) de tal manera que las profundidades de sondaje eran

mayores en los consumidores de tabaco.

Cuando se compararon la profundidad de sondaje en los distintos
puntos  se encontraron diferencias significativas respecto Al nivel
educacional en el punto lingual (p<0°003), asimismo con respecto a la
ocupacién habitual en el punto mesial (p<0’026) y lingual (p<0°019). Sin
embargo, no se detectaron diferencias significativas con respecto la
frecuencia de cepillado ni con respecto a las visitas previas al dentista,ni con

respecto al uso de colutorios. Tampoco con respecto al lugar de residencia.
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C. NIVEL DE INSERCION CLINICA:

La pérdida de insercion media detectada en nuestro estudio fue de
16288 + 0'4383 mm. No se encontraron diferencias significativas del nivel
de insercién con respecto a la frecuencia de consumo de tabaco en los
distintos puntos estudiados. Se encontraron diferencias significativas cuando
se considerd el conjunto fumadores respecto a exfumadores y no fumadores;
de tal manera que los fumadores tenian una pérdida de insercién mayor que

los no fumadores (T de Student p< 0.016)

Cuando se compararon los no fumadores frente a cada una de las
categorias de fumadores, se constaté como las diferencias se establecian
entre los no fumadores y los fumadores de 5-20 cigarrillos/dia en los puntos
de sondaje distal (p<0°22); lingual (p< 0°001); y vestibular (p<0°002);
también valorando el nivel medio entre los no fumadores y fumadores de 5-
20 cigarrillos/dia (p<0°005).

Cuando se compararon el nivel de insercion media en los distintos
puntos de sondaje respecto a la frecuencia de cepillado no se encontraron
diferencias significativas. Tampoco se encontraron cuando se compararon el
nivel de insercién media entre los puntos con el uso de colutorios, ni con el
lugar de residencia; ni con el nivel de educacion; ni con la ocupacion. Sin
embargo cuando se compararon la media del nivel de insercién entre los
pacientes que acudian regularmente al dentista y los que no lo hacian
(ANOVA p<0°031).
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DISCUSION



El presente estudio tiene la caracteristica fundamental de estar
llevado a cabo sobre una poblacién especialmente seleccionada no por el
hecho de padecer un determinado estado periodontal sino por haber sido
previamente seleccionado por tener buena salud, hecho este que no se
repite en casi ninguno de los estudios precedentes, (125) (126) (127) (128).
TABLA DE ESTUDIOS EPIDEMIOLOGICOS RELATIVA AL HABITO DE
FUMAR Y ESTADO PERIODONTAL. En que se selecciona a los pacientes
en términos generales, segun el hecho de padecer una patologia periodontal
mas o menos avanzada. El reconocimiento médico previo a la incorporacion
a filas, hace que podamos tener suficiente confianza sobre la salud de
nuestra muestra que no va a padecer enfermedades sistémicas tales como
diabetes, estados de inmunodeficiencia, etcétera, que favorecerian una

especial predisposicion al padecimiento periodontal. (129).

Por otro lado, |la edad de la muestra es otro dato a tener en cuenta en
nuestro estudio, ya que en la literatura s6lo podemos encontrar dos estudios
ya antiguos en los que se exploraban grupos de edades similares a las
muestras (130) (131). Y tan sélo en el de Massler y colaboradores se media

el indice gingival al igual que ocurre en este trabajo.
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Por ello aunque quiza nuestra muestra puede ser inferior a otros
estudios publicados (125) (132) (133) tiene la importancia de que vamos a
estar midiendo el efecto del tabaco en una poblacién no sometida a

enfermedades y de una juventud evidente.

Pocos estudios se han llevado a cabo sobre el efecto del tabaco en
las poblaciones de reclutamiento obligatorio, en ninguno, se consideraba el
efecto que esta droga pudiera tener sobre la salud oral y aunque son
conocidos todos los problemas que puede acarrear el tabaco con respecto a
los problemas de cancer de labio, lengua y otras patologias orales tales
como la palatitis nicotinica, y el efecto del tabaco sobre el periodonto es algo
que si bien supone su importancia por algunos estudios esporadicos no es
hasta 1990 en que la literatura cientifica se ocupa de su importancia (131).
Asi diferentes estudios han asociado el consumo de tabaco con el GUNA, la
formacion exagerada de calculo, defectos en la quimiotaxis y fagocitosis de
neutrofilos, sin que muchos de estos casos se haya podido descartar el
hecho de que el estudio periodontal previo del paciente u otras variables
referentes al grado de salud general hayan podido influenciar estos
hallazgos (132) (134).

Algo mas de la mitad de la muestra pertenecian al dmbito rural y
aproximadamente la mitad sélo habian cursado estudios primarios no
teniendo una ocupacion definida la mayoria, y de los que trabajaban se
dedicaban sobre todo al sector servicios. Estos datos como veremos a
continuacion son dignos de tenerlos en cuenta, puesto que van a trazarnos
un perfil del tipo de fumador dentro de esta poblaciéon. También hemos de
tener en cuenta que aunque sélo el 10% de la poblacion decia no cepillarse
nunca y que hasta un 46,1% referian cepillarse los dientes al menos una vez
al dia, el indice de placa elevado 31,2% y el indice de hemorragia del

42,3%, nos hacen pensar que como es frecuente en nuestro medio el grado
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de higiene buco-dental de esta poblacion joven no era el adecuado, ya que
si bien los pacientes decian cepillarse con frecuencia su cepillado no era lo

efectivo que debiera.

Este es otro dato a tener en cuenta puesto que al trabajar con una
poblacién con niveles de placa elevado hemos podido comprobar la

agresividad que tiene esta placa sobre fumadores y no fumadores.

Por si fuera poco la mayor parte de la muestra no utilizaba colutorio
de manera habitual, lo que hace pensar que estamos ante una poblacion
que presenta pocas injerencias de factores que pudieran modificar la calidad
de la flora bacteriana, ademas solo el 13% iban su dentista al menos una
vez al afo, lo que viene a corroborar que estamos ante una poblacion
especialmente interesante para valorar el efecto que los componentes del
tabaco tienen sobre la placa bacteriana sin la participacién del

mantenimiento personal o profesional en la salud periodontal.

Es interesante constatar la gran cantidad de fumadores, mas de la
mitad de lo que se puede detectar en nuestro medio en una poblacién tan
joven, ya que el 53,5% de la muestra era fumador. La mayoria podian
considerarse fumadores moderados-altos que consumian entre 5-20
cigarrillos/dia y por si fuera poco un 15% de la muestra llevaban fumando
aproximadamente 5 anos, lo que a estas edades tan jovenes nos hace
pensar en la importancia que esta droga va a tener en la poblacidn

espanola.

Es de constatar también que en nuestra muestra la poblacion
fumadora se distribuia principalmente entre los sujetos de situacién cultural y
econdmicamente mas deprimida, que quiza tuvieran menos posibilidad de

acceso a la informacidon dental y periodontal. Pudo constatarse como el

- Pagina 68 -



hecho de fumar influia de forma significativa en el empeoramiento de unos
indices periodontales pero no de otros. Asi el indice de placa del grupo de
no fumadores era significativamente mas elevado que el de los fumadores.
Este dato dificil de valorar en el sentido de que como veremos mas adelante
otros indices como profundidad de sondaje o la pérdida de insercién se
encuentran significativamente aumentadas en el grupo de fumadores puede
constatarse revisando otros estudios previos. (135). También tenemos que
tener en cuenta que en ningun estudio precedente se han podido encontrar
diferencias significativas a favor del grupo de fumadores a la hora de valorar
la concentracién de placa. (136) (137) (114) (132). También se encontraron
diferencias significativas cuando se valoré el indice gingival de tal manera
que los no fumadores tenian hemorragia al sondaje mucho mas evidente que
los fumadores. Este dato que también podia parecer paraddjico, es posible
observarlo en otros estudios como el de Bergstrém y cols (136) o en el de
Preber y cols(137). Otros estudios no encuentran diferencias significativas a
la hora de valorar el indice gingival. (135) (138) (139) (140) (114) (144).

Habida cuenta que la hemorragia al sondaje es uno de los principales
datos utilizados en la actualidad para medir la actividad de las bolsas
periodontales, estos datos pueden parecer en cierta medida paraddjicos y
poco explicables, y a priori, los resultados obtenidos por otros autores (141)
(142) (113) en el sentido de que se observa un indice gingival mas elevado
en los fumadores seria mas facil de explicar, pero como veremos mas
adelante, quiza nuestros resultados pueden explicar el papel que tabaco

tiene en la patogenia de la enfermedad.periodontal.

Por otro lado aunque la profundidad de sondaje media no era
elevada, 17 mm, pudo constatarse como los fumadores tenian una
profundidad de sondaje significativamente mayor en general y en casi todos

los puntos estudiados, Io que ademas se corroboraba cuando de nuevo nos
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encontramos con fumadores de 5-20 cigarrillos/dia. Es interesante constatar
que este aumento de la profundidad de sondaje no se correspondia ni
siquiera con la frecuencia de cepillado ni con el hecho de acudir o no a
visitas de revision odontoldgica, aunque si con el nivel educacional que
hemos visto con anterioridad que estaba intimamente relacionado con el
hecho de consumir tabaco. Es muy importante destacar como un dato de
mayor interés, que la pérdida de insercion clinica se encontraba
incrementada en los fumadores, estando relacionado tanto el nivel de
insercion, como el hecho de consumir entre 5-20 cigarrillos/dia con el
realizar visitas de mantenimiento odontoldgico. El nivel de insercién unido a
la hemorragia al sondaje, es aun mejor indicativo del deterioro periodontal
que la hemorragia al sondaje por si misma (134). Sin embargo hemos podido
observar como si bien los fumadores tienen una profundidad de bolsa mayor
y una perdida de inserciéon mayor, esto no se corresponde con un indice
gingival mayor, aunque de todas maneras dada la juventud de la muestra
podemos pensar que se estda produciendo un cierto grado de deterioro
periodontal mayor en el grupo de fumadores. En este sentido tenemos que
pensar que tal como fue descrito por Danielsens y cols. (143 ) parece ser
que el habito de fumar puede suprimir la reaccién vascular de la encia
gingival como respuesta a la placa y que esta disminucién de la
vascularizacién podriamos valorarla como una alteracion de la respuesta
inflamatoria en los individuos fumadores, por ello, tendrian mayor
profundidad de bolsa y una mayor pérdida de insercion que los otros grupos
pero no asi en indice de hemorragia mas elevado. Esto nos lleva a pensar
que tenemos que ser especialmente exhaustivos al evaluar y reevaluar a
nuestros pacientes periodontales consumidores de tabaco puesto que
pudiera ser que tuvieramos lesiones periodontales activas con una tasa de
hemorragia al sondaje mayor que la normal y por lo que en estos pacientes
seria mucho mas interesante valorar la evolucion de la perdida de insercién

clinica.
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No sabemos si las diferencias de edad o situacidn socio-cultural de
nuestra muestra con respecto a otros trabajos pudieran influir en los indice
de placa tan elevado que hemos podido encontrar, lo que si esta claro como
hemos visto anteriormente, que sin hacer una seleccién previa de los
pacientes en razén de su estado periodontal, sino tomando pacientes
especialmente sanos, nos encontramos con los mismas circunstancias que
otros autores en el sentido de que el indice de placa no es mayor en el
grupo de los fumadores. (136) (135) (137) (125) (132) (137).

De nuevo constatamos como el hecho de estudiar poblaciones
especialmente jovenes y sanas como la nuestra va a tener interés a la hora
de ratificar el efecto adverso que el tabaco tiene sobre la salud periodontal
de tal manera que seria interesante que otros trabajos hechos en
poblaciones de edades similares como el de Jeruf (143) o el de Massler y
cosl. (144) y més recientemente el de Linden y cols (113) hubieran medido el
indice de placa para poder comparar. En todos los demas trabajos en los
due se valora el indice de placa o bien lo hacen en poblaciones de edades
variadas o en poblacion de edad elevada (131) lo que hace que este dato

tenga que ser corroborado con otros estudios ulteriores.

La profundidad al sondaje se encuentra también incrementada en los
fumadores en la mayor parte de los estudios revisados (113) (138) (114)
(125). Por ultimo, queremos constatar que el hecho de fumar parece tener
influencia a la hora de padecer problemas periodontales lo que nos lleva a
pensar que el tabaco en cualquier edad y condicién va a influir de una

manera clara y negativa en la salud periodontal de los individuos TABLA 10.
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CONCLUSIONES



1.- El perfil de los individuos fumadores de nuestra muestra se
corresponde con el ambito rural, los sujetos suelen tener estudios
primarios tan solo; su ocupaciéon principal pertenece al sector
servicios y fuman entre 5-20 cigarrillos/dia desde hace menos de

cinco anos.

2.- La mayor parte de la muestra estudiada refiere cepillarse los
dientes al menos una vez al dia, y los individuos no suelen acudir a

revisiones periédicas odontolégicas y periodontales.

3.- A pesar de referir la mayor parte de la muestra unos cuidados
odontoldgicos minimos, ello no es dbice para que el indice de placa
medio sea elevado (31°2%) y también el indice medio de hemorragia
(42°3%).
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4.- Los fumadores de una muestra tienen un menor indice de placa
que los no fumadores, asi como un menor indice de hemorragia al

sondaje.

5.- Los fumadores de nuestra muestra tienen una pérdida de insercion
clinica y una profundidad de sondaje mas elevada que los no

fumadores.

6.- La profundidad de sondaje de nuestra muestra parece estar
relacionada directamente con el consumo de tabaco y el nivel

educacional previo del individuo.

7.- La hemorragia al sondaje probablemente no sea un dato fiable
para valorar la actividad periodontal de los individuos fumadores por
lo que recomendamos su valoracion unida a la evolucidn de la
perdida de insercién que si se ha visto refrendada como un dato

fidedigno en los consumidores de tabaco.

8.- Finalmente podemos concluir que el hecho de fumar incluso en
poblaciones especialmente seleccionadas por edad y salud tiene una
relacién directa sobre el deterioro del estado periodontal de una
manera precoz, lo que nos hace pensar en la necesidad de informar a
esta poblacion sobre este efecto nocivo del tabaco quiza poco

conocido.
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RESUMEN



Aunque todos tenemos idea de los muchos problemas que puede
acarrear el tabaco en la cavidad oral, cancer de labio, cancer de lengua,
palatitis nicotinica, etc, el efecto del tabaco sobre el periodonto no es aun
demasiado conocido. Si bien, en algunos trabajos esporadicos se supone
una cierta importancia al efecto del tabaco sobre el periodonto en ninguno
se consideran poblaciones especialmente caracterizadas por  salud
satisfactoria y edad joven, de ahi que la muestra de nuestro estudio
pertenezca a una poblacion de soldados de reclutamiento obligatorio donde

por supuesto se cumplen estas caracteristicas.

Los sujetos realizaban previamente al estudio periodontal una
encuesta anonima y sin presencia del observador. Esta encuesta constaba
de varios apartados, datos socio-demogréficos; habitos de higiene oral; tipo
de fumador; tiempo que lleva fumando. A continuacién se realizaba el
examen clinico bucal y se recogia informacién considerando cuatro puntos
por diente de todos los dientes presentes en boca salvo los terceros
molares, donde se valoraba: presencia o ausencia de placa bacteriana ;
presencia o ausencia de hemorragia gingival; profundidad de sondaje y nivel

de insercion clinica
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El perfil de los individuos fumadores que constituyen la muestra se
caracterizaba por presentar procedencia rural ocupacion profesional
fundamentalmente en el sector servicios; nivel de estudios primarios; y
fuman de 5 a 20 cigarrillos desde hace menos de 5 afios. La mayor parte de
la muestra fumadores y no fumadores referian cepillarse los dientes al

menos una vez al dia y no realizaban visitas periddicas al dentista.

A pesar de referir la mayor parte de la muestra unos cuidados
odontolégicos minimos el indice de placa medio fue elevado (31°2%) asi

mismo el indice de hemorragia gingival (42°3%).

Cuando relacionabamos el hecho de fumar con el indice de placa, los
fumadores presentaban un menor indice de placa que los no fumadores.
Cuando relaciondbamos el indice de hemorragia gingival ocurria también
que los fumadores paraddjicamente presentaban un menor indice de

hemorragia gingival.

No obstante los fumadores presentaban una mayor pérdida de
insercién clinica y una mayor profundidad al sondaje que los no fumadores.
Podemos pues considerar que la profundidad de sondaje de nuestra muestra
parece estar relacionada con el consumo de tabaco , asi como con el nivel
educacional previo del individuo; pero no se relacionaba desde el punto de
vista estadistico, ni con la frecuencia de cepillado, ni con la realizacion de

visitas periddicas al dentista.

Aunque los datos obtenidos sobre indice de placa y hemorragia
gingival pudieran resultar paraddjicos, en este sentido nuestros resultados
podrian servir para explicar el papel que el tabaco pudiera tener en la
patogenia de la enfermedad periodontal. Parece ser que el habito de fumar

pudiera suprimir una respuesta vascular de la encia gingival y esta
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disminucién de vascularizacion podria interpretarse como una alteracion de
la respuesta inflamatoria en los individuos fumadores. De ahi se desprende
que aunque los fumadores presentaban un mayor deterioro periodontal
(mayor pérdida de insercion y mayor profundidad de sondaje) sin tener un
indice de hemorragia gingival elevado. Todo esto nos lleva a considerar que
el indice de hemorragia probablemente no constituya un dato fiable a la
hora de valorar la actividad periodontal en individuos fumadores. Es por lo
que al evaluar y reevaluar a los pacientes periodontales fumadores en la
practica habitual seria mas interesante analizar junto a la hemorragia

gingival, la evolucion de la pérdida de insercién clinica.
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TABLAS



TABLA 1. COMPONENTES DEL HUMO DEL TABACO

COMPONENTES 'CONCENTRACION

Dimetiinitrosamina - 1-200 ng
Etilmetilnitrosamina 0,1-10 ng
Dietilnitrosamina 0-10ng
Nitrosopirrolidina 2-42 ng
Otras nitrosaminas 0-20 ng
Hidracina 24-43 ng
Vinil cloridrato 1-16 ng
Uretano 10-35 ng
Formaldehido 20-90 mg
Acido cihanhidrico 30-200 mg
Acroleina 25-140 mg
Acetaldehido 18-200 mg
Oxido de nitrégeno 10-1400 mg
Amoniaco 10-150 mg
Piridina 9-93 mg
Mondxido de carbono 2-20 mg
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TABLA 2. COMPONENTES SELECCIONADOS DEL HUMO DEL
CIGARRILLO Y SU EFECTO SOBRE EL ORGANISMO.

Fase de particulaé

Alquitran Carcinégeno

Hidrocarburos aromaticos polinucleares | Carcindgeno

Nicotina Estimulante y depresor neuroendocrino
Fenol Cocarcinégeno e irritante

Cresol Cocarcindgeno e irritante

Naftilamina Cocarcindgeno e irritante
N-Nitrosonarnicotina Carcinégeno

Benzopireno Carcinégeno

Oligometales Carcindgeno

Indol Acelerador tumoral

Carbazol Acelerador tumoral

Catecol Cocarcinégeno

Fase gaseosa

Monéxido de carbono Alt.era el transporte y utilizacién de
oxigeno

Acido cianhidrico Ciliotoxico e irritante
Acetaldehido *
Acroleina ¢
Amoniaco “
Formaldehido “
Oxido de nitrégeno “
Nitrosaminas Carcinégeno
Cloruro de vinilo Carcinégeno
Hidracina Carcinégeno
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TABLA 3. INCIDENCIA DE FUMADORES ENTRE PROFESIONES

DETERMINADAS

| Mujeres.
Poblacnon geﬁerarlﬁ v13:5-6‘4 aﬁ'c;; = | 25,7.' —
Médicos 51,3 53,6
Maestros 50,0 44,0
Escolares de 12-15 aflos 56,8 48,4
Jovenes de 15-29 aiios 55,9 48,6 52,1
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TABLA 4. ENCUESTA.

DATOS PERSONALES

a)Procedencia

Poblacién rural

Poblacion urbana

No consta

OIN|—>

b)Edad

¢)Nivel cultural

Sin estudios

Estudios Primarios

Estudios Medios

Estudios Superiores

No consta

d)Ocupacién

Agricultura

Industria

Servicios

Prof.Liberal

Autonomo

Sus labores

No consta

a)¢, Se cepilla los dientes?

No se cepilla los dientes

Se cepilla 1 vez al dia

Se cepilla 2 veces al dia

Se cepilla 3 0 mas veces al dia

No consta

b)¢Le sangran las encias?

Si

No

No consta

¢)¢, Utiliza colutorios?

Si

No

No consta

d)¢ Va al dentista con frecuencia?

Si

No

No consta

OIN|=OIN|=2{O|N|=2]|O{A|WIN]|2|olIOlOA|W[N]=2|O]]|wW[N] -~

TIPO DE FUMADOR

a) ¢ Cudnto fuma?

No fuma

Ex fumador

Fumac< 5 cigarrillos/dia

Fuma 5-20 cigarrillos/dia

Fuma >20 cigarrillos/dia

Fuma pipa/puro

No consta

b) Tiempo que lleva fumando

0-5 afios

5-10 aflos

>10 afios

No consta

OIWIN | |O|O|O|BIWIN|—
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TABLA 5. DATOS SOCIO-DEMOGRAFICOS

Procedencia Rural 31.9%
Urbana 46.8%
No consta 227%
Nivel cultural Estudios primarios 51°5%
Estudios medios 30°8%
Estudios superiores 27%
No consta 12°5%
Ocupacion Servicios 241%
Autonémos 102%
Pequerios industriales 92%
Agricultura 4°4%
Profesion Liberal 0'7%
Prof. no definida 515%
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TABLA 6. DATOS DE SALUD ORAL

Cepillado Una vez al dia 46°0%
Dos veces al dia 285%
Tres o > veces al dia 132%
No se cepillan. 102%
No rellena el items 2°0%
Uso de colutorio No usa 86°0%
Si 92%
No consta 4°7%
Visita al dentista Una vez al afio 132%
No acude 81°4%
No contesta 5°4%
Hemorragia gingival No 90°8%
Si presenta 7'1%
No consta 2°0%
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TABLA 7. TIPO DE FUMADOR

No fumadores 42°4%
Ex-fumadores 1%
Fumadores 53'5%
No contestan este items 31%
Frecuencia

< de 5 cigarrillos /dia 5'4%
De 5 a 20 cigarrrillos/dia 437%
>de 20 cigarrillos /dia 4°4%
Tiempo que lleva fumando

< de 5 afos 39 %
5a 10 anos 12°5%
> de 10 anos 17 %

- Pagina 83 -




TABLA 8. MEDIA DE PROFUNDIDAD DE SONDAJE EN LOS
DISTINTOS PUNTOS

Media Des.Tip.
Estadist. Estadist
INSB 1°7470 0°4074
MB 2°0986 0°5134
LB 1°3901 0°4054
DV 179515 074566
VB 1°5475 0°4544
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TABLA 9. VALORES MEDIOS DE LA PROFUNDIDAD DE SONDAJE EN
RELACION AL GRADO DE CONSUMO DE TABACO

Frecuencia DB INSM MB VB LB

No fumador |Media 18484 |1°6367 20211 14158 12654
Desv.Tip |0°3781 |0°3207 0°4846 0'3515 0°2918

Ex/fumador |Media 2°0784 |19012 2°3397 16697 176171
Desv.Tip |0°4993 [07°4723 073924 0’6155 0°4654

<5cig./dia |Media 2°0391 [1°8384 21829 16441 174875
Desv.Tip |0°3507 |0°3200 0°4259 0°3290 073478

5-20cig/dia |Media 20424 |1°8339 215685 16507 174840
Desv.Tip |0°5109 |{0°4551 0°5380 0°5028 0°4603

>20cig./dia |Media 1°9573 | 17961 2°0927 16418 174923
Desv.Tip |0°5807 |0°5775 0’6639 0'6840 0°5632

Total Media 1°9639 17474 2’0987 175475 173893
Desv.Tip (074592 (074102 0°5164 0°4571 0°4067
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TABLA 10. COMPARATIVA DE TODOS LOS ESTUDIOS
EPIDEMIOLOGICOS RELATIVOS AL HABITO DE
FUMARY ESTADO PERIODONTAL
Estudio Afo (n Edad [Selecc.|Rabdo |Grupo |Perd. |Ind. |[Prof. [Ind. |Hig.
sd Inser |Ging [bolsa |placa | Oral.
edad
Herulf 1951 {535 19-25 [ X Int
Massler 1952 12577 |[17-21 X int NS
.cols
Armo cols | 1958 | 1246 [25-55 |X Int S
Arno cols | 1959 {728 21-45 | X Int
Herulf 1968 | 700 20-85 |X Int S
Bergstrom | 1983 | 328 39-78 | X Int -S NS
cols
Feldman 1983 | 862 ? X All NS NS -S
cols
Preber 1986 | 369 18-70 X Int -S NS NS
cols
Bergtrom |[1987 | 235 21-60 [X Int NS
cols
Beck cols | 1990 {690 65+ X Int S
Hansen 1990 | 144 35 X Ind NS
cols ;
Goultschin | 1990 | 344 20-70 |X Int
cols
Horning 1992 [ 1783 [13-84 (X All S
cols
Preber 1992 | 145 32-74 | X All
cols
Stoltenber | 1993 [ 189 28-73 | X All NS S NS
g ycols
Haber 1993 | 227 19-90 X Int S
cols
Linden 1994 |82 20-33 [ X All S S S NS NS
cols
Grossi 1994 11426 |25-74 |X All S
cols
Martinez- | 1995 | 889 21-76 | X All S S
Canut cols
Sakki 1995 | 527 55 X Ind S S
Sdder 1995 | 144 3140 | X All NS S NS
cols
Mullally 1996 {100 35+ X All NS
cols
Axelsson .[1998 | 1093 |35-75 X Int S NS S NS NS
cols
Rosales 1998 | 295 18-25 X All S -S S -S
cols
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50+

45-

40+

35-

30 : O Servicios
E Autonomos

2517 ‘ -_ | |OIndustria

: | |OAgricultura

B Prof. Liberales
COONo consta

OCUPACION

- Pdgina 89 -



FIGURA 4
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FIGURA 8
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FIGURA 9
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FIGURA 10
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FIGURA 11

O< 5 cig./dia
EDe 5 a 20 cig./dia
CONo consta

TIEMPO QUE LLEVA FUMANDO

- Péigina 97 -



FIGURA 12
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FIGURA 15
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FIGURA 18
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