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INTRODUCCION:

Segun el INER (Instituto Nacional de Enfermedades Respiratorias) el tabaquismo
representa un problema de salud publica presente a nivel mundial. Es el causante
de cancer en distintos 6rganos al igual que enfermedades respiratorias,
cardiovasculares, afectaciones en el sistema reproductor y multiples efectos

adversos para la salud.

Fumar representa un factor de riesgo para los tejidos periodontales. Se asocia con
un incremento de perdida 6sea, pérdida de insercion, formacion de bolsas

periodontales y pérdida dental.

En la actualidad existen multiples estudios que indican que el tabaquismo afecta
considerablemente a la cicatrizacién, siendo asi un alto factor de riesgo para

procedimientos quirurgicos en cirugia bucal debido a los componentes del tabaco.

El tabaco influye negativamente en el periodo transoperatorio influyendo el éxito
del procedimiento quirurgico y el odontélogo de practica general debe hacer
conciencia en sus pacientes para lograr una respuesta exitosa en cualquier
tratamiento de indole dental, como también de los riesgos que representa para la

salud integral del paciente.



PROPOSITO
Comprender que el consumo del tabaco representa un riesgo, con este habito se

presentaran consecuencias nocivas en la cavidad oral.

OBJETIVOS

Presentar una revision de la literatura enfocada en los efectos y consecuencias
que provoca el tabaquismo en la cavidad oral, principalmente en las

complicaciones en el periodo transoperatorio de un acto quirdrgico en cirugia

bucal.



4.- TABACO

4.1.- Antecedentes histéricos del tabaco.

El tabaco es una planta de origen americano tropical, su cultivo principalmente es
en zonas costeras, de la familia de las solanaceas (nicotiana tabacum), su raiz es
fibrosa, posee un tallo de cinco a doce centimetros, velloso y con médula blanca.
La totalidad de la planta tiene un olor fuerte y tranquilizante. El consumo puede
ser de varias formas, siendo la principal por combustion; produciendo un humo. El

contenido que provoca la adiccion es la nicotina. 1.2

El género Nicotiana comprende poco mas de 50 especies poseen una clasificacidon

en cuatro grupos principales:

Nicotiana tabacum.

= Nicotiana petunioides.

Nicotiana polidiclia.

= Nicotiana rustica. 12

Los indigenas encendian hogueras y aspiraban el humo que desprendian las
hojas grandes que quemaban. También consumian hojas trituradas en cafas
cortas y grandes pipas. Las hojas quemadas les eran ofrecidas como obsequio a

los extranjeros, a los cuales los indios denominaban “Cohiba, Cogiva”



Rodrigo de Xeres fue uno de los pioneros en el cultivo de tabaco en Europa,
plantando las semillas en una finca sefiorial de recreo situada en la orilla del sur
del rio Tajo a su paso por la ciudad de Toledo, Espana, a este tipo de finca se le
llama cigarral, debido a esto se adopté el nombre de cigarro. Se encontraron
dificultades para su cultivo, debido a las diferencias climatoldgicas. La temperatura
idénea para el tabaco es de 18 y 27 °C, con lluvias principalmente distribuidas a lo

largo del ano.

Se cree que fray Ramén Pané envié unas semillas para su cultivo en México en
1499. Durante mucho tiempo solo era consumido por las clases mas privilegiadas

debido al costo tan elevado. 2.3

‘Nicotina tabacum” es un nombre cientifico relativamente reciente, por sus
pretendidas acciones terapéuticas se le denominé Hierba Sancta y Hierba
Panacea. Por ser para personas de alto nivel socioeconédmico se le denominé:

Hierba del embajador y Hierba de la Reina.2

En 1559 el embajador de la corte de Lisboa, Jean Nicot de Villemain, envi6
tabaco a Catalina de Médicis para aliviar sus jaquecas. Debido a este embajador

se cree que se atribuye el nombre de la Nicotina.

Con el paso del tiempo comenzaron las primeras protestas serias contra el uso del
tabaco. La primera la inicié6 Jaime | de Inglaterra, publicando en 1604 un escrito
prohibiendo el consumo publico y dictando penas para los infractores. En 1691, en

Alemania fumar, mascar o inhalar tabaco se pend con la muerte.2



Espafia fue el primer pais que accedi6 a la importacion del tabaco y en 1611 las
cortes decidieron que la Hacienda Publica se hiciera cargo de la comercializacion
de las labores de tabaco, con esto se estableci6 uno de los monopolios mas
antiguos. Para esas fechas ya se habian establecido sembradios de tabaco para
su explotacién comercial en Santo Domingo y en Cuba, de igual manera en las

colonias inglesas de Virginia y Carolina. 2

Durante la guerra de los Treinta afios (1618-1648) los holandeses introdujeron el
consumo del tabaco a ltalia y Alemania. En el siglo XVIII surgié la moda del
consumo del tabaco llamado rapé. Este se obtenia de un triturado fino de las hojas
y el tallado del tabaco; para mejorar el olor, se perfumaba con esencia de clavo o
almendras amargas.

Ahora el cigarro es una de las tantas formas y la mas reciente; el papel de este
también fue inventado por los espafioles. A final del siglo XIX comienza la
industrializacion del cigarro y a principios del siglo XX se expande universalmente

su fabricacion.2

El tabaquismo incrementa la enfermedad periodontal, mostrando efectos clinicos
a partir de 10 combustiones al dia, se cree que cada combustion extra al dia,
puede aumentar la recesion gingival, la profundidad de la bolsa, los niveles de

insercion y la movilidad.4

El tabaquismo representa una de las principales causas prevenibles de la
enfermedad y muerte en el mundo, ademas de ser una sustancia adictiva, de

consumo legal y socialmente aceptada.



La Organizacion Mundial de la Salud (OMS), sefiala que de la poblacién mundial,
30% de los adultos son fumadores y de estos fumadores 3.5 millones fallecen al
afo, lo que equivale a la muerte de 7 personas cada minuto por enfermedades

relacionadas con el tabaco. °

4.2 Composicién del humo del tabaco.

Hasta el momento se han encontrado 2,500 componentes quimicos y metales
pero no se sabe con exactitud cuantos son. Los resultados en cuanto a sus
componentes varia segun los estudios. Se compone de materia secay 12 a 24%

de agua.

La materia contiene sustancia organica e inorganica, entre las sustancias
inorganicas estan el oxido de calcio, de potasio, de magnesio, y el sodio; hierro,

azufre, cloro, fésforo, litio, cobre, bario, titanio, etc.

Las sustancias organicas se encuentran nitrogenadas y no nitrogenadas. Entre 75
y 80 % son nitrogenadas (proteinas, aminoacidos, amoniaco, nitratos y alcaloides
tales como la nicotina) y las sustancias organicas no nitrogenadas son: hidratos de
carbono, polifenoles y glucdsidos, éstos tienen efectos sobre el calor y el olor del

tabaco.4

El humo del tabaco se origina por la combustion. Dentro de las sustancias toxicas
estan la nicotina, el mondéxido de carbono y cianuro de hidrégeno; que se
encuentra del 1 al 3% del humo del cigarro, de un 2% en pipa y un 6% en el humo

de los puros. 47



Hasta ahora solo se conocen 5,000 compuestos en el humo del tabaco. Estos se
producen por fendmenos de combustidn, alcanzandose temperaturas de hasta
800°C en la punta y braza del cigarro. En este proceso se conoce una corriente
principal y una secundaria. Estas dos originan el humo del tabaco. El humo se

compone en dos fases, una fase gaseosa y una fase de particulas.2

Fase gaseosa
Dioxido de carbono
Mondxido de carbono
Oxido nitroso
Metano
Acetaldehido
Isopreno

Acetona

Cianidina (cianuro) de hidrogeno

2-Butanona
Tolueno
Acetonitrilo
Acroleina
Amoniaco
Benceno
Dimetilnitrosamina
Nitrosopirrolinina

Nitrobenceno

Componentes del humo del tabaco. 2

Fase de particulas

Alquitran

Hidrocarburos aromaticos

Nicotina
Fenol
Catecol
Pireno
Benzo (a) pirena
2,4 Dimetil- feno
My P Cresol
P Etil-Fenol
Sigmasterol
Fitosteroles
Indol. 2
Cresol
b-Naftilamina

N- nitrosonornicotina

Origometales



4.3 Nicotina

Es el principal componente quimico de la hoja del tabaco, el cual la hace mas
adictiva y en algunos casos supera la adiccion de drogas como la marihuana,

heroina y cocaina. 8,9

Como ya antes se menciond, su nombre se debe a Jean Nicot de Villemain,
embajador de Francia en Portugal, el cual envié como regalo, tabaco en polvo a
Catalina de Medicis para que aliviara sus cefaleas migranosas. 2

La férmula quimica de la nicotina es:

CsHaN.CH (CHz) 3NCHs

Es uno de los pocos alcaloides naturales liquidos no oxigenados, oleaginoso,
incoloro, volatil e intensamente alcalino. En contacto con el aire toma un color
marron obscuro y es el responsable del caracteristico olor del tabaco. 2

Es extremadamente toxica, con olor parecido a la piridina y sabor picante; con

capacidad para formar vapores de aire caliente.

El concentrado de nicotina a nivel de cada combustion es muy variable
dependiendo de la pureza del tabaco, de sus medios de conservacién y de

alteraciones a las que es sometido en su tratamiento comercial.



Segun sea el método de curado del tabaco se podran mantener o alterar las

caracteristicas fisicoquimicas, su combustién, mecanica de la hoja etc.

Es el principal ingrediente psicoactivo que buscan las personas con tabaquismo.

Posiblemente, si en el tabaco no hubiera nicotina, la gente no fumaria. 2

A grandes rasgos, se establecen cantidades de nicotina entre: 9y 1.3 mg por

combustion.

Esta concentracién no pasa en su totalidad al interior del ser humano en el acto de
fumar, sino que solo se inhala en una proporcion del 8 al 15% lo que representa

una inhalacion de 0.15mg de nicotina por cada cigarro.

En la nicotina su metabolismo y sus variantes individuales son factores
primordiales en la capacidad de adiccion respecto a esta sustancia psicoactiva.

Representan un papel importante el numero de cigarros consumidos al dia.

Un metabolismo mas lento hacia la nicotina conlleva a una exposicion mas

prolongada a la nicotina y conduce a consumir pocas combustiones al dia.

Por otro lado, un metabolismo rapido necesita consumir mas combustiones al dia
para mantener los niveles de nicotina en sangre y desarrollar con mayor facilidad

el habito del tabaquismo. 2



La nicotina selectivamente se fijja a los receptores colinérgicos nicotinicos
manifestando una accion activadora al principio y bloqueadora posteriormente. Un
valor equitativo entre sus formas ionizadas y no ionizadas dependen del pH del
medio. Cuando es acido, la nicotina tiende a estar ionizada y por ende, presenta
una notable dificultad para atravesar las membranas bioldgicas. Por el contrario,
cuando el medio es basico, la nicotina tiende a estar en su forma no ionizada, por

lo que su hiposolubilidad atraviesa con facilidad las membranas bioldgicas.

Después de la combustion, la nicotina, no sufre alteraciones estructurales en su
estructura quimica y es absorbida por las mucosas orofaringeas, laringea,

bronquial, esofagica y gastrica.

El proceso de la entrada al pulmén hasta llegar a la circulacién cerebral, la nicotina
tarda tan solo 8 y 10 segundos, frente a unos 13 o 15 segundos que tardaria si se
administra por via intravenosa. Esta rapidez la hace ser una sustancia
especialmente adictiva ya que cuanto mas rapidamente llega a la circulacion

general origina adiccion.

Posterior de ser absorbida, pasa a la sangre, se difunde por todo el organismo y
atraviesa la barrera hematoencefalica, acumulandose en el hipotalamo y centros

diencefalicos. 2



A niveles celulares, la nicotina produce excitacion neuronal, ya que es la
responsable de la apertura de un determinado tipo de canales idnicos
denominados receptores colinérgicos nicotinicos, a los cuales se fija
selectivamente. Estos estan formados por cinco proteinas que se conjugan para
formar un canal que en determinadas circunstancias permite el paso de cationes a
través de él. Este flujo idnico aumenta la excitabilidad de las neuronas, lo que

aumenta de la liberacion de neurotransmisores.

En la corteza, tdlamo, nucleos del tronco, amigdala y los nucleos de la base, asi
como en el musculo se ubican los receptores nicotinicos, su metabolismo se
realiza en el higado, riiédn y pulmdn, por medio del sistema microsomal que la
hidroxila, para convertirla asi en cotinina. Dicha metabolizacion, implica al

citocromo P 450 y a una aldehido oxidasa. 2

El principal metabolito de la degradacién de la nicotina es la cotinina al igual que
realiza interacciones con el receptor nicotinico, ayudando de este modo a los

efectos neurofarmacoldgicos de la nicotina.

La cotinina tiene unos niveles 10-15 veces mas elevados que los de la nicotina, ya
que su semivida es mas prolongada, de unas 20 horas. La cotinina continua en el
organismo por 4 dias. Los niveles plasmaticos de la cotinina son mas estables a lo

largo del dia que los de la nicotina. 2



Existen estudios en la actualidad que nos indican que los pacientes con
tabaquismo el sexo masculino tienen la capacidad de metaborizar mas rapido la
nicotina que las pacientes con tabaquismo de sexo femenino. Al ingerir alimentos
se produce un aumento del flujo sanguineo en el higado y una mayor excrecién de
nicotina, eso nos explica la urgencia con la que los pacientes con tabaquismo

necesitan realizar una combustion nicotinica después de comer.

El transcurso de tiempo que lleva la nicotina en desaparecer de la orina, es de 3 a
4 dias si es que se deja de fumar, asi mismo éste es el tiempo minimo que el

organismo necesita para desintoxicarse.

Son multiples las acciones de la nicotina. Dependen de la exposicion previa, de la

via de administracion, del tiempo que dura esta y de la cantidad ingerida. 2

4.4 EFECTOS SISTEMICOS DE LA NICOTINA

El componente adictivo de cada combustion es la nicotina y es el compuesto con
mas estudios respecto a sus efectos entre varias poblaciones celulares del
periodonto. Los tejidos de la cavidad oral de los fumadores se hallan expuestos a

dosis elevadas de nicotina. 10

Un inhibidor del crecimiento de los fibroblastos gingivales y su produccién de
fibronectina y el colageno es la nicotina, sin embargo el sangrado en estos

pacientes, es menor que en los no fumadores lo cual se debe al efecto



vasoconstrictor de la nicotina, que ejerce su efecto en las paredes internas de las

arterias de la encia.

La combustion de tabaco puede ejercer un efecto de enmascaramiento de los
sintomas gingivales de la inflamacién lo que podria dar a los pacientes fumadores
una falsa sensacion de salud gingival. 4

Ayuda a promover la liberacion de norepinefrina y epinefrina, dando como

resultado la vasoconstriccion de los tejidos. 7

El liquido crevicular gingival de los fumadores, las concentraciones de nicotina

equivalen a casi 300 veces las observadas en el plasma (20 ng/ml).

El flujo sanguineo gingival y el flujo del liquido crevicular gingival aumentan de

inmediato tras 3-5 dias del consumo del tabaquismo. 10

Es importante mencionar que el tabaquismo afecta a la cicatrizacion de una
extraccion ya sea quirdrgica o no. La relacion entre fumar y la lenta cicatrizacion

esta bien reconocida en el area medica. °

Multiples estudios sugieren que la flora microbiana encontrada en pacientes con
tabaquismo es similar a la encontrada en pacientes que no lo son con una
enfermedad de periodontitis cronica y es poca la diferencia en la cantidad y

calidad de placa dentobacteriana entre estos grupos.



El tabaquismo puede incrementar los niveles de ciertos patdgenos periodontales
como Bacteroides forsythus, porphyromonas gingivalis, peptostreptococcus

micros, fusobacterium nucleatum, campylobacter rectus, entre otros.

Una vez controlados los niveles de placa, los pacientes con tabaquismo aun

tienden a perder mas hueso que los no fumadores. ©

La respuesta del hospedero se ve alterada al realizar la combustidon y esto se

contempla a través de dos mecanismos:

« La reduccion del potencial de la respuesta del hospedero para neutralizar la
infeccion.

- Las alteraciones en la respuesta del hospedero, las cuales resultan en la

destruccion de los tejidos periodontales.

La nicotina posee un efecto toxico en el periodonto, al reducir la actividad funcional
de los leucocitos y macréfagos, disminuye la fagocitosis de los leucocitos
polimorfonucleares y promueve un incremento en la proporcion de

microorganismos anaerobios. ©



Efectos generales de la nicotina.
Sistema cardiovascular
« Incrementa la frecuencia cardiaca.
«+ Incrementa la tension arterial.
« Se produce una vasoconstriccion cutanea.

« Disminuye la temperatura corporal.

Aparato digestivo
« Nauseas.

« Vomito.

« Diarrea.

« Hipersalivacion.

Endocrinometabdlico

« Incremento de la liberacion de: GH (Hormona del crecimiento), ACTH (Hormona
adrenocorticotrofica), ADH (Hormona antidiurética), cortisol.

« Incremento del metabolismo graso.

« Incrementa el gasto energético.

Sistema nervioso central

® Cortex cerebral
« Liberacion de epinefrina y norepinefrina: arousal, supresion del apetito.
« Liberacion de vasopresina: mejora de la memoria.

« Liberacion de betaendorminas: reduccion de la ansiedad. 2



4.5 Mondxido de carbono.

Es un gas incoloro que tiene un elevado nivel de toxicidad el cual se desprende
durante la combustion de una combustion. En cada inhalacion se introducen
400 ppm de este gas y es el responsable de los efectos cardiovasculares del
consumo del tabaco. Este gas es el que incide en el bajo peso de los recién

nacidos.

En el caso del cigarro y el puro el papel también tiene un efecto importante en la
combustion productora de mondxido de carbono ya que esta se lleva a cabo por

medio del tabaco y el papel de la envoltura. 2

Otro factor importante es la isquemia, a nivel fisiopatoldgico en la cicatrizacion de
las heridas. EI mondxido de carbono reduce la capacidad de oxigeno en la sangre
y el cianuro de hidrogeno inhibe la enzima necesaria para los sistemas de

metabolismo oxidativo. 7

4.5.1 Efectos colaterales del monoxido de carbono

Pacientes sanos

« Disminuye la oxigenacién

« Interfiere en la fijacion del oxigeno
« Disminuye el peso del feto

« Aumenta la morbimortalidad neonatal.



Pacientes con cardiopatias
« Aumento del metabolismo anaerobico del musculo cardiaco.
« Aumento de la mortalidad por infarto al miocardio.

« Aumento de la angina de pecho y la claudicacion intermitente para ejercicios

poco violentos. 2

4.6 Carcindbgenos

Son aquellos que inducen alteraciones especificas sobre una célula y producen

manifestacion tumoral.

1.- De accién directa: La propia sustancia induce el cambio en las estructuras a las

que afecta a la dosis apropiadas.
2.- De accion indirecta: requieren una activacion metabdlica para comportarse

como carcinogenos y alterar ADN y ARN de las células.

Pueden ser:
-Indicadores. Originan alteraciones por si mismas.
-Carcinégenos. Unidas a los iniciadores, producen alteraciones tumorales.

-Promotores. Pueden ser activadores del proceso.

Benzo A-Pireno (BAP) es el mas importante de los agentes carcinégenos, dada su
especificidad para inducir cambios en las células normales, preparandolas para

volverse cancerosas.



Dentro de las células de la mucosa bronquial se encuentra una enzima
denominada Aril-hidrocarbono-hidroxilasa, que introduce oxigeno molecular en el
interior del BAP que se inhala con el humo del tabaco. Este hecho condiciona la
aparicion de epoxidos y lepoxidos, sustacias con gran capacidad para realizar

cambios mutagenos en las cadenas de ADN y ARN celular. 2

4.7 Sustancias oxidantes.

Son las responsables de la patologia respiratoria de los fumadores. Actuan a dos
niveles en el aparato respiratorio: arbol bronquial y vias aéreas periféricas y
alveolos.

En el arbol bronquial se produce inflamacion, destruccion de células ciliadas,
hipertrofia e hiperplasia de las células mucosas. A nivel alveolar aumentan la
liberacion de proteasas. De esta forma es como producen bronquitis cronica y

enfisema pulmonar. 2

4.7.1 Oxido nitroso.

El mondxido de nitrégeno es un gas incoloro, de sabor dulce. Olor agradable e
intensamente irritante y se encuentra en elevada concentracién en el humo del
tabaco.

Inhalado en estado puro y en cantidades moderadas produce un estado de
sofocacién e inconsciencia; se administra en dosis convenientes como

coadyuvante anestésico. con frecuencia se le denomina gas hilarante.



La tolerancia que presenta el organismo humano con relacion al monoxido de
nitrogeno en el acto de fumar sigue siendo un enigma, teniendo en cuenta que
pequefias exposiciones al N20 fuera del habito tabaquico causan efectos

indeseables y sistemicos. 2

4.8 Componentes involucrados en la combustion.
-Fenoles: Indoloro y cristalino. CeHsOH. Extremadamente toxico.
-Acido formico: incoloro y de olor penetrante. O-COOH. Irritante.
-Formaldehido: H-CHO. Irritante y toxico.

-Acroleinas: Sustancias oleosas y volatiles. CH-CH-CHO.

Estas sustancias afectan directamente al movimientos de los cilios de las células
bronquiales, produciendo un enlentecimiento importante en la expulsion del

exterior del moco segregado como método de depuracion del arbol bronquial.2

5.- TABAQUISMO

De acuerdo con la Organizacion Mundial de la Salud (OMS), el tabaquismo es la
segunda causa principal de muerte en el mundo, con casi cinco millones de
defunciones anuales. Los calculos de la OMS sefalan que para el afo 2020
causara el doble de defunciones que las actuales. En cuanto al nimero mundial
de fumadores, alrededor de 1300 millones de personas consumen tabaco; casi

1000 millones son hombres y 250 millones son mujeres.



En la actualidad se conocen los dafos a la salud causadas por el tabaquismo, el
numero de fumadores continla en ascenso, especialmente en los paises en
desarrollo; y por las proporciones alcanzadas se le considera una pandemia. 5

El tabaquismo ha sido considerado por mucho tiempo un habito, aunque en la
actualidad, también lo encontramos clasificado como una enfermedad por sus

efectos adictivos y dafinos a la salud. ©

Existe una muy estrecha relacion entre el tabaquismo y la pobreza, la OMS senala
que las familias de escasos recursos ocupan hasta 10% de gasto familiar para
adquirir cigarros, lo que a su vez modifica la dinamica familiar al disponer de

menores recursos para la alimentacién, la educacion y la atencion a la salud.

Al dia de hoy la evidencia cientifica generada en los ultimos 40 afios, demuestra
que el tabaco es uno de los productos mas nocivos para la salud y es una de las

principales causas prevenibles de enfermedad y muerte. 11

Desde 1988 México ha fortalecido la vigilancia epidemioldgica de las adicciones, lo
cual permite contar con una vision mas clara del tabaquismo en el pais. De esta

manera es posible idear mejores lineamientos para detener la epidemia.

Los datos de la ENA (Encuesta Nacional de Adicciones) 2002 indican que casi 14
millones (26.4%) de personas del area urbana entre 12 y 65 afios de edad, son

fumadoras activas. 1



El tabaquismo afecta practicamente a todos los 6rganos del cuerpo. Las personas
que fuman son menos sanas en general, con alteracion del sistema inmunitario y
mayor riesgo de infeccion. Tienen mayor predisposicion a sufrir fracturas,
problemas sexuales, enfermedades oculares y enfermedades bucales. Fumar esta
asociado con muchas enfermedades como el cancer bucal, lesiones de mucosas
bucales, enfermedad cardiopulmonar, bajo peso al nacer y el incremento de

enfermedades en los tejidos periodontales. 4. 10

En la region oral, las principales manifestaciones que observamos en los
fumadores son:

« Tinciones y manchas en la superficie dentaria

+ Arrugas en el cutis

- Halitosis

« Disminucion del sentido del gusto

+ Retraso de la cicatrizacion

« Mayor indice de periodontitis y gingivitis ulceronecrozante

« Fallo en los implantes dentales

« Aumento del numero de casos del cancer oral

- Paladar del fumador

« Melanosis del fumador

« Alteraciones en cantidad y composicion de saliva. 12



La placa dentobacteriana ocasionada por el tabaquismo es el mas importante de
los factores de riesgo modificables de enfermedad en el periodonto. En los
fumadores puede ser mayor la prevalencia de los posibles organismos patdégenos
periodontales y altera varios aspectos de las respuestas inmunitarias, como la
funcion de neutréfilos, la produccién de anticuerpos, la actividad de los

fibroblastos, los factores vasculares y la produccién de mediadores inflamatorios.

El tabaquismo interfiere de igual manera en el éxito de los trasplantes y la

supervivencia. 10

5.1 Clasificacion de los fumadores

El tabaco aumenta la severidad de las enfermedades periodontales, haciéndose
clinicamente evidente este efecto a partir de 10 combustiones por dia, cada
combustion extra, aumenta la recesion gingival, la profundidad de bolsa, los
niveles de insercidn y la movilidad.

Inicialmente se clasifican los fumadores de acuerdo a acto y pasivo, donde un
fumador activo representa a la persona que directamente utiliza combustién ya
sea en pipa, en puro o en cigarrillo, por otro lado un fumador pasivo es aquella
persona que no fuma pero esta sometida a los efectos nocivos del tabaco por

aspirar el humo de las personas que fuman en su entorno.



Se identifican como pacientes “grandes fumadores” (heavy smokers) a los que
fuman mas de 10 combustiones por dia. Los pacientes heavy smokers presentan
de 5 a 7 veces mas posibilidades de tener enfermedades periodontales a

comparaciéon con no fumadores. 4

5.2 Tabaquismo y microflora

El humo del tabaco afecta directamente sobre la microflora que es otra area critica

en los estudios de tabaco y la respuesta del huésped.

Multiples investigadores han reportado que no existen diferencias significativas en
la incidencia y distribucidn de determinados patdogenos periodontales en el biofilm
de los fumadores, por otro lado algunos investigadores han demostrado
importantes diferencias en las tasas de recuperacion de patégenos periodontales

en fumadores. 13

Por otro lado Investigadores reportan una reduccién en agentes patdgenos
periodontales en los fumadores, en comparacion con los no fumadores, despues
de un raspado y alisado radicular se observaron:

Prevotella intermedia, actinobacillus actinomycetemcomitans, porphyromonas
gingivalis, prevotella intermedia, bacteroides forsythus (tannerella forsythia) y

fusobacterium nucleatum.



Los cultivos con bacterias son estudios que han puesto de relieve que en los
fumadores es mayor el riesgo de presencia de freponema denticola en las bolsas

periodontales. 10

5.3 Tabaquismo en relacion a la respuesta del hospedero.

Unas de las principales respuestas del hospedero son alteraciones en la funcién
de los neutrdfilos, principalmente en la produccion de anticuerpos, en las
actividades de los fibroblastos, en los factores vasculares y en la produccion de

mediadores inflamatorios. 10

El consumo de tabaco posee efectos directos que se ejercen sobre la
microcirculacion, produciendo una reduccion de la irrigacion, y por lo tanto, la

nutricion, de los tejidos gingivales y el hueso.

En los pacientes con tabaquismo se observa un numero elevado de neutroéfilos y
granulocitos en la circulacion sistémica; no obstante, no esta clara la influencia del

tabaquismo en el numero de leucocitos polimorfonucleares del surco gingival. 14

Los neutréfilos desempefian una funciéon importante, tanto en la proteccion del

hospedero como en la destruccion tisular.

Los pacientes con tabaquismo provoca actividades mas destructivas de los

leucocitos polimorfonucleares. 10



La respuesta inmunitaria también se ve alterada por el tabaquismo, habiendo una
reduccion seria de inmunoglobulina asi como, de IgG frente a IgA.

actinomycetencomitans en fumadores, en comparacién con no fumadores. 9. 10. 15

6.- PROCESOS CICATRIZALES Y SU INTERACCION CON EL HUMO
RESULTANTE DE LA COMBUSTION DEL TABACO

La cicatrizacion es una sustitucion por tejido conectivo o fibrosis que constituye
elementalmente una cicatriz. La cicatrizacion de una herida es un proceso
sistematizado. 13.18

Los pacientes con tabaquismo poseen una cicatrizacion deteriorada con un
proceso definido en ocasiones con pérdida de hueso; Los pacientes con
tabaquismo comprometen la cicatrizacién por un retraso en el proceso, pérdida de
hueso o incluso infeccion, por supuesto esto es dependiente del nivel de
combustiones, es decir la frecuencia y la cantidad. Los pacientes con tabaquismo
tienen manifestaciones sistémicas agudas y cronicas que disminuyen el suministro
de oxigeno que da como resultado una isquemia prolongada, lo que resulta en una

cicatrizacion lenta y comprometida. 22

Procesos cicatrizales

Una vez lesionado un tejido inicia el proceso de cicatrizacién que lleva a la
formacion de un tejido cuya funcién y morfologia difieren en gran parte de la del
tejido original. A este tipo de cicatrizacion se le denomina reparacion. Asi mismo, la
regeneracion es un término que se utiliza para describir una cicatrizacion que lleva

la restauracion completa de la morfologia y de la funcion. Respecto al tejido 6seo



se incluyen fendmenos de regeneracion y reparacion, segun la naturaleza de la

lesion. 22

6.1 Fases del proceso de cicatrizacion

Una vez que se origine un traumatismo sobre el tejido 6éseo, ya sean traumatismos
constantes o un solo episodio traumatico, suele ocasionar generalmente en una
fractura. Cuando el tejido 6seo se lesiona comienza inmediatamente un proceso

de cicatrizacién de estadios multiples para facilitar la reparacion.

Las moléculas de sefalizacion y las citosinas inflamatorias son mediadores en los
diferentes estadios de la proliferacion tisular y celular. A pesar que es un proceso
continuo, es posible dividirlas aproximadamente en tres fases: inflamacion,

reparacion o fase fibroblastica y remodelacion. 22

6.1.1 Inflamacion

La inflamacién es una fase que comienza exactamente después de la lesién del
tejido y dura aproximadamente 2 semanas. El proceso de inflamacion es el primer
paso para la formacion de un coagulo de sangre. A partir de ese momento,
comienza una liberacién de citrinas de las células lesionadas que atrae células
inflamatorias hacia el area afectada, donde los macrofagos inician un proceso de
fagocitosis del tejido y de las células dafiadas. Los osteoclastos comienzan el
proceso de resorcion del hueso lesionado en la zona para reciclar los

componentes minerales. Asi tambien, las células de los linajes celulares mieloides



y mesenquimatosos son atraidos hacia el sector donde comienzan a diferenciarse

en osteoblastos y condroblastos.22

6.1.2.- Reparacion o fase fibroblastica

La reparaciéon o fase fibroblastica es periodo que se caracteriza por la formacion
de un callo blando donde comienza a formarse una nueva matriz ésea y la
estructura del cartilago. Los condroblastos y los osteoblastos producen una matriz
protéica para crear este callo que se mineraliza con lentitud para formar un callo
con mayor dureza. El callo duro se compone de hueso inmaduro reticular. La
formacion inicial esta mediada principalmente por la estimulacion temprana de la
interleucina 6 (IL-76), osteoprotegerina, factor de crecimiento endotelial vascular y

BMP. Este pasaje de callo blando a callo duro se produce aproximadamente entre

6 y 12 semanas a partir de ella fractura del tejido 6seo.

6.1.3.- Remodelacion

El estadio final se conoce como fase de remodelacion, en esta fase la matriz 6sea
y el cartilago sufren una transformacién para convertirse en hueso maduro.
finalmente, el hueso reticular se convierte en hueso laminar maduro por medio del
recambio 6seo normal mediado por el acoplamiento osteblasto-osteoclasto. Una
cantidad adecuada de vitamina D y calcio son esenciales para que se concrete
una reparaciéon adecuada del hueso y sus niveles puedan dictar el ritmo de la
reparacion. El tiempo de reparacion varia segun el metabolismo 6seo del paciente

con tabaquismo pero, por lo general, lleva meses desde que se lesiona.23



6.2 Cicatrizacion osea

La cicatrizacion posee fendmenos que tienen lugar durante la reparacion normal
de una herida que también se producen durante la reparacion de tejidos blandos o
de un hueso lesionado. Sin embargo, a diferencia de los tejidos blandos, los osteo-
blastos y osteoclastos también estan involucrados en la reconstitucién y
remodelacion del tejido dafiado.

Las células osteogénicas (osteoblastos), importantes para la cicatrizacion 6sea,
se derivan de tres posibles fuentes: periostio, endostio y células mesenquimatosas
pluripotenciales circulantes. Los osteoclastos se derivan de células precursoras
monociticas, actuan reabsorbiendo el hueso necrotico, asi como el hueso que
precisa ser remodelado. Luego, los osteoblastos depositan al osteoide, que si se

mantiene inmovil durante la curacion, se suele calcificar. 22.2

Los términos primera y segunda intencion son adecuados para describir la
reparacion del hueso. Si este se fractura y sus extremos estan separados por mas
de 1 mm, el hueso cicatriza por segunda intencién; Que es donde la cicatrizacion
se inicia depositando una gran cantidad de colageno para rellenar la solucion de
continuidad 6sea (4-6). De hecho, los fibroblastos y osteoblastos producen tal
cantidad de matriz fibrosa que esta se extiende de forma circunferencial mas alla
de la zona de la fractura para formar lo que se denomina callo 6seo. En
condiciones normales, el tejido fibroso se osifica, incluido el callo. Durante la fase
de remodelacion, el hueso que habia sido producido de forma desordenada se

reabsorbe por los osteoclastos, y asi los osteoblastos forman nuevo hueso



destinado a resistir las tensiones de bajo grado que se aplican sobre el nuevo
hueso.

La cicatrizacion del hueso por primera intencion tiene lugar cuando existe una
fractura incompleta, de tal forma que los extremos 0seos no se encuentran

separados.
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Figura 4-6 Fase precoz del estadio fibroblastico de la reparacion ésea. Las células
osteogénicas del periostio y de la médula proliferan y se diferencian en
osteoblastos, osteoclastos y condroblastos, comenzando la gemacién de los

capilares. 12



Por otro lado cuando los capilares estan totalmente separados entre si (fractura en
tallo verde), o cuando el Cirujano Dentista de practica general reduce intimamente
la fractura y la estabiliza con rigidez con métodos de ferulizacion. En ambas
situaciones se produce escasa cantidad de tejido fibroso en el punto de fractura,
teniendo asi lugar una rapida osficacion con una minima formacién de callo. La
técnica quirurgica que mas se aproxima a la cicatrizacion por primera intencion es
la reducciéon anatémica de los sitios de fractura y fijacion rigida con placas de los
fragmentos 6seos. Esto minimiza la distancia entre los extremos del hueso
fracturado, de forma que la osificacion a través del defecto 6seo pueda realizarse
con minima formacién de tejido fibroso.

Existen dos factores esenciales para una cicatrizacion correcta del hueso: la
vascularizacion y la inmovilizacion. El tejido conjuntivo fibroso que se forma en la
fractura 6sea precisa una elevada vascularizaciéon es decir que aporte sangre y
oxigeno al sitio de fractura. Si la vascularizacion o el aporte de oxigeno no son
adecuados, se formara cartilago en lugar de hueso. Es mas, si la vascularizacién o
el aporte de oxigeno son muy deficientes, no se produciran la condrificacion ni la
osificacion del tejido fibroso.

Si sobre el tejido 6seo se aplican ciclos continuos o repetidos de cierta tension, se
estimula la osteogénesis osteoblastica. El hueso tiene una formacién en forma
perpendicular a las lineas de tension para ayudar a soportar las fuerzas aplicadas
sobre él, lo que es la base del concepto de matriz funcional en la remodelacion
6sea. No obstante, si se aplican fuerzas excesivas o torque sobre el sitio de

fractura, se producira la movilidad de la zona.



Esta movilidad dificulta la vascularizacion de la herida y favorece la formacion de
cartilago o tejido fibroso en lugar de hueso a lo largo de la linea de fractura; en

una fractura contaminada, favorece la infeccion de la herida.

6.3 CICATRIZACION DE PRIMERA, SEGUNDAY TERCERA
INTENCION

Los Cirujanos Dentistas de practica general utilizan los términos primera vy
segunda intencién para describir los dos métodos basicos de cicatrizacién de las
heridas. En la cicatrizacion por primera intencion, los margenes de una herida en
la que apenas hay pérdida tisular se colocan y estabilizan casi en la misma
posicion anatdmica que ocupaban antes de la lesion. A continuacién, la herida se
reparara con formacién de minimo tejido cicatricial, porque los tejidos no perciben
que se haya producido una lesién. De hecho, la cicatrizacién por primera intencion
es unicamente un concepto ideal, ya que es imposible de alcanzar clinicamente;
no obstante, el término suele utilizarse para designar aquellas heridas en las que
los bordes se han reaproximado de forma estrecha. Este método de reparacién
disminuye la cantidad de reepitelizacion, menor depdsito de colageno, contraccion
y remodelacién necesarios durante la cicatrizacién. Por lo tanto, en este caso la
cicatrizacion tiene lugar con mayor rapidez, con menor riesgo de infeccidén y con
menor formacion de cicatriz que en las heridas que se dejan curar por segunda
intencion. Algunos ejemplos de heridas que cicatrizan por primera intencion son
las laceraciones o incisiones con una sutura adecuada vy las fracturas 6seas bien
consolidadas. Por el contrario, la cicatrizacion por segunda intencion implica que

después de la reparacién sigue habiendo una separacion entre los bordes de una



incision o laceracion, o entre dos fragmentos de hueso o nervio, o implica que ha
tenido lugar una pérdida tisular que impide la reaproximacién de los bordes de la
herida. En estas situaciones se precisa una gran cantidad de migracion epitelial.
La cicatrizacion es mas lenta y produce mayor tejido cicatricial que en las
situaciones de cicatrizacion por primera intencion. Algunos ejemplos de heridas
que cicatrizan por segunda intencién son los alveolos postextraccion, las fracturas
mal consolidadas, las ulceras profundas y cualquier herida extensa con avulsion

de tejido blando. 12.23

Multiples autores utilizan el término tercera intencion para referirse a la
cicatrizacion de heridas que tienen efecto mediante injertos tisulares para cubrir

grandes areas y salvar el espacio entre sus margenes.'2

7.1 FACTORES QUE DIFICULTAN LA CICATRIZACION
Estudios nos mencionan que existen cuatro factores que pueden dificultar la
cicatrizacion de las heridas en una persona sana: cuerpo extrafo, tejido necrotico,

isquemia y tensién de la herida.

® Un cuerpo extrano se refiere a cualquier elemento que el sistema inmunitario del
organismo del huésped interpreta como ajeno, como bacterias, suciedad y
material de suturas. Los cuerpos extrafios originan tres problemas basicos. En
primer lugar, las bacterias pueden proliferar y producir una infeccién en la que
las proteinas liberadas atacan al tejido del huésped. En segundo lugar, el cuerpo
extrafio actua como refugio de las bacterias frente a las defensas del organismo,

lo que favorece la infeccion.



En tercer lugar, un cuerpo extrafio suele ser antigénico y puede estimular la

formacioén de una reaccion cronica inflamatoria.

® Tejido necrotico en la herida puede provocar dos problemas. El primero es que
su presencia actua como una barrera que impide el crecimiento de las células
reparativas. De esta forma se prolonga la fase inflamatoria mientras los
leucocitos eliminan el material de desecho mediante procesos de lisis enzimatica
y fagocitosis. El segundo conflicto es que, como ocurre con los cuerpos
extrafos, el tejido necroético sirve de nicho protector para los microorganismos.
Este tejido con frecuencia tiene sangre que procede de la herida (hematoma),

actuando asi como una excelente fuente de nutrientes para las bacterias.

® [squemia es la disminucién del aporte sanguineo a la herida que interfiere de
diferentes formas con la reparacién de la misma. Este menor aporte puede
causar mas necrosis tisular o disminuir el aporte de anticuerpos, leucocitos y
antibidticos en la herida, con lo que el riesgo de infeccion aumenta. La isquemia
de la herida reduce el aporte de oxigeno y nutrientes necesarios para una
cicatrizacion adecuada. La isquemia su vez puede estar causada por varios
factores, entre ellos una sutura demasiado ajustada o colocada de forma
incorrecta, colgajos mal disefiados, excesiva presion externa sobre la herida,
presién interna sobre la misma (por ejemplo, un hematoma), hipotension

sistémica, enfermedad vascular periférica y anemia.



® Tension. La tension sobre la herida nos refiere a ser otro factor que puede
dificultar su cicatrizacién. En este caso, la tension se refiere a cualquier situacion
que tienda a separar los margenes de las heridas. Si las suturas se utilizan para
aproximar los tejidos por traccion, el tejido comprendido entre las suturas sera
estrangulado y se producira isquemia. Si las suturas se retiran demasiado
pronto, es probable que se reabra la herida bajo tensién y que cicatrice con una
formacion excesiva de tejido cicatricial y contraccidon de la herida. Si las suturas
se dejan demasiado tiempo con la tensién de la herida, esta todavia tendera a
abrirse durante la fase de remodelacién y, por si fuera poco, se epitelizara el

trayecto de las suturas, lo que dejara marcas permanentes y desfigurantes. 22

7.1.1.- Infeccién

El cuerpo humano, por componerse de dérganos y tejidos vivos, es propenso a
desarrollar procesos infecciosos. Debido a que existe una gran cantidad de
microorganismos alojados en sus tejidos, es importante desarrollar una adecuada
homeostasia entre los microorganismos que en él habitan y sus barreras de
defensa. Con esto se entiende que siempre debe existir un equilibrio adecuado

entre la cantidad de microorganismos vivos, células de defensa y el organismo.

La cavidad bucal es una de las partes del cuerpo humano que cuenta con mayor
numero y variedad de flora microbiana; se han reportado mas de 500 especies
diferentes, de las cuales 22 son las predominantes, incluyendo hongos,
protozoarios y virus. Aunque la cavidad bucal del ser humano es considerada
estéril al momento del nacimiento, eso condicidén es alterada muy rapido, ya que

durante las primeras 8 horas de vida, el numero de microorganismos aumenta de



una forma considerable, estableciendo una microflora constituida hasta en 80%

por estreptococos, incluyendo S. salivarius, S. Oralis, y S. Mutans.

Las infecciones odontogénicas se caracterizan por tener una etiologia por
diferentes tipos de microorganismos y con diferentes grados de participacion, asi
5% de ellas son ocasionadas exclusivamente por microorganismos aerobios, 35%
por gérmenes anaerobios, mientras que en 60% de los casos, existe una

combinacién de ambos.

Si se llega a acumular la participacion de los gérmenes anaerobios, cuando actuan
en forma aislada, con su participacién en infecciones mixtas, estaran presentes
hasta en 95% de las infecciones odontogénicas, por lo que debe considerarse en

la terapéutica antimicrobiana medicamentos que ofrezcan dicha cobertura.

Una vez que se rompe la homeostasia, es decir, que se pierde el equilibrio entre el
microorganismo y el huésped, las bacterias traspasan las barreras de defensa
naturales de la boca como epitelio, mucosas y saliva, estas se alojan en los tejidos
profundos donde se inicia una mayor produccién en numero de toxinas; a esta
entrada de gérmenes al interior del organismo se le conoce como inoculacién en

un proceso infeccioso. 25



7.1.2 Hemorragia

La hemorragia se define como una extravasacion sanguinea de los vasos, puede
producirse en diversos contextos. Como se ha comentado antes, la hemorragia
capilar puede aparecer en los tejidos con congestién cronica. El riesgo de
hemorragia aumenta en diversos trastornos clinicos. Los traumatismos, la
ateroesclerosis o la erosion inflamatoria o neoplasica de un vaso también pueden
ser causa de hemorragia, que puede ser extensa cuando el vaso afectado es una
vena o arteria de calibre grueso.

La hemorragia se puede manifestar con distintos aspectos y consecuencias
clinicas.

. La hemorragia puede ser externa o acumularse dentro de un

tejido en forma de hematoma.
Las hemorragias extensas hacia las cavidades corporales reciben distintos
nombres en funcién de la localizacién. En algunos casos, las hemorragias
extensas pueden ocasionar ictericia por la degradacién masiva de los eritrocitos y
la hemoglobina.

. Las petequias son hemorragias diminutas de 1 a 2 mm de diametro
en la piel, las mucosas o las serosas, entre las causas destacan un recuento bajo
de plaquetas (trombocitopenia), los defectos de la funcidn plaquetaria y la pérdida
del soporte de la pared vascular, como sucede en la deficiencia de vitamina C.

. La purpura es un tipo de hemorragia algo mas extensa de 3 a 5 mm,
que se puede deber a los mismos trastornos que producen petequias, como

traumatismos, inflamacion vascular y aumento de la fragilidad vascular.



* Las equimosis son hematomas subcutaneos de mayor dimensién de 1 a 2
cm (que de forma coloquial se llaman moretones). Los eritrocitos extravasados se
fagocitan y degradan por los macrofagos; los tipicos cambios de color del
hematoma se deben a la conversion enzimatica de la hemoglobina de un color
rojo-azulado, a bilirrubina de un color verde-azulado y al final hemosiderina de un

tono pardo-amarillento.

La importancia clinica de cualquier hemorragia depende del volumen de sangre
perdido y de la velocidad de la misma. Una pérdida rapida hasta del 20% de la
volemia o una pérdida lenta incluso mas importante pueden tener poca
repercusion en los adultos sanos, mientras que otras pérdidas mas importantes

pueden ocasionar shock hemorragico o hipovolémico.

. La lesion vascular ocasiona una vasoconstriccion arterial temporal
mediante mecanismos neurdégenos, que aumentan por la secrecion local de
endotelina que es un potente vasoconstrictor elaborado en el endotelio. (fig. 3-5).
No obstante, este efecto es temporal y pronto se volveria a producir un sangrado

si no se activaran las plaquetas y los factores de la coagulacién.0
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Figura 3-5 Hemostasia normal. ( Imagen de patologia de Robins)

Hemorragia tardia

Se encuentra después de una hemostasia aparentemente adecuada, por
restablecimiento del sangrado del mismo vaso responsable durante la intervencion
o por vasos limitrofes. Esto puede estar en parte justificado por la desaparicion del

efecto vasocontrictor de la adrenalina asociada con el anestésico local. 12



7.1.3 Dehiscencia

La cesion de la sutura se puede producir antes o después de la remocion de la

sutura. Puede ocasionarse después de:

Infeccion de la herida quirurgica

Sutura del colgajo bajo tension

Sutura del colgajo sobre un tejido no suficientemente vascularizado

Traumatismo excesivo sobre los tejidos durante la intervencion. 12

Prevencion de la dehiscencia del colgajo

Para prevenir la dehiscencia de los margenes del colgajo es necesario aproximar
suavemente los bordes del mismo sobre el hueso sano, evitando en lo posible
colocar un colgajo tensionado. No deberia ser necesario ejercer ningun tipo de
fuerza para aproximar los tejidos cuando se sutura una herida. La dehiscencia

expone el hueso subyacente y otros tejidos, lo que produce dolor y pérdida 6sea.4

El riesgo de dehiscencia se reduce notablemente con una técnica atraumatica,
manteniendo en el postoperatorio buenas condiciones de higiene y
especiamlmente suturando al finalizar la intervencion colgajos absolutamente
carentes de tensién sobre un plano sano y bien vascularizado. En el caso de
tension durante la sutura es un error insistir con muchas suturas que producen
isquemia en los tejidos, pero se debe proceder a liberar adecuadamente los

colgajos con incisiones peridsticas.!2



8.- Complicaciones transoperatorias en cirugia bucal

En cualquier intervencion quirurgica se expone al paciente a una serie de

imprevistos y complicaciones trans y postoperatorias.

En general, todo cirujano dentista de practica general deberia enfrentar

exclusivamente las intervenciones quirurgicas cuyas complicaciones pueda

controlar. 12

Las principales complicaciones en cirugia bucal:

Hemorragias.

Lesiones neuroldgicas.

Laceracion de los tejidos blandos.

Fracturas radiculares.

Fractura de las corticales alveolares.

Fracturas mandibulares.

Luxacion de la articulacién temporomandibular.
Comunicaciones oroantrales.

Dislocacion de cuerpos extrafios en el ceno maxilar.12



La mejor manera y la mas sencilla de tratar una complicacién quirurgica es evitar
su aparicion. La prevencidn de las complicaciones quirurgicas se logra mejor
mediante una valoracion preoperatoria meticulosa y un plan terapéutico

exhaustivo, seguidos de la realizacion minuciosa del procedimiento quirurgico. 23

Solo cuando se llevan a cabo estas medidas se puede esperar que se produzcan
pocas complicaciones. No obstante, incluso con esta planificacion y con una
técnica quirurgica excelente, en ocasiones se producen complicaciones. En las
situaciones en las que se ha realizado una planificacion esmerada, la complicacion

suele ser predecible y se trata de la forma habitual.

9.- El alcohol y el tabaco

El principal compuesto quimicos del alcohol es el etanol siendo éste un liquido
incoloro, de olor intenso, altamente inflamable obtenido por la destilaciéon de
productos de fermentacion de sustancias azucaradas o feculentas y forma parte
de numerosas bebidas alcohdlicas.

Las caracteristicas fisico-quimicas de la molécula de alcohol, favorecen su
transporte a través de las membranas. Es una molécula relativamente pequeina vy
sin carga, completamente soluble en agua, pero solo parcialmente soluble en
grasas. La velocidad con que el alcohol atraviesa la membrana depende tan solo
de su gradiente de concentracibn a ambos lados de la membrana. El unico
mecanismo que interviene, es la difusién a favor del gradiente de concentracion.
Por tanto, no es extrafio que al inyectar alcohol por via intravenosa, éste aparezca

en el contenido gastrico o intestinal. 14



Cuando un individuo consume bebidas alcohdlicas, el alcohol ingerido alcanza la
sangre a través de la mucosa bucal, mismo lugar donde inicia la absorcion
tabaquica nicotinica y en correlacion con el alcohol aumenta la permeabilidad de la
membrana para acelerar la absorcion de los elementos cancerigenos ya
mencionados con anterioridad viéndose asi aumentada por la absorcion en la
mucosa bucal pero, dado que las bebidas alcohdlicas no suelen permanecer tanto
tiempo en la boca, el primer lugar en que se produce una absorcion significativa es
en la mucosa gastrica en el caso del alcohol y en los pulmones en el caso del

tabaquismo.

La fraccion de alcohol ingerido que alcanza la sangre mediante la absorcidn
gastrica, depende de factores de dilucion como comida o agua, y de la velocidad
de vaciamiento del estbmago en presencia del alcohol. El alcohol que no se

absorbe en el estbmago, lo hace en la porcion superior del intestino delgado. 18

La concentracion plasmatica de alcohol se modifica por accion de mecanismos
metabdlicos y excretores, que se ponen en marcha cuando el alcohol alcanza el
higado y los rinones, de manera que se establece un equilibrio dinamico entre el
contenido del alcohol en la sangre, los tejidos y el aparato digestivo.

La pequena parte final del alcohol ingerido probablemente no pasa a la sangre
hasta que la concentracion plasmatica de alcohol disminuye hasta cero.

La concentracion de dicho compuesto en sangre y otros tejidos, esta regulada
constantemente por mecanismos de absorcién y eliminacién. Siempre que la

velocidad de absorcion sanguinea supere a la velocidad de eliminacion,



aumentara la concentracion plasmatica se mantendra estatica, y cuando la
velocidad de eliminacion exceda a la de absorcién, la concentracion plasmatica

disminuira. 25



10.- Conclusiones

El tabaquismo aumenta las complicaciones transoperatorias en cirugia bucal

debido a los elementos internos consecuentes de la combustion tabaquica.

Realizar combustiones es directamente relacionado a la falta de regeneracion

cicatrizal 6sea.

El porcentaje de complicaciones transoperatorias podria reducirse radicalmente

con el cese de habito en pacientes con tabaquismo.

Con el protocolo de cese tabaquico nos refiere dejar el habito una semana antes y
ocho semanas después del periodo transoperatorio sin embargo mientras mayor
sea el tiempo que el paciente se encuentre sin realizar combustiones son mas las
probabilidades de éxito en la eliminacion de la toxicidad del organismo ayudando

asi a un mejor periodo transoperatorio.

El paciente debe estar claramente informado de los riesgos y complicaciones que
un tratamiento quirurgico conlleva tanto en el periodo transoperatorio como en el

postquirurgico.

Las complicaciones transoperatorias se ven incrementadas por el habito del
tabaquismo, por lo que el cirujano dentista de practica general debe concientizar al

paciente.
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