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Resumen

Introducción. El tabaquismo es uno de los mayores 
problemas de salud a nivel mundial, ya que es factor 
de riesgo de numerosas enfermedades, incluidas 
la enfermedad periodontal (EP). En este sentido, la 
capacidad antioxidante total (AOx) de la saliva juega un 
papel crucial para defender a los tejidos orales de los 
radicales libres que genera el humo del cigarro, por lo cual 
el objetivo de este manuscrito es medir los niveles AOx 
en saliva de un paciente fumador con EP. Caso clínico. 
Paciente masculino de 55 años, que presenta movilidad 
grado III en los incisivos central y lateral. A la anamnesis 
el paciente menciona ser fumador desde los 17 años y 
consumir alrededor de 20 cigarrillos desde entonces. A la 
exploración intrabucal, se observa que los dientes “12” y 
“11” tienen bolsas periodontales mayores a 7mm. En la 
tomografía se observa pérdida severa del hueso alveolar 
vestibular y palatino alrededor de dichos dientes. Al analizar 
la concentración de AOx del paciente (0.361mmol/L) se 
observó una disminución estadísticamente significativa 
respecto a los valores reportados de pacientes no 
fumadores (0.648± 0.32 mmol/L). Conclusión. Nuestros 
hallazgos sugieren que el hábito crónico de  fumar tabaco 
está relacionado con niveles bajos de antioxidantes en 
saliva y consecuentemente enfermedad periodontal y  
pérdida de hueso alveolar.

Palabras clave: Tabaquismo crónico intenso,  antioxidantes 
totales en saliva, enfermedad periodontal, estrés oxidativo. 

AbstRAct

Introduction. Smoking is one of the biggest health 
problems worldwide, since it is a risk factor for numerous 
diseases, including periodontal disease (PD). In this 
sense, the total antioxidant capacity of saliva plays a 
crucial role in defending oral tissues from free radicals 
generated by cigarette smoke. Hence, the objective of 
this manuscript is to measure the total antioxidant levels 
in saliva of a smoker patient. with PD. Case report.  
A 55-year-old male patient with grade III mobility in 
the central and lateral incisors. In the anamnesis, the 
patient mentions being a smoker since he was 17 years 
old and consuming around 20 cigarettes since then. 
At the intraoral examination, it is observed that teeth 
“11” and “12” have periodontal pockets greater than 
7mm. Severe loss of vestibular and palatal alveolar 
bone around these teeth is observed on tomography. 
When analyzing the level of antioxidants in the patient 
(0.361 mmol/L), a statistically significant decline was 
observed compared to the values of non-smokers 
(0.648 ± 0.32mmol/L). Conclusion. Our findings 
suggest that chronic tobacco smoking is related to low 
levels of antioxidants in saliva, and consequently, to 
periodontal disease and alveolar bone loss.

Key words: Severe chronic smoking, total antioxidants in 
saliva, periodontal disease, oxidative stress.
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IntRoduccIón

La enfermedad periodontal (EP) es una alteración 
crónica que inicia por la colonización de bacterias 
Gram negativas y se continua por la desregulación 
del sistema inmunológico.1 Si bien se considera que 
las bacterias son el factor desencadenante, existen 
diversos factores de riesgo asociados como la dia-
betes mellitus tipo 2 (DM2), la edad y en específico, el 
tabaquismo.2

El hábito de fumar tabaco es responsable de casi 9 
millones de muertes anuales en todo el mundo, y sólo 
superado por la presión arterial sistólica alta,3 ya que in-
terrumpe el funcionamiento de casi todos los sistemas, 
incluyendo al sistema estomatognático.4

Se ha observado que el tabaquismo eleva el riesgo de 
casi todas las afecciones a este sistema y disminuye 
las posibilidades de que muchos tratamientos dentales 
tengan éxito.5

En este sentido, la exposición al humo del tabaco afecta 
la respuesta del sistema inmune oral ante la biopelícula 
dental, aumenta la producción de IL-8, TNF-α y disminu-
ye los niveles de antioxidantes.6

Los antioxidantes totales o capacidad antioxidante total 
(AOx), es un marcador bioquímico que muestra la ca-
pacidad antioxidante sérica global contra los radicales 
libres y estrés oxidativo (EOx) que se producen en el 
estallido respiratorio de los polimorfonucleares estimu-
lados7 y probablemente, su funcionamiento está altera-
do en los pacientes con EP.

En este caso clínico se analiza la relación del hábito 
crónico de fumar con la EP y  los niveles de AOx en un 
paciente adulto de 55 años de edad.  

cAso clínIco

Paciente masculino de 55 años que se presenta al ser-
vicio de odontología de la Clínica Universitaria para la  

Figura 1. Se observa pérdida severa de la inserción clínica. La profundidad al sondeo es mayor a 10 mm. a) Vista vestibular, 
b) Vista palatina

a) b)
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alteraciones. Caries de primer y segundo grado en to-
dos los molares. Higiene oral regular, presenta acumulo 
de biopelícula dental, pero no de cálculo. EP severa y 
generalizada, con movilidad grado III y movilidad grado 
III en los dientes "11" y "12", además de pérdida de los 
dientes  “18”, “26” y “28” a causa de ésta.

Para realizar el diagnóstico, se decide hacer el sondeo, 
con sonda tipo Goldman, de los dientes con movilidad 
(Figura 1) y de los demás dientes (Figura 2), para deter-
minar el grado de pérdida de la inserción. 

Se observa sangrado al sondeo tanto en dientes inferio-
res como superiores. En los dientes “11” y “12” hay bol-
sas tan profundas que no alcanzan a ser medidas por la 
sonda, así que se considera que son mayores a 10 mm.

Además, se realizó una tomografía volumétrica tipo cone 
beame (TVCB) y recolectaron  muestras de saliva para 

Concentración de  antioxidantes totales en saliva  en un adulto de 55 años  con enfermedad periodontal y 
tabaquismo crónico intenso.  Caso clínico

Hernández-Monjaraz y Mendoza-
Núñez 

Atención a la Salud (CUAS) “Los Reyes” por presentar 
movilidad dental. 

Entre los antecedentes heredofamiliares de mayor im-
portancia se puede señalar padre con hipertensión ar-
terial, quien  falleció a causa de un accidente vascular 
cerebral.  Madre con DM2, hipertensión arterial, artritis, 
enfermedad de Alzheimer y EP.

Respecto a los antecedentes personales patológicos, 
el paciente reportó presentar hipertensión arterial, crisis 
convulsivas, dislipidemia y apnea del sueño desde hace 
más de un década. 

Refiere como hábito nocivo fumar alrededor de 20 ciga-
rrillos diarios desde los 17 años de edad. 

En la exploración bucal, se observan tejidos blandos, 
paladar, piso de boca, lengua e itsmo de las fauces, sin 

Figura 2. Medición de la profundidad al sondeo del resto de dientes. Se presenta sangrado gingival y 
bolsas periodontales mayores a 4mm en promedio.b) Vista palatina



32                                                                                                       © Casos y revisiones de salud 2022;4(1)D.R. :29-38 ISSN 2683-1422

@RevistaCyRS 

determinar la capacidad antioxidante total (AOx). En 
este sentido, se midió la formación de radicales 2,2′-azi-
no-bis(3-ethylbenzthiazoline-6-sulfonic acid) (ABTS+) a 
través de un kit comercial  (Randox Laboratories, Ltd., 
Crumlin Co., Reino Unido). Los antioxidantes presentes 
suprimieron la tinción verde azulada del catión ABTS+, 
que es proporcional al nivel de concentración de AOx. 
La cinética de reacción se midió utilizando una técni-
ca colorimétrica en un autoanalizador Vitalab Eclipse 
Merck (Dieren, Países Bajos).8

En la química sanguínea se corroboró dislipidemia e hi-
perglucemia. En cuanto a la  AOx, se observó una dis-
minución estadísticamente significativa en comparación 
con la población sana  (Cuadro 1).

Al analizar la TVCB, se observa pérdida de hueso al-
veolar tanto en la arcada superior como en la inferior, lo 
cual corresponde a lo que se observa clínicamente. De 
forma local, hay pérdida severa de hueso en el diente 
“11” y “12” (Figura 3).

dIscusIón

La EP es la  alteración  bucodental  de mayor pre-
valencia durante el proceso de envejecimiento que 
afecta los tejidos que rodean a los dientes, propician-
do la perdida de dichos órganos y comprometiendo 
la masticación, la digestión y la estética, además de 
constituir un factor de riesgo de enfermedades sis-
témicas entre las que destacan las cardiopatías y la 
enfermedad de Alzheimer.9,10 En 2010 se informó que 
la prevalencia de la EP a nivel mundial, oscilaba en-
tre el 20% y el 50%, con predominio en las personas 
mayores de 50 años y se espera que la prevalencia 
aumente en las próximas décadas, debido a la tran-
sición demográfica.11

Si bien la EP tiene diversos factores de riesgo, el  
tabaquismo crónico es uno de los principales, ya que 
la quema o el calentamiento del tabaco genera mu-
chos productos químicos que alteran la homeostasis 
de los tejidos de diferente forma. En primer lugar, el 

Figura 3. Tomografía volumétrica cone-beame donde se observa la pérdida severa de hueso alveolar entre el central y el lateral 
(círculo)
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Biometría Hemática

PRUEBA RESULTADO VALORES DE REFERENCIA
Hemoglobina 17.0 g/dL M: 12.8 - 17.3 g/dL 

H: 13.2 - 17.5 g/dL
Hematocrito 53 % M: 40 - 54 % 

H: 41 - 55 %
Leucocitos 5000 cel/mm3 4550 - 10150  cel/mm3

Eritrocitos 6.3 X 106 cel/
mm3

M: 4.3 - 6.0 X 106 cel/mm3 

H: 4.8 – 6.7 X 106 cel/mm3

CMHG 35 % 32 - 36 %

Química Sanguínea

PRUEBA RESULTADO VALORES DE REFERENCIA

Glucosa 215 mg/dL 63 - 117 mg/dL

Urea 44 mg/dL 20 -45 mg/dL

Creatinina 0.82 mg/dL 0.4 - 1.5 mg/dL

Ácido úrico 3.02 mg/dL M: 2.1 – 6.7 mg/dL 
H: 3.0 - 8.0 mg/dL

Colesterol 325 mg/dL 168 - 239 mg/dL

Triglicéridos 206 mg/dL 70 - 200 mg/dL

HDL-c 70 mg/dL 42 - 77 mg/dL

Albúmina 4.9 g/dL 3.5 - 5.3 mg/dL

Nivel de antioxidantes en saliva

PRUEBA RESULTADO VALORES DE REFERENCIA

AOx 0.361 mmol/L 0.648 ± 0.32 mmol/L

Cuadro 1. Resultados de biometría hemática, química sanguínea y actividad antioxi-
dante total en saliva

CMHG: Concentración de hemoglobina corpuscular media; HDL-c: Lipoproteína de alta densidad; AOx: Concentración de 
antioxidantes totales en saliva

Concentración de  antioxidantes totales en saliva  en un adulto de 55 años  con enfermedad periodontal y 
tabaquismo crónico intenso.  Caso clínico

Hernández-Monjaraz y Mendoza-
Núñez 
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humo del cigarrillo promueve la inflamación crónica12 
y contribuye a una menor tensión de oxígeno en la 
bolsa periodontal,13 lo cual causa que la respuesta 
vascular, sea menos eficiente y, por ende, que la res-
puesta inmunológica esté disminuida.14,15 

El tabaquismo causa diversos cambios en la inmu-
nidad que conducen a una mayor inflamación cons-
titutiva, respuestas deterioradas a los patógenos y 
funciones suprimidas de las células inmunes antitu-
morales.12 Además, altera la composición de la bio-
película dental aumentando la probabilidad de que 
colonicen bacterias periodontopatogénicas y que 
sean más difíciles de eliminar, en comparación con 
los no fumadores.16,17 En este sentido, se ha obser-
vado que Porphyromonas gingivalis, una de las bac-
terias más asociadas a la EP grave, es resistente a 
dosis muy altas de humo de cigarrillo y componentes 
del tabaco.18

Asimismo, el tabaquismo parece disminuir la capaci-
dad reparadora de las células periodontales como los 
fibroblastos, los osteoblastos y los cementoblastos; 
lo que reduce la capacidad de formar tejido nuevo e 
impide potencialmente la respuesta a la terapia pe-
riodontal, además de generar alteración en el epitelio 
de unión lo que causa que la profundidad al sondeo 
sea mayor y que se presenten ulceraciones.19,20

En el presente caso clínico el paciente presentaba 
una profundidad al sondeo muy grande (más de 10 
mm), lo cual concuerda con un metaanálisis donde 
se compararon los índices periodontales de fumado-
res y no fumadores y se observó que, en los cinco 
estudios analizados, los pacientes fumadores tuvie-
ron una profundidad al sondeo mayor que los no fu-
madores (3.297 (95%CI: [2.142-4.454], p = 0.001).21

Esta gran profundidad al sondeo puede deberse a 
la alteración del equilibrio REDOX que causa el ta-
baquismo, tanto en el cuerpo como en la boca.22 El 
aumento de radicales libres y la disminución de AOx 
culmina en un daño oxidativo en los tejidos gingiva-
les, el ligamento periodontal y el hueso alveolar, ade-
más de disminuir la defensa inmunológica contra las 
bacterias de la biopelícula dental y disminución de la 
velocidad de la cicatrización de heridas.13

Los antioxidantes neutralizan los radicales libres y 
protegen a las células normales de la oxidación.23 En 

este sentido, en nuestro estudio observamos que la  
AOx en saliva del paciente analizado (0.361mmol/L) 
es significativamente menor que lo reportado para 
personas sanas no fumadores (0.648± 0.32 mmol/L), 
lo cual sugiere que la exposición crónica a la com-
bustion del tabaco al fumar,  incrementa los niveles 
de radicales libres, por lo que la AOx no es suficiente 
para neutralizarlos, ya que la actividad permanente 
de AOx se traduce clínicamente en una disminución 
estadísticamente significativa.    

Este resultado concuerda con otros estudios como el 
de Munther et al. (2019),  donde se observó que los 
fumadores tenían menos concentración de antioxi-
dantes totales que los pacientes no fumadores (fuma-
dores 0.48±0.02, no fumadores 0.51±0.02 mmol/L);24 
y el trabajo del grupo de Çetin et al. (2009), quienes 
mostraron que los fumadores tienen niveles significa-
tivamente más bajos de enzimas antioxidantes  (su-
peróxido dismutasa, glutatión peroxidasa y paraoxo-
nasa) y niveles más altos de productos de estrés 
oxidativo (malondialdehído, óxido nítrico) que los no 
fumadores.25

Si bien, nuestros resultados concuerdan con otros 
como el de Mortazavi et al. (2020),26 también hay 
otros estudios que muestran que los niveles de an-
tioxidantes en saliva son significativamente mayores 
en los fumadores que en los no fumadores27 o que 
incluso no hay diferencias significativas de antioxi-
dantes en saliva de pacientes fumadores y no fuma-
dores,28 estas discrepancias pueden ser debidas a 
que el estrés oxidativo es un proceso dinámico, en 
el que inicialmente se presenta una mayor respuesta 
antioxidante, la cual se agota paulatinamente por la 
cronicidad del proceso.  

Como se puede ver, aunque se ha propuesto que la 
saliva es una buena fuente de biomarcadores pro-
nósticos para afecciones del tejido periodontal,29 aún 
existen discrepancias que pueden deberse a varia-
bles no controladas como la cantidad de cigarrillos, 
edad y sexo de los pacientes, tipo de tabaco, años de 
consumo, hábitos dietéticos y los diferentes métodos 
de medición de los antioxidantes. Por lo cual, es re-
comendable realizar estudios con un mayor tamaño 
de muestra y que estas variables sean consideradas.
En general, la actividad de los AOx de la saliva es 
más efectiva en personas de mediana edad y se 
debilita con la edad y la cronicidad de la exposición 
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del factor pro-oxidante. En los ancianos observa-
mos una disminución progresiva en la eficiencia de 
los sistemas antioxidantes a nivel sistémico y un au-
mento de la actividad de las enzimas antioxidantes 
salivales, como la superóxido dismutasa, que puede 
indicar una reacción local del cuerpo al aumento de 
la producción de las especies reactivas de oxígeno 
(EROS).30

Por otra parte, en el caso clínico presentado, la dis-
minución en la concentración  de los  AOx puede 
deberse tanto al EOx provocado por el tabaquismo 
aunado  a la  EP. Se ha reportado una concentración 
baja de AOx  en pacientes con EP en comparación 
con pacientes sanos, debido a los efectos dañinos de 
las EROS.31,32 También se ha reportado que después 
de un tratamiento periodontal o de hacer ejercicio, 
los niveles de AOx en pacientes con EP fueron ma-
yores.33,34 

Dado que este desequilibrio REDOX puede estar 
afectando el metabolismo y reparación del hueso al-
veolar, puede ser que la destrucción avanzada que 
presenta nuestro paciente esté explicada, en parte, 
por el EOx  que genera el humo del cigarro.35

En una cohorte prospectiva, se encontró que una his-
toria de tabaquismo se asoció con una densitome-
tría ósea más baja (tanto del hueso cortical como el 
trabecular) en comparación a cuando el paciente no 
fumaba y esto sigue un patrón dosis-respuesta, es 
decir, entre más tiempo de ser fumador, mayor será 
la pérdida ósea. El fumar está asociado con las ca-
racterísticas de salud ósea, y los fumadores a mayor 
edad, pueden tener un riesgo adicional de pérdida 
ósea acelerada.36

Con respecto a la edad de inicio del tabaquismo, el 
paciente inició con la adicción al tabaco desde tem-
prana edad, cuyo factor pro-oxidante  explica la des-
trucción severa del tejido. Esta hipótesis concuerda 
con algunos estudios que han informado del efec-
to perjudicial del tabaquismo sobre los parámetros 
óseos basales37,38 y en las ganancias óseas39 a eda-
des tempranas. Sin embargo; hay otros estudios que 
concluyen que la edad de inicio no es un factor clave 
para comprender el vínculo entre el comportamiento 
de fumar y la salud ósea más adelante en la vida.36 
Para conocer esta relación, será necesario realizar 

estudios de cohortes en adultos mayores que inves-
tiguen esta relación.

Por otra parte, los tejidos periodontales en fumado-
res tienden a presentar un mayor grosor del epitelio 
de unión y de la encía marginal, en comparación con 
los no fumadores,40 aunado a la calcificación de la 
biopelícula dental, lo que resulta en la formación de 
cálculo dental, que es la principal causa de destruc-
ción del tejido periodontal.41,42 Al respecto, el caso 
clínico presentado   no mostraba acumulo de cálculo, 
sino únicamente gran acumulo de biopelícula dental. 
Es probable que la formación de cálculo no sea uno 
de los factores, en este caso, que causó la pérdida 
de hueso alveolar.

Finalmente, comprender los mecanismos específicos 
por los cuales el tabaco perjudica la salud periodon-
tal, proporcionará nuevos objetivos terapéuticos im-
portantes.

conclusIón

El tabaquismo crónico intenso (más de 20 cigarrillos 
por día)  está relacionado con niveles de antioxidan-
tes totales bajos  en saliva, enfermedad periodontal 
y pérdida de hueso alveolar.
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