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Tabaquismo: factor de riesgo 
para enfermedad periodontal
Smoking: A risk factor for periodontal disease

Resumen

Objetivo: Establecer, mediante la revisión de 
la literatura, la relación existente entre el ta-
baquismo y la morbilidad periodontal.  
El tabaco tiene un efecto tóxico en el perio-
donto, reduce la actividad funcional de leu-
cocitos y macrófagos, disminuye la fagocitosis 
de los leucocitos polimorfonucleares, promo-
viendo un incremento en la proporción de 
bacterias anaeróbicas en la placa dentobac-
teriana y presentando un incremento en los 
niveles de ciertos patógenos periodontales, 
pérdida de hueso alveolar, formación de bol-
sas periodontales, mayor pérdida de inserción 
clínica, involucración de furca y movilidad 
dental. Fumar interfiere en la cicatrización, 
así como propicia una menor respuesta en 
procedimientos de regeneración tisular guia-

da, y menor éxito en la osteointegración de 
implantes e injertos óseos. El tabaquismo se 
correlaciona fuertemente con la destrucción 
periodontal en adultos jóvenes entre la segun-
da y tercera década de vida, con un efecto 
más pronunciado en mujeres.
Conclusiones: El tabaco es un gran factor de 
riesgo en el desarrollo y severidad de la enfer-
medad periodontal, así como en la respuesta 
a la terapia periodontal. Es fundamental el 
empleo de métodos para la difusión de los 
efectos adversos relacionados directamente al 
tabaquismo en cavidad oral, específicamente 
la correlación con la repercusión sobre los 
tejidos periodontales.
Palabras clave: Tabaquismo, periodonto, 
enfermedad periodontal, terapia 
periodontal, tabaco.
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Abstract

Objective: To establish, by reviewing the   
literature, the relationship between smoking 
and periodontal disease.
Tobacco has a toxic effect on the periodon-
tium and reduces the functional activity of 
leukocytes and macrophages; it decreases the 
phagocytosis of polymorphonuclear leukocytes, 
promoting an increase in the proportion of 
anaerobic bacteria in plaque, and presenting 
an increase in the levels of certain periodon-
tal pathogens, alveolar bone loss, periodontal 
pocket formation, increased clinical attach-
ment loss, furcation involvement, and tooth 
mobility. Smoking interferes with the healing 
of wounds and results in a lower response 
in guided tissue regeneration procedures, as 

well as less success in the osseointegration of 
implants and bone grafts. Smoking is strongly 
related to periodontal destruction in young 
adults between the second and third decade 
of life, the effect being more pronounced in 
women.
Conclusion: Tobacco is a major risk factor in 
the development and severity of periodontal 
disease, as well as in the response to peri-
odontal therapy. It is essential that methods 
be employed to increase awareness of the 
adverse effects on the oral cavity directly 
related to smoking, specifically the relation-
ship between the latter and its impact on 
periodontal tissue.
Key words: Smoking, periodontal disease, 
periodontium, periodontal therapy, tobacco.

Introducción 

E
n la actualidad, conscientes del 
beneficio de la salud, estamos en 
una época dónde se restringe el 
consumo del tabaco con desapa-
rición de la publicidad de la in-
dustria tabacalera en el 2003 y al 
año siguiente las leyes antitabaco 

que se encuentran en vigencia en nuestro país.1 

Uno de los motivos es que el consumo del ta-
baco es la primera causa evitable de muerte en 
el mundo actual.2 Simplemente en México 122 
personas entre 12 y 65 años de edad mueren 
a diario por causas que se vinculan con el ta-
baquismo.3 El tabaquismo es responsable de 
aproximadamente el 7% de los fallecimientos 
anuales reportados en el mundo. Al conocer 
esta cifra, la Organización Mundial de la Salud 
(OMS) ha designado al 31 de Mayo como el “Día 
Mundial Sin Tabaco”.1 
El tabaquismo ha sido considerado un hábito,4 
aunque ya en la actualidad lo encontramos cla-
sificado como una enfermedad por sus efectos 
adictivos y dañinos a la salud.5 En México se 
ha hecho un esfuerzo por reducir el consumo 
del tabaco en la población, puesto que es muy 
conocida su relación con las enfermedades sis-
témicas y bucales. Dentro de sus efectos ad-
versos a la salud encontramos enfermedades 
pulmonares y cardiovasculares, entre ellas el 

cáncer de laringe, bronquitis crónica, enfisema 
pulmonar, infarto al miocardio e hipertensión 
arterial; en embarazadas se puede observar ba-
jo peso del neonato y nacimientos prematuros. 
Dentro de los efectos adversos a la salud bucal 
encontramos cáncer bucal, estomatitis nicotíni-
ca, pigmentación lingual, pigmentación denta-
ria, leucoplasia, enfermedad periodontal (EP), 
(Figura. 1) recesión gingival, (Figura 2) caries 
radicular y pérdida dental.6-8 

Figura 1. Pérdida ósea en enfermedad periodontal. 

Figura 2. Recesión gingival.
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Desarrollo

El tabaquismo tiene una gran influencia en la 
enfermedad periodontal (EP), tanto en su desa-
rrollo como en su severidad. Entendemos por 
periodontitis, a la inflamación de los tejidos de 
sostén de los dientes con progresiva destrucción 
ósea y pérdida del ligamento periodontal.9

Se le ha asociado al aumento de placa bacteriana, 
pérdida de hueso alveolar, formación de bolsas 
periodontales y pérdida de órganos dentarios.10-13 
Al fumar, se causa vasoconstricción y se ejerce 
un efecto enmascarado, dando por resultado 
tiendan a disminuir los signos de la inflama-
ción presentes en la encía, como el sangrado, 
el aumento de volumen y el enrojecimiento.7,14-

17 En los fumadores, la encía tiende a volverse 
fibrosa observándose márgenes engrosados.16 En 
1983, Ismail demostró que después de analizar 
en conjunto variables como la edad, la higiene 
oral, el género y el estatus socio-económico, el 
fumar se mantuvo como un gran indicador de 
riesgo para desarrollar EP.18 Desde entonces, se 
han realizado diversos estudios que confirman 
al tabaquismo como un efecto adverso a la salud 
periodontal,8,19-22 siendo uno de los indicadores 
más consistentes para el desarrollo de la EP.23

Tomar y Asma24 analizaron datos relacionados 
en 12,329 pacientes estadounidenses y encon-
traron que los fumadores tenían cuatro veces 
más probabilidad de presentar periodontitis en 
comparación con los pacientes que nunca habían 
fumado; los ex-fumadores eran más susceptibles a 
presentar EP que las personas que nunca habían 
fumado. Entre los fumadores, había una relación 
dosis-respuesta entre cigarros fumados por día 
y la probabilidad de presentar periodontitis.13, 

21, 22, 24 En los ex-fumadores la probabilidad de 
presentar periodontitis disminuyó en relación 
con el número de años que dejaron de fumar. 
Se concluyó que un 41.9% de la población fu-
madora estudiada presentaba periodontitis y un 
10.9% de la población ex-fumadora presentaba 
la enfermedad. Entre los fumadores activos, el 
74.8% de la EP presente fue atribuida a su há-
bito de fumar.21 Parece haber una correlación 
entre el número de cigarrillos consumidos con 
la prevalencia y severidad de EP. 
Grossi demostró en un estudio realizado a 1,261 
pacientes, que los fumadores tenían tendencia 
a desarrollar mayor pérdida de inserción com-
parados con los no fumadores; los fumadores 
empedernidos presentaban mayor pérdida de 
inserción que los fumadores moderados.22, 24 La 

pérdida de inserción fue de 0.05% al fumar un 
cigarrillo por día, mientras que fumar entre 10 y 
20 cigarrillos por día incrementó la pérdida de 
inserción de un 5% a un 10% respectivamente. 
También se ha reportado una fuerte relación en-
tre el número de años que la persona ha fumado 
con la severidad de la pérdida ósea.22-25

Existe mayor prevalencia en la profundidad al 
sondeo y pérdida de inserción clínica en pa-
cientes fumadores en comparación con los no 
fumadores.26 
En el 2008, se publicó un estudio efectuado en 
el Instituto Nacional de Enfermedades Respira-
torias (INER) de la Ciudad de México, donde se 
demostró que existe una relación dosis-respues-
ta entre cigarrillos fumados por día y la proba-
bilidad de experimentar EP, estableciendo que 
en sujetos que fuman menos de 10 cigarrillos 
por día tienen de 2.7 veces mayor probabilidad, 
mientras que aquellos que fuman más de 31 ci-
garrillos al día tienen 6 veces más probabilidad 
de presentar EP.8 
El patrón de destrucción tisular es relacionado 
con el efecto sistémico del tabaquismo; 27 el de-
terioro periodontal se hace especialmente se-
vero en las zonas de molares de los pacientes 
fumadores.24 Kerdvongbundit y Wikesjo28 en-
contraron que aunque los estándares de higiene 
bucal y los hábitos del cuidado dental no difie-
ren notablemente entre fumadores y personas 
que nunca han fumado, los fumadores muestran 
significativamente menos molares presentes. Así 
mismo, los fumadores al ser comparados con 
las personas que nunca habían fumado, mostra-
ron recesión gingival, bolsa periodontal, mayor 
pérdida de inserción clínica, involucración de 
furca y movilidad dental. La involucración de 
furca complica significativamente el tratamien-
to de la EP y aumenta el riesgo de perder los 
molares.17, 28, 29 
Se ha sugerido un efecto local al fumar.30-32 Esto 
se sustenta en una diferencia en la profundidad 
al sondeo y pérdida de inserción en dientes de 
la zona anterior por su cara lingual y palatina 
en ambos maxilares.11 
El sector de la población que ha aumentado 
dramáticamente el porcentaje de fumadores, 
sin duda, es el de los adultos jóvenes. El fumar 
se correlaciona fuertemente con la destrucción 
periodontal en adultos jóvenes entre la segunda 
y tercera década la vida, además en este grupo, 
para las mujeres los efectos de fumar sobre el 
periodonto se pronuncian más que en los va-
rones.33 Schenkein encontró que el tabaquismo 
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es mas prevalente en un grupo de pacientes 
con periodontitis agresiva y periodontitis cró-
nica que en pacientes con periodonto sano.34,35 
En pacientes con periodontitis agresiva, el fu-
mar fue un factor significante,34,36 teniendo más 
dientes con sitios afectados y una mayor pérdi-
da de inserción en comparación con pacientes 
no fumadores.34 En consecuencia, el riesgo de 
fumar podría acelerar la pérdida dental en este 
grupo de pacientes quienes ya se encuentran 
con alto riesgo de pérdida de inserción progre-
siva. Hashim y sus colaboradores, mostraron 
que aquellos que se encuentran entre los 15 a 
26 años de edad, son más susceptibles a pre-
sentar  pérdida de inserción si fueran fumado-
res.37 Los fumadores activos en el grupo de 19 
a 20 años de edad presentan un riesgo relativo 
(RR) a presentar EP de 3.8 veces más que los 
no fumadores.37

En un estudio longitudinal conducido en una 
muestra de jóvenes argentinos, se demostró por 
medio de radiografías digitales de aleta mordi-
ble, que fumar produce efectos adversos en las 
variables clínicas periodontales así como en la 
densidad del hueso alveolar, actuando como un 
factor de riesgo potencial para la pérdida de 
hueso alveolar, incluso a una edad temprana y 
con consumo bajo de tabaco. 36

La genética es otro aspecto a tomar en cuenta 
para aumentar la susceptibilidad del periodon-
to ante los efectos adversos del tabaquismo.7, 14 
Existen estudios que muestran que la positivi-
dad del genotipo IL-1 y la N-acetiltransferasa 
2 (NAT2) pueden contribuir a la afección pe-
riodontal.38, 39 La positividad del genotipo IL-1 
incrementa el riesgo de la pérdida dentaria 2.7 
veces, mientras que fumar  aumenta el riesgo 
2.9 veces. Al estar presente ambos factores, el 
riesgo puede llegar a ser 7.7 veces mayor.38

El día 29 de Noviembre del 2007, el Distrito 
Federal se convirtió en la primer ciudad de 
México en prohibir el fumar en todo local pú-
blico cerrado que no tuviera un área destina-
da para esta actividad y que estuviera aislada 
de los otros espacios. Para Junio del 2008, la 
Asamblea Legislativa del Distrito Federal (AL-
DF), prohibió fumar en todo local cerrado.40 Sin 
embargo encontramos cada vez más personas 
fumando en la calle y eso aún preocupa a los 
fumadores pasivos. 
Un reporte de la Universidad del Norte de Ca-
rolina, mostró que al ser fumador pasivo el RR 
aumenta de 5 a 6 veces para padecer EP en 
comparación con personas no expuestas al hu-

mo.41 Se demostró en adultos estadounidenses 
quienes fueron fumadores pasivos en su casa o 
trabajo, que el riesgo de desarrollar EP aumentó 
11%, y que su riesgo era 1.5 veces más alto en 
comparación con personas no expuestas al hu-
mo del cigarrillo. Los autores concluyeron que 
este aumento de riesgo no es tan grande como 
el riesgo del tabaquismo activo, el cual incre-
menta hasta 5 veces.41

Los fumadores pasivos tienden a presentar en 
la saliva niveles elevados de IL-1beta, albúmi-
na y aspartato aminotransferasa (AST) liberada 
en la muerte celular, principalmente de células 
inmunes del hospedero. 42 
El mecanismo por el que se relacionan infeccio-
nes respiratorias en niños determinados como 
fumadores pasivos no es del todo clara pero se 
sugiere que puede darse por supresión o dife-
renciación del sistema inmune, por aumento de 
los factores de adherencia bacteriana o deterioro 
del aparato mucociliar del tracto respiratorio, o 
por aumento de la toxicidad de niveles bajos de 
ciertas toxinas que no son fácilmente detectadas 
por medios convencionales.43 

Respuesta a la terapia periodontal en pacientes 
fumadores
Los fumadores se benefician de la terapia Perio-
dontal pero no obtienen una recuperación tan 
efectiva como los no fumadores. Los fumadores 
quienes han sido tratados por EP, tienden a rein-
cidir más rápidamente que los no fumadores. 
Tras el raspado y alisado radicular se obtiene 
reducción de profundidad al sondeo, observán-
dose mejores resultados en los no fumadores en 
comparación con los fumadores.44 Los no fuma-
dores presentan más signos clínicos de infla-
mación que los fumadores y  presentan mayor 
contracción gingival en los sitios con gingivitis.45 
Ambos grupos presentaron una reducción sig-
nificativa en la profundidad al sondeo en sitios 
con periodontitis, aunque se ha observado una 
mayor reducción en los no fumadores; mismos 
que presentan una mejor ganancia en el nivel 
de inserción. Estudios  más actuales reportan 
que la terapia periodontal se puede comple-
mentar con antimicrobianos como amoxicilina, 
metronidazol o doxiciclina para obtener mejores 
resultados.6,10,46,47 En estudios para determinar 
los patrones de respuesta al tratamiento Perio-
dontal no quirúrgico en pacientes fumadores, 
Papantonopoulos concluyó que fumar interfiere 
en la cicatrización.48 
Los fumadores que se someten a terapia qui-
rúrgica, al darles un seguimiento longitudinal, 
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muestran menor reducción en la profundidad 
al sondeo, menor ganancia en los niveles de 
inserción y menor ganancia en altura ósea en 
comparación con los no fumadores. Scabbia com-
paró la respuesta al tratamiento periodontal de 
fumadores y no fumadores después de cirugía 
por colgajo, concluyendo que ambos grupos de 
pacientes con periodontitis moderada a avanza-
da experimentaron reducción en la profundidad 
al sondeo y una ganancia en los niveles de in-
serción clínicos, observándose más beneficios 
clínicos en no fumadores en comparación con 
los fumadores;10,49 esta tendencia fue marcada 
especialmente en áreas con profundidad de 
bolsa severa.10 En los fumadores, el 16% de los 
sitios sondeados redujo hasta 3 mm, en cambio 
en los no fumadores fue del 47%. En fumadores 
el 58% de sitios profundos mostraron una ga-
nancia en la inserción clínica aproximadamente 
de 2mm, en los no fumadores fue del 82% de 
los sitios.10 (Figura 3)

No es desconocido el hecho que los fumadores 
tienden a tener una respuesta menor a la terapia 
Periodontal. McFarlane reportó que el 90% de 
los pacientes con periodontitis refractaria eran 
fumadores.50  Ah, en un estudio longitudinal 
que duró siete años, demostró que los fuma-

dores tenían menor reducción en la profundi-
dad al sondeo y menor ganancia de niveles de 
inserción después de terapia quirúrgica y no 
quirúrgica.51 McGuire y Nunn encontraron que 
en pacientes con mantenimiento de al menos 5 
años, los pacientes fumadores tenían el doble 
de posibilidades de perder órganos dentarios en 
comparación con los no fumadores.52 
Es conveniente mencionar que el tabaco afecta a 
la cicatrización de una extracción ya sea quirúr-
gica o no quirúrgica, de cirugías maxilofaciales 
rutinarias, de la osteointegración de implantes 
y de la terapia periodontal. La relación entre 
fumar y la lenta cicatrización está bien recono-
cida en el área médica.50, 53-67 
En 1987 Miller reportó que en pacientes que se 
sometieron a cirugía mucogingival para cober-
tura radicular, la cantidad de raíz que se logró 
cubrir fue mucho mayor en no fumadores que 
en fumadores.62, 68, 69 Los fumadores tienen me-
nor respuesta a procedimientos de Regenera-
ción Tisular Guiada (RTG).63, 70-74 Los resultados 
favorables obtenidos quirúrgicamente en fuma-
dores han sido menos estables comparados con 
no fumadores cuando se evalúan los datos  a 
largo plazo. 
El rango de éxito de la osteointegración en im-
plantes e injertos óseos es menor en fumadores 
sobre no fumadores.75-83 En uno de los primeros 
estudios de tabaco relacionado al tratamiento 
implantológico dental, Bain y Moy indicaron 
que durante un periodo de seis años, la tasa de 
éxito general en la terapia  implantológica fue 
del 89% en fumadores, a diferencia del 95% que 
manifestó el grupo de no fumadores.84 En fuma-
dores hay 4 veces más probabilidades de fracaso 
de la osteointegración de implantes colocados 
en el maxilar.84,85 Cuando se trata de pacientes 
fumadores se pierde el doble de implantes co-
locados en senos maxilares injertados.75,77 Gor-
man notó la influencia de numerosas variables 
en el éxito de la osteointegración de implantes 
y concluyó que fumar era perjudicial al éxito 
en Implantología.64,85,86 Se ha encontrado in-
flamación y bolsas profundas alrededor de los 
implantes así como un fracaso hasta de 3 veces 
más, en fumadores en comparación con no fu-
madores.84,87-97 (Figura 4) Al realizar un análisis 
multivariado, Lindquist observó que la pérdida 
ósea peri implantaria se debe principalmente 
a fumar como factor causal al compararse con 
higiene bucal y otros factores asociados como 
la carga oclusal.98 (Figura. 5) La mayoría de los 
fracasos en Implantología en fumadores ocurren 

Figura 3. Apreciación pre y post-operatoria inmediata de paciente 

fumador sometido a terapia periodontal quirúrgica.
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antes de la colocación de la prótesis definitiva 
o en la segunda fase implantológica.6,96

Efecto de fumar puros, pipas y productos 
derivados de tabaco libre de humo 
sobre los tejidos periodontales  

Se ha reportado un aumento en el uso de pro-
ductos del tabaco libre de humo como el taba-
co masticable, en especial en adultos jóvenes.99 
Del 50 al 60% de los usuarios de tabaco libre 
de humo, a menudo desarrollan áreas de leu-
coplasia en el sitio intraoral donde es colocado 
el producto. Aunque una relación clara entre 
el tabaco libre de humo y la EP no se ha esta-
blecido,  la pérdida de inserción localizada en 

forma de recesión ocurre en al menos una ter-
cera parte de los usuarios de estos productos.31, 

99-103 Un estudio realizado en Arabia Saudita 
concluyó que al fumar la narguile se obtuvo 

la misma magnitud de EP que al fumar cigarri-
llos.104 (Figura 6)
Albandar estudió la relación entre fumar puro, 
pipa y cigarrillos en 705 individuos, encontran-
do que los fumadores de puro y pipa experi-
mentan efectos adversos en su salud periodon-
tal y pérdida dental similar a los fumadores de 
cigarrillos.105 
El efecto en el periodonto al fumar puros y pipas 
no ha sido tan estudiado como en los fumado-
res de cigarrillos; puede ser debido a que hay 
una menor población que los usa. Fumar puro 
regularmente se asocia a cáncer de la cavidad 
bucal, pulmón, laringe y esófago. 

Progresión de la EP y 
respuesta a la Terapia 

La mayoría de los estudios sugieren que la flora 
microbiana encontrada en fumadores es similar 
a la encontrada en pacientes no fumadores con 
periodontitis crónica, y que es poca la diferencia 
en la cantidad y calidad de placa dentobacteria-
na entre estos grupos.14,106,107 El hábito de fumar 

Figura 4. Fracaso en o steointegración de implantes: fumadores 

vs. No fumadores.

Figura 5. Pérdida ósea peri implantaria.

Figura 6. Narguile o hooka moderna.
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puede incrementar los niveles de ciertos patóge-
nos periodontales como Bacteroides forsythus, 
Porphyromonas gingivalis, Peptostreptococcus 
micros, Fusobacterium nucleatum, Campylo-
bacter rectus, entre otros.108-110 Cuando se han 
controlado los niveles de placa, los fumadores 
aún tienden a perder más hueso que los no fu-
madores.  Por lo tanto, el aumento del riesgo a 
desarrollar periodontitis crónica puede no ser 
dependiente en un perfil microbiano alterado, 
sino más bien por cambios en la respuesta del 
huésped a estos patógenos periodontales. La 
respuesta del huésped se ve alterada al fumar, y 
esto se contempla a través de dos mecanismos: 
A) la reducción de la habilidad de la respuesta 
del huésped para neutralizar la infección y B) 
las alteraciones en la respuesta del huésped, las 
cuales resultan en la destrucción de los tejidos 
periodontales. 
El tabaco tiene un efecto tóxico en el periodon-
to, al reducir la actividad funcional de los leu-

cocitos y macrófagos, disminuye la fagocitosis 
de los leucocitos polimorfonucleares (PMN) y 
promueve un incremento en la proporción de 
bacterias anaeróbicas en la placa dental.50, 111-115 
(Figura 7). 
El hecho de fumar parece interferir con la fun-
ción de los neutrófilos en pacientes con pe-
riodontitis severa, al encontrarse suprimida la 
producción de inhibidores de proteasa.113 Ma-
cFarlane mostró que el 90% de los pacientes con 
periodontitis refractaria fueron fumadores que 
exhibieron defectos en la función periférica de 
leucocitos PMN.50 En los fumadores los niveles 
séricos de IgG2 están disminuidos, lo cual es 
una clave para el isotipo de inmunoglobulina 
que participa en la respuesta inmune a los pa-
tógenos periodontales.114 Se ha asociado el fu-
mar tabaco con la disminución de los niveles 
de anticuerpos IgA en saliva y anticuerpos IgG 

sérico a Prevotella intermedia y Fusobacterium 
nucleatum.111 
La nicotina es el componente químico principal 
de la hoja del tabaco, el cual la hace inclusive 
más adictiva que la mariguana. Este compo-
nente es estimulante y sedante a la vez, por lo 
tanto farmacológicamente tiene efecto doble.116 
A nivel histológico, la nicotina inhibe la síntesis 
fibroblástica de la fibronectina y del colágeno 
tipo I, así mismo aumenta la actividad de la 
colagenasa fibroblástica,117 también puede re-
gular directamente la producción de citocinas 
de fibroblastos gingivales humanos, los cuales 
juegan un papel importante en la destrucción 
de tejidos, dando como consecuencia el retraso 
de la cicatrización de heridas.8,60,67,117,118 Se ha 
observado daño en fibroblastos periodontales 
de manera que la adherencia celular es signi-
ficativamente menor en las superficies radicu-
lares de los fumadores empedernidos.119,120 El 
hábito de fumar cigarrillos puede incrementar 
la adherencia bacteriana a las células epiteliales, 
dando por resultado la colonización del surco 
gingival.121,122 Esto se da principalmente por dis-
minución del fluido crevicular, y disminución de 
citocinas (IL-1α, IL-1β) y leucocitos polimorfonu-
cleares (PMNs).123-126 Aunque existe un estudio 
realizado en Turquía que reporta lo contrario 
al establecer que fumar incrementa el volumen 
del fluido crevicular gingival al compararse con 
los no fumadores, sugiriendo que éste sería el 
mecanismo que contribuye a los efectos nega-
tivos de fumar sobre el periodonto.127 También 
se disminuye la tensión de oxígeno local, lo que 
puede favorecer la colonización y crecimiento 
de bacterias anaerobias.121,122,128 
En estudios sobre cicatrización, Jensen encontró 
que la tensión de oxígeno de  la cicatrización 
de una herida subcutánea cae rápida y signifi-
cativamente en respuesta al tabaquismo, y per-
manece baja por un lapso de 30 a 50 minutos.129 
Esto sugiere que un fumador de “una cajetilla 
por día” experimenta hipoxia del tejido duran-
te una parte significativa de cada día.  El grado 
de hipoxia encontrado en estos sujetos ha sido 
asociado con una cicatrización pobre. Esto su-
giere que la reducción en la tensión de oxígeno 
es el resultado de la vasoconstricción periféri-
ca causada por los efectos adrenérgicos de la 
nicotina. Esta vasoconstricción puede explicar 
los reportes que mencionan que los fumadores 
tienen menor sangrado gingival, 130 e inflama-
ción131 en comparación con los no fumadores.132, 

133 Por estos efectos de la nicotina, se ha repor-

Figura 7. Toxicidad del tabaco sobre el periodonto.
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tado que los implantes dentarios pueden tener 
el doble  o más riesgo al fracaso.30, 32   
La cicatrización también se ve afectada por la 
nicotina al aumentar la adhesión plaquetaria, el 
riesgo de oclusión microvascular trombocítica y 
la isquemia tisular, reduciendo la proliferación 
de células sanguíneas rojas, fibroblastos y ma-
crófagos.53,134-137 El monóxido de carbono pro-
ducido al fumar cigarrillos disminuye el trans-
porte de oxígeno y el metabolismo, mientras 
tanto, el cianuro de hidrógeno, otro producto 
secundario, inhibe los sistemas enzimáticos  
necesarios para el metabolismo oxidativo y el 
transporte de oxígeno a nivel celular.53 Fumar 
puede afectar al metabolismo óseo así como a 
la cicatrización ósea.53,138-140 La nicotina suprime 
la proliferación celular y estimula la actividad 
de la fosfatasa alcalina.82,139 En el área de la ci-
rugía ortopédica, fumar se considera uno de los 
factores causantes de impedir el metabolismo 
óseo y la reparación de fracturas e incrementar 
la proporción de las infecciones postoperatorias 
así como la incidencia de no consolidación.139 El 
papel que juega el fumar en la EP debería ser 
considerado tanto por los clínicos y pacientes 
en el tratamiento activo así como en la fase de 
mantenimiento del tratamiento periodontal.

Efectos en el periodonto al 
cese del tabaquismo   

Conviene mencionar que existe una población 
periodontalmente susceptible que fuma regu-
larmente y que niega el hábito; para optimizar 
la detección del hábito se recomienda un mé-
todo clínico como el análisis de monóxido de 
carbono espirado por el aliento por medio de 
un cooxímetro, el cual no es muy costoso ni 
requiere de apoyo de laboratorio.99 Cabe men-
cionar que no es muy efectivo en ciudades al-
tamente contaminadas, ya que la persona que 
se expone al tránsito 4 horas antes de aplicar-
se la prueba, registra niveles tan altos como 
un fumador empedernido, obteniendo así una 
mala medición.
Bergstrom demostró que los individuos que con-
tinuaron fumando por un periodo de 10 años 
presentaron una condición de salud periodontal 
inferior, en comparación con los que dejaron 
de fumar.20 Esto fue evidenciado por una ma-
yor frecuencia de sitios afectados y una mayor 
reducción de la altura ósea. Los ex-fumadores 
tienen una mejor salud periodontal  que los 
fumadores activos, aunque menor que los no 

fumadores.20 

Una gran exposición al tabaquismo fue asociada 
consistentemente con una condición más severa 
de enfermedad, en comparación con una expo-
sición ligera, sugiriendo que la relación entre la 
exposición a fumar y la morbilidad periodon-
tal es dependiente de la dosis. Tomar y Asma 
demostraron que los ex-fumadores que habían 
dejado de fumar en los últimos 2 años, fueron 
3 veces más susceptibles a presentar EP que los 
que nunca habían fumado.24 Sin embargo, en los 
ex-fumadores que dejaron de fumar en los úl-
timos 11 años o más, no se encontró diferencia 
estadística en comparación con los que nunca 
habían fumado. Liede concluyó que aquellos que 
dejan de fumar, tienen mejor estatus  periodon-
tal y salud de la mucosa bucal que aquellos que 
continúan fumando.141 Haber y Kent encontraron 
que la prevalencia de la periodontitis es más 
alta en fumadores activos, siguiéndole ex-fuma-
dores y más baja en no fumadores.19 Esto indica 
que aunque no se puedan revertir los efectos 
de fumar en el periodonto, el cesar de fumar 
resulta beneficioso a la salud periodontal,60 se 
sabe que muestran menor enfermedad que los 
fumadores activos.11,20, 24,105,142-145    
Tener antecedentes de tabaquismo no parece 
ser dañino a la respuesta a la terapia perio-
dontal. Ex-fumadores y no fumadores respon-
den más favorablemente a la terapia que los 
fumadores activos.131 Parece no haber ninguna 
relación entre el número de años desde que 
se dejó de fumar y la respuesta a la terapia.146 
Bain estudió  los efectos de la suspensión de 
fumar, en pacientes que tendrían una cirugía 
para colocación de implantes, dichos pacientes 
se abstuvieron de fumar una semana antes de 
la cirugía y 8 semanas después de la coloca-
ción de los implantes, observándose una menor 
tasa de fracasos, en comparación con aquellos 
pacientes que continuaron fumando a lo largo 
del tratamiento.96,139,147-152 

Manejo de la adicción al tabaco

Debe existir el compromiso de los dentistas 
con los pacientes fumadores y enfatizar sobre 
los efectos dañinos del tabaquismo. Es un he-
cho que existen ciertas barreras psicosociales 
que los odontólogos debemos derribar, como 
la falta de tiempo disponible en la consulta, 
la preocupación por posiblemente invadir las 
decisiones personales del paciente y falta de 
remuneración al tiempo dedicado a educar a 
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las persona.153,154 Cuando hay un seguimiento 
con terapia conductual para dejar de fumar, se 
observa una buen índice de éxito del cese del 
tabaquismo, y por ende en el tratamiento perio-
dontal.116,155,156 Es común que se requiera de la 
intervención de psicólogos y/o psiquiatras para 
trabajar sobre los conflictos emocionales y so-
ciales de los pacientes adictos al tabaco.157 Otro 
método que requiere un entrenamiento especial 
es la farmacoterapia que puede incrementar el 
índice de éxito terapéutico a un 30%.157 En di-
ferentes meta-análisis se ha concluido que un 
fumador que intenta dejar de fumar por medio 
de un tratamiento farmacológico multiplica de 
1.5 a 2 sus posibilidades de tener éxito compa-
rado con los que no usan un tratamiento ade-

cuado.158  En la Clínica de Ayuda para Dejar de 
Fumar del INER, el éxito de una ayuda profe-
sional puede ser hasta del 90% y se ha optado 
por combinar la terapia conductual con la far-
macológica.116 (Figura 8).
Como profesionales de la salud tenemos el 
compromiso de estar preparados para ayudar 
a los pacientes fumadores a dejar esta adicción. 
Existen clínicas para el tratamiento de estas 
adicciones en las que nos podemos apoyar, 
para mayor información se puede contactar al 
Consejo Nacional contra Adicciones (CONADIC) 
así como las páginas de internet www.conadic.
salud.gob.mx o www.cij.gob.mx, ya que ahí la 
ciudadanía encontrará atención especializada las 
24 horas del día, los 365 días del año y podrán 
ser referidos a centros de atención cercanos a 
sus lugares de residencia.159

Conclusiones

El uso del tabaco es un gran factor de riesgo 
en el desarrollo y severidad de la EP y tiene un 
efecto adverso en la evolución de la enferme-
dad y en la respuesta a la terapia periodontal. 
Aunque los efectos en el periodonto por haber 
fumado en el pasado no puedan revertirse, el 
dejar de fumar tiene efectos beneficiosos en la 
progresión futura de la enfermedad y en la res-
puesta del periodonto a la terapia. 
Al encontrar más de un 40% de casos de perio-
dontitis relacionados a fumar cigarrillos, y un 
75% de fumadores que presentan periodontitis, 
los dentistas tienen que comprometerse a incluir 
como parte de su tratamiento, el promover el 
cese de la adicción al tabaco en pacientes que 
presentan EP. Sin duda esto será beneficioso 
inclusive para la salud general de los pacientes 
fumadores, resultando de gran importancia pro-
porcionarles información y hacer énfasis sobre 
los efectos dañinos del tabaquismo.
Es importante recomendar al clínico dar al pa-
ciente las instrucciones adecuadas de higiene 
bucal y enfatizar sobre los efectos adversos 
que el fumar tabaco presenta en la salud pe-
riodontal. 
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