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INTRODUCCIÓN

El tabaquismo es un hábito nocivo muy prevalente en
la civilización. En todo el mundo, fuman en la actuali-
dad alrededor de 1300 millones de personas. Esta
cifra corresponde a 47,5% de los hombres y 10,3% de
las mujeres. Como consecuencia la lista de enferme-
dades relacionadas con el tabaco tiende a aumentar y

con ella la tasa de mortalidad. El tabaco es responsa-
ble de 1 de cada 10 muertes de personas adultas (5
millones de muertes cada año) y se cree que en el año
de 2020 la cifra llegará a los10 millones al año (1).

En Odontología, dos de los efectos adversos más gra-
ves son el cáncer oral y la enfermedad periodontal
(2). La periodontitis es una enfermedad multifactorial
y el tabaquismo constituye uno de los factores
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ambientales que más influye en la susceptibilidad del
individuo al desarrollo de la enfermedad (3).

El propósito de la presente revisión es averiguar: 1)
que parámetros hacen del tabaco uno factor de riesgo
para la enfermedad periodontal; 2) cual es el meca-
nismo de actuación a nivel de la patogénesis de la
enfermedad; 3) de que modo perjudica la respuesta al
tratamiento periodontal.

MÉTODOS

Se ha utilizado la MEDLINE/PubMed como motor de
búsqueda para la pesquisa bibliográfica, utilizando
las palabras clave “smoking” y “tobacco” en combi-
nación con “periodontitis” y “periodontal disease”.
Para una búsqueda más específica y orientada para
los temas en estudio se han introducido otras palabras
clave como “risk factor”, “microflora”, “blood flow”,
“PMN”, “interleukine”, “citokine”, “polymorphism”,
“periodontal therapy” y “apoptosis”. También se ha
hecho una búsqueda manual basada en las referen-
cias bibliográficas de artículos de revisión recientes
(entre 1999 y 2005). Además se han consultado algu-
nos libros de texto para documentación adicional.

EPIDEMIOLOGÍA

Para que una variable sea considerada como un factor
de riesgo, es necesario que se verifique una asocia-
ción causal entre la variable y la enfermedad. Los cri-
terios de causalidad de Sir Bradford Hill (4) han sido
utilizados para averiguar la relación entre el tabaco y
la enfermedad periodontal.

Varios estudios epidemiológicos citados por Gelskey
en 1999 (5) fornecen datos que están en concordancia
con la mayor parte de estos criterios. Será echa una
análisis de cada uno de los criterios de Hill basada en
la metodología utilizada por esta autora y actualizada
con los datos de publicaciones más recientes.

Fuerza de Asociación

La fuerza de asociación es mayor cuanto más elevado
sea el valor del odds ratio (OR) o riesgo relativo (RR).
Se ha observado en numerosos estudios una asocia-
ción positiva, pero con una magnitud de fuerza bas-
tante variable - OR desde 1,4 hasta 25,64 (3;6-16). La
discrepancia puede ser explicada por la variación del
diseño del estudio, de la definición de enfermedad,
de los valores umbrales, de los métodos de medición,
de la populación estudiada y del controlo de factores
como la edad, el sexo y la higiene.

Una meta-análisis de seis estudios ha evidenciado
que el hecho de fumar aumenta casi tres veces la pro-
babilidad de desarrollar periodontitis avanzada (17).

El Nacional Health  and Nutrition Examination Survey
(NHANES) III ha aportado datos para el estudio epi-
demiológico más largo y reciente sobre tabaquismo y
periodontitis. Los resultados son bastante fidedignos
considerando la representatividad de la muestra
(12,329 estadounidenses adultos). Se ha observado
que el tabaco era responsable de la periodontitis en
la mitad de los casos y que los fumadores eran cuatro
veces más propensos a tener la enfermedad (6).

Consistencia

A pesar de las diferentes condiciones de los estudios
existe un resultado consistente en la literatura ya que
en todos ellos se demuestra una asociación positiva
entre el factor potencial, factor de riesgo y la enfer-
medad. Los estudios transversales (3;7-10), los casos y
controles (11), los cohortes (12) y más recientemente
los longitudinales (13-15) han relacionado el taba-
quismo con una mayor prevalencia de los señales clí-
nicos de enfermedad (pérdida de inserción, profundi-
dad al sondaje y pérdida ósea).

Especificidad

El tabaco es considerado un factor específico cuando,
tras la eliminación del hábito se produce un efecto
periodontal favorable. En un estudio longitudinal se
observa que la pérdida ósea es más lenta con la cesa-
ción del hábito nocivo (13). Un comportamiento de los
tejidos comparable entre no-fumadores y ex-fumado-
res sugiere que la eliminación del tabaco favorece la
salud periodontal (18).

Temporalidad

La relación de temporalidad ha sido evidenciada en
estudios longitudinales donde, en la secuencia de
exposición al agente causal existe una mayor progre-
sión de la enfermedad (13-15) y una respuesta al tra-
tamiento inadecuada (18;19). Por otro lado, el “precio”
por el echo de ser fumador ha sido calculado en 27
años de progresión de la enfermedad relativamente a
la pérdida de inserción periodontal (9).

Gradiente Biológico

Se ha constatado que cuanto mayor es el número de
cigarrillos consumidos al día o de paquetes al año,
mayor es el riesgo de desarrollar la enfermedad (7;8).
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Así se ha establecido una relación directa entre la
dosis y el efecto.

Plausibilidad Biológica

Existe actualmente una base teórica que ofrece plau-
sibilidad a la asociación entre el tabaco y la perio-
dontitis. En otras palabras, el conocimiento actual de
un proceso biopatogénico por lo cual el tabaco inter-
viene en el periodonto puede dar una explicación
biológica a la asociación. Este proceso será analizado
con detalle más adelante en el artículo.

Analogía

Se ha comprobado que el tabaquismo esta directa-
mente implicado en otras enfermedades. Por lo
menos 30% de las muertes por cáncer son provoca-
das por el tabaco. Este hábito nocivo es la causa prin-
cipal de cáncer del pulmón, de la laringe, de la cavi-
dad bucal, de la faringe y del esófago, Además el
tabaco es causa de otras enfermedades igualmente
graves como la enfermedad cardiovascular, bronqui-
tis enfisema y enfarte (20).

Experimentación 

Para comprobar que el tabaco es una causa de la
periodontitis seria necesario hacer estudios controla-
dos aleatorizados prospectivos y estudios con un
diseño experimental riguroso. Si embargo estos estu-
dios implicarían someter los individuos a la exposi-
ción de un factor de riesgo, y eso sería éticamente
inaceptable.

INTERVENCIÓN DEL TABACO A NIVEL DE LA
MICROFLORA

Con relación a la patogenicidad de la microflora, exis-
ten diferentes estudios con resultados contradictorios
(21-27). Sin embargo hay publicaciones donde se
verifica una correlación positiva entre las dos varia-
bles.

Se ha demuestrado que los fumadores presentan una
mayor probabilidad de infección con bacterias pato-
génicas (Porphyromona gingivals, Tanerella forsythen-
sis, Prevotella intermedia, Peptostreptococcus micros,
Fusobacterium nucleatum, Campylobacter rectus)
(23;25) y mayor prevalencia de flora exógena
(Escherichia coli, Candida albicans) (24). Estos resulta-
dos pueden ser consecuencia de una disminución de
la presión de oxígeno en la bolsa (efecto local del
humo del tabaco), que favorece crecimiento de anae-

robios (28). Existe también una teoría que defiende
que las bacterias P.g., A.a., T.f. son más difíciles de
remover en fumadores (18;29).

INTERVENCIÓN DEL TABACO A NIVEL DE LA
RESPUESTA DEL HUÉSPED

Vascularización

Se ha observado que los fumadores presentan una
respuesta inflamatoria retardada o disminuida. Hay
menor sangrado al sondage y menor rubor de la
encía (30;31). Las bolsas de los sujetos fumadores pre-
sentan una menor cantidad de fluido crevicular gingi-
val (32). La explicación para estos factos no está clari-
ficada todavía. Esto parece ser debido a efectos a
largo plazo de la nicotina en la inflamación y no a su
efecto vasoconstrictor local, como se había creído
antes (33;34). La hipótesis de que la disminución de la
tendencia al sangrado puede estar relacionada con la
menor densidad vascular o con una menor cantidad
de vasos ha sido testada pero con resultados contra-
dictorios (35;36).

Sistema Inmunitario

Uno de los mecanismos por los cuales el tabaco
puede intervenir en la patogénesis de la enfermedad
periodontal es cambiando la capacidad de defensa
del organismo.

Con relación a la primera línea de defensa, los estu-
dios son bastante conclusivos. En 1977, Kenney y sus
colaboradores han observado que los neutrofilos de
los fumadores presentaban una menor capacidad de
fagocitosis y una menor viabilidad (37). En la reali-
dad el tabaco perjudica no solo la fagocitosis pero
también otras funciones de los polimorfonucleares,
como la quimiotaxis, la producción del inhibidor de
la proteasa, la generación de superoxido y peroxido
de hidrógeno, y la expresión de moléculas de adhe-
sión, tiendo como consecuencia una actividad
defensiva deficiente y una mayor destrucción tisular
(38-41).

En lo que respecta a la segunda linea de defensa
todavía hay mucho por investigar. Se sabe que los lin-
focitos de los fumadores presentan una menor capaci-
dad proliferativa y una menor producción de anti-
cuerpos (42;43). Directamente relacionado con la
periodontitis, el estudio de Tangada ha evidenciado
una disminución de IgG2 específica para el Actino-
bacillus actinomycetemcomitans (44).

Se ha demuestrado que el tabaco provoca un dese-
quilibrio en la producción y actuación de la comple-
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ja red de citoquinas pro-inflamatorias. Sin embargo,
los estudios no son todavía conclusivos, ya que los
datos disponibles son bastante contradictorios. Se ha
observado que la nicotina sola y en la presencia de
Lipopolissacárido estimula la secreción de PGE2,
(45;46) de IL-6 y de IL-8 (47). Algunos autores han
llegado a una asociación positiva entre el tabaco y el
TNF-α, (48). Más recientemente esta asociación se
observa también con las IL-1β y IL-6 (49). No obstan-
te, existen publicaciones con resultados distintos en
lo respecta a la IL-1β (50;51), a la IL-6 y al TNF-
α.(52).

En resumen, el papel del tabaco en la patogénesis de
la enfermedad periodontal tiene todavía diversos
puntos por aclarar. Sin embargo, por la que se ha bus-
cado en la literatura, se puede concluir que el tabaco
potencia la enfermedad periodontal a través de su
intervención en lo que se consideran los puntos clave
del paradigma de la patogénesis de la enfermedad
periodontal (Fig.1).

Fig. 1 - Patogénesis de la destrucción periodontal en relación con el
tabaco (adaptación del diagrama presentado por Offenbacher en
1996 (53)).

Interacción gen-ambiente

El polimorfismo genético puede, interactuando con
los factores de riesgo ambientales, alterar la suscep-
tibilidad del individuo por el desarrollo de la perio-
dontitis. Uno de los genes estudiado está implicado
en el metabolismo de los productos del humo del
tabaco. Es el NAT2, que codifica la enzima N-acetil-
trasferasa. La traducción fenotípica consiste en la
variación de la velocidad del metabolismo. El NAT2
positivo (“lento”) ha sido asociado a un mayor riesgo
de enfermedad y a severidad de pérdida ósea, prin-
cipalmente en fumadores (54). Otro de los candidatos
a factor de susceptibilidad genética asociado al taba-
co es el IL-1. Se ha observado que el genotipo positi-
vo aumenta el riesgo de periodontitis en fumadores,
mientras que en no fumadores este aumento no ocu-
rre (55;56).

INTERVENCIÓN DEL TABACO A NIVEL DE LA
CICATRIZACIÓN Y RESPUESTA AL
TRATAMIENTO

Los resultados clínicos ponen en evidencia la res-
puesta al tratamiento inferior. MacFarlane ha llegado
a cifras bastante significativas - 90% de las perio-
dontitis refractarias fueron encontradas en fumado-
res (38).

Tratamiento no quirúrgico y quirúrgico

Tras el raspado y alisado radicular se ha observado
que los pacientes fumadores presentaban una menor
reducción de la profundidad de bolsa  con una dife-
rencia estadísticamente significativa (18), (57-59). No
obstante, con relación al nivel de inserción las dife-
rencias entre fumadores y no fumadores no son sig-
nificativas. El echo de que los fumadores no presen-
ten señales inflamatorios tan evidentes (31) puede
resultar en una menor disminución del edema tras el
tratamiento y explicar estos resultados.

Al estudiar la respuesta al tratamiento con colgajo de
acceso, y con regeneración tisular guiada, se ha
observado una gran incapacidad de cicatrización y
de regeneración de los tejidos en fumadores –
menor reducción de la profundidad de la bolsa y
menor ganancia de inserción (19;60;61). La respues-
ta al tratamiento inadecuada puede ser explicada
por la intervención del tabaco a nivel de la microflo-
ra y respuesta del huésped, como se ha analizado
antes. Se ha observado que, tras la cirugía periodon-
tal, el tabaco provoca un desequilibrio entre las pro-
teasas y sus inhibidores, perjudicando la cicatriza-
ción (62). Además el tabaco interviene en la capaci-
dad de adhesión de los fibroblastos del ligamiento
periodontal a la superficie radicular (63;64).

Con el objetivo de mejorar la respuesta al tratamien-
to en fumadores se han hecho ensayos clínicos utili-
zando agentes químicos (triclosan y doxiciclina)
como coadyuvantes de la terapia no quirúrgica con
resultados satisfactorios (19;65;66).

DISCUSIÓN Y CONCLUSIÓN

Con base en una análisis epidemiológica, Hujoel (67)
sugiere que el echo de reconocer tardíamente el efec-
to del tabaco en la enfermedad periodontal hizo que,
en el siglo XX, una periodontitis epidémica haga per-
manecido velada. Así, el entendimiento de la etiología
y tratamiento de la periodontitis habrá sido destorci-
do. De hecho se ha comprobado la importancia del
tabaco no solo como uno de los principales factores
de riesgo para el desencadenamiento y progresión
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de la enfermedad periodontal pero también como un
impedimento a una respuesta normal al tratamiento
periodontal.

Hay todavía mucho por aclarar en este tema, princi-
palmente con relación al mecanismo por lo cual el
tabaco interviene en la progresión de la enfermedad
y respuesta al tratamiento.

Recientemente se ha investigado el papel de la
apoptósis en la enfermedad periodontal (68). Análo-
gamente a la inducción de la apoptósis por el taba-
co en otros tejidos (69-73), puede que la muerte
celular programada sea inducida por este agente
también en el periodonto y intervenga, por lo tanto
en otra vía de la patogénesis de la enfermedad
periodontal.

ABSTRACT

Periodontitis is a multifactorial disease. Smoking is
one of the environmental factors that most changes the
susceptibility of the individual to the development of
the periodontal disease.

Analogous to what happens at the level of general
health, tobacco causes serious adverse effects in the
oral cavity, namely in periodontal tissues.

The epidemiologic data taken from literature gives
important information that is in agreement with the
greater part of the criteria of Bradford Hill for the
establishment of a causal relationship between tobac-
co and periodontitis.

The pathogenesis of the periodontal destruction is
extremely complex, since there are diverse critical
pathways interconnected between them which parti-
cipate in the outbreak and evolution of the disease.
The mechanism of action of tobacco can be explained
by its intervention in each of these pathways.

In addition to being a risk factor for the disease,
tobacco impairs healing and the response to basic
and surgical treatment.

Bibliographical revision of the published works rela-
ted to the subject will be carried out.
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