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Resumen

Introduccién: Las enfermedades bucales mas prevalentes en el ser humano son la
caries dental y la periodontitis. Segun los resultados de un estudio nacional realizado en
Chile, la prevalencia de la enfermedad periodontal en sujetos entre 45 a 44 afios y 65 a 64
afos es de 92,19% (2), la cual aumenta con la edad, el sexo y, con la presencia de ciertos
habitos como, por ejemplo, el tabaquismo (1). Objetivo: determinar la prevalencia de
pacientes fumadores con enfermedad periodontal en la clinica odontolégica de la
Universidad Finis Terrae durante el afio 2018. Materiales y Métodos: Estudio
observacional descriptivo transversal en una muestra probabilistica de 94 sujetos con
enfermedad periodontal tratados en la Universidad Finis Terrae durante el afio 2018. Se
evaluo factores de riesgo, como el habito tabaquico en relacion a la enfermad periodontal.
Se utilizd6 como instrumento de medicidon un cuestionario de salud. El andlisis estadistico
se hizo a través del programa Excel. Resultados: De la poblacién estudiada el 45,7%
corresponden a hombres vy, el 54,3% a mujeres. La edad media fue de 53,19 afios. El
14,9% de la poblacién presenta Periodontitis cronica leve, el 52,1% moderada y el 33%
severa. El 40,4% de la poblacion fuma actualmente. El 9,6% de los fumadores actuales
fuma entre 0 y 2 cigarrillos diarios, el 16% entre 2 y 5, el 7,4 % entre 5 y 4 cigarros v,
7,4% consumen 15 cigarrillos diarios o0 mas. Conclusién: La severidad del tipo de
periodontitis cronica va en funcién del nimero de los cigarrillos fumados al dia.



INTRODUCCION

Las enfermedades bucales més prevalentes en el ser humano son la caries dental y la
periodontitis, las que se encuentran influenciadas por microorganismo especificos
organizados como una biopelicula bacteriana. Esta se localiza recubriendo totas las
superficies orales (1).

Segun los resultados de un estudio nacional realizado en adultos de 35-44 y 65-74 afios,
la prevalencia de la enfermedad periodontal en Chile es de 92,19% (2). Esta aumenta con
la edad, sexo y con la presencia de ciertos habitos, como el tabaquismo (1). Actualmente
en el mundo fuman alrededor de 1300 millones de personas, de los cuales el 47,5%
corresponden a hombres y el 10,3% a mujeres (2). En Chile, el 40,6% de la poblacién
mayor de 15 afios es fumadora (3).

Segun la evidencia cientifica, el consumo de tabaco perjudica el estado de salud
periodontal, siendo éste el factor de riesgo modificable mas significativo, ya que afecta la
prevalencia y progresion de la enfermedad, cuya severidad depende de la dosis (3). El
consumo acumulado de tabaco se refleja mediante el indice paquetes-afio y se calcula
teniendo en cuenta la cantidad de tabaco consumido (nimero de cigarrillos al dia) y el
tiempo trascurrido como fumador (4).

La severidad de la enfermedad periodontal se determina de acuerdo a la pérdida de
insercion clinica, pudiendo clasificarse como leve, moderada o severa (avanzada) cuando
la primera es de 1 a 2 mm, la segunda de 3 a 4 mm Yy la Ultima, igual o mayor a 5 mm (5).

Como consecuencia, resulta l6gico comprender que el tratamiento periodontal exitoso
involucra necesariamente el desarrollo de estrategias para el cese del habito tabaquico.
Se han realizado multiples estudios sobre la correlaciébn que existe entre el tabaco y el
diagnostico periodontal, se conoce sobre la prevalencia de cada variable a nivel pais y a
nivel mundial, sin embargo, se desconoce la prevalencia de fumadores diagnosticados
periodontalmente en la clinica odontolégica de la Universidad Finis Terrae.



En virtud de ello resulta interesante determinar la prevalencia de pacientes fumadores con
enfermedad periodontal en la clinica odontoldgica de la Universidad Finis Terrae durante
el afio 2018.

MARCO TEORICO

La encia es aquella parte de la mucosa masticatoria que recubre la apdfisis alveolar y
rodea la porcién cervical de los dientes; se divide en encia libre o marginal y, adherida o
insertada. La primera se divide en interdental (papilar) y margen gingival, se encuentra por
coronal de la segunda, es blanda y rodea el cuello de los dientes, sus limites van desde el
margen gingival hasta el surco gingival y mide 1 mm aproximadamente. Por el contrario,
la encia adherida rodea los dientes en forma de collar, encontrandose hacia apical de la
encia libre, comienza desde el fondo del surco gingival y termina en el limite mucogingival

(6).

Las estructuras que conforman el tejido de soporte del diente son: el ligamento
periodontal, el cual corresponde a un tejido conectivo altamente vascularizado y celular
gue rodea la raiz y la conecta con el hueso alveolar, el cemento radicular, tejido
mesenquimatico calcificado que recubre las superficies radiculares, el proceso alveolar, y
el hueso maxilar y mandibular que forman los alveolos dentarios (7).

A modo general sobre la etiopatogenia de la enfermedad periodontal, los depdsitos
dentarios se van organizando en ciertas zonas del diente en donde la higiene es mas
deficiente, inicialmente se forma una pelicula de glicoproteina denominada pelicula salival
adquirida, sobre la cual se establecen las bacterias formando asi la biopelicula,
denominada biofilm. La pelicula salival adquirida estd compuesta por elementos salivales
y liquido gingival, en donde se produce una adsorcidn selectiva de macromoléculas, las
cuales interactian con la hidroxiapatita de la superficie dentaria, siendo el sustrato de
fijacion para las bacterias (7).

La cavidad oral presenta cientos de especies microbianas, las cuales se encuentran como
células plancténicas o en comunidades formando peliculas bacterianas denominadas
biofilms. La mayoria de estos microorganismos son comensales, es decir, viven de forma
normal dentro de la cavidad oral sin producir infeccién; cuando éstas aumentan en
namero y la respuesta inmune del hospedero responde de forma negativa a este
incremento bacteriano se desarrollan las enfermedades infecciosas de la cavidad oral (6).



Por consiguiente, el biofilm se define como una densa comunidad de microorganismos
que crece en superficies bibticas o abidticas, los cuales se encapsulan a través de
polimeros secretados. Una vez formado, son capaces de adaptarse a los cambios del
medio alterando la expresion de sus genes. Esto provoca la defensa bacteriana frente a
agentes desinfectantes o antibiéticos, asi como también a las propias defensas del
huésped (6).

Figura 1. Ciclo de vida del biofilm. Berger D, Rakhamimova A, Pollack A, Loewy Z. Oral
Biofilms, 2018 (6).

1. Planktonic Phase 2. Biofilm Phase

{a) (b)

(a) Estado 1: bacteria en forma planctonica hace contacto con una superficie cualquiera
mediante atracciones quimicas. (b) Estado 2: agregacion celular formando microcolonias
en la superficie; biofilm creado.

La unién inicial de las bacterias a la superficie dental es critica para la formacién del
biofilm, ya que depende de las condiciones del medio ambiente. Cuando la bacteria inicia
su unién, tiene dos opciones: por un lado, pueden progresar en la formacién del biofilm
adhiriéndose a la superficie, aumentando en cantidad o bien pueden volver a su estado
plancténico (6).

Una vez formado el biofilm, para aquellos microorganismos que se encuentran dentro de
la biopelicula, su desarrollo cesa con el inicio de la fase de dispersion, etapa en la cual se
desprenden de la pelicula para colonizar otros sitios en el organismo, causando
frecuentemente infecciones en el huésped, debido a la capacidad virulenta que poseen,
siendo responsables de complicaciones sistémicas como, por ejemplo, aumentando el
riesgo cardiovascular, bajo peso al nacer o parto prematuro, entre otras (6).

Figura 2. Ciclo de vida del biofilm. Berger D, Rakhamimova A, Pollack A, Loewy Z. Oral



Biofilms, 2018 (6).

3.Di5per5‘|on (c): Estado 3: fase de dispersion: bacteria virulenta puede
dispersarse a otra superficie y colonizar nuevamente.

(c) Las bacterias identificadas como principales causantes de
enfermedades infecciosas inducidas por biofilms son
Pseudomonas, Vibrio, Escherichia, Salmonella, Listeria, Streptococcus y Mycobacterias

).

Por consiguiente, se da comienzo a la colonizacién inicial, predominando
microorganismos grampositivos facultativos tales como, Actinomyces Viscosus,
Streptococcus sanguis y Actinomyces odontolyticus, los cuales se adhieren a la pelicula
salival adquirida mediante adhesinas. La colonizacion secundaria y maduracion de la
placa permite el surgimiento de microorganismos tales como Aggregatibacter
actinomycetemcomitans, especies de Capnocytophaga, Prevotella intermedia,
Fusobacterium nucleatum, Porphyromonas gingivalis, Tannerella forsythia y Treponema
denticola (7).

Cada organismo presenta una forma Unica de unirse a las superficies. Algunas pueden
realizarlo a través de flagelos, pilis, proteinas y polisacaridos como adhesinas (8).

Este biofilm se mantiene unido a través de una compleja matriz formada por compuestos
poliméricos excretados por los microorganismos. Esta provee proteccion, adhesion,
estabilizacion y nutrientes a las bacterias. El 91% del biofilm estd compuesto por agua, la
cual sirve como solvente y/o como agente de union directo con las células microbianas.
Su presencia es fundamental, ya que ayuda a la difusién del biofilm. Por otra parte, el
componente microbiano corresponde s6lo a un 5% aproximadamente, la matriz de
polimeros al 2% y el ADN, RNA y otras proteinas al 2% restante. Finalmente, la estructura
de la matriz depende de la composicién bacteriana y de las condiciones del medio
ambiente en el que se encuentra. (8).

Se establece inicialmente un biofilm delgado aerébico, y en la medida que madura, se
produce fenémenos de colonizacion y coagregacion, siendo las bacterias iniciales
consumidoras de oxigeno y generando una disminucion del potencial redox, favoreciendo
el cambio de ambiento anaerébico (7).



La naturaleza fisica de las biopeliculas, asi como los mecanismos de supervivencia que
poseen, ya sea la adaptacién fenotipica o la resistencia genética, los dejan poco
susceptibles de ser tratados con antibiéticos. Es por esta razén, que los biofilms son
responsables de varias enfermedades cronicas tales como, fibrosis quistica, endocarditis
bacteriana, otitis y enfermedad periodontal (8).

Enfermedades gingivales

Las enfermedades periodontales presentan diferentes clasificaciones, las mas conocidas
son las enfermedades gingivales y periodontales segun la clasificacion de 1999. El 21 de
junio del afio 2018 en el congreso EuroPerio9, nacié una nueva clasificacion para la
enfermedad periodontal y sus condiciones, la cual se basa en la evidencia contemporanea
e incluye la severidad y extension de la misma, asi como también la experiencia de la
enfermedad en el paciente a lo largo del tiempo, tomando en cuenta el estatus de la salud
oral general del individuo (8).

Las enfermedades gingivales se relacionan con la formacién de placa bacteriana y se
caracteriza por la presencia de signos clinicos inflamatorios y el sangrado de la encia (9).
Esta se distribuye en dos grupos segln sus factores etiologicos. Uno es inducido por
placa bacteriana y se puede diferenciar por la presencia o ausencia de factores locales, y
frente a condiciones sistémicas que modifican la respuesta del hospedero, por ejemplo,
por medicamentos y/o malnutricién. El segundo, no inducido por placa, son originadas por
hongos, virus y lesiones de distintas causas (10).

La gingivitis es de caracter reversible, no afecta a los tejidos de soporte (ligamento
periodontal, cemento radicular y hueso alveolar) y no existe pérdida de insercion clinica,
es decir, las fibras colagenas se mantienen insertas al cemento radicular del diente de
forma normal (11). Offenbacher desarroll6 un modelo en el cual la flora microbiana al
adquirir propiedades etiopatogénicas, permite al huésped ser capaz de frenar el proceso
infeccioso a través de la primera linea de defensa del organismo a través de los
polimorfos nucleares neutrofilos (PMNN), confinando de ese modo a la gingivitis. Si estos
mecanismos defensivos fracasan, la penetracion bacteriana daria lugar a la activacion de
la segunda linea de defensa del huésped mediante el eje linfocito- monocito y mediadores
pro inflamatorios que van a producir la inflamacioén y destruccién de los tejidos, lo cual
tiene como consecuencia la pérdida 6sea y formacion de saco periodontal, convirtiéndose
en un proceso irreversible llamado periodontitis, el cual se detendra cuando la flora
patdgena se modifique por una compatible con salud, y la relacion de desequilibrio se
estabilice nuevamente (5).

El diagnoéstico de las enfermedades gingivales se determina a través del examen clinico
basico, mediante la inspeccion visual y exploracion. Se clasifica como encia inflamada,
aquella que, al ser examinada, presenta alterado uno o méas de los indicadores
establecidos.



Un indicador es un parametro de comparacion que permite evaluar una situacién de la
salud o enfermedad a nivel poblacional y/o individual (12). Su principal objetivo es
mencionar una situacion clinica que puede ser la presencia de placa bacteriana, calculo
dental, sangrado gingival o saco periodontal. Los indicadores utilizados para el
diagnéstico de las gingivitis se denominan indices gingivales. La importancia del
diagndstico clinico es fundamental para la prevencién, pudiendo intervenir para establecer
los tratamientos periodontales necesitados, mejorando el prondstico. Por ello, la deteccién
de la enfermedad en estadios tempranos es esencial para prevenir procesos mas
complejos de la enfermedad (11).

Periodontitis Crénica

La periodontitis crénica es la evolucién de una gingivitis no tratada. A diferencia de ésta,
es un proceso irreversible, ya que existe pérdida de insercion clinica y presencia de saco
periodontal, el cual se define como la profundizacion patolégica del surco periodontal
dada por la pérdida 6sea e insercién clinica (13).En ella intervienen tanto un hospedero
susceptible, como bacterias periodontopatégenas especificas (Porphyromas, Prevotella,
Bacteroides y Fusobacterium), las cuales actian como factores etiolégicos del proceso
infeccioso (desequilibrio entre la carga microbiana del saco periodontal y los mecanismos
locales y sistémicos del huésped). Esta alteracion del periodonto puede expresarse desde
una simple inflamacién gingival hasta la pérdida del hueso alveolar (14).

Los modelos expuestos mas aceptados para explicar la periodontitis son los de Page,
Schroeder y Kornman de 1997, pues creen que la accidon bacteriana es necesaria para
gue ocurra la enfermedad, sin embargo, no son suficientes, ya que la etiopatogenia de la
enfermedad periodontal le da suma importancia a la respuesta inmune de cada ser
humano, la cual puede estar influenciada por factores genéticos, ambientales y adquiridos
gue modifican de manera individual la respuesta frente al reto bacteriano (15).

En los adolescentes ya existe evidencia de destruccion de tejidos periodontales, mediante
la pérdida del nivel de insercion clinico y esta destruccidon aumenta de forma considerable
en la poblacién adulta y adulta mayor, siendo responsable en gran medida de la perdida
de dientes (16).

Sus principales indicadores de riesgo son la edad, género, el nivel de escolaridad, el nivel
socioecondémico, el acceso a la salud y el tabaquismo (16).

En un estudio realizado en la provincia de Santiago, Region Metropolitana, en jovenes
entre 12 y 21 afios, se utilizé el nivel de insercion clinico (NIC), el cual se define como la
distancia entre el limite amelocementario y el fondo del saco periodontal, para evaluar la
prevalencia del dafio de los tejidos de soporte del diente, en el que se reportd que el
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69,2% de los adolescentes ya presentan dafo incipiente en al menos un diente (NIC
mayor o igual a 1 mm.), mientras que el 4,5% presenta dafio marcado (NIC mayor o igual
a 3 mm.). Por otra parte, los adolescentes de la ciudad de Santiago de Chile muestran 9,4
veces mayor probabilidad de presentar NIC mayor o igual a 3 mm. en al menos un diente,
comparandolos con adolescentes de Argentina (1).

Desde el punto de vista histologico, en los sacos periodontales existe una elevada
concentracion de polimorfos nucleares neutréfilos (PMNN) y migracién del infiltrado
inflamatorio hacia el tejido conectivo (5).

Las caracteristicas clinicas y radiogréaficas son una combinacion de la pérdida del NIC, las
cuales se manifiestan como el aumento de la profundidad del saco, inflamacién gingival y
pérdida 6sea. Se pueden hallar diversos signos y sintomas tales como, edema, eritema,
aumento o recesion de la encia, placa o calculo supra y subgingival, factores locales que
aumenten el acumulo de placa, sangrado o supuracion al sondaje o espontaneo, mayor
movilidad y apifiamiento o exfoliacion dental (5).

En un principio la inflamacion de los tejidos se limita sélo a la encia. Cuando la respuesta
inmune del paciente responde de manera negativa, es decir, ho combate la infeccion
primaria (no se adapta), la colonizacion bacteriana progresa de tal manera que se
extiende a tejidos mas profundos, provocando la destruccion de la insercion del tejido
conectivo (ligamento periodontal) al cemento, formando sacos periodontales (15).

El grupo de Page y col. describieron secuencialmente a las lesiones y hallazgos celulares
gue ocurren durante el desarrollo de la inflamacién gingival, enumerando las siguientes
etapas:

1. Lesién inicial: aparece en los primeros cuatro dias. Ocurren principalmente
cambios vasculares (dilatacion vascular) y una respuesta inmune dominada por
PMNN.

2. Lesidn temprana: pueden aparecer signos clinicos de eritema, proliferacion de
capilares, hemorragia al sondeo, va desde los 4 a 7 dias.

3. Lesidon establecida: de 7 a 14 dias. Presencia de signos claros de gingivitis y
abundantes Linfocitos By T CDA4.

4. Lesion avanzada: mas de 21-27 dias. Cambios clinicos evidentes, inicio de
formacion de bolsa periodontal y pérdida 6sea.

Los microorganismos liberan productos biol6égicamente activos denominados endotoxinas,
las cuales consisten en lipopolisacaridos, péptidos quimiotacticos, proteinas y acido
organicos que estimulan la respuesta del huésped haciéndolo liberar citoquinas. Los
lipopolisacaridos (LPS) actian sobre células como macréfagos, linfocitos, fibroblastos,
osteoblastos y osteoclastos. La proteina de union del LPS forma un conjunto con éste,
permitiendo su union al receptor especifico de los monocitos denominado CD4, dando
origen a la secrecion de moléculas proinflamatorias como IL1, IL6, TNF, PGEZ2, las que a

11



su vez, liberan mediadores secundarios de la inflacibn como, el factor de activacion de
plaguetas (PAF), bradiquinina e histamina (aminas bioactivas) y las prostaglandinas (15).

Esta invasion microbiana en conjunto con la respuesta inmune del individuo, destruye al
hueso alveolar, lo que provoca la movilizacion de los dientes (15). Esta enfermedad no
sOlo provoca pérdida de las piezas dentales, sino también disfuncion masticatoria,
discapacidad, estado nutricional deficiente, compromete el habla y reduce la calidad de
vida. Existen estudios que la relacionan con diversas enfermedades sistémicas tales
como, diabetes mellitus (DM), inmunodeficiencia humana (VIH), ateroesclerosis,
enfermedad cardiovascular, artritis reumatoide, embarazo, obesidad y sindrome
metabdlico (1).

Cuando la respuesta inmune es incapaz de resolver al agente infeccioso, el proceso
inflamatorio se vuelve crénico. La produccién de citoquinas como IL1B y TNFa continta
por un largo periodo de tiempo y pasa desapercibida por el individuo. Por otra parte, los
Linfocitos T CD4 expresan y producen RANK-L, una citoquina determinante en la
activacion de osteoclastos junto con IL1b y TNFa (15).

Las citoquinas RANK y RANKL estdn involucradas en la patogénesis de las
enfermedades Oseo-destructivas, ya que intervienen en la diferenciacion, maduracién y
activacion de osteoclastos (15).

RANK, receptor transmembranal de naturaleza proteica, presenta funcién principalmente
en osteoclastos y células dendriticas. Tiene por finalidad en el osteoclasto prepararlo para
reabsorber hueso, lo que produce por consecuencia la liberacion de péptidos de
colageno, fragmentos de piridinolina y calcio de la matriz 6sea, mediante la accion de
enzimas lisosomales, colagenasas y catepsinas. La RANKL actia como ligando (15).

El sistema RANK-RANKL contribuye a la resorcibn 6sea y, su expresion aumenta en
presencia de bacterias periodontopatégenas, por lo tanto, juega un papel importante en la
periodontitis (15).

Los monocitos y macréfagos producen a las metaloproteinasas MMP-2, MMP-3 y MMP-9,
mientras que los fibroblastos gingivales a la MMP-1. Se ha visto que las citoquinas (IL-1,
TNF y PG) regulan la expresién de metaloproteinasas, las que a su vez regulan la accion
de las primeras. Son ambas dependientes de Zn2+ y Ca2+ y son capaces de degradar a
la mayoria de los componentes de la matriz extracelular (15).

Para clasificar la periodontitis crénica se utilizan dos criterios, extension y severidad. En
cuanto a la extension, la enfermedad se puede clasificar como localizada o generalizada
segun la cantidad de zonas afectadas. Sera una periodontitis cronica localizada si menos
del 30% de los sitios examinados presentan sacos periodontales con pérdida de insercion;
por el contrario, serd generalizada si mas del 30% de los sitios estan comprometidos. La
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severidad se determina de acuerdo a la pérdida de insercion clinica, pudiendo clasificarse
como leve, moderada o severa (avanzada). La primera es cuando la pérdida es de 1 a 2
mm., la segunda de 3 a 4 mm. y la Gltima, igual o mayor a 5 mm. (5).

En general, el diagnéstico de las enfermedades periodontales se realiza a través de la
inspeccidn visual, exploracion clinica y mediante examenes complementarios tales como
las radiografias. Se debe hacer una evaluacién minuciosa de la inflamacién de los tejidos
periodontales, de la pérdida del sostén de los tejidos y del hueso alveolar para poder
evaluar la necesidad de tratamiento periodontal (1).

El examen del estado periodontal de un paciente incluye la inflamacion del tejido, el nivel
de insercion clinica, la profundidad al sondaje (PS) y los parametros radiograficos, los
cuales sirven para estimar la pérdida 6sea. Esta medicion clinica y radiografica a pesar de
ser utilizada, es limitada, ya que sélo indica la destruccion del tejido tisular y no aporta
informacion acerca del desarrollo del proceso en actividad. Por consiguiente, se sugiere
tener presente a la hora de diagnosticar la periodontitis, que la magnitud de la destruccion
debe ser proporcional al nivel de higiene oral (la placa bacteriana inicia y sustenta el tipo
de periodontitis) y la presencia de factores predisponentes locales y sistémicos (5).

Lindhe menciona el disefio de una gran variedad de indices para asignar puntuaciones o
parametros que ayudan con el examen clinico de los pacientes, éstos son (17): el indice
de Higiene Oral (indice de Higiene Oral Simplificado de Greene y Vermillion, indice de
O'Leary e indice de placa de Silness y Loe), indice Gingival (indice de Loe y Silness) e
indice Periodontal o necesidad de tratamiento llamado CPTIN (11). Los mas utilizados en
el area de periodoncia en la facultad de odontologia de la Universidad Finis Terrae son el
indice de Higiene Oral de O’Leary e indice Gingival de Loe y Silness. En el primero se
evalla el estado de higiene bucal del paciente. Se registra presencia o ausencia de placa
bacteriana en cada superficie dentaria (vestibular, palatina/lingual, mesial y distal)
utilizando sustancias reveladoras de ésta. El segundo indice mide la gravedad de la
respuesta inflamatoria alrededor de todos los dientes presentes en boca y, determina la
cantidad, calidad, severidad y localizacién de dicha inflamacion. Para esto el diente es
dividido en 4 sitios (vestibular, palatino/lingual, mesial y distal) (18).

Criterios para indice Gingival

Puntos Criterios
0 Encia normal.
1 Inflamacion leve: cambio leve de colory

edema ligero. Sin hemorragia al sondeo.

2 Inflamacibn moderada: enrojecimiento,
edema y brillo. Hemorragia al sondeo.
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3 Inflamacion  intensa: tendencia a
hemorragia espontanea.

Carranza FA, Newman MG, Takei HH, Klokkevold PR, Abt E, Glickman I. Periodontologia
clinica de Carranza.

Para detectar y medir un saco periodontal, el método mas preciso es la exploracién con
una sonda periodontal, la cual debe ingresar paralela al eje vertical del diente y
desplazarse en circunferencia con el fin de detectar areas mas profundas. Seis sitios son
registrados tomando como referencia el margen gingival (7).

Factores de riesgo

Segun la Academia Americana de Periodoncia, un factor de riesgo se define como
cualquier caracteristica del individuo, aspecto de comportamiento o exposicién ambiental
gue, estando presentes, incrementan la probabilidad de que ocurran las enfermedades
periodontales, y si estdn ausentes, removidos o controlados reducen la probabilidad de
gue se conviertan en un elemento mas de la cadena causal. La interaccion de uno, dos o
varios factores puede afectar de forma local o sistémica al individuo (19).

Existen varios factores de riesgos, de los cuales se puede mencionar algunos de los mas
comunes como, el estado general del individuo, estilo de vida, factores bioldgicos
(microorganismos), genéticos, familiares, demogréaficos, psicolégicos, sociales,
tabaquismo, alcohol, dieta insuficiente, falta de ejercicio y estrés (1).

Los factores de riesgos pueden ser modificables y no modificables. Los primeros pueden
ser intervenidos o controlados para reducir el riesgo de iniciaciébn o progresion de las
enfermedades. En el caso de las enfermedades periodontales destacan algunos como los
de comportamiento o estilo de vida, el tabaquismo, los niveles de bacterias patdgenas
especificas, entre otros. Los factores no modificables o determinantes son generalmente
intrinsecos al individuo por lo que no son controlables, por ejemplo, las caracteristicas
genéticas y agregacion familiar (19).

Se ha demostrado a través del estudio de Ebersole y Taubman en 1994 que los individuos
con periodontitis presentan elevados niveles de anticuerpos séricos frente a agentes
bacterianos especificos, por lo que éste desarrolla una respuesta inmunoldgica contra las
bacterias periodontales. Trombelli et al valora la respuesta bacteriana de diversos
individuos, planteando la posibilidad de que ésta sea mayor o menor en cada uno de
ellos. Este hecho determinaria que la aparicion del cuadro infeccioso seria independiente
de la composicidon cualitativa y cuantitativa de la placa bacteriana, es decir, seria el
resultado de la capacidad de defensa de cada paciente. De la misma forma, Michalowicz
et al en el afio 2000, concluye que el 38 y 82% de la variabilidad del nivel de insercion,
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indice de placa, profundidad al sondaje e indice gingival, se atribuye a factores genéticos,
ademas afirma que la periodontitis crénica tiene un 50% de heredabilidad que no se altera
tras ajustar variables medioambientales como el tabaco (5).

Por otra parte, aunque la enfermedad periodontal es una entidad multifactorial, el pH
salival debe ser considerado como uno de los factores que contribuyen a la iniciacion o
desarrollo de las lesiones periodontales en fumadores, quizds mediante la promocién de
la formacion de calculo dental y/o el incremento de la absorcion de la nicotina (19). Se ha
asociado el fumar tabaco con la disminucién de los niveles de anticuerpos IgA en saliva e
IgG sérico a Prevotella intermedia y Fusobacterium nucleatum (15).

Tabaco

La organizacion Mundial de la Salud (OMS) considera el tabaquismo como uno de los
principales problemas sanitarios en todo el mundo, sobre todo en la poblacion infantil y
adolescente (17). En la actualidad fuman alrededor de 1300 millones de personas en el
mundo, de los cuales el 47,5% corresponde a hombres y 10,3% a mujeres (17).

Datos de la OMS indican que el consumo de tabaco es la causa de la muerte de
aproximadamente 4 millones de personas cada afio, equivalente a una persona cada 8
segundos y segun datos del Banco Mundial, el 20% de la poblacion de 13-15 afios en el
mundo fuma (20).

En la encuesta nacional de salud en Chile durante el afio 2016-2017 concluyo que la
poblacién fumadora es de 33,3 % y la nho fumadora es de un 66,7% (21).

En Chile mas de la mitad de las defunciones anuales se producen por causas
relacionadas con el tabaco y en mas de un 7% de estas, la causa fue directamente
atribuible al tabaquismo (22).

Segun el Ministerio de Salud (MINSAL), 45 personas mueren por dia a causa del
tabaquismo (Chile), siendo 20.191 infartos e internaciones por enfermedad cardiaca (23).

Las consecuencias en salud del consumo de tabaco son la enfermedad pulmonar
obstructiva crénica (EPOC), enfermedades cardiacas, accidente cerebro vascular,
neumonia y cancer de pulmén, siendo 7.881 personas diagnosticadas de un cancer
provocadas por el tabaquismo anualmente. (23).

El habito de fumar se considera un uso legal de la droga conocida como nicotina, con
fines recreativos (24).

El contenido del cigarrillo considera nicotina, alquitran y monoxido de carbono, sin
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embargo, han descubierto alrededor de 4.000 sustancias quimicas de las cuales
alrededor de 70 de ellas pueden ser cancerigenas para hombre (25).

La nicotina, es el principal componente del tabaco, es una amina terciaria que produce un
“reforzamiento positivo”, sensacion euforizante y placentera que es probablemente el eje
central de la adiccion. (20)

Dentro de todas las sustancias resultantes del consumo de tabaco, la nicotina es la
responsable de producir dependencia. (22)

El mono6xido de carbono (CO), otro componente del cigarrillo, es un gas incoloro de
elevado poder toxico que se desprende durante la combustién del tabaco y el papel del
cigarrillo (24).

Existen estudios en los que se comprueba que el paciente fumador puede estar asociado
a una supresiéon de inmunoglobulinas y a una alteraciéon en la funcion de las células B y
PMNN. La cantidad de linfocitos T helper, IgA salivales, IgG séricas y especificas e 1gG2
se ve disminuida frente a Aggregatibacter actinomycetemcomitans (15). Los fumadores
poseen mayor cantidad de leucocitos en la circulacion sistémica, pero menos de estas
células migran hacia el surco/saco periodontal (9).

Se ha demostrado que los fumadores presentan una mayor probabilidad de infeccion con
periodontopatébgeno  (Porphyromona gingivals, Tanerella, Prevotella intermedia,
Peptostreptococcus micros, Fusobacterium nucleatum, Campylobacter rectus) y mayor
prevalencia de flora exdgena (Escherichia coli, Candida albicans) (26).

El tabaco afecta al sistema de defensa del hospedero, ya que la nicotina actla sobre los
PMNN, induciendo la destruccion 6sea por la activacion osteoclastica, y aumentan los
niveles de prostaglandinas secretadas por los monocitos (15).

El habito de fumar incrementa la transicién hacia la periodontitis, debido a que actla
sobre la respuesta inflamatoria y la formaciéon de placa bacteriana (15). Esto podria
deberse al aumento de la produccion de IL4, IL6 y 8 (secretados por los fibroblastos del
ligamento periodontal) y reduccion de la adhesién celular dependiendo de la cantidad de
cigarrillos fumados (5). Es por eso que se cree que compromete la capacidad del tejido
periodontal para sanar después de un periodo de actividad de la enfermedad (27).

Para la salud oral, el tabaquismo presenta dos efectos adversos, el cancer oral y la
enfermedad periodontal. Es un factor de riesgo, ya que perjudica la cicatrizacién y la
respuesta al tratamiento periodontal basico y quirdrgico (17).

El habito de fumar est4 asociado a una gran variedad de cambios perjudiciales en la
cavidad bucal, afectando en forma absoluta absolutamente a todos sus elementos: altera
el microambiente de ésta y a su vez lo predispone para que se presenten afecciones
como: lesiones pre malignas, cancer bucal, estomatitis nicotinica, melanoma del fumador,
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cicatrizacion retardada de las heridas, lengua vellosa, halitosis y periodontopatias (28).

La evidencia de estudios seccionales y casos control en varias poblaciones, demuestra
gue los adultos fumadores tienen aproximadamente tres veces mas probabilidades de
padecer periodontitis que los no fumadores (29).

Estudios de grandes grupos poblacionales indican que los fumadores tienen una clara
tendencia a la enfermedad periodontal por el efecto local de los productos derivados de la
combustién del tabaco y el efecto general que se desencadena por los productos toxicos
sobre el organismo (30). Se observa un mayor nimero de sacos profundos en las caras
linguales de pacientes fumadores (5).

Ademas, el cigarrillo parece aumentar la pérdida de fijacion de los dientes y promueve la
osteoporosis del hueso alveolar que soporta la raiz dental (15).

Fumar genera en a nivel gingival, la disminucién de la inflamacion y hemorragia al
sondeo. Se ha demostrado que el liquido crevicular se reduce durante el desarrollo de la
gingivitis y, el menor sangrado se atribuy6 a la vasoconstriccion inducida por la nicotina

).

Por el contrario, en relacion con la periodontitis, el consumo del tabaco aumenta la
prevalencia y gravedad de la destruccion periodontal, el aumento en la profundidad de
sacos periodontales, pérdida de insercion clinica y 6sea, aumento de la velocidad de
destruccion periodontal y pérdida de piezas dentarias (7).

Existen estudios en los que se cree que, alteraciones en el pH salival pudieran ser una de
las causas de la activacion de la enfermedad periodontal en fumadores. Reportes de la
literatura han sugerido una asociacién entre el tabaquismo y el funcionamiento de las
glandulas salivales. Estudios preliminares concluyen una baja capacidad amortiguadora
de la saliva en fumadores y, otras investigaciones la relacionan con los altos valores del
pH salival (29).

Segun un estudio el pH salival mostr6 un incremento en los pacientes fumadores. Estos
cambios en la alcalinidad salival benefician la absorcién de la nicotina y pudiera ser la
causa de mayor acumulo de placa y calculo, por ende, de enfermedad periodontal (29).
No existe suficiente evidencia que indique diferencias en la cantidad de placa entre
pacientes fumadores y no fumadores, sin embargo, si en la cantidad de depdsitos duros a
favor de los fumadores (15). Algunos estudios sefialan que el tabaco podria afectar la
mineralizacién del calculo y que podria afectar la flora subgingival, debido a la baja
tensiobn de oxigeno en el saco periodontal, favoreciendo el desarrollo de patégenos
anaerobicos. Fumar produce depdésitos superficiales pardos o negros como resultado de
los productos de la combustion del alquitrdn y la penetracion de los jugos del tabaco en
fisuras e irregularidades del esmalte y dentina, lo que provoca el acumulo de placa
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bacteriana. Por otra parte, el tabaco presenta un efecto vascular local (vasoconstriccion y
dilatacion sostenida), lo que produce alteracion y dafio a largo plazo en el endotelio por la
falta de oxigeno y nutrientes tisulares que predisponen la actividad de las toxinas
bacterianas (15).

El nivel de exposicién al tabaco tiene un efecto acumulativo, por lo que resulta importante
conocer el tiempo trascurrido como fumador. El consumo acumulado de tabaco se refleja
mediante el indice paguetes-afio y se calcula teniendo en cuenta la cantidad de tabaco
consumido (nimero de cigarrillos al dia) y el tiempo trascurrido como fumador mediante la
siguiente formula (4).

N° de cigarrillos al dia x N° de afios de fumador / 20
Se ha observadt una Teraciom aosis - Tespuestd, ue ar manera que la posibilidad de
desarrollar enfermedades relacionas con el consumo de tabaco es mas alta en los
fumadores que consume mayor cantidad de cigarrillos al dia (31).

Niklaus P. Lang y Maurizio S. Tonetti en el afio 2003, concluyeron que los fumadores que
consumian 20 cigarrillos diarios presentar un mayor riesgo durante el mantenimiento
periodontal, mientras que los no fumadores y los ex fumadores (mas de cinco afios desde
el cese) tienen un nivel relativamente bajo de recurrencia de periodontitis (29).

Existe una clasificacion de fumadores respecto al riesgo de padecer nuevamente
periodontitis en donde se aludi6 a personas con un alto riesgo de recurrencia de la
enfermedad, aquellos fumadores pesados, consumiendo 20 cigarrillos diarios, los
fumadores moderados consumen entre 10- 19 cigarrillos diarios lo cual se pueden
consideran en riesgo moderado de progresion de la enfermedad y los fumadores
ocasionales que consumen menos de 10 cigarrillos diarios, lo cual su riesgo seria
relativamente menor (29).
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OBJETIVO GENERAL

Determinar la prevalencia de pacientes fumadores con enfermedad periodontal en la
clinica odontolégica de la Universidad Finis Terrae durante el afio 2018.

OBJETIVOS ESPECIFICOS

- Identificar el tipo de periodontitis crénica en pacientes atendidos en CAS 409-509 de la
Universidad Finis Terrae durante el afio 2018.

- Definir la cantidad de cigarrillos consumidos al dia en los pacientes fumadores con
enfermedad periodontal de CAS 409-509 de la Universidad Finis Terrae durante el afio
2018.

- Relacionar el tipo de periodontitis crénica con la cantidad de cigarrillos consumidos al
dia.
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METODOLOGIA

Diserio de estudio

El siguiente estudio es de tipo observacional descriptivo transversal, ya que busca
determinar las caracteristicas mas relevantes de un problema de salud. Este disefio es
esencial para la investigacion de la enfermedad e identificacién de factores de riesgos,
para establecer la poblacion mas vulnerable y servir como evidencia cientifica.

Este estudio busca determinar la prevalencia de pacientes fumadores y, la cantidad de
cigarrillos consumidos al dia, relacionandolos con el tipo de periodontitis crénica que
presentan durante el afio 2018. Se enfoca en la recoleccion de informacion a nivel
individual mediante un cuestionario de salud especifico acerca del habito tabaquico de
estos.

Poblacién y muestra.

El universo del estudio esta constituido por todos aquellos pacientes que asisten a la
clinica CAS 409 — 509 de la facultad de odontologia de la Universidad Finis Terrae
durante el afio 2018.

Se considera un paciente por alumno, siendo 171 estudiantes entre cuarto y quinto afio de
la carrera de odontologia, por ende 171 individuos corresponden al universo.

El tamafio muestral se calculé de la siguiente forma, al tratarse de una poblacion finita de
171 personas, un nivel de confianza del 95%, una precision de un 3% y, una proporcion
esperada de un 95% (31). Lo que otorga un n igual a 93, el cual seria el tamafio de la
muestra necesaria para cumplir con los requisitos anteriormente expuestos.
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Criterios de inclusion y exclusién

Criterios de inclusion:

- Pacientes mayores de 18 afios.

- Pacientes que hayan firmado el consentimiento informado.

- Pacientes que respondan cuestionario de salud.

Criterios de exclusion:

- Pacientes sin enfermedad periodontal.
- Pacientes que por voluntad propia decidan no participar en la investigacion.

Variables
Variable Definicién Naturaleza Dimensién Instrumento vy
Conceptual de variable |categorias codificacion
Género Condicion Cualitativa Masculino Cuestionario de
organica gue Femenino salud
distingue a los Masculino
machos de las Femenino
hembras.
Edad N° de afosCuantitativa  |------- Cuestionario de
vividos de un salud
individuo N° de afios
Prevalencia |Proporcion de/Cualitativa Fumador Cuestionario de
de fumadoresjindividuos de un No fumador salud
grupo 0 una Fumador
poblacion que No
presentan unal fumador
caracteristica 0
evento
determinado en
un momento o en
un periodo
determinado.
Cantidad deAdiccion crénicaCualitativa Consume: Cuestionario de
cigarrillos que evoluciona Menos de 5 cigarrosisalud
consumidos [con recaidas diarios
al dia (OMS). Entre 6 a 15 cigarros

diarios

Mas de 15 cigarros

diarios
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Tipo de)Analisis Cualitativa Periodontitis Crénica [Ficha Clinica

periodontitis |concienzudo de Leve PC leve

Cronica la expresion Moderada PC moderada
clinica de la Severa PC severa
enfermedad.

Tabaquismo: Londofio Pérez, Constanza, Rodriguez Rodriguez, lvonne, & Gantiva Diaz,
Carlos Andrés. (2011). Cuestionario para la clasificacion de consumidores de cigarrillo
(C4) para jovenes.

Diagnostico periodontal: Carranza FA, Newman MG, Takei HH, Klokkevold PR, Abt E,
Glickman I. Periodontologia clinica de Carranza.

Técnicas de recoleccién de datos

Se solicitara una carta de autorizacion para tener acceso a las clinicas de CAS 409 y CAS
509, a la coordinadora de ciclo preclinico Doctora Pamela Acevedo y a la directora clinica
Doctora Mirella Biggini. Al igual que se les informara el acceso a las clinicas en los
horarios correspondientes a los docentes a cargos de las clinicas ya mencionadas, el Dr.
Francisco Serey U y el Dr. Julio Huerta F.

A los pacientes que deseen participar en la investigacion, se les pedira firmar el
consentimiento informado para realizar el cuestionario de salud y obtener permiso para
acceder a la ficha periodontal (anexo: Diagndstico, prondéstico y plan de tratamiento)
electrénica del sistema Dentalink en donde se obtendra su diagndstico periodontal.

Para acceder a la base de datos del sistema Dentalink, se le pedira el nimero de ficha
correspondiente del paciente al alumno tratante de las clinicas CAS 409-509.

Mediante estos instrumentos se pretende obtener el sexo del paciente, la edad, la
intensidad del habito tabaquico y la severidad del estado periodontal.

La ficha periodontal debe ser completada en las clinicas CAS 409 — 509, en un plazo
maximo de dos sesiones por paciente. Luego el alumno debe presentar los antecedentes
recolectados y el diagndstico clinico periodontal al docente encargado para corroborar la
informacion.

Los docentes de CAS 409 - 509, bajo su criterio clinico y profesional, determinara qué
paciente cumple con las caracteristicas especificas que califican para esta investigacion,
por lo tanto, él estara a cargo del total de pacientes a ser encuestados.

Una vez determinado, las alumnas llamaran a cada uno de ellos para registrar el dia y la
hora en el que ha sido citado por el alumno para ser atendido. Se recurrira al
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establecimiento en la fecha y horario estipulado para poder explicar al paciente el objetivo
de la investigacion, firmar el consentimiento informado para acceder a sus datos
personales y posterior aplicacion de cuestionario de salud.

La informacion que serd entregada del consentimiento informado y la aplicacion del

cuestionario de salud no serd en hora de atencion clinica del paciente, es decir, el
paciente no perdera tiempo de atencion al realizar esta actividad.

Andlisis e interpretaciéon de los datos

Los datos seran procesados y digitalizados en un Excel para ser analizados. Se realizara
un analisis descriptivo univariado y bivariado. En el primero, se determinaré el género del
paciente, edad, prevalencia de pacientes fumadores, cantidad de cigarrillos consumidos al
dia y tipo de periodontitis cronica, en cual todos se representardn mediante porcentajes
excepto la edad que se plasmara mediante media o0 promedio. Estos datos estaran
expresados en tablas y/o graficos de barra.

Luego se continuara con el analisis descriptivo bivariado para relacionar la intensidad de
habito tabaquico y la severidad del diagnostico periodontal, el cual sera representado
mediante una tabla de contingencia.

Para poder determinar la relacibn que existe entre el diagnostico periodontal de los
pacientes y cada una de las preguntas del cuestionario que, ayudan a conocer el habito
tabaquico de cada uno de ellos, se utiliza el Test Chi cuadrado, el cual se utiliza para
probar la asociacion entre dos variables utilizando una situacion hipotética y datos
simulados. El valor estandar utilizado para determinar si existe relacion o no entre las
variables a estudiar es 0.05 (5%), el cual arroja asociacion si el resultado es menor a éste.
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RESULTADOS
Se aplico el cuestionario de salud a 94 sujetos tratados periodontalmente en las clinicas

de CAS 409 y 509 de la Universidad Finis Terrae durante el afio 2018, de los cuales el
cien por ciento contesto.

Caracteristicas de pacientes

Dentro de las caracteristicas del paciente, se obtiene la edad y género del paciente.

e Género

43 personas son de género masculino correspondiendo a un 45,7% de la poblacion
estudiada y 51 corresponde al género femenino siendo un 54,3%.

Tabla N° 1: Género

Género
Frecuencia | Porcentaje
Validos Masculino |43 45,7
Femenino |51 54,3
Total 94 100,0
e Edad

Existe un rango entre 22- 80 afios de edad, siendo el paciente de 22 afios de edad el
menor y con 80 afios de edad el mayor, teniendo un promedio o media de 53,19 afios
+12,85
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Tabla N° 2: Edad

Estadisticos descriptivos
N Minimo Maximo Media Desv. tip.
Edad 94 22,0 80,0 53,191 12,8534

e Tipo de periodontitis crénica

Resultando, 14 pacientes con periodontitis crénica leve siendo el 14,9% de la poblacion
encuestada, 49 personas presentan periodontitis cronica moderada siendo un 52,1% y 31
personas con periodontitis cronica severa representando el 33% del total.

Tabla N° 3: tipo periodontitis crénica

60,00% -

50,00% -

40,00% -

30,00% -

20,00% -

10,00% -

0,00% T . .

Periodontitis Periodontitis Periodontitis

crénica leve  crénica crénica
moderada severa

e Fumador actual

Segun los resultados, 94 pacientes tratados periodontalmente que respondieron al
cuestionario de salud, 59,6% corresponde a aquellos que no fuman actualmente v,
40,4% a los que si.
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Tabla N° 4: fumador actual

Frecuencia | Porcentaje
Fumador No 56 59,6
actual Si 38 40,4
Total 94 100,0

e Cantidad de cigarros diarios

Tabla N°5: Cantidad de cigarrillos diarios

El 40,4% corresponde a aquellos pacientes encuestados que fuman en la actualidad. De
éstos, el 9,6% fuma entre 0 y 2 cigarrillos al dia, 16% entre 2 y 5, 7,4% entre 5y 4 vy,
finalmente 7,4% a los que consumen mas de 15 cigarrillos al dia.

Frecuencia | Porcentaje

C.antldad , de | No 56 59.6
cigarros al dia. presenta

0 a 2, 9,6

cigarros

2 3 S5 16,0

cigarros

> a 14, 7.4

cigarros

Mas de 15 7 7.4

cigarros

Total 94 100,0
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Tabla N°6: Tabla de contingencia

Dg
periodontal
Leve Moderada Severa Test
Chi2
Factores Categoria n% n% n%
Fumador actual No 4 (7.1%) 30 (53.6%) |22 (39.3%) 0.026
Si 10 (26.3%) |19 (50.0%) |9 (23.7%)
No responde |4 (7.1%) 30 (53.6%) |22 (39.3%)
0 a 213(33.3%) |5 (55.6%) 1(11.1%)
cigarrillos
Cantidad de cigarrillos | 2 a 5|6 (40.0%) |8 (53.3%) 1(6.7%) 0.014
diarios cigarrillos
5 a 140 (0.0%) 4 (57.1%) 3 (42.9%)
cigarrillos
mas de 15|1(14.3%) |2 (28.6%) 4 (57.1%)
cigarrillos

Existe asociacion entre los pacientes que fuman mas de 15 cigarrillos al dia y, el tipo de
periodontitis crénica que presentan, es decir, la severidad del tipo de periodontitis
aumenta en funcion de la cantidad de cigarrillos consumidos diariamente.

Ambas variables presentan asociacion, ya que el valor estandar utilizado es 0.05 (Test chi

cuadrado 5%).
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DISCUSION

Segun Carvajal P. en su estudio realizado el afio 2016, la prevalencia del dafio
periodontal aumenta con la edad, en el género femenino y en presencia de tabaquismo
(1). En esta investigacion se determind que la poblacion femenina que requiere
tratamiento periodontal, es mayor la masculina, lo cual coincide también con el estudio
realizado por la Revista Clinica de Periodoncia el afio 2016 (1).

A partir del estudio de Fuentes E. en el afio 2015 se observa que la distribucion de los
individuos que necesitan tratamientos complejos, es del 43% para los adultos de 35-44
afios y, de 62% para los examinados entre 65-74 afos. Situacién que reafirma que el
dafio periodontal aumenta con la edad y son acumulativos (10). Por el contrario, segin
Gamonal y Cols. En el estudio realizado en Santiago, Chile en 1996, se observé una
disminucion de las necesidades de intervenciones periodontales, debido a las distintas
medidas de prevencién en la salud oral, en donde se ha dado mayor importancia al
cuidado y mantencion de las piezas dentarias (10), por consiguiente en este estudio se
determindé que la edad media es de 53,09, es decir, que los paciente que requieren
tratamiento periodontal en la Universidad Finis Terrae durante el afio 2018 no estan
dentro de los grupos etarios mencionado segun Fuentes E.

Niklaus P. Lang y Maurizio S. Tonetti en el afio 2003, concluyeron que los fumadores que
consumian 20 cigarrillos diarios presentan un mayor riesgo durante el mantenimiento
periodontal, mientras que los no fumadores y los ex fumadores (mas de cinco afios desde
el cese) tienen un nivel relativamente bajo de recurrencia de periodontitis (29). Lo cual
concuerda con los resultados que se obtuvieron, ya que dentro de los sujetos que fuman
mas de 15 cigarrillos diarios, la mayoria de éstos presentan diagnostico periodontal mas
severo.

Burrows B, Knudson RJ, Cline MG, Lebowitz MD menciona que la cantidad de cigarrillos
consumidos al dia afecta directamente con la severidad del estado periodontal, ya que el
nivel de exposicion al tabaco tiene un efecto acumulativo (4). Por otra parte, segun
Gamonal JA, Lopez NJ, Aranda W, se observa una relacion dosis - respuesta, de tal
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manera que, la posibilidad de desarrollar enfermedades relacionadas con el consumo de
tabaco es méas alta en los fumadores que consume mayor cantidad de cigarrillos al dia
(32). Por lo tanto, esta informaciéon reafirma lo mencionado anteriormente que, la
severidad del diagnéstico periodontal va en funcibn a la cantidad de cigarrillos
consumidos al dia.

Como limitacién del estudio, durante la recoleccion de datos, los alumnos de CAS 409 y
509 debian presentar la ficha clinica del paciente a su docente a cargo y, luego ingresar
dicha informacion al sistema uft.dentalink para poder acceder al diagndstico de cada
participante via intranet. No se logré, ya que de los 94 cuestionarios de salud en total con
su namero de ficha respectivamente, s6lo 5 alumnos habian evolucionado en el sistema,
por lo que se tuvo que volver a coordinar e ingresar a las clinicas para acceder a dicha
informacién y conocer el diagndstico respectivo.

CONCLUSION

En esta investigacion y segun los resultados, se determin6 que el tipo de periodontitis
cronica es mas severo en funcion de la cantidad de cigarrillos fumados al dia, por lo que
aquellos pacientes que fuman 15 cigarrillos diarios, tienen mas probabilidad de tener
periodontitis cronica severa.

Desde el punto de vista clinico, el odontdlogo deberia influir mas en el paciente para que
deje el habito tabaquico, puesto que la relacion que se desarrolla en la consulta re percute
directamente en los resultados del tratamiento, por lo que deberian conformarse equipos
multidisciplinarios para lograr que la mayor cantidad de pacientes dejen el habito.

En el ambito universitario, deberian desarrollarse cursos para promover el cese de habitos
a través de manuales informativos, técnicas motivacionales y educativas para que desde
un nivel de pregrado el alumno sea capaz de cambiar habitos que perjudican la salud del
paciente.
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