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RESUMEN

La periodontitis es una enfermedad infecciosa, y de causa multifactorial.

El tabaquismo es el factor de riesgo ambiental de esta patología. Las vías de destrucción del aparato de soporte dentario

son diversas y en ellas actúa de una u otra manera el tabaquismo. Por otra parte da lugar a que evolucione con más

severidad.

Existe una clara relación dosis y tiempo de cigarros consumidos con efectos perjudiciales a nivel periodontal.

Condiciona el pronóstico periodontal, retrasa la cicatrización y condiciona tanto el tratamiento de terapia básica,

quirúrgico como de mantenimiento.

ABSTRACT

Periodontitis is an infectious disease, w ith a multifactor origin. The environment risk factor of this pathology is smoking

habit, and it is somehow  implicated in several destructive processes of the dentary support system. Moreover, it adds to

a more severe development of the disease

There is an obvious connection betw een the amount of cigarettes, the beginning of the smoking habit and the periodontal

damaging effects.

Smoking compromises periodontal prognosis, delays healing, and restricts both basic therapeutic, surgical and

maintenance treatments.
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INTRODUCCION

El hábito de fumar cigarrillos es frecuente.

En la Unión Europea fuman aproximadamente un 29% de la población, similar en los Estados Unidos. La Dirección

Nacional de Salud y Nutrición de Estados Unidos mostró que el 41,9% de los casos de periodontitis en población adulta

fueron atribuídos al uso frecuente de cigarrillos y el 10,9% a usuarios que abandonaron el hábito. El mismo estudio

observó entre los fumadores, que hubo un aumento de odds ratio relacionado con el aumento del número de cigarrillos

por día de 2,79 (9 o menos cigarrillos por día) para 5,88 (31 o más cigarrillos por día. 

El Uruguay esta considerado uno de los países latinoamericanos con mayor prevalencia de tabaquismo (35% a 40%).

En un estudio realizado entre 1995 y 1998 sobre 2070 individuos, se demostró que el 23% de la población era fumadora,

el 15% ex fumadores y el 62% no fumadores, el 27% de los fumadores eran hombres y el 20% mujeres.

Comparativamente los datos obtenidos fueron similares al estudio realizado en 1993 realizado por el Programa de

Prevención de Cáncer (1).

El hábito es más frecuente en hombres que en mujeres.

La mayoría de los consumidores comienzan en la adolescencia, y es más común en los estratos socioeconómicos más

bajos (2).

Es cadena causal de diversas enfermedades como ser, accidentes cerebro vasculares, coronariopatías, úlcera

gástrica, cáncer bucal, de laringe, esófago, páncreas, vejiga, y cuello uterino. Tiene papel etiológico en la enfermedad

pulmonar obstructiva crónica y es un factor de riesgo de niños de bajo peso al nacer (3).

El 50% de los fumadores mueren por su hábito y el 30% de los decesos por cáncer son fumadores (2).

A nivel bucal se relaciona con enfermedades precarcinomatosas, carcinomas y enfermedad periodontal (3). 

El humo de tabaco tiene aproximadamente 4000 componentes conocidos, entre los que f igura el monóxido de carbono,

cianuro de hidrógeno, radicales oxidantes reactivos, alta cantidad de cancerígenos y nicotina (molécula adictiva y

psicoactiva) (2). 
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Algunos de estos componentes condicionan la respuesta del hospedero a la periodontitis.

En la variación entre los pacientes fumadores influye: profundidad de inhalación, longitud de la colilla del cigarrillo que

deja, presencia o ausencia de f iltro, marca de cigarrillo (4).

Para evaluar la exposición del paciente al humo de tabaco podemos realizar un simple interrogatorio o recurrir a estudios

bioquímicos. El estudio de la cotinina es el más confiable ya que su vida media es de 14 a 20 horas a diferencia de la

nicotina que es de 2 a 3 (5).

Da lugar a aumento de frecuencia cardíaca y presión arterial lo que lleva aumento transitorio de circulación gingival (5),

aunque otros estudios encontraron lo contrario (6).

En el año 1947 Pingborg ya describía una relación entre hábito de fumar y gingivitis ulceronecrotizante aguda.

Los primeros estudios indicaban que los fumadores tenían más periodontitis y también menores cuidados bucales. Más

adelante Bergstrom, J entre otros demostraron que dichos pacientes presentaban más enfermedad periodontal

independientemente del nivel de higiene oral (7).

Los cuadros periodontales en pacientes fumadores presentan, entre otras cosas: mayor profundidad de sondaje y

mayor cantidad de bolsas profundas, mayor retracción gingival, mayor pérdida de dientes, menor sangrado al sondaje,

mayor afectación furcal (7, 8, 9).

Los fumadores tienen cinco veces más probabilidad de desarrollar periodontitis que los no fumadores (10).

Existe relación en cuanto a dosis- efecto y tiempo de consumo de tabaco (10) (A partir de los 10 cigarros/día, cada

cigarrillo extra aumenta la recesión gingival en un 2,3%, la profundidad de bolsa en un 0,3%, los niveles de inserción en

un 0,5% y la movilidad (11).

Afecta la tasa de recidivas como la actividad de bolsa periodontal (12).

Las tasas de pérdidas de dientes observadas en los fumadores de puros y en los fumadores de tabaco de pipa fueron

muy similares a las tasas de pérdida de dientes en los fumadores de cigarrillos (13).

TABACO Y MICROFLORA PERIODONTOPÁTICA

Los fumadores presentan mayor probabilidad de infección por Porphyromona gingivalis (Pg), Bacteroides Forshytus

(Bf), Prevotella Intermedia, Peptosteptococcus micros, Fusobacterium nucleatum, Campylobacter rectus (14, 15).

Tienen mayor prevalencia de f lora exógena (16). Sin embargo, los estudios citan no encontrar diferencias a nivel

microbiológico (2).

La disminución de la presión de oxigeno en la bolsa, resultado del humo de tabaco, favorece el crecimiento de

anaerobios (17). Más allá de esto, la cotinina del cigarrillo empeora los efectos de las toxinas liberadas por los

microorganismos periodontopatógenos siendo éste mecanismo que explica la contribución del hecho de fumar en la

severidad de la enfermedad periodontal.

El Actinobacillus actinomycetecomitans (Aa), Pg y Bf son más difíciles de erradicar en fumadores portadores de

cuadros periodontales (18).

TABACO Y RESPUESTA INMUNOINFLAMATORIA PERIODONTAL.

La respuesta del organismo frente a un agente extraño, en el caso de la enfermedad periodontal, agente microbiano,

responde en primera instancia con inflamación y luego con una respuesta especif ica inmunitaria.

Veremos que el tabaco afecta tanto la respuesta inflamatoria inespecíf ica como la inmunitaria específ ica condicionando

así el mecanismo defensivo del hospedero.

1er LINEA DE DEFENSA TISULAR INESPECIFICA.

El paciente enfermo periodontal fumador presenta menor sangrado al sondaje, rubor de la encía y f luído gingival (19). 

El porque de un menor sangrado al sondaje esta en discusión, se pensaba que se debía a mayor vasocontricción pero

parece ser a efectos a largo plazo de la nicotina (20, 21).

Los polimorfonucleares neutrófilos, responsables de la primera línea de defensa celular se ven afectados en su

quimiotáxis, producción del inhibidor de proteasas, generación de superóxido y peróxido de hidrogeno, expresión de

moléculas de adhesión y fagocitosis (5, 22).

2da LINEA DE DEFENSA TISULAR ESPECIFICA

Los linfocitos de los fumadores tienen menor capacidad proliferativa y menor producción de anticuerpos (23).

Se ha observado disminución de IgG2 específ ica para Aa en estos pacientes (24).

La nicotina en presencia de lipopolisacáridos estimula la producción de PgE2 e IL-1 (25).

El TNF α, IL 1 β y IL 6 se relacionan con el tabaquismo (26).

Recordamos que tanto IL 1β, TNF α y PGE2 son los principales mediadores bioquímicos de la inflamación relacionados

con la reabsorción ósea a nivel periodontal.

RELACION FACTOR DE RIESGO GENETICO – FACTOR DE RIESGO AMBIENTAL.

Existen genes relacionados al metabolismo de los productos del humo del tabaco, tal es el caso de NAT2, que codif ica la

enzima N acetiltransferasa. La traducción fenotípica consiste en la variación de la velocidad del metabolismo.

El NAT2 positivo o lento se ha asociado a mayor riesgo de enfermedad y a mayor severidad de la misma, principalmente

en fumadores (28).

La IL-1 es una citoquina asociada al tabaquismo candidata a susceptibilidad genética. El genotipo positivo aumenta el

riesgo de periodontitis en fumadores, mientras en no fumadores este aumento no ocurre (29, 30).

Tiene una acción inhibitoria en el crecimiento f ibroblástico, producción de f ibronectina y de colágeno (11).

COCIENTES DE PROBABILIDAD DE ENFERMEDAD PERIODONTAL – TABACO.

En un estudio de Grossi, S y col, 1994 de 1476 sujetos de muestras aleatorias de 27 a 76 años estimó entre 2,0 y 4,7 el

índice de probabilidad para pérdida de inserción severa en fumadores, en el mismo grupo estudiado con radiografías

proximales el índice de probabilidad fue de 1,5 a 7,3 (31).

Se ha observado mayor enfermedad periodontal en fumadores que en no fumadores pero no se halló diferencia notable

en cuanto a gingivitis y acúmulo de placa microbiana (32, 33). 

Un estudio interesante realizado por Haber analizó el porcentaje de pacientes fumadores en consulta de periodoncistas

y generalistas, los resultados fueron 75% en los primeros y 54% en los generalistas.

El cociente de probabilidad de historia de tabaquismo es mayor en pacientes de consulta de periodoncista que en

pacientes de consulta general, y se estimó en 2,6 (34).

Por otro lado el mismo autor observó que el hábito del tabaquismo aumentaba con la severidad de la enfermedad
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periodontal (34).

Otro estudió concluye que los pacientes fumadores tienen menos dientes, mayor probabilidad de perder todos sus

dientes y más extensión y severidad de la enfermedad periodontal que aquellos que nunca fumaron (3).

Un estudio de 12.329 pacientes concluyó que los pacientes fumadores tienen 4 veces más probabilidad de desarrollar

enfermedad periodontal que los no fumadores (35).

Bergström, J concluye que la gran variación en los estudios sobre la magnitud de riesgo puede ser debida al tipo de

estudio y caracteres de la población, siendo un factor adicional la definición de enfermedad y criterios de diagnóstico

para la clasif icación de la misma (36).

TABACO EN DIFERENTES CUADROS PERIODONTALES

Estudios recientes muestran que predominan más los antecedentes de tabaquismo en pacientes con periodontitis

generalizada de inicio temprano y periodontitis adultas que en aquellos con PJL o con periodonto sano (36). 

Muchos estudios coinciden en afirmar que la mayoría de los pacientes que presentan recidivas al tratamiento periodontal

son fumadores (2).

La gingivitis ulcero necrotizante esta fuertemente relacionada al uso de tabaco y ocurre más frecuentemente en adultos

jóvenes (37).

RESPUESTA FRENTE A DIVERSOS TRATAMIENTOS PERIODONTALES.

Frente a raspado y alisado se ha observado menor disminución de profundidad de bolsas, pero con respecto al nivel de

inserción no existen diferencias signif icativas (38).

La respuesta inmunoinflamatoria disminuída en estos pacientes junto a un tejido más f ibroso puede explicar estos

hechos.

Esta peor respuesta al tratamiento no quirúrgico se da a pesar de administrar conjuntamente antibióticos con el raspado

y alisado y especialmente en bolsas profundas y persistentes, aunque algunos estudios indican que el uso de

Azitromicina en estos pacientes tiene efectos benéficos (39). Hay intentos de mejorar la respuesta a los tratamientos

utilizando doxiciclina y triclosan como coadyuvante de la terapia no quirúrgica en estos pacientes con resultados

satisfatorios (42, 42).

En cuanto a tratamientos quirúrgicos de acceso y regenerativos se ha observado menor reducción de bolsas y menor

ganancia de inserción (5).

A nivel de los f ibroblastos del ligamento periodontal interviene en su capacidad de adhesión a la superficie radicular

(42).

En cuanto al recubrimiento radicular mediante injerto libre hay una total correlación entre el fracaso del tratamiento y

grandes fumadores. Si la cantidad de cigarros disminuye a la mitad o más, los pacientes responden igual que los no

fumadores (8). El tabaco es un factor potencialmente modif icable antes de realizar la intervención (8)

En cuanto a los implantes osteointegrados, muchos autores coinciden en el mayor índice de fracasos, el tabaco

aumenta el riesgo de fracaso implantario en 2,5 veces (8).

En cuanto a la respuesta de los pacientes fumadores al tratamiento periodontal de soporte se establece que estos

pacientes son los que peor cumplen con las visitas de mantenimiento recomendadas. Por lo tanto los pacientes

fumadores deben citarse mas frecuentemente para ser examinados, re-motivados, y realizarles detartrajes y pulidos

intensos (8).

Se debe lograr la inserción de estos pacientes en programas para dejar de fumar. Estos se dividen en dos categorías:

farmacológicos y conductuales. Los farmacológicos incluyen dos estrategias generales: el reemplazo de la nicotina y la

terapia con bupropión.

La terapia de reemplazo de nicotina reduce los síntomas de dependencia físicos y se obtienen en el mercado como

goma de mascar, parches transdérmicos, spray nasal, inhaladores, tabletas sublinguales y “lozanges”.

El bupropión es el primer agente farmacológico anti-nicotínico prescrito que muestra ser efectivo en el cese del

tabaquismo (11).

TABACO FACTOR DE RIESGO Y PRONÓSTICO

Los pacientes periodontalmente tratados y en fase de mantenimiento que presentan aumento de la movilidad, o tienen

hábitos parafuncionales y no llevan placa de descarga o son fumadores, tienen 2 veces mas riesgo de pérdidas

dentarias, por lo que el tabaquismo puede considerarse un valor predictivo de pérdida de inserción en el futuro (8).

El tabaco es un factor de riesgo modif icable y, en consecuencia, podría ser posible que la eliminación del hábito

supusiera un beneficio para la salud periodontal tras el tratamiento, aunque el daño producido no sea reversible (8).

Dado que la tasa de prevalencia de periodontitis en grandes fumadores de 30 a 40 años se aproxima al 100%, el grado

de hábito resulta ser un predictor clínico útil de la actividad futura de la enfermedad, mientras que el abandono del hábito

es claramente beneficioso (43).

CESE DEL HÁBITO Y RESPUESTA AL TRATAMIENTO

Clínicamente, dejar de fumar produce al cabo de varias semanas y durante algunos meses ciertos cambios en el

periodonto, fundamentalmente la aparición de inflamación y sangrado gingival debido al hecho de que la respuesta

inflamatoria se hace ahora clínicamente presente (8).

No se encuentran diferencias clínicas entre los pacientes nunca fumadores y los exfumadores (8).

No existe relación entre el número de años tras la cesación del hábito tabaquismo y los cambios de profundidad de

bolsa y ganancia de nivel de inserción, sugiriendo que hay un rápido beneficio al dejar de fumar, o sea que dejando de

fumar justo antes de iniciar un tratamiento, los resultados obtenidos son igualmente favorables (8,10).

CONCLUSIONES

El hábito de fumar es un factor de riesgo de desarrollar enfermedad periodontal.

Hay una relación dosis efecto muy clara.

No existen diferencias notables en cuanto a placa microbiana de pacientes fumadores y no fumadores.

Los cuadros gingivales muchas veces no presentan una expresión clínica exacerbada en fumadores.

Existe según los estudios revisados una relación clara entre pérdida de inserción severa y tabaquismo.

La sesación del hábito de fumar disminuye el riesgo de enfermedad periodontal.

La respuesta a los diferentes tratamientos periodontales se ve influída por el tabaquismo.

La apoptosis, un mecanismo celular de muerte programada se ha relacionado con el hábito de fumar, punto muy

importante en la patogenia periodontal, del cual falta mucho por aclarar (44).
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