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Resumen

Introducción. El hábito de fumar tabaco constituye un 
factor de riesgo para  la aparición y el desarrollo de di-
versas enfermedades, entre las que destaca la enfer-
medad periodontal (EP). En este sentido, dicha la rela-
ción ha sido reportada en varios estudios, sin embargo, 
todavía existe controversia en los mecanismos biológi-
cos subyacentes. Objetivo. Presentar el estado del arte 
del conocimiento sobre los mecanismos relacionados 
con los componentes del tabaco que afectan al tejido 
periodontal. Desarrollo. La EP inicia por la colonización 
de bacterias gramnegativas y continúa con una desre-
gulación del sistema inmune. Asimismo,  la exposición 
crónica del  humo del tabaco propicia las siguientes al-
teraciones  en el tejido periodontal: (i) afecta la respues-
ta protectora del huésped contra la biopelícula dental; 
(ii) aumenta la producción de citocinas inflamatorias 
y (iii) provoca una daño oxidativo.  En conjunto, estos 
cambios propiciados por el humo del tabaco aumentan 
la destrucción de los tejidos periodontales. Además, se 
alteran las propiedades de la saliva y disminuye la capa-
cidad de cicatrización, agravando la EP. La velocidad de 
estos cambios se relaciona con el número  de cigarrillos, 
años de exposición y reincidencia de la adicción. Al res-
pecto,  el daño es crónico y relativamente irreversible, 
ya que incluso los pacientes exfumadores presentarán 
cierto grado de afectación. Conclusión. El tabaquismo 
crónico constituye un factor de riesgo relevante para la 
EP, cuyos principales mecanismos involucrados son el 
estrés oxidante y alteraciones inmunitarias, además de 
la inflamación crónica.   

Palabras clave: Tabaquismo,  estrés oxidante, fumar, 
gingivitis, periodontitis

Abstract

Introduction. Tobacco smoking is a risk factor for the 
appearance and development of various diseases, 
among which periodontal disease (PD) stands out. In 
this sense, such relationship has been reported in seve-
ral studies. However, there is still controversy in the un-
derlying biological mechanisms. Objective. To present 
the state of the art of knowledge about the mechanisms 
related to tobacco components that affect periodon-
tal tissue. Narrative. Periodontal disease begins with 
gram-negative bacteria colonization and continues with 
the immune system deregulation. Likewise, chronic ex-
posure to tobacco smoke favors the following alterations 
on periodontal tissue: (i) it affects the host protective res-
ponse against dental biofilm; (ii) increases the produc-
tion of inflammatory cytokines and (iii) causes oxidative 
damage. As a whole, these changes caused by tobacco 
smoke increase the destruction of periodontal tissues. 
In addition, the properties of saliva are altered and the 
healing capacity decreases, aggravating the PD. The 
speed of these changes is related to the number of ciga-
rettes smoked, years of exposure and addiction relapse. 
In this regard, the damage is chronic and relatively irre-
versible, since even ex-smokers will present a certain 
degree of involvement. Conclusion. Chronic smoking 
is a relevant risk factor for PD, whose main mechanisms 
involved are oxidative stress and immune disorders, in 
addition to chronic inflammation.

Keywords: Smoking, oxidative stress, smoking, gingivi-
tis, periodontitis.
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Introducción

El hábito  de fumar  tabaco, principalmente en for-
ma de cigarrillos, constituye un factor de riesgo para 
varias enfermedades crónicas no trasmisibles, entre 
las que destacan la bronquitis crónica, enfermedad 
pulmonar obstructiva crónica, enfermedad periodon-
tal (EP) y muertes prematuras por cáncer pulmonar y 
enfermedades cardiovasculares. Fumar tiene múlti-
ples efectos nocivos en el organismo, la cavidad oral 
no es la excepción. El tabaquismo crónico favorece 
la aparición y desarrollo de candidiasis, caries, EP y  
fallas en los implantes, además  de  lesiones precan-
cerosas y cancerosas.1

La EP es una alteración inflamatoria crónica del teji-
do periodontal que se presenta  después de una in-
fección bacteriana que se prolonga por la ineficiencia 
del sistema inmune. Sus signos característicos son 
la pérdida de tejido conectivo y colágeno en la encía, 
reabsorción del hueso alveolar, pérdida del ligamento 
periodontal y pérdida dental. Si bien, la enfermedad 
inicia por la colonización de bacterias Gram negati-
vas, el tabaquismo crónico es un factor de riesgo vin-
culado con la patogenia, progresión, y severidad.2-4

La EP es un problema de salud pública que propi-
cia pérdida de dientes, además de estar asociada 
con algunas enfermedades sistémicas crónicas y de 
afectar la nutrición, la autoestima e incluso, se ha 
observado que la pérdida de dientes es un factor de 
riesgo para el desarrollo de sarcopenia.5

Respecto a la fisiopatología, el hábito de fumar pro-
picia un incremento significativo de la producción de 
citocinas y enzimas inflamatorias, que son potencial-
mente destructivas para los tejidos bucodentales.3 En 
este sentido, en una revisión sistemática realizada 
por  Leite et al.  (2018), reportaron que fumar aumen-
ta el riesgo de periodontitis en un 85%.6 

Si bien la relación entre el tabaquismo y la EP se co-
noce desde hace más de 100 años, no obstante, los 
mecanismos fisiopatológicos no se han definido con 
precisión. Por lo cual, a continuación, mostraremos una 
breve reseña de los posibles procesos involucrados.

Efecto del tabaquismo en los tejidos periodontales

En algunos estudios  se ha  demostrado que la ex-
posición al humo del tabaco causa tres alteraciones   

en el tejido periodontal: (i)  afecta la respuesta pro-
tectora del huésped contra la biopelícula dental; (ii) 
aumenta la producción de citocinas inflamatorias y 
(iii)  altera el sistema antioxidante (Figura 1).7 Al res-
pecto, el tabaquismo afecta la respuesta protectora 
del huésped contra la biopelícula dental, debido a 
que el fumar favorece el  incremento de ciertos pa-
tógenos periodontales, entre los que destaca Por-
phyromonas gingivalis, además de  afectar la función 
de los neutrófilos, con lo cual la infección  se vuel-
ve persistente.8 Además, el humo del tabaco altera 
a los fibroblastos, osteoblastos y cementoblastos; 
por lo cual se reduce la capacidad de formar tejido 
nuevo después de la infección y destrucción perio-
dontal.9 Asimismo, la inflamación gingival desenca-
dena cambios en la ecología del entorno subgingival, 
propiciando  condiciones óptimas para el crecimiento 
de especies anaerobias Gram negativas que son pe-
riodontopatogénicas, tras lo cual se reclutan un gran 
número de neutrófilos quienes exacerban la inflama-
ción periodontal.10,11 También, se ha observado que 
el microbioma subgingival de los fumadores se ve 
alterado inclusive cuando ellos no tienen EP o tienen 
una forma leve de ella, por lo cual, es probable que la 
persona fumadora la desarrolle en algún momento.12

Por otro lado, el perfil microbiano de los fumadores 
con EP moderada y grave, muestra diferencias signi-
ficativas en la cantidad y tipo de organismos en com-
paración con sujetos que no fuman. Se ha observado 
que las personas fumadoras tienen gran cantidad de 
microorganismos asociados a la enfermedad (Por-
phyromonas, Fusobacterium, Campylobacter, Bacte-
roides y Treponema) y menor proporción de bacterias 
que se relacionan con la salud (Veillonella, Neisseria 
y Streptococcus).13

Los fumadores pueden presentar un índice de bio-
película dental significativamente mayor y un mayor 
número de sitios con sangrado gingival. Estudios re-
cientes, mediante PCR en tiempo real, han mostrado 
una asociación positiva entre el grado de tabaquis-
mo, la cantidad de bacterias y la profundidad de son-
deo.14 La gran acumulación de biopelícula, aunado al 
aumento de microorganismos patógenos, empeora el 
escenario.

En relación con el aumento de la producción de cito-
cinas inflamatorias, se ha encontrado que la exposi-
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ción al humo del tabaco afecta la respuesta del siste-
ma inmune oral ante la biopelícula dental y aumenta 
la producción de IL-8 y TNF-α, las cuales están impli-
cadas en la destrucción ósea.7 Al respecto, las perso-
nas fumadoras tienen una mayor respuesta inflama-
toria a las entidades microbianas; lo cual se debe a 
que los fumadores constantes, tienen un aumento en 
la producción de citocinas inflamatorias a diferencia 
de los fumadores sin enfermedad periodontal.15 Ade-
más, estas señales químicas hacen que en la matriz 
extracelular se lleva a cabo una modificación química 
de las vías de señalización, lo que puede tener un 
efecto sobre la supervivencia, activación y diferen-
ciación celular.16

En cuanto a la alteración del sistema antioxidante, la 
EP por sí sola cursa con problemas en el equilibrio 

REDOX,17 el fumar cigarrillos incrementa el estrés 
oxidante tanto a nivel sistémico como local18(Cuadro 
1). En este sentido, los antioxidantes son un sistema 
de defensa contra las especies reactivas de oxígeno 
(EROS) que se producen en el estallido respirato-
rio de los neutrófilos estimulados.19 El aumento de 
EROS y la disminución de antioxidantes culmina en 
un daño oxidativo en los tejidos periodontales, lo cual 
agrava la disminución de la defensa inmunológica 
contra las bacterias de la biopelícula dental y dismi-
nuye la velocidad de la cicatrización heridas.20

En algunos estudios, se ha observado que los niveles 
de antioxidantes (AOx) (superóxido dismutasa y glu-
tatión peroxidasa) en saliva disminuyen en pacientes 
fumadores.21-24 Sin embargo, otros estudios mencio-
nan que hay un aumento de AOx  para contrarrestar 

Figura 1. Cambios en el tejido periodontal causados por el tabaquismo. La exposición al humo del tabaco tiene efectos 
negativos en el tejido periodontal. Entre ellos se encuentra: a) el aumento de ciertos patógenos periodontales (como P. gin-
givalis), ya que proporciona las condiciones óptimas para su desarrollo; b) el pH de la saliva estimulada es más alto en los 
fumadores que en los no fumadores; c) el humo del tabaco afecta la respuesta del sistema inmune oral ante la biopelícula 
dental y aumenta la producción de IL-8 y TNF-α, las cuales están implicadas en la destrucción ósea; d) la nicotina tiene 
propiedades vasoconstrictoras, por ende, disminuye el flujo sanguíneo gingival; y e) el aumento de EROS y la disminución de 
antioxidantes culmina en un daño oxidativo en los tejidos periodontales.
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Autor 
(año)

Objetivo Biomarcador Hallazgos

Varghese 
et al. 
(2020)52

Evaluar los niveles salivales de 8-OHdG en fumadores y no 
fumadores con EP crónica después de una terapia peri-
odontal no quirúrgica.

8-OHd Los niveles salivales basales de 8-OHdG fueron significativamente 
más altos en el grupo de con EP crónica con hábito tabáquico en 
comparación con fumadores sin EP crónica, no fumadores con y 
sin EP crónica.

Naresh et 
al. (2019)53

Evaluar los niveles de superóxido dismutasa (SOD), gluta-
tión peroxidasa (GPx), malondialdehído (MDA) y ácido 
siálico (AS) en EP crónica y sanos tanto no fumadores 
como fumadores. Además de determinar su valor como 
marcadores de diagnóstico para la EP crónica.

SOD, GPx, 
MDA y AS

Se encontró niveles bajos en SOD y GPx, aunado  a  concentra-
ción alta en  MDA y AS entre los fumadores con EP crónicas. Estos 
biomarcadores podrían usarse como marcadores de diagnóstico 
para medir el estrés oxidativo en la enfermedad periodontal aso-
ciada con factores de riesgo como el tabaquismo.

Jawzali  
(2016)54

Identificar la fracción de ácido siálico de diagnóstico y su 
efecto eliminador de enfermedades periodontales entre 
los fumadores y el estado de salud periodontal.

AS El riesgo de periodontitis y pérdida de dientes aumentó significa-
tivamente por la larga duración del tabaquismo, el mal cepillado 
de dientes y los malos hábitos alimenticios. El riesgo de movilidad y 
pérdida de los dientes disminuyó significativamente con el aban-
dono temprano del hábito de fumar y los bajos ingresos. Los altos 
niveles de ácido siálico libre  correlacionaron significativamente en 
los fumadores actuales con profundidad al sondeo.

Akpinar  
et al. 
(2013) 55

Determinar el efecto del tratamiento periodontal no 
quirúrgico sobre el líquido crevicular gingival (GCF) y los 
niveles séricos de antioxidantes en pacientes fumadores y 
no fumadores con EP crónica.

TAS El tratamiento periodontal mejora los parámetros clínicos tanto en 
fumadores como en no fumadores. Además, aumenta los niveles 
de TAS y disminuye la cantidad de GCF. Por lo cual parece que la 
terapia periodontal no quirúrgica puede reducir el estrés oxidativo.

Celecová 
et al. 
(2013)56

Analizar los marcadores salivales de estrés oxidativo en 
relación con la edad, el sexo y la salud bucal en adultos 
no fumadores.

TBARS, AGE y 
TAS

La regresión lineal mostró que los TBARS, AGE y TAS salivales au-
mentan significativamente con la edad (R2 = 5.3 %, 2.1 % y 5 %, 
respectivamente). El índice de sangrado papilar es un predictor 
independiente de TBARS salivales (R2 = 5.5 %), y el índice de caries 
afectó negativamente a los productos de proteína de oxidación 
avanzada (R2 = 3,2 %) y afectó positivamente a los TBARS (R= 2.5%). 
El género no afectó a ninguno de los parámetros analizados.

Cuadro 1. Efecto del tabaquismo sobre los marcadores de estrés oxidante e inflamación crónica en pacientes 
fumadores con EP 
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Autor 
(año)

Objetivo Biomarcador Hallazgos

Toker et 
al. (2012)57

Evaluar la relación entre el tabaquismo con la concen-
tración de  interleucina-1 (IL-1β) y el estrés oxidativo en 
pacientes con EP y evaluar respuesta a la terapia peri-
odontal no quirúrgica.

IL-1β Los niveles basales de IL-1β fueron significativamente más altos en 
los fumadores en comparación con los no fumadores (p < 0.05). 
El tratamiento periodontal mejoró los parámetros clínicos tanto en 
fumadores como en no fumadores. Los resultados confirman que la 
terapia periodontal tiene un efecto sobre los niveles de IL-1β en el 
fluido crevicular gingival, pero no sobre TAS.

Wolfram 
et al. 
(2006) 58

Evaluar los niveles de las prostaglandinas salivales (PG) 
8-epi-PGF(2alpha), 6-oxo-PGF(1alpha), tromboxano B(2) 
(TXB(2)) y PGF(2alpha) en asociación con el estado de la 
enfermedad periodontal con y sin tabaquismo adicional.

8-epi-
PGF(2alfa)

Los niveles de 8-epi-PGF(2alfa) en saliva fueron más altos (115,5 +/- 
23.5 pg/ml) en los fumadores, en comparación con los no fumado-
res (70,2 +/- 20,4 pg/ml, p<0.0001). Además, los fumadores mos-
traron niveles más altos de TXB(2) y PGF(2alphas) y más bajos de 
6-oxo-PGF(1alpha) (p<0.0001). El estrés oxidativo, reflejado por los 
niveles elevados de 8-epi-PGF(2alfa) salival, está asociado con la 
extensión de la enfermedad periodontal y se ve significativamente 
agravado por el abuso de tabaco concomitante.

Celec  et 
al. (2005)59

Evaluar la relación entre el estado periodontal y TBARS, 
MDA y el número de células epiteliales en saliva.

TBARS y MDA No se observó relación entre los niveles de TBARS en saliva y plas-
ma. Esto indica que es poco probable que el nivel salival local 
de TBARS se vea directamente afectado por el estrés oxidativo 
sistémico. El nivel de sangrado al sondeo se relacionó con TBARS 
más altos (p < 0.001) y con menor número de células epiteliales en 
saliva (p < 0.05). Los fumadores tenían niveles más altos de MDA 
salival (p < 0.003) y menor número de células epiteliales en la saliva 
(p < 0.01).

Cuadro 1. Efecto del tabaquismo sobre los marcadores de estrés oxidante e inflamación crónica en pacientes 
fumadores con EP 

:62-72

EP: enfermedad periodontal; 8-OHdG: 8-hidroxiguanosina; SOD: superóxido dismutasa; GPx: glutatión peroxidasa; MDA: malondialdehído; AS: ácido siálico; GCF: líquido 
crevicular gingival; TAS: antioxidantes totales; TBARS: ácido tiobarbitúrico; AGE: productos finales de glicación avanzada; PG: prostaglandinas salivales; TXB: tromboxano; 
IL-1β: interleucina-1 beta.
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el efecto de las especies reactivas de oxígeno, por 
lo cual, los niveles de AOx en saliva son significa-
tivamente mayores en los fumadores que en los no 
fumadores.25 Incluso, hay algunos estudios que re-
portan que no hay diferencias significativas entre los 
niveles de AOx en saliva de pacientes fumadores y 
no fumadores.18, 26

Estas discrepancias pueden surgir de variables no 
controladas como el número  de cigarrillos, edad y 
sexo de los pacientes, tipo de tabaco, años de con-
sumo, hábitos dietéticos y los diferentes métodos de 
medición de los AOx. Dada la controversia, será ne-
cesario más investigaciones al respecto.26

Además de los cambios microbiológicos, inmunológi-
cos y sistema REDOX que hemos comentado hasta 
el momento, la respuesta sistémica del fumador se 
ve afectada por la edad, por lo cual el resultado de 
la infección en la vejez puede ser más grave que en 
sujetos más jóvenes, debido al cambio en el sistema 
inmunitario relativa al envejecimiento (inmunosenes-
cencia), por lo que la prevalencia e  incidencia  de 
periodontitis es significativamente mayor en pobla-
ciones de edad avanzada.27 Además, en los ancianos  
el sistema antioxidante en saliva aumenta, mientras 
que a nivel sistémico disminuye paulatinamente con 
la edad, lo cual probablemente se debe a que la cavi-
dad oral reacciona ante el aumento de la producción 
de EROS.28

Componentes del tabaco que afectan al tejido 
periodontal

Los cigarrillos contienen muchos componentes quí-
micos que pueden afectar el tejido periodontal, entre 
ellos destaca la nicotina, que facilita la formación de 
la biopelícula dental y aumenta el número de bac-
terias, principalmente  de Streptococcus gordonii y 
Porphyromonas gingivalis. Además, la nicotina pro-
mueve la multiplicación, la agregación y la expresión 
génica de las proteínas de unión en las bacterias, 
con lo cual se proporcionan sitios de unión para que 
los colonizadores posteriores se adhieran y generen 
biopelículas maduras. Estos efectos pueden promo-
ver la acumulación de biopelícula, cálculo dental, la 
adhesión de patógenos a las superficies dentales y 
el incremento de la EP en fumadores de cigarrillos.29

Asimismo, la nicotina tiene propiedades vasocons-
trictoras, por ende, disminuye el flujo sanguíneo 

gingival y la cantidad de oxígeno en la zona. Todos 
estos elementos crean un ambiente anaeróbico pro-
picio para el crecimiento de periodontopatógenos.9

Otro posible efecto de la nicotina sobre la EP, es que 
la concentración de ésta es casi 87 veces mayor en 
la saliva que en el plasma sanguíneo, por lo que las  
altas concentraciones de nicotina, afectan a las po-
blaciones de las células troncales mesenquimales en 
la cavidad oral, por lo que  la capacidad de regenera-
ción está disminuida.30

Otros compuestos que afectan el periodonto son el 
metilcolantreno, benzo-α-pirenos y acroleína; ade-
más de diferentes toxinas (como el monóxido de car-
bono, el amoníaco, la acetona, y la hidroquinona); 
sólidos reactivos con superficies químicamente cata-
líticas y oxidantes, tales  como el superóxido y óxidos 
de nitrógeno.31

Por otro lado,  el monóxido de carbono del humo del 
tabaco reduce la saturación de oxígeno de la hemoglo-
bina en la encía sana. Asimismo, este gas combinado  
con otras sustancias químicas producidas durante la 
combustión del tabaco, reducen el flujo sanguíneo 
capilar a tal grado que un sólo cigarrillo puede re-
ducir la velocidad de la sangre periférica en un 40% 
en una hora.32 Esto altera la cavidad bucal formando 
un hábitat con propiedades favorables para patóge-
nos periodontales, tales como  como Porphyromonas 
gingivalis, Aggregatobacter actinomycetemcomitans 
y Prevotella intermedia, en bolsas menores de 5 mm 
de profundidad.33, 34

Cambios salivales debido al tabaquismo

La saliva es una secreción compleja y estéril que 
cambia su estructura al ser vertida por las glándulas 
salivales en la cavidad bucal. El tabaquismo puede 
influir sobre la estructura, la estabilidad de iones, 
proteínas de la saliva, volumen y capacidad amor-
tiguadora, lo que puede contribuir como un compo-
nente de peligro local para las patologías bucales.35

Se ha observado que en las personas fumadoras se 
produce un cambio en la pH con tendencia a la alca-
linidad, lo cual beneficia la absorción de la nicotina 
e incrementa sus efectos fisiológicos, acelerando la 
formación de la biopelícula dental, y con ello, el agra-
vamiento de la patología periodontal.36 El pH de la 
saliva es más alto en los fumadores que en los no 
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fumadores, lo cual contribuye a la tasa de absorción 
de nicotina.37,38

El tabaquismo disminuye la capacidad amortigua-
dora de la saliva, es decir, disminuye la capacidad 
de hacer frente a los cambios bruscos de pH. Por lo 
cual, el riesgo de caries de las personas fumadoras 
puede aumentar 25% en comparación con las no fu-
madoras.39

Asimismo, fumar frecuentemente se asocia  con la mala 
higiene, incrementado la probabilidad de mal aliento de 
la cavidad oral (halitosis) y pérdida dentaria. En un es-
tudio con 43 personas, se midió  el índice CPOD, el cual  
fue mayor en fumadores que en no fumadores. Además. 
fue notable que había más dientes perdidos en el grupo 
de personas fumadoras (fumadores 2.62 ±3.08) que en 
el grupo de personas no fumadoras (0.58 ±1.18). Al rea-
lizar la limpieza dental, la cantidad de cálculo retirado y 
el sangrado fue más alto en los fumadores que en los 
no fumadores.38

Tabaco y cicatrización

El tabaquismo, además de aumentar el riesgo de pa-
decer EP, afecta el proceso de cicatrización de las 
cirugías periodontales. Estudios de intervención pe-
riodontal han demostrado que los fumadores tienen 
menor capacidad de recuperarse en comparación 
con los no fumadores. Asimismo, los fumadores te-
nían más pérdida de hueso alveolar.40

No se conocen con precisión los mecanismos por los 
cuales se afecta la cicatrización al fumar, se ha su-
gerido que la nicotina, la cotonina, el monóxido de 
carbono y el cianuro de hidrógeno  son citotóxicas 
para las células, y están involucrados con la disminu-
ción de cicatrización de heridas. Además, la nicotina 
aumenta la adhesividad de las plaquetas, lo que au-
menta el riesgo de oclusión microvascular e isque-
mia tisular.41 Otros mecanismos involucrados pueden 
ser una perfusión inadecuada, la neovascularización 
deficiente, la proliferación reducida de eritrocitos, 
macrófagos y fibroblastos, la alteración de la quimio-
taxis y fagocitosis de leucocitos, alteración de la acti-
vidad osteoblástica y alteración de la remodelación.42

En un metaanálisis realizado por Sørensen (2012), 
se encontró que las complicaciones de curación po-
soperatorias ocurren significativamente más a menu-

do en fumadores, en comparación con no fumadores; 
y en exfumadores en comparación con aquellos que 
nunca fumaron.43 

Como ha sido señalado, el tabaquismo reduce la 
actividad de los leucocitos, la absorción de calcio 
y es responsable de una disminución en la tasa de 
migración quimiotáctica, la movilidad y la actividad 
fagocítica; lo cual provoca una baja resistencia a las 
infecciones y dificultades en la cicatrización.44

Por otro lado, el monóxido de carbono y el cianuro re-
trasan la cicatrización de heridas; estas sustancias, en 
conjunto con la nicotina, inhiben la proliferación celu-
lar.45 También el tabaquismo puede alterar la cicatriza-
ción de la herida quirúrgica y facilitar la dehiscencia de 
suturas por distintas vías como la hipoxia de los tejidos 
periféricos con necrosis subsiguiente; la atenuación de 
la respuesta inflamatoria; o el retraso de la fase prolife-
rativa de la cicatrización y reducción de la síntesis de 
colágena. El aumento de estrés oxidativo inhibe la acti-
vidad de los neutrófilos, con lo que el proceso de cica-
trización se ralentiza y disminuye la capacidad del orga-
nismo para luchar contra las infecciones bacterianas.40 
Además, el fumar tiene un fuerte impacto negativo en 
la terapia regenerativa, refiriéndose también al injerto 
óseo, la regeneración tisular guiada, o una combinación 
de estos tratamientos, así como una tasa de fracaso del 
80% en el tratamiento de los defectos de furcación.40 
Todo lo anterior puede estar también relacionado con 
la disminución de células mesenquimales que causa la 
nicotina.30

Asimismo, se ha reportado alteraciones  en la curación 
de heridas  en  personas fumadoras con fístulas oroan-
trales, intervenidas con un procedimiento quirúrgico, por 
lo que  los fumadores presentan más complicaciones 
posoperatorias como dolor y molestias posoperatorios 
más intensos que los no fumadores.46

Dejar de fumar y sus efectos en el periodonto 
 
Todavía hay poca evidencia sobre el impacto de de-
jar de fumar en el tratamiento periodontal; sin embar-
go, se sabe que las consecuencias nocivas del ta-
baquismo en los tejidos periodontales pueden durar 
mucho tiempo después de que la persona  abandona 
el hábito y que se reducen lentamente a medida que 
aumenta el número de años transcurridos desde que 
se dejó de fumar.47
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En un estudio se observó que, tras dejar de fumar, se 
fomenta la recolonización por microorganismos que 
regulan el microbiota periodontal, con lo cual, dismi-
nuye el recuento de los patógenos periodontales.48 

Asimismo, se ha reportado que los fumadores actua-
les tenían menos probabilidades de haber visitado a 
un dentista en los últimos 3 años y más probabilida-
des de informar sensibilidad dental, dolor dental en el 
mes anterior, dolor en la boca o la cara y limitaciones 
sociales debido a problemas dentales. Asimismo  los 
exfumadores tienen  mayor probabilidad de presen-
tar dolor bucofacial en comparación con las personas 
que nunca han fumado.49

El abandono del hábito de fumar permite que la in-
tervención preoperatoria reduzca las complicaciones 
posoperatorias en general y las infecciones del sitio 
quirúrgico.43, 50, 51

El odontólogo, al igual que los demás integrantes del 
equipo de salud, debe conocer los mecanismos que 
se alteran en las personas fumadoras para así, esti-
mar el riesgo de progresión de la EP y la previsibili-
dad de la terapia periodontal. Además  de promover  
y mejorar su salud oral, brindando asesoramiento 
personalizado sobre estrategias eficaces para  dejar 
de fumar.

Conclusión

El hábito de fumar  tabaco aumenta la propagación 
de bacterias anaerobias Gram negativas y facilita 
el daño en el tejido periodontal, principalmente por 
una disminución de la respuesta protectora contra la 
biopelícula dental, un aumento en la producción de 
citocinas inflamatorias y la alteración del sistema an-
tioxidante. Esto puede ser debido a los componentes 
del tabaco, principalmente la nicotina, que favorece 
la formación de biopelícula, disminuye el flujo san-
guíneo y la población de células troncales mesen-
quimales. Además, el fumar, aumenta el pH en sali-
va incrementado la absorción de nicotina y el riesgo 
de enfermedades bucales. También repercute en la 
capacidad de cicatrización y aumenta los riesgos de 
infección después de una intervención quirúrgica. Si 
bien se observa una mayor cicatrización en personas 
exfumadoras que en fumadoras, está sigue siendo 
menor que en personas que no han fumado.
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