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INTRODUCCION

La presente revision indaga las consecuencias que el tabaco genera en los
tejidos periodontales durante la cicatrizacion 6sea, para lo cual es necesario
reforzar brevemente algunos aspectos anatomicos, histolégicos y fisioldgicos
del periodonto, asi como de los procesos de cicatrizacion.

La pérdida dental y la enfermedad periodontal son las principales causas de la
colocacién de injertos 0seos, sin embargo, el nivel de éxito para una buena
cicatrizacion en pacientes fumadores se ve comprometida. En ese sentido,
hablaremos de la cicatrizacion particularmente en los tejidos duros viéndose
comprometida por el habito de un factor extrinseco llamado “tabaco”. A nivel
mundial el habito al tabaco es muy elevado.

En la poblacién existe un alto indice de pacientes que, ya sea inhalado o no
inhalado, consumen tabaco. El tratamiento para los pacientes que tienen este
habito no debe evitarse, sino debe ser dado con precaucion, alto estandar de
seguimiento y compromiso de ambas partes, tanto del paciente al crearle
conciencia de las implicaciones de continuar con el habito, de Ia
recomendacion de disminuir y en mejor de los casos, de eliminar, asi como el
compromiso del profesional de la salud para informar y vigilar el alto estandar
del procedimiento. EI consumo de tabaco es un factor de riesgo que
compromete la salud del periodonto, causandole lesiones y evita la
regeneracion de este, en tiempo y en calidad; el consumo de tabaco es un
habito que causa lesiones autoinflingidas, asi como complicaciones en

relacion al tratamiento.
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PROPOSITO

Profundizar sobre los conocimientos actuales de las interacciones del tabaco

en el prondstico de la cicatrizacidon 6sea.
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CAPITULO 1. TEJIDOS PERIODONTALES

El periodonto es el conjunto de tejidos que conforman el 6rgano de sostén y
proteccion de los dientes. Constituido por dos tejidos duros (cemento y hueso
alveolar) y dos tejidos blandos (encia y ligamento periodontal). Su propio
funcionamiento se logra a través de la interaccion e integracion estructural de

sus componentes para formar un aparato de insercion. 34

1.1 ESTRUCTURA
Encia

La encia es la parte de la mucosa masticatoria que recubre al proceso alveolar
y rodea la porcion cervical de los dientes. Anatomicamente se divide en encia
marginal, adherida e insertada, y adquiere su forma y textura definitiva con la
erupcion de los dientes. En sentido coronal, la encia es color rosa coral y
termina en el margen gingival libre, que tiene contornos festoneados. En
sentido apical, la encia continda con la mucosa alveolar que es laxa y rojo
oscuro, la cual se separa por la linea mucogingival. La encia se divide

anatémicamente en encia libre, encia adherida y encia interdenetal.

Encia libre o marginal

Es la que contornea a los dientes a manera de collar, ya que cubre las caras
vestibular, lingual, palatina, asi como las superficies mesial y distal (esta ultima
es conocida como encia interdental o papila interdental). La encia libre no es
adherida, por lo que se le acuiie su nombre. Esta se invagina formando un

surco que en condiciones de normalidad al sondeo es de 2 a 3 mm."?
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Encia insertada o adherida

La encia insertada o adherida es la continuacion de la encia marginal. Es firme,
resistente y esta unida al hueso alveolar subyacente. Esta delimitada en
sentido coronal por la linea de la encia libre, cuando no esta presente esa linea
es delimitada por un plano horizontal situado por una unidn cemento
adamantina. Tiene en estado de salud una consistencia de firmeza y soporte
(sésil) no movil; presenta una textura con puntilleo discreto, siguiendo los sitios

donde se interdigital el epitelio con el tejido conectivo subyacente." % °

Encia interdental

La encia interdental o papila interdental anatdomicamente corresponde al
espacio interproximal. Sus caracteristicas estan determinadas por el area de
contacto del diente, es decir, esto determina la forma de la encia.”® Figura 1

Fig.1 Tipos de encia, con sus fibras de unién.’



INTERACCION DEL TABACO CON EL PERIODONTO DURANTE EL PROCESO DE CICATRIZACION OSEA.

Epitelio Bucal

El epitelio es un tejido avascular que tapiza las superficies del cuerpo, reviste
las cavidades corporales y forma glandulas. Este tejido, siendo el mas
superficial, tiende a renovarse constantemente por divisién celular. Esta
encargado de proteger al individuo contra dafos fisicos y mecanicos, esto
significa que el epitelio participa de forma activa ante un proceso infeccioso a
través de la sefializacion y la integracion de respuestas inmunes, innatas y

adquiridas.” % ®

Por las caracteristicas del epitelio se entiende que es un tejido ordenado
estructuralmente; pero al exponerlo al humo del tabaco, se observé un epitelio
desorganizado con desprendimiento de sus células ademas de un numero

reducido significativamente de las capas o bien estratos del epitelio.’

El tejido gingival presenta tres tipos de epitelios, epitelio oral externo, epitelio
del surco y epitelio de union, cada uno con diferente numero de capas o

estratos, dependiendo de su localizacién. "2 % 9" Figura 2

ES

Fig. 2 A) Dimensiones de los tipos de epitelio bucal." B) Vista histoldgica de los tres tipos de
epitelios: EOE (epitelio oral externo), ES (epitelio del surco) y EU (epitelio de union)®
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Estratos del Epitelio

Los estratos que presenta el epitelio lo dividen en queratinizado
(paraqueratinizado y ortoqueratinizado) y no queratinizado (figura 3)".

1. Estrato basal (mitosis) division celular por sefializacion.
2. Estrato espinoso
3. Estrato granuloso

4. Estrato corneo.

Fig. 3 Estratos del epitelio
A). Queratinizado B) No Queratinizado C) Paraqueratinizado. Capa cornea (H), Capa
granular (G), Capa de células espinosas (P), Capa de células basales (Ba).
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Células del Epitelio
1. Queratinocitos: en 90% unidos a desmosomas

2. Melanocitos: dan pigmento, se encuentran en la capa basal y espinosa, dan

respuesta inmunitaria temprana.

3. Células de Langerhans: dan respuesta inmunitaria, localizada entre los

queratinocitos.

4. Células de Merkel: aportan propiocepcion.
5. Células inflamatorias.’ °

Epitelio Oral Externo

Cubre la cresta y la superficie externa de la encia marginal y la superficie de
la encia insertada. Mide aproximadamente 0.2-0.3 mm de grosor,
queratinizado o paraqueratinizado, en ocasiones ambas (paladar mas
queratinizado, encia, lengua y mejillas, menos queratinizado). El epitelio oral
externo esta compuesto por los cuatro estratos del epitelio bucal.” % °

El queratinocito es la célula que lo conforma en mayor proporcion, este tarda
aproximadamente un mes en llegar hasta la capa mas superficial del epitelio

oral externo, donde se descama o diferencia.” ®
Epitelio del Surco

Recubre el surco gingival. Es un epitelio escamoso estratificado no
queratinizado, que se extiende desde el limite coronal del epitelio de union
hasta la cresta del margen gingival. Este epitelio no queratinizado carece de
estrato granuloso y corneo. A pesar de sus caracteristicas morfologicas, este
epitelio tiene la capacidad de queratinizarse si se expone a la cavidad oral.

Actua como una membrana semipermeable por la que pasan productos

10
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bacterianos daninos hacia la encia, y se filtra el liquido del tejido gingival hacia

el surco.®
Epitelio de Unién

Es un epitelio escamoso estratificado no queratinizado. Se localiza en la union
amelocementaria en el tejido saludable. Cuenta con solo un estrato (basal) y
su longitud va de 0.25-1.35mm. Se forma a partir de la confluencia del epitelio

bucal y el epitelio reducido del esmalte durante la erupcién dentaria. ' °

Membrana Basal (interna y externa)

Se encuentran en la interfase entre las células y estroma. Contiene (colageno
IV, entactina, laminina y sulfato de heparan) con funcidn de union. El epitelio
avascular se une al tejido conectivo vascularizado por medio de una capa
extracelular de sostén denominada membrana basal. Constituida a su vez de
dos capas, una interna y una externa; la interna se inserta al epitelio y se
subdivide en lamina lucida y lamina densa (formada por colageno tipo IV,
laminina, una glucoproteina y un proteoglucano). Ambas estructuras se
integran mediante fibrillas de anclaje (proteinas y hemidesmosomas). Como
caracteristica, la lamina permite el paso de liquido, pero no el paso de
particulas."'#"3 Figura 4

Lamina Reticular

Se localiza por debajo de la lamina basal. Compuesta por fibras reticulares
incluidas en sustancia fundamental integrada por proteinas y polisacaridos.'?

11
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Fig. 4 Vista esquematica de la union del tejido epitelial con el tejido
conectivo por medio de membrana basal y sus componentes.™

Tejido conectivo

El tejido conectivo conforma una masa coherente entre el sistema vascular
sanguineo y todos los epitelios. Como tejido conectivo se encuentra adiposo,
cartilaginoso, dseo y sangre.®

Constituido principalmente por fibras de colageno, fibroblastos, vasos, nervios
y matriz o sustancia fundamental (en ella se produce el transporte de agua,
nutrientes, electrolitos). Al tejido conectivo se le conoce como lamina propia y
consta de dos capas, estrato capilar (continuo a la lamina basal) y estrato
reticular (contiguo al periostio del hueso alveolar).! Sus componentes
principales son matriz extracelular (MEC) y fibras.®

Ligamento Periodontal

El ligamento periodontal es un tejido conectivo, altamente fibroso,
vascularizado y celular que rodea a los dientes y conecta el cemento radicular
con la pared del alveolo. En sentido coronal, se continua con la lamina propia

de la encia y esta delimitado respecto de ella por los haces de fibras colagenas

12
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gue conectan la cresta 6sea alveolar con el cemento radicular, a una distancia

de 1-1.5mm apical de la unién cemento esmalte.> > **°

Los elementos fibrosos son gran parte fibroblastos y colagena tipo | y Ill, que
atraviesan el espacio del ligamento y se insertan en el cemento y el hueso
como fibras de Sharpey, que tienen menor diametro a la insercién con el

cemento que a la insercién con el hueso.>*%?°

Cemento

Se presenta como una delgada capa de tejido conectivo mineralizado,
especializado y avascular, que cubre las superficies radiculares y sirve para
revestir y adherir las fibras del ligamento periodontal, pudiendo en ocasiones
formarse sobre el esmalte. Contiene fibras de colagena y su funcién es anclar
el diente al hueso alveolar, por la localizacion de sus fibras se divide en celular
o de fibras intrinsecas, esta distribuido a lo largo del tercio apical y acelular o
de fibras extrinsecas, que se encuentra desde la mitad cervical hasta dos

tercios de la raiz. >*°

Tejido 6seo

Forma parte del tejido conectivo mineralizado especializado, su unidad
fundamental es la osteona. Se compone por: células, matriz extracelular y
fosfato de calcio (cristales de hidroxiapatita). Es producido por osteoblastos,
de origen mesenquimatoso, célula estrechamente relacionada con los

fibroblastos. & 1°

Almacena calcio y fosfato de manera secundaria y regula el calcio en la sangre
(regulacion homeostatica). El hueso es el unico que posee el potencial para
repararse con una estructura idéntica a la original tras una lesién, gracias a

sus componentes, colagena y matriz extracelular. & '°1°

13
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Hueso Alveolar

El hueso esta integrado por dos tercios de matriz inorganica (calcio y fosfato)
y un tercio de matriz organica (sales minerales o bien, hidroxiapatita, y
colageno). El hueso laminar mineralizado se divide en dos, hueso del proceso

alveolar y hueso alveolar propiamente dicho."°

El hueso de la proceso alveolar o red de hueso trabecular se localiza en la
porcidn interna, es de origen mesenquimatoso y no se considera parte del
aparato de insercién genuino.?* También llamado fibrilar o primitivo segtin su
estructura; localmente ubicado en la zona de osificacion de la placa fértil
durante el crecimiento y accidentalmente en el esqueleto maduro en fase de
la formacion de callo 6éseo durante una fractura; contiene cuatro veces mas
células por unidad de volumen que el hueso laminar, dispuestas de forma
irregular, lo que le confiere un patrén desordenado que se aplica también para
la orientacion de las fibras colagenas y que al ser sometido a fuerzas es

flexible, facilmente deformable, pero débil.

El hueso alveolar propiamente dicho o cortical, en la periferia, encargado de la
insercion, se caracteriza por una unidad estructural llamada osteona. Contiene
osteoblastos (células formadoras de hueso) en su superficie externa

organizados para formar el periostio. %3

El hueso que reviste al alvéolo es denominado hueso del haz, porque
proporciona adhesion a los haces de fibras del ligamento periodontal. El hueso
en su porcidn cortical, consta de capas unidas por el sistema haversiano.
Incrustado entre estas laminillas, estan los extremos (fibras de Sharpey) de los
haces de fibras extrinsecas de colageno del ligamento periodontal.?*5°
También llamado segun su estructura como hueso laminar; compuesto
ordenadamente por iones de hidroxiapatita que se forman desde la vida fetal,

tiene menor densidad, predominio de la matriz 6sea con mineralizacion

14
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homogénea y una disposicion de esta siguiendo el patron en ordenadas capas

de fibras colagenas. '

Contiene osteonas, que son laminillas que rodean un espacio que aloja un
vaso sanguineo “conducto de Havers” u osteonas primitivas acomparnado por
otra perforacion en el hueso dada por otros conductos conectores, “conductos
de Volkmann”, por donde pasan vasos sanguineos, linfaticos y fibras nerviosas
que recorren el hueso hasta el ligamento periodontal. '® ' Figura 5

Figura 5. Esquematizacion del conducto de Havers y Volkman en el hueso compacto.’

Formando otras laminillas circunferenciales, encontramos a las fibras de
Sharpey, que se insertan al hueso alveolar, para correr hasta el ligamento

periodontal.” "2

También dentro del hueso laminar encontramos osteocitos (células

precursoras de osteoblastos) sumergidos en la laguna central de las osteonas.

15
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Los osteocitos se conectan a través de conductos que contienen sus

proyecciones citoplasmaticas.’®' " Figura 6

Fig.6. Vista esquematica de la composicién microscépica del hueso.®

16
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Componentes del Hueso
e Colageno tipo I y colageno tipo lll.

e Proteoglucanos, proteinas que estan rodeadas en su periferia de

glucosaminoglucanos y sindecan.

e Glucoproteinas multiadhesivas: moléculas de adhesion celular, entre

las que se encuentran:
e Osteonectina, une al colageno y a los cristales de hidroxiapatita.

e Podopamina, la producen los osteocitos en respuesta al estrés

mecanico.

e Proteina de la matriz de la dentina: fomenta la mineralizacién ésea.
Sialoproteinas: osteoponina BSP-1, media la adhesién de las células a
la matriz 6sea; BSP-2 (formacién de fosfato de calcio).

¢ Dependientes de vitamina K.

e Factores de crecimiento y citocinas: factor de necrosis tumoral, factores

de crecimiento derivados de plaquetas.

e Proteinas morfogenéticas 6seas (BMP): inducen la diferenciacion de las
células mesenquimatosas en osteoblastos y células formadoras de
hueso.

e Interleucinas: De la IL-1 a la IL-6.

e Glucosaminoglicanos. °,*

17
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MEC: La matriz extracelular en el tejido conectivo del cuerpo, se compone de
macromoléculas. En ella hay sustancia fundamental y fibras, resistentes a
fuerzas de compresién y estiramiento. Es un andamio celular para la

regeneracion de estructuras preexistentes.® %13

En el epitelio se forman laminas de células con una cantidad escasa de matriz
extracelular, pero en el tejido conectivo, su constitucion sera principalmente de
matriz extracelular, con un numero limitado de células diseminadas en toda la
matriz. Las células conservan sus relaciones con la matriz extracelular y

forman uniones especializadas con las macromoléculas circundantes. ™

La matriz extracelular esta dentro de cada uno de los componentes
periodontales y comprende elementos tanto fibrosos como no fibrosos. El
modo en que estos componentes interactuan no solo determina la salud del
tejido, sino que también refleja los acontecimientos asociados con los dafios
titulares, su reparacién y su regeneracion, comprendiendo el desarrollo

embrioldgico, migracién, adhesién y diferenciacion. *'3

Contiene fibras elasticas (que por su resistencia a la traccion y su elasticidad
son la base de la funcion mecanica de sostén), contiene colagena, membrana
basal, glucoproteinas estructurales, proteoglucanos, matriz amorfa (por su
contenido hidrico es un medio de transporte), glucoproteinas adhesivas (fijan
las células a la matriz, organizan el citoesqueleto) y orientan en los procesos

de cicatrizacion. * '* "*Figura 7

18
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Fig. 7 Vista esquematica de la matriz extracélular y sus
componentes dentro del periodonto."”

Matriz Amorfa

Todos los espacios y hendiduras entre las fibras y las células, estan ocupados
por una matriz llamada “matriz amorfa”, que contiene agua, sales y otras

sustancias de bajo peso molecular, ademas de:

Proteoglucanos (componente principal): estan enlazados al acido hialurénico
y forman macromoléculas voluminosas llamadas agregados de agrecan, que

tienen a su cargo el estado de gel de la matriz extracelular.>®*

19



INTERACCION DEL TABACO CON EL PERIODONTO DURANTE EL PROCESO DE CICATRIZACION OSEA.

Glucosaminoglicanos: son de dos tipos, sulfatados (queratan, sulfato de
heparan, heparina, sulfatos de condroitina y sulfato de dermatan) y no

sulfatados (acido hialurénico).>®1?

Glucoproteinas de adherencia: se localizan de manera preferencial en la
lamina basal, como laminina, fibronectina (une los fibroblastos con
componentes de la matriz intercelular), para la adherencia y migracion celular
en cartilago y hueso (condronectina y osteonectina). Otras mas suelen
dispersarse en la totalidad de la matriz extracelular, como la osteonectina. >°'2

Figura 8

Fig.8 Vista esquemaética del grupo de glucoproteinas en la matriz
extracélular.’

Tipos de Fibras que Conforman la MEC

1. Fibras de Colagena Reticular:

- Colagena tipo I: la mas presente en el organismo, en vasos sanguineos, hueso

y en tejido gingival da resistencia a la tension.

- Colagena tipo IV: se ramifica entre colageno tipo | y continua con las fibras de
la membrana basal que es donde se localiza mayormente, y en poca

concentracion en las paredes de los vasos sanguineos. >*'°

20
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e Fibras de colagena elastica:
- Fibras de oxitalan

- Elaunina

- Rlastina:.>%"3

Tipos de Células

Las células del tejido conectivo se dividen en fijas (residentes), aquellas que
no migran; y transitorias, son las que viajan en el torrente sanguineo. Las
células fijas son una poblacion celular residente que se desarrolld y
permanecio en su sitio dentro del tejido conectivo, en donde llevan a cabo sus

funciones. '
Células Fijas

Fibroblastos, son los encargados de la sintesis de las fibras de colageno, elasticas
y reticulares y de los hidratos de carbono complejos de la sustancia fundamental. Un
s6lo fibroblasto puede producir todos los componentes de la MEC y pueden
encontrarse activos o pasivos (figura 9) °

Células adiposas (adipocitos): actuan en la medicibn de procesos
inflamatorios. Sintetizan y almacenan triglicéridos. Los adipocitos también
participan en la sintesis de varias hormonas, mediadores de la inflamacion y factores
de crecimiento.®

Pericitos: rodean las células endoteliales de capilares y vénulas pequerias.

Mastocitos: almacenan mediadores primarios (histamina y heparina),
principalmente. También almacena mediadores secundarios (factor activador
de plaquetas, bradicininas, interleucinas IL-4, IL-5, IL-6 y FNT). Los mastocitos
contienen granulos muy baso los que alma- cenan sustancias conocidas como

mediadores de la inflamacién.®
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Macrofagos: se encargan de fagocitar y sintetizar, y liberar moléculas de
sefializacion (FNT, IL-1). Los macrofagos del tejido conjuntivo, también
conocidos como histiocitos, derivan de las células sanguineas llamadas
monocitos. Los monocitos migran desde el torrente sanguineo hacia el tejido
conjuntivo, donde se diferencian en macrofagos. °

Linfocitos: principalmente Linfocitos B (presentadores de antigeno) que actuan

en respuesta inmune.
Células transitorias

Células plasmaticas: derivados de linfocitos (linfocitos B). Son abundantes en

la inflamacion.

Leucocitos: globulos blancos. Migran al tejido conectivo al ser reclutados por

citocinas.>®™

Con respecto a la modulacion del tabaquismo en la expresidn génica, se
encontré que IL-1B, IL-8, IL-10, TNF-a, MMP-8, fueron mas bajos en
fumadores que los no fumadores, mientras que IL-6, IL-1ra47 e INF-y48 fueron
mayores. Se observaron aumentos en las proporciones de OPG e IL-6: IL-1 0.3

Figura 9. Tension con hematoxilina y eosina en la que se ven los nucleos de los fibroblastos
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CAPITULO 2. PROCESO DE CICATRIZACION OSEA Y SU
ASOCIACION TEMPRANA CON EL TABACO.

La lesion altera la estructura tisular normal. En el proceso inflamatorio se
liberan gran cantidad de moléculas de sefalizacion llamadas citocinas; las
células inflamatorias pueblan la lesion degradando la matriz extracelular
provocando cambios de permeabilidad y dilatacion vascular, las células
residentes se dafan y entonces pueden ser destruidas. Diversos mediadores
regulan las actividades de las células que restauran la estructura tisular normal
tras la lesion, estas manifiestan funciones proinflamatorias y antiinflamatorias,
asi como funciones profibréticas, y dirigen el curso de los acontecimientos de
curacion. El factor de crecimiento plaquetario, secretado por los monocitos y
las plaquetas durante la inflamacién, es beneficioso para la curacién de la

lesion 9,11,15, 18,19

La respuesta inflamatoria es un modelo de respuesta inmune inespecifica,
caracterizada por una serie de fendmenos que ocurren en un sitio denominado
“foco inflamatorio”, este foco inflamatorio es constituido por exudado,
constituyentes de la sangre (neutrofilos, monocitos, eosindfilos, linfocitos,
células plasmaticas y basdfilos), constituyentes celulares del tejido conectivo

(células cebadas, proteinas estructurales y proteinas adherentes). '8

La triple respuesta de Lewis es referente a los cambios hemodinamicos en la
inflamacion, consiste en una reaccidn inicial, una precoz y una fase tardia.
Ademas, describe a los mediadores quimicos de la inflamacién a los denominé
“Sustancias H”; estos son liberados localmente tras la agresion, e influyen en

los cambios vasculares presentes en la respuesta inflamatoria. '®'°

La reaccion inicial inmediata es provocada por la liberacion de histamina y
ocasionada por vasodilatacion. Se presenta con un aumento de la
permeabilidad vascular lo que induce a la respuesta inflamatoria. Esta fase

puede durar hasta 5 minutos y tiene la finalidad de limitar la lesién."® & 19
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La fase precoz se da en un rango de 3 a 10 minutos después de la lesién; se
presenta con la vasodilatacion periférica de origen neurogeno. El ATP activa

nociceptores, por lo que el sistema nervioso recibe sefiales de dafio tisular.'®
18

La fase tardia se presenta de 30 min a 4 hrs. Se caracteriza por la liberacion
de mediadores quimicos. La inflamacion es la consecuencia de la accion de
citocinas proinflamatorias, como interleucinas y el factor de necrosis tumoral
(TNF). En las ultimas fases los macréfagos continuan fagocitando y eliminando

los restos celulares, y comienzan los procesos de reparacion.’” '

Las células que participan en el proceso inflamatorio son leucocitos,
neutrofilos, eosindfilos, basofilos, células plasmaticas, linfocitos, monocitos y
macrofagos.

El proceso inflamatorio se activa mediante los leucocitos y las células
plasmaticas, estos son reclutados a los sitios de la lesibn mediante

sefalizacion.’®

Las células mas abundantes en la inflamacién aguda son los neutrofilos, estos
se sintetizan en la médula 6sea y participan en la fagocitosis inicial de
microorganismos, en liberacion de enzimas y en la formacion de factores
guimiotacticos; ademas liberan tripsina que lisa a las células. Estas células son

consideradas la primera linea de defensa.'® '8

Los Eosindfilos presentan elevada carga cationica, que resulta toxica para los
parasitos. El aumento de estas células se manifiesta con inflamacion y esta se
asocia a reacciones alérgicas, presencia de parasitos, enfermedades

cutaneas o linfomas malignos.'® '® 18

Los basdfilos o0 mastocitos son ricos en mucopolisacaridos sulfatados (llenos
de heparina e histamina). Estas células estan presentes en reacciones de
hipersensibilidad. '®'®
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Las células plasmaticas se forman por la diferenciacion de linfocitos B, que se

activan en presencia de una reaccién inmune.'®

Los linfocitos B y T migran hacia el foco inflamatorio estimulado por moléculas
de adhesion; los linfocitos activados liberan mediadores que participan en el
sistema inmune como los interferones y citocinas. Su funcion es la formacion

de anticuerpos. %8

Las células precursoras a los macrofagos, son los monocitos los cuales se
originan por diferenciacion. Los macrofagos son células que actuan como filtro
de particulas, estas se acumulan en el sitio lesionado formando el sistema
fagocitico mononuclear; los macrofagos producen mediadores vasoactivos
como citocinas inflamatorias. Cuando se localizan en tejido conectivo se les

denominan histiocitos y en la piel son células de Langerhans." '

En la inflamacidén se observan cambios hemodinamicos, alteraciones en la

permeabilidad vascular y fendmenos del foco inflamatorio. Etapas:

1. Cambios hemodinamicos (en flujo y calibre vascular) es un proceso

precoz tras la agresion.

2. Alteracion de la permeabilidad vascular se representa con un
incremento de la permeabilidad rompiendo el equilibrio entre sustancias
de sangre y tejido.

3. Fenodmenos que corresponden a la emigracion de leucocitos hasta el

foco inflamatorio. °

Los mediadores quimicos de la inflamacion, son los encargados de regular los
fendmenos hemodinamicos vasculares y celulares, sintetizados por células
cebadas, basdfilos, leucocitos polimorfonucleares, monocitos, macréofagos y

plaquetas que actuan en secuencia y amplifican la respuesta inflamatoria; a
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partir del plasma o de células se desencadenan por causa de un estimulo.

Ejemplos de mediadores son histamina, serotonina y citosinas.

1.

12,18

Histamina (amina vasoactiva): vasodilatador que aumenta la
permeabilidad vascular al provocar la contraccion de la célula
endotelial; dicho vasodilatador se almacena en los granulos de las
células cebadas, en granulos basdfilos limitados por membrana y
plaquetas, liberandose como consecuencia de traumatismos, activacion

del sistema de complemento y contacto con alérgenos.

Serotonina (amina vasoactiva): la contienen granulos delta (granulos
densos), principalmente localizada dentro de las plaquetas y en células
cebadas; se libera por factor activador de plaquetas e induce la

vasodilatacién y aumenta la permeabilidad.'® "%

Citocinas: polipéptidos sintetizados por linfocitos y macrofagos activos,
se producen durante la respuesta inmune e inflamatoria, su secrecién
esta regulada y puede actuar en la misma célula (autdcrino), sobre
células adyacentes (paracrina) y en otras por via sistémica (efecto

endocrino).'®®

En los fumadores, los signos clinicos de inflamacion y hemorragia no se

presentan tan marcados como los no fumadores. Existe una disminucion de la

inflamacion y la reduccion de los volumenes de liquido crevicular gingival en

los fumadores comparados con los no fumadores.?

Reparacion inicial

Todo da inicio con la denominada reparacion inicial, que contiene varios

procesos.

26



INTERACCION DEL TABACO CON EL PERIODONTO DURANTE EL PROCESO DE CICATRIZACION OSEA.

Angiogenia, es la sintesis de los vasos sanguineos nuevos, generalmente en
respuesta a la hipoxia local, se inicia desde los vasos intactos que se
encuentran en el borde de la herida.™

Migracion y proliferacion en tejidos blandos

Los fibroblastos proceden de los tejidos lesionados; utilizan la reticula de
fibrina que se formo durante la coagulacién como matriz para la formacion de
colageno; con la progresiva constitucion del colageno se va degradando la
reticula de fibrina y los vasos cerrados son recanalizados; este proceso se
denomina fibrindlisis. Durante la curacion de las heridas, una parte de los
fibroblastos se transforman en miofibroblastos, los que ocasionan la
contraccion de la herida. Del dia dos al dia cuatro los fibroblastos constituyen

la célula fundamental del proceso. ">

Para conseguir la migracion de las células hacia la herida, es necesario que
se adhieran a la MEC, usando receptores de membrana de la familia de las

integrinas. '

Epitelizacion: con funcion de curar las heridas adquiere un papel protagonista
en la cicatrizacion. Relacionado con la formacion de tejido de granulacion,
provee una superficie humedad para el deslizamiento de las células epiteliales,
las cuales tienen un metabolismo activo e ilimitado potencial mitético durante

una lesién en el epitelio. >

Para lograr la migracion celular, las células expresan filamentos de actina que
actuan como el motor, desapareciendo las uniones de desmosomas y

hemidesmosomas. '

La expresion de receptores de integrinas en las células epiteliales, permite que
se desplacen sobre la matriz de la herida. Cuando la membrana basal esta

dafiada, las células migran sobre la matriz provisional sin lamina ni colageno
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IV, pero rica en fibrina, fibronectina y vironectina, al tiempo que la célula

epitelial aporta nuevos componentes a la matriz."

Estos movimientos ceden cuando las células entran en contacto unas con
otras y se inicia la formacion de la membrana basal y las conexiones con ésta
mediante hemidesmosomas. Este dltimo paso en la proliferacion de dichas

células es para conseguir un epitelio poliestratificado. '®

En 1976 (Cryer) “el tabaquismo se asocia con liberacion de epinefrina” esto
resulta en una vasoconstriccion que disminuye la perfusion tisular. (Peacock y
Van Winkle) demostraron que la epinefrina es un cofactor que inhibe la
epitelizacion. Por otro lado, la nicotina actua con efecto de vasoconstriccion lo

que también inhibe la epitelizacion.?°

Sintesis de colageno y matriz extracelular

El mayor componente en tejido normal, en tejido de granulacion y en cicatriz
madura es el colageno, y su sintesis aumenta de manera progresiva hasta la
cuarta semana, porque es cuando crece la destruccién mediante la sintesis de

colagenasas.'®®

También las citocinas influyen en la fibroplasia, como el TGFa, asi como la
sintesis de tejido de granulacion. A su vez el FGF y el EGF estimulan la sintesis
de colageno y es inhibida su sintesis mediante glucocorticoides.

Los componentes de la MEC son producidos por el fibroblasto, contienen fibras
y su funcidn sera anclar proteinas especificas, activa su funcion y su

comunicacion.'®®

El PDGF estimula la sintesis de acido hialurénico del dia cinco al dia diez de
mayor produccion, para descender posteriormente dando paso al aumento de

dermatan y queratan sulfato.®
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Conforme avanza la reparacion, disminuye el numero de células endoteliales
y de fibroblastos que proliferan y van adquiriendo mas capacidad de sintesis y
depositando mayor cantidad de MEC."*"®

Los factores de crecimiento que regulan la proliferacion de los fibroblastos,
también estimulan la sintesis de MEC. Asi, la sintesis del colageno aumenta,
estimulada por los factores de crecimiento (PDGF, FGF, TGF-a) y la citocinas
(IL.-1, TNF) que son secretadas por leucocitos y fibroblastos durante la
curacion de las heridas. La acumulacion final del colageno no solo depende

de su sintesis, sino también de su degradacion.

La fibronectina desempefia un factor fundamental en el proceso de
cicatrizacion y es componente primario de la matriz provisional. Una de sus
funciones es facilitar el desplazamiento y la migracion de las células
inflamatorias, asi como de las células epiteliales. Su sintesis es estimulada por
EGF, FGFa, PDGF y TGFa. La elastina constituye el tercer componente
fundamental, y establece la diferencia entre la piel normal y la cicatriz, pues

carece de elasticidad por falta de esta proteina.’'®

Por ultimo, el armazodn del tejido de granulacion se convierte en una cicatriz
formada por fibroblastos fusiformes inactivos (colageno denso, fragmentos de
tejido elastico y otros componentes de la MEC); a medida que la cicatriz se
desarrolla, prosigue la regresion vascular y finalmente el tejido de granulacion
muy vascularizado se transforma en una cicatriz palida y en gran medida

avascular. 1>18

Remodelacion: se da aproximadamente a los 21 dias. La acumulacion de
colageno es estable. Su sintesis es regulada a través de colageno por los
factores IFNg, TNFa y TGFa.™

Para conseguir el remodelado de la cicatriz entran enzimas del grupo de las
metaloproteasas con actividad colagenolitica: MMP1 (colagenasa intersticial)
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actuando sobre colageno tipo I, Il, lll, X'y Xlll; MMP2 o gelatinasa que degrada
el colageno desnaturalizado; MMP3 o estromelisina, degrada los
proteoglicanos, y la hialuronidasa. Las células inflamatorias liberan una gran
cantidad de moléculas de sefalizacion (citocinas), que participan en la
regulacion de la inflamacion. Algunas citocinas poseen capacidad de
interactuar con los receptores en los osteoblastos estimulando la formacién de

osteoclastos y la resorcion 6sea.'® 1618

Regeneracion y reparacion de tejido

A la capacidad autorregeneradora del hueso, el ser humano tiene la capacidad
de reparar sus tejidos que han sido lesionados, esto se conoce desde hace
afnos y ha sido utilizada por diferentes areas del campo médico, sin embargo,
esta capacidad es limitada por el tamafo del defecto y su localizacién, lo que
nos condiciona a reparar el defecto 6seo valiéndonos del uso de injertos y bien

comprendiendo las fases para que se forme su regeneracion. 182’

La regeneracion consiste en el reemplazo de un tejido lesionado por causas
fisioloégicas o patologicas, por células de la misma estirpe. La capacidad de
regeneracion de las células también depende de:

1 Su diferenciacién: cuando mayor sea la diferenciacion celular, menor sera
la capacidad de regeneracion de las mismas. En el epitelio los
queratinocitos son las células de mayor proporcion y las cuales se
diferencian, de modo que tendran menor capacidad para regenerarse tras
una lesion; en el tejido 6seo el cual es de mayor relevancia para nuestro
enfoque de interés los fibroblastos son las células potenciales encargadas
de diferenciarse durante la curacion de una herida, encargandose de
formar fibras de colageno como una de sus principales funciones y
siguiendo la condicion, significa que estas células son las de menos

capacidad para regenerar."®
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Ante la exposicion al humo del cigarro en el periodonto interactua con los
fibroblastos inhibiendo la migracion de estos, por lo que son aun menos
capaces de diferenciarse y formar fibras colagenas frustrando asi en gran

medida la reparacion de la herida en tiempo normal. °

2 Su vida media: si ésta es corta su vida media, las células tendran gran
capacidad de multiplicacion o regeneracion; ejemplo las células
hematopoyéticas.

3 Su capacidad de division celular, ya sea labiles, estables o permanentes.
El tabaco, al interactuar con el periodonto, sefiala que el componente toxico

inhibe la division celular.'®

Fases de la regeneracién 6sea

1. Formacion del coagulo: ocurre inmediatamente tras la lesion y se
acompanfa con inflamacion, dan lugar a coagulacién y hemostasia que
se lleva a cabo dentro de los primeros 10 minutos. En este momento el
tejido tiene una mezcla de plaquetas, leucocitos, hematies y fibrina, los
formadores del coagulo; permitiendo el paso a senales, factores
derivados de plaquetas y factor de crecimiento. Estos factores realizan

dos funciones:

» TGB-B e IGF (factor de crecimiento y transformacion y factor de
crecimiento insulinico) activan y favorecen la proliferacion de las

células madre.

» PDGF (factor de crecimiento derivado de plaquetas) junto con el
gradiente del Oz realizan una accion quimiotactica y de activacion de
macrofagos, que ayudan a la proliferacion y diferenciacion

celular.'>15:16
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2. Proliferacion y diferenciacion celular: de 3-5 dias se forma tejido de
granulacion dado por fibroblastos, macrofagos, isotipos de colagena y
tiene la finalidad de reconstruir vasos sanguineos llenando el defecto
con tejido de granulacion. Comienzan a penetrar el tejido aportando
nutrientes, asi como células indiferenciadas capaces de evolucionar
hacia fenotipos osteoblasticos mediante la accion de diferentes factores
como BMP, estas células secretan subproductos que forman el callo
0seo. El hueso inicial es desorganizado, sin sistema haversiano y poca

integridad durante las siguiente cuatro semanas.'®®

En este periodo son fundamentales las proteinas morfogenéticas que
junto con TGB- B (factor de crecimiento fibroblastico), VEGF (factor de
crecimiento vascular endotelial) y PDGF constituyen el equipo de
sefales paracrinas y autocrinas que permiten la reparacion 6sea entre

la 6-8 semanas de la lesion.'®

La formacion similiar a la original se continua con la accidén de células
Oseas, osteoblastos y osteoclastos en conjunto a los factores antes

mencionados.'*®

3. Remodelacion osea: las IGF y las BMP, en conjunto con los antes
mencionados (células transformadoras de hueso, los
osteoblastos/osteoclastos, transforman el hueso desorganizado en una
estructura lamelar madura con sistema haversiano. Pasando por los
procesos de osteogénesis, osteoconduccion y osteoinduccion segun

sea el caso a regenerar.'?'°

El tabaquismo esta asociado a contribuir en la resorcidn 6sea; hay evidencia
del impacto del humo del tabaco en el metabolismo 6seo, como una mayor

secrecion de los factores de reabsorcién 6sea.?’
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Regeneracion biolégica de los injertos 6seos

Injerto 6seo: constituyen uno de los procedimientos de uso mas frecuente en
el campo reparativo; el injerto éseo es un tejido vivo que contiene células
donantes que sobreviviran en la zona que lo va a recibir, sin embargo, ahora

se aceptan materiales generales biocompatibles.

Manuera: “La incorporacioén se produce cuando el injerto se une al lecho en

estructura y fisiologia.”*®

Bauer: “existe como un conjunto de interaccion biolégica entre el injerto y el

lecho receptor formando neohueso con propiedades mecanicas adecuadas.”
16

Mientras que la mayoria de los tejidos muestran capacidad de regeneracion
limitada, y curan por la formacion de cicatrices, el hueso sufre continuamente
un proceso de regeneracion y remodelado. El hueso utiliza procesos
regenerativos cuando sufre una agresion. La cascada de fenbmenos que se
desencadenan para la curacion de un injerto 6seo puede variar segun la
caracteristica del injerto, las caracteristicas de la vascularidad y las del lecho

receptor; sin embargo, el proceso inicial es el mismo:
¢ Inicialmente se forma un hematoma que rodea al injerto.

e La mayoria de los osteocitos mueren, sobreviviendo las células situadas
en la superficie del injerto o las que pueden reestablecer su nutricion por
conexiones vasculares con el lecho receptor (injertos esponjosos).

e El hematoma es reorganizado en un tejido fibrovascular

e Eltejido conectivo de la zona receptora envia al injerto vasos sanguineos

(con células mesenquimales, precursoras de osteocitos)."°
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A partir de este momento se pueden encontrar tres tipos de curacién:

1. Osteogénesis: es la formacion de nuevo hueso por preosteoblasto y
osteoblastos supervivientes del injerto; es el tipo de curacibn mas
importante para el injerto esponjoso que para los corticales, debido a

que los esponjosos poseen mayor revascularizacion.

2. Osteoconduccion: es un proceso lento y prolongado donde el injerto
funciona unicamente como andamio, predominante en hueso cortical,
donde es colonizado progresivamente por vasos sanguineos y ceélulas
osteoprogenitoras de la zona receptora, las cuales van reabsorbiéndolo
y depositando hueso nuevo (creeping substitution).

3. Osteoinduccion: es la transformacidén de las células mesenquimales,
indiferenciadas perivasculares de la zona receptora en las células
osteoformadoras, en presencia de ciertas sustancias polipeptidicas
(BMP o proteina morfogenética de hueso). Este tipo de curacion

enfocado a injertos 6seos desmineralizados.*'®

La curacion se dara dependiendo del tipo de injerto, ya sean por medio de

osteogénesis, osteoconduccion u osteoindiccion.

> Injertos 6seos autdlogos (homoinjerto): curan con una mezcla de los

tres tipos.

» Aloinjerto (hueso desmineralizado y liofilizado) es osteoconductor y
posiblemente osteoinductor.

» Materiales de relleno (fosfatos de calcio sintéticos y derivados de hueso

bovino) de accién osteoconductiva.®

Con la sustitucion de células parenquimatosas dando como producto una
cicatriz, la regeneracion de tejido lesionado por células parenquimatosas

algunas veces no deja rastro de la lesion ni cicatrizacion. Ambos procesos
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constituyen a la reparacién. La capacidad del cuerpo por sustituir células y
reparar el dafio es critica para la sobrevivencia. La reparacion se inicia de
forma muy temprana con el inicio del desarrollo inflamatorio. La deformacion

mecanica de los tejidos causa proliferacion célular. ™

En circunstancias ideales este proceso imita al desarrollo 6seo embrionario y
permite el reemplazo de tejido dafado por nuevo. Este se llamara “tejido

fibroso cicatrizal™ '>1®

El tabaquismo disminuye la posibilidad de éxito de la osteointegracion, con una
respuesta de curacion mas baja que el parametro de lo normal comparando
fumadores con no fumadores; los fumadores conducen a una mayor incidencia
de fallo del injerto. Es el resultado de una mala cicatrizacion, por exposicion
prolongada al humo del tabaco. La localizacion del injerto también tiene un

efecto significativo sobre la tasa de fracaso.?*??

Cicatrizacion

Es la sustitucion por tejido conectivo o fibrosis que, en su estado permanente
constituye una cicatriz. La cicatrizacion de una herida es un proceso

sistematizado. 1318

La cicatrizacion de la herida en pacientes fumadores experimenta un proceso
deteriorado definido en ocasiones con pérdida de hueso y o injerto 6seo segun
sea el caso; con el consumo de tabaco se compromete la cicatrizacion por un
retraso en el proceso, perdida de hueso o incluso infeccidon, esto es
dependiente del nivel del consumo, es decir la frecuencia y la cantidad. El
tabaquismo tiene manifestaciones sistémicas agudas y cronicas que
disminuyen la perfusién tisular y el suministro de oxigeno que da como
resultado una isquemia prolongada, lo que resulta en una cicatrizacién lenta y

comprometida.®?
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La cicatrizacion del tejido 6seo esta regulada por factores de crecimiento que
regulan la migracion ordenada, proliferacion y diferenciacion de las células, asi
como la sintesis y descomposicion de las proteinas de la MEC y otras citosinas

en secuencia de acontecimientos.? '?

Fases de la cicatrizacion:

Induccion de una respuesta inflamatoria aguda inicial.

Regeneracion de células parenquimatosas.

Migracion y proliferacion de células parenquimatosas y tejido conjuntivo.
Sintesis de proteinas de la MEC.

Remodelado de los elementos parenquimatosos para establecer la funcién del
tejido.

Remodelado del tejido conjuntivo para conferir resistencia a la herida.

Este proceso descrito brevemente implica regeneracion epitelial y formacion

de una cicatriz de tejido conectivo."
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2.1 TIPOS DE CICATRIZACION

Cicatrizacion por primera intension: de una lesion limpia cuyos bordes podran
ser confrontados por medio de una sutura. Es cuando la incisién sélo causa
alteracion focal de la continuidad y una muerte relativa de células epiteliales y

tejido conectivo, predominando la regeneracion epitelial sobre la fibrosis.'??

Dia 1: neutrofilos en los bordes de la incision que se desplazan hacia el
coagulo de fibrina; las células basales comienzan actividad mitética, de 24 a
48 horas las células epiteliales van desplazandose en la membrana basal y

depositando componentes para formar una “costra”.

Dia 2-3: los neutréfilos son sustituidos por macréfagos y tejido de granulacion;
en los bordes encontraremos fibras colagenas uniendo los bordes.

Dia 4-5: la neovascularizacion en su maxima expresion, recuperando el
espesor total a medida que se diferencian las células produciendo una

estructura con queratinizacion de la superficie.'?
Primera semana: acumulacion de colagena y proliferacion de fibroblastos.

Primer mes: la cicatriz incluye tejido conectivo desprovisto de células

inflamatorias.'?

Cicatrizacion por segunda intension: se da cuando la pérdida de células o de
tejidos es extensa y requiere un proceso de reparacidon mas complejo, por un
extenso crecimiento hacia adentro del tejido de granulacion a partir del borde
de la herida, seguido por el tiempo de acumulacion de MEC y la formacién de
cicatriz; difiere de la primaria por contener mas residuos necrosados, exudado
y fibrina, que al ser eliminados tendran una mayor respuesta inflamatoria, hay
mas tejido de granulacion para llenar las brechas mas extensas y dara por
resultado mayor masa de tejido cicatrizal. En la cicatrizacion por segunda
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intencion tendra lugar un fenomeno llamado “contraccion de la herida” debido

a la presencia de miofibroblastos, que son fibroblastos diferenciados.'*'®

Contraccion de la herida

Se inicia entre el cuarto o quinto dia, siendo la maxima contraccion entre el dia
12 y el dia 15, a un ritmo medio de 0.60-0.75 mm al dia y depende de la forma

y laxitud de la herida.'®'®
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CAPITULO 3. GENERALIDADES DEL TABACO

El humo del cigarro es una mezcla muy compleja de mas de 4 000
componentes quimicos conocidos, de los cuales 60 tienen efecto adverso
conocido. El tabaquismo constituye un factor de riesgo establecido para
diversas enfermedades. Los trastornos en la reparacion después de
procedimientos quirdrgicos, también ha sido observada.'® %2

El tabaco es uno de los habitos mas populares entre la poblacion general. El
tabaco es también un importante factor de riesgo para cancer oral, lesiones
en mucosa oral y en enfemedades periodontales.

El humo inhalado tiene un componente particulado (tabla 1)'® tamafio medio

0.4 micras, alcanzando las vias aéreas mas pequefias.'®

CANTIDAD

ALQUITRAN 1-40 ug La parte sélida del humo,
dificulta la entrada del oxigeno

AGUA 1-4 ug

NICOTINA 1-2.5 ug Alcaloide con alto poder adictivo
que provoca liberaciéon de
adrenalina y noradrenalina

FENOL 20-150 ug

CAMECOL 130-280 ug

Tabla 1. Componentes particulados y los principales efectos del tabaco.
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Se han observado una alta cantidad de agentes carcindbgenos y una molécula
adictiva y psicoactiva principal conocida como nicotina. Figura 10 El humo del
tabaco posee una fase gaseosa (tabla 2) '®y sélida que contiene gotas de
alquitran. En si la dosis que recibe un individuo en directamente proporcional
a su forma de fumar (frecuencia). La variacion entre sujetos fumadores incluye
la frecuencia de la exposicion al humo del tabaco, profundidad de inhalacién,
longitud de la colilla de cigarro que se deja, presencia o ausencia de filtro y
marca del cigarrillo (Benowitz 1996)."®

PRINCIPIO CANTIDAD EFECTO
ACTIVO

DIOXIDO DE 20-60 mg

CARBONO

MONOXIDO DE 10-20 mg Se origina de la combustion

CARBONO mcompleta de mater.lales que
contienen  carbono; causa
enfermedades vasculares.
Interfiere en el intercambio de
oxigeno entre los eritrocitos y el
tejido extravascular.

METANO 1.3 mg

Tabla 2. Componentes activos gaseosos del tabaco y sus principales efectos
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La vida media del tabaco es de 14 a 20 horas, dentro de esto, la vida media
de la nicotina es de 2 a 3 horas (Jarvis y col. 1998). La concentracion tipica de
los no fumadores en plasma salival en inferior a 2 ng/mL; la concentracion
media de cotina (sustancia activa de la nicotina compuesto por acido nicotinico
con efecto vasodilatador) en el plasma y la saliva de los fumadores habituales
son de 300 ng/mL. La inhalacion permite una absorcion a torrente sanguineo;

la nicotina no es bien absorbida a través de la mucosa bucal.'®?'

Fig. 10. Esquematizacién de algunos components del Tabaco.*’
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3.1 INTERACCION DEL TABACO

El condensado del humo del cigarrillo (CSC) altera la distribucion del
citoesqueleto de actina, el citoesqueleto de actina es un importante mediador
de la contraccion celular en fibroblastos los que se mostraron de una forma
celular mas alargada con el desarrollo de fuertes fibras de actina en
comparacion a los que no estuvieron sometidos. (Romero y cols. 2015)? “el
CSC redujo la contraccion del gel de colageno”. EI CSC también alter6 el
desarrollo de fibras de fibroblastos cultivados dentro de los geles de colageno,
los niveles de PGE2 fueron fuertemente disminuidos en cultivos celulares. Sin
embargo, otras proteinas implicadas en el remodelado del tejido de
granulacion y la diferenciaciéon miofibroblastica como la actina del musculo liso
alfa, la integrina b1, la metaloproteinasa-3 de la matriz y el factor de
crecimiento del tejido conectivo, no fueron modificadas por el CSC. ?®

El efecto negativo del consumo de tabaco recae en el proceso de cicatrizacion
de las heridas y puede ocurrir por la desregulacion de las células epiteliales
que participan en el proceso de formacién de cicatriz. Los fibroblastos también
son afectados, esto se debe a una desregulacién en la via de produccion de
ATP y a que no se va a permitir una proliferacion celular adecuada y una
migracion de fibroblastos inhibida.’

En tres o cuatro dias la respuesta inflamatoria es suficientemente potente para
iniciar la destruccion del tejido conectivo, perdiéndose hasta el 70% del
colageno, si no se contiene la respuesta inflamatoria junto con la destruccion
tisular asociada se expande hacia el ligamento y el hueso alveolar; a esta
destruccion se le produce una reparacion frustrada, que provoca fibrosis y

desgarro en el foco de inflamacion.®
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Existe un impacto en periodonto, causado por el humo del tabaco (Nociti y
Casati, 2000)** “existe un medio perjudicial en la flora oral influenciada por el
tabaquismo ya que actua sobre las células y los tejidos periodontales y en
consecuencia sobre la progresion de la enfermedad periodontal y la respuesta
a cualquier tratamiento”. Estos autores evaluaron en el 2011 a la poblacion
Latina y fundamentaron que “el tabaco existe como un factor de riesgo elevado
sobre todo en la poblacion que se consideraba fumadores pesados”, es decir
mas de 20 cigarrillos al dia; sobre todo la influencia del tabaquismo sobre la
colonizacion de patdégenos periodontales especificos. Los resultados asocian
a un proceso inflamatorio. (Cortellini y Tonetti 2011)?* también demostraron el
impacto negativo del tabaquismo en la regeneracion periodontal de los
defectos.?*

(Semlaliy cols.2011 )8 realizaron investigaciones sobre la ingenieria del epitelio
oral, al someterla al humo de cigarro por distintos periodos de tiempo, para
posteriormente realizar cultivos y tomar biopsias, sometiéndolas a tincion con
hematoxilina y eosina. Este estudio tiene como propdsito conocer el efecto
toxico del humo del cigarro en las células epiteliales y vias de muerte para
determinar el impacto sobre la migracién celular, asi como la cicatrizacion de
heridas y la estructura de la mucosa utilizando métodos de cultivo, por lo que
se cultivaron células epiteliales, para luego exponenerlas al humo de tabaco
durante 15 a 30 min, mostrando una reduccion en el numero de células viables
aumentando el porcentaje de células necréticas o apoptdticas. “El humo del
cigarro inhibe la migracion celular y aumenté el tamarfio de la herida”. Ademas,
la inhibicion de la cicatrizacion de la herida fue mayor, hubo ruptura del
equilibrio en la via de apoptosis, induciendo liberacion de proteinas inductora
de citosol, lo que induce apoptosis

En el afio 2000 (Cattaneo y cols.)?® utilizaron cepas de fibroblastos derivadas
de individuos sanos en un material cultivo, expuestos a los componentes

volatiles del tabaco, como acroleina y acetaldehido; observaron con
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microscopio electronico. “La afeccion a las células en su proliferacion, en el
apego Yy la morfologia de los fibroblastos gingivales, aun asi, dependeran de
la dosis del tabaco, si el sujeto es clasificado como fumador pesado, el dafo

es irreversible”. 2

En el afio 2004 (Bergtém)?, realizé una revisién de la literatura internacional
que se ha acumulado en los ultimos 20 afos. “Los fumadores presentan una
mayor pérdida de masa Osea y la pérdida de insercién”. Los efectos
perjudiciales se manifiestan al interferir con las reacciones vasculares e
inmunoldgicas. El tabaquismo esta ligado a una respuesta inflamatoria y es el
comportamiento mayormente estudiado, por su inadecuado comportamiento
dentro del proceso ya que los signos de la inflamacion se presentan tardios y
existe una supresion de la capacidad de respuesta hemorragica, al interactuar
con las células hematopoyéticas. El efecto vasoconstrictor de la nicotina
muestra ademas retrasos en la cicatrizacion de la herida, jugando un papel en

la curacion deteriorada después de la terapia quirL'Jrgica.26

En el afio 2015 (Ata-Ali y cols)*’ “Fumar pesado influye en la clinica
microbiolégica ya que induce una respuesta inflamatoria”. Existe un riesgo en
los fumadores para desarrollar infecciones posoperatorias y pérdida de hueso
cortical. Mencionan que los efectos de la nicotina podrian desempefar un
papel en el proceso de desarrollar una infeccion posoperatoria a través de
generar una persistente vasoconstriccion, también por un aumento de los
niveles de fibrinbgeno, hemoglobina y viscosidad en la sangre, niveles
excesivos de carboxihemoglobina, asi como compromiso de la funcion de los

neutréfilos polimorfonucleares y un aumento de adhesividad plaquetaria.?’

En los pacientes fumadores se disminuyen los niveles de prostaciclina (causa
vasodilatacion y disminucidn del flujo sanguinea) por lo que existe una
vasoconstriccion que con dano irreversible, es decir en pacientes fumadores

cronicos causa microvasculatura y su complicacidn general es necrosis puesto
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que las células no proliferan al sitio de la lesién de forma adecuada ni habra
suficiente aporte de oxigeno, lo que ocasiona en particular desgarramiento de
tejidos blandos y en tejidos duros se mostrara con una reparacion frustrada.??

En la cicatrizacion de la herida la interaccion del tabaco se va a reflejar debido
a la nicotina, asi como a la liberacién de catecolaminas endoégena, aumento
de la agregacion plaquetaria que conduce a disminucion del flujo, aumento de
los niveles de hemoglobina y fibrinbgeno con una viscosidad aumentada
resultante y aumento de los niveles de Carboxihemoglobina, lo que resulta en
una disminucién del transporte de oxigeno y cambios en el endotelio vascular
caracteristicos de la nicotina. La nicotina, tiene efectos sobre la hemoglobina
y la viscosidad sanguinea, los niveles excesivos de carboxihemoglobina en la
sangre, ademas de la funcién leucocitaria comprometida de los neutrdfilos
polimorfonucleares (PMN) y la adhesividad plaquetaria.” La nicotina puede
tener un efecto sobre la sintesis de proteinas celulares y deteriorar la
capacidad de adhesion de los fibroblastos gingivales, lo que hace que la

cicatrizacién de las heridas se agrave y exacerba la enfermedad periodontal.?
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CONSIDERACIONES ODONTOLOGICAS

En general, el fumar se ha considerado uno de los factores de riesgo evitable
y modificable, entre otros factores del estilo de vida. Este factor de riesgo
extrinseco favorece el desarrollo de la enfermedad periodontal al reducir y
alterar la linea de defensa inmunitaria frente a los agentes patégenos
periodontales.

En la cavidad oral de un paciente con habito tabaquico los tejidos vasculares
y avasculares que lo constituyen reciben un menor aporte sanguineo y de
oxigeno, esto disminuye sus mecanismos de defensa contra las bacterias;
también disminuye la adhesion entre células lo que justifica que exista una

mayor destruccién de los tejidos que soportan al diente.?

La mucosa de la cavidad oral sufre los efectos del tabaco por sus componentes
toxicos los cuales retardan la reparacion de las heridas, aumenta la
queratinizacién, promueve la inflamacion persistente. Diversos estudios
demostraron que los fumadores albergan mayor numero de especies
bacterianas como P. gingivalis, Actinomycemcomitams, Tannerella Forythia,
P. intermedia. por lo cual, cuando tienen una enfermedad, ejemplo
periodontitis, el tabaco se convierte en un factor causal para no mejorar o
incluso para empeorar el desarrollo de la enfermedad periodontal, ya que la
periodontitis es una patologia que esta positivamente asociada al tabaquismo.®

La produccién de anticuerpos se altera por fumar. La respuesta de
proliferacion de células “T” a los antigenos disminuyo debido a la exposicion a
largo plazo del tabaco.?

El humo del cigarro con efecto citotdxico en los fibroblastos gingivales. Los
fumadores presentan mayor pérdida de masa ésea, perdida de insercion y

profundidad media al sondeo en comparacion con los pacientes no fumadores.
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El calor, asi como los subproductos toxicos del tabaquismo, como la nicotina,
el mondxido de carbono y el cianuro de hidrégeno han sido implicados como
factores de riesgo para la cicatrizacion deteriorada.?
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CONCLUSIONES

Dentro de esta revision se encuentra una asociacion positiva en la influencia
nociva por parte de los componentes del tabaco con efectos adversos para
procesos reparativos en tratamientos de injertos 6seos en el periodonto.

En la diferente bibliografia, se demuestra la participacion toxica del tabaco en
los tejidos que regulan e integran al periodonto.

Entonces bien podemos puntualizar que el tabaquismo es un factor evitable
que compromete la salud, la enfermedad misma inhibiendo los procesos de
reparacion, cicatrizacion o regeneraciéon del periodonto como unidad, al
intervenir en procesos de vascularizacion y/o renovacién. El tabaco por sus
componentes compromete el estado de salud impidiendo el tiempo normal de
los procesos fisioldgicos de reparacion de tejidos.

Compromete el tiempo de la cirugia, el acto de la cirugia como tal y el tiempo
posterior a esta a través de procesos como formacién de la cicatriz, expresion
de los fibroblastos (division y diferenciacion celular). Actua de manera negativa
con las proteinas de adhesidén promoviendo una fragilidad entre los epitelios,
ademas actua en la MEC de manera que retarda los procesos fundamentales

de reparacion de la lesion. Algunas consecuencias principales son:
e Altera los procesos de sefializacion
e Promueve la vasoconstriccion
e Promueven procesos de inflamacion

e Altera la produccién del colageno
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