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El tabaquismo: un factor de riesgo esencial para la salud oral

Clemens Walter?, Michael M. Bornstein® y Christoph A. Ramseier®

Se considera que el tabaquismo es la causa principal
de muerte evitable en todo el mundo, dado que ejerce
diversos efectos patoldgicos sobre la salud en general.
Cuanto mayor es el consumo de tabaco mayor es el ries-
go de padecer en el futuro una enfermedad oral o una
enfermedad sistémica relacionada con el tabaco. Desde
el punto de vista odontologico, el carcinoma de células
escamosas oral es el efecto secundario mds devastador
del tabaquismo. Las revisiones periddicas de la muco-
sa oral como parte de un cribado oportunista son titi-
les para la deteccion precoz y mejoran las opciones de
tratamiento de esta enfermedad cancerosa. Ademds, el
tabaco desempeiia un papel esencial en la etiologia de
las enfermedades periodontales y de las enfermedades
periimplantarias. Las posibilidades de realizar trata-
mientos periodontales convencionales, intervenciones
periodontales quirirgicas o pldsticas y también la reha-
bilitacion con implantes son limitadas en los fumadores.
No obstante, a dia de hoy siguen sin conocerse bien los
mecanismos fisiopatologicos relacionados con el taba-
co. Se supone, sin embargo, que el consumo de tabaco
altera las funciones fisiologicas de la gran mayoria de
los tejidos del organismo humano. En la consulta de
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odontologia no solo se dan las circunstancias adecua-
das para informar al paciente del riesgo evitable que
supone el hdbito de fumar y para una intervencion breve
con la finalidad de motivar al paciente para que deje de
fumar, sino que también es recomendable y razonable.

(Quintessenz Team-Journal. 2009;39:17-33)

«La bondad no existe, salvo si se practica» (Erich Késtner)

Introduccion

Esta revision se basa en la publicacion seriada del Grupo
de Trabajo suizo del proyecto «Fumar — Intervencion en la
consulta odontolégica»'6. Ademds del aumento demostra-
do del riesgo de padecer un carcinoma de células escamo-
sas oral, actualmente ya se dispone de pruebas cientificas
fundadas del papel esencial que desempeifia el tabaquismo
en el desarrollo y la progresion de enfermedades periodon-
tales y enfermedades periimplantarias. En este articulo se
explican algunos efectos patogénicos asociados al tabaco
y se comenta su relevancia en la préctica odontolégica dia-
ria. Una de las funciones esenciales de la consulta odon-
tolégica es proporcionar a los pacientes fumadores infor-
macién médico-odontoldgica acerca de los riesgos de este
habito para la salud, asi como recomendar su abandono.
En este articulo se explican algunos procedimientos faci-
les de aplicar en la consulta odontoldgica. Esta revision
bibliogréfica se divide en los apartados siguientes:

a) Aspectos relacionados con el tabaco

b) Epidemiologia y medidas de politica sanitaria ge-
nerales

¢) Tabaquismo y patologias de la mucosa oral

d) Tabaquismo y enfermedades periodontales/enferme-
dades periimplantarias

e) Oportunidades del equipo de la consulta odontol6gi-
ca para la intervencién breve

) Conclusion
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Aspectos relacionados con el tabaco

Tabaco inhalado

Fumar es la forma mas popular de consumir tabaco. Las ex-
plicaciones siguientes también son aplicables, con algunas
excepciones, al habito de fumar puros o fumar en pipa.

El humo de los cigarrillos es una mezcla compleja de
mas de 4.000 sustancias conocidas. Ademas de la nicotina,
de gases irritantes y alquitranes, el humo también contiene
monodxido de carbono, dcido cianhidrico y arsénico. Esta
cientificamente demostrado que al menos 50 de las sustan-
cias que componen el humo del tabaco son cancerigenas, es
decir, provocan cancer principalmente de pulmén, laringe,
mucosa oral, vejiga y rifién. La nicotina, una molécula psi-
coactiva, tiene un efecto estimulante y posee todas las carac-
teristicas de una droga’. Las propiedades fisicas del filtro del
cigarrillo s6lo consiguen atenuar minimamente la absorcién
de estas sustancias nocivas. La industria no ha hecho ningtin
esfuerzo por modificar la mezcla de las variedades de tabaco
en beneficio de los consumidores®. La dosis de sustancias
nocivas absorbidas por el fumador depende de la forma de
consumo del producto. Las variables que influyen en este
caso son el nimero de caladas por cigarrillo, la profundidad
de la inhalacién, la longitud de la colilla, la existencia de un
filtro y la marca de cigarrillos®’. Los consumidores de ‘ci-
garrillos light’, una expresién improcedente después de la
revision del Decreto sobre el Tabaco de 2004 (Suiza), parece
ser que suelen realizar inhalaciones mds profundas. Por lo
tanto, inhalan aproximadamente la misma cantidad de nico-
tina que si consumieran cigarrillos normales'’.

Determinacion del consumo de tabaco

La cantidad de tabaco consumida se expresa en ‘pack years’,
es decir, afios-paquete (lo que indica el nimero de cigarri-
llos fumados al dia durante un afio). Dado que inicialmente
el paquete original contenia 20 cigarrillos, se ha mantenido
esta cifra para el calculo de la cantidad de tabaco consumi-
da. Es decir, 10 afios-paquete equivale a fumar diariamente
20 cigarrillos durante un periodo de 10 afios. Una alternativa
mds moderna para el cdlculo del consumo de tabaco es lo
que se denomina actualmente el Comprehensive Smoking
Index!" (CSI). Este indice permite determinar, por ejemplo,
el tiempo necesario de recuperacion de los tejidos periodon-
tales después de que una persona deje de fumar.

Fumar pasivamente

Sélo alrededor de un 30% del humo generado por los
productos del tabaco penetra en las vias respiratorias del

fumador. La mayor parte del humo permanece flotando
en el aire ambiente, de modo que las personas que com-
parten el mismo espacio con el fumador aspiran inevi-
tablemente una cantidad notable de sustancias nocivas.
El fumador pasivo inhala hasta una tercera parte de la
nicotina de un cigarrillo fumado. Por lo tanto, fumar pa-
sivamente representa un riesgo para la salud que no debe
subestimarse.

Tabaco sin humo

Se distinguen dos tipos de tabaco sin humo!% el ta-
baco de mascar y el tabaco en polvo o rapé. El rapé
es una mezcla finamente molida de uno o varios tipos
de tabaco que se consume mediante la aspiracién por
la nariz. Es una forma de consumo de tabaco que se
conoce en Europa desde hace mas de 400 afios. La
nicotina ejerce su efecto después de su absorcion a
través de la mucosa nasal en la parte anterior de la
nariz. La aspiracidn excesivamente enérgica del rapé
puede llegar a provocar dolor, sobre todo en los con-
sumidores inexpertos.

Otro tipo de tabaco es el que se mezcla con sales y se
coloca detras del labio superior (muy popular en Sue-
cia y en el resto de Europa), detrds del labio inferior
o en un surco yugal (sobre todo en Estados Unidos) y
que se conoce como snus (sinénimos: snus sueco, rapé
oral himedo, rapé oral). Con esta forma de consumo
se absorbe aproximadamente la misma cantidad de ni-
cotina que al fumar un cigarrillo'®. Las sales conservan
la humedad del tabaco y ‘asperizan’ la mucosa bucal,
por lo que los principios activos pasan directamente
a la circulacién sanguinea. La creencia practicamen-
te generalizada de que se afaden esquirlas de vidrio
finas al snus para conseguir un paso mds rdpido de la
nicotina a la sangre es errénea y surgié como conse-
cuencia de que las sales contenidas en el snus suelen
cristalizar después de un periodo de conservacién de-
masiado largo y en un lugar demasiado seco. El snus
se comercializa en bolsitas de celulosa o se prepara
usando los dedos o algiin instrumento a partir de ta-
baco en polvo envasado en latas, y se introduce en la
boca. La costumbre de masticar nuez de betel (Areca
catechu L) es una peculiaridad geografica y cultural
ampliamente difundida en el sur y el sudoeste asiatico,
sobre todo en la India, Pakistan, Indonesia y Taiwan, y
en menor medida en Tailandia. Los habitantes de estos
paises suelen presentar alteraciones caracteristicas de
color rojo parduzco en la mucosa oral, sobre todo en
la zona yugal, con una superficie irregular, dspera y
parcialmente descamada'®.
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Epidemiologia y medidas de politica sanitaria gene-
rales

El tabaco es un producto de gran consumo. En Alema-
nia se fuman una media de 305 millones de cigarrillos
al dia (Nota de prensa n.° 238 de la Oficina Federal de
Estadistica del 30/5/2005). Esto corresponde a aproxima-
damente 4 cigarrillos por habitante al dia. Ademads de lo
anterior, se consumen diariamente 10 millones de puros,
60 toneladas de picadura y 2 toneladas de tabaco para
pipa. Segtn datos de 2005, el 27% y el 19% de la po-
blacién alemana encuestada de 15 afios de edad y mads
admitié ser fumadora activa y exfumadora, respectiva-
mente (Nota de prensa n.° 249 de la Oficina Federal de
Estadistica de 22/6/2006). La proporcién de fumadores
es maxima a edades mds jovenes. En la franja de edad
entre los 15 y los 39 afios, el 39% de los hombres era fu-
mador frente al 30% de las mujeres de este mismo grupo
de edad. Estas cifras son comparables, en general, con las
de otros paises de dentro o de fuera de Europa, situdndo-
se el porcentaje de poblacién fumadora masculina ligera-
mente por encima de la femenina a nivel mundial'®. Este
estudio y también otros estudios epidemioldgicos, sobre
todo procedentes de Estados Unidos y paises en vias de
desarrollo, pusieron de manifiesto que el porcentaje de
fumadores era mas alto en las capas socioecondmicas
mas desfavorecidas que en las mds privilegiadas'®.

Este consumo tan extendido de productos de tabaco se
asocia a una mortalidad y a una morbilidad claramen-
te aumentadas en relacién con multiples enfermedades,
sobre todo del aparato respiratorio y del sistema cardio-
circulatorio. Por otra parte, el consumo de productos de
tabaco estd claramente relacionado con numerosos pro-
cesos oncoldgicos. Por lo tanto, el consumo de tabaco es
la principal causa de muerte evitable en todo el mundo®®.
Por este motivo se han implantado en muchos paises pro-
gramas de prevencién del tabaquismo de gran alcance.
Las principales medidas de politica sanitaria por tomar y
que han demostrado ser eficaces son:

1. Aumento de la carga impositiva sobre los cigarrillos
y otros productos del tabaco.

2. Las restricciones y la prohibicién de fumar en luga-
res publicos y en las empresas.

3. La optimizacién de la informacién para el consumi-
dor a través de campaiias informativas publicas, reporta-
jes en los medios de comunicacién y la publicacién de
resultados de estudios cientificos.

4. La prohibicién global de publicitar y promover la
venta de todo tipo de productos del tabaco, de los logos
relacionados con el tabaco y de las marcas comerciales.
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Figura 1. Imagenes de advertencia en los paquetes de
cigarrillos presentadas en la Conferencia Europea sobre
Tabaco o Salud 2007, celebrada en Basilea, Suiza.

5. Advertencias sanitarias rotundas de gran formato en
los paquetes de cigarrillos y otros productos del tabaco
(fig. 1).

6. Tratamientos de deshabituacién con ayuda farmaco-
l16gica si procede.

El uso de la ‘escala de control del tabaco’ permite com-
probar la implantacién de estas seis condiciones. Se pue-
de obtener una puntuacién maxima de 100 puntos. En una
comparacidn entre 30 paises europeos, el grupo que encabe-
zaba la clasificacién alcanz6 una puntuacién de 65 puntos
o mas en el periodo de 2005-2007. De este grupo formaron
parte Gran Bretafia (95 puntos), Irlanda, Islandia y Norue-
ga. Suiza obtuvo 47 puntos y se situd en el lugar 18. Paises
como Austria, Luxemburgo, Grecia y Alemania (37 puntos)
quedaron relegados a las dltimas posiciones.

Tabaquismo y patologias de la mucosa oral

Las secuelas del tabaquismo en la cavidad oral son tin-
ciones de los dientes'” y de las restauraciones dentales'®,
alteraciones olfatorias y gustativas'®, retrasos y alteracio-
nes de la cicatrizacién después de intervenciones de ciru-
gia oral, como extracciones?. Por otra parte, se considera
que el habito de fumar es un indicador de riesgo impor-
tante de una mayor actividad cariogénica®' y se relacio-
na también con una mayor predisposicién a padecer una
candidiasis oral?? (infeccién micética por una levadura).
El consumo crénico de tabaco provoca en la mucosa oral
alteraciones benignas (melanosis del fumador y paladar
del fumador) o patologias potencialmente fatales (cancer
oral). La presencia de lesiones benignas, sobre todo si se
trata de lesiones manifiestas, ofrece al equipo odontoldgi-
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Figura 2. Leucoplasia en una paciente de 42 afios con
periodontitis de fumador crénica. Los resultados histo-
patolégicos de la biopsia por escision no mostraron sig-
nos de malignidad. La paciente fuma 15 cigarrillos al dia
desde hace varios afios.

co una oportunidad tnica para hablar con el paciente de
las ventajas de dejar de fumar?, ya que algunas de estas
lesiones se pueden resolver espontdneamente.

Melanosis del fumador

Es una alteracién que aparece en grandes fumadores y
se manifiesta por hiperpigmentaciones irregulares, par-
duzcas y en ocasiones difusas, localizadas predominan-
temente en la encia queratinizada vestibular del sector
anteroinferior. La hipermelanosis se encuentra en el
25,5%-31% de los fumadores y puede afectar también
otras zonas de la cavidad oral, como la mucosa vestibu-
lar, el paladar duro o el paladar blando*. No se trata de
una lesién premaligna, y puede remitir si el paciente deja
de fumar definitivamente®.

Paladar del fumador (sinonimos: leucoqueratosis del
fumador, leucoqueratosis nicotinica, estomatitis nicotinica)

Los principales afectados son los fumadores de pipa que
desarrollan en el paladar duro, y en ocasiones también en
el paladar blando, alteraciones hiperqueratésicas de color
blanco, superficiales, de aspecto adoquinado y que mues-
tran a menudo un punteado rojizo. Este corresponde a los
conductos excretores inflamados y ligeramente tumefactos
de las glandulas salivales menores del paladar que no resul-
tan afectados por la queratosis. Por regla general, las zonas
palatinas cubiertas con prétesis no presentan alteraciones en
pacientes afectados. Creemos que se debe dar preferencia al
término ‘paladar del fumador’ frente al concepto ‘leucoque-
ratosis nicotinica palatina’ de uso mas difundido en regiones

de habla alemana, dado que las alteraciones que aparecen
en el paladar del fumador no se deben a la nicotina, sino a
la presencia de sustancias nocivas en el tabaco y también
en menor medida al efecto té€rmico. El paladar del fumador
no es una lesion precancerosa y, en general, suele remitir
espontdneamente si el paciente deja de fumar?.

Leucoplasia oral

Se considera que la leucoplasia oral es la lesion precance-
rosa mds importante en la mucosa oral (fig. 2). La preva-
lencia en la poblacién de Europa Occidental y de Estados
Unidos varia entre el 0,42% y el 0,9%?%"%, observiandose
en todo el mundo claras diferencias regionales y también
diferencias sexuales, lo que se debe sobre todo a las res-
pectivas formas de consumo del tabaco®.

En las leucoplasias orales existe una clara relacién do-
sis-efecto entre la cantidad de tabaco consumida y la in-
cidencia de las leucoplasias®. Segtin datos de estudios,
las leucoplasias son 6 veces mas frecuentes en fumadores
que en no fumadores®. Curiosamente, se observé una
tasa de prevalencia general mayor de leucoplasias orales
en los fumadores de pipa que en consumidores de otros
productos del tabaco, como de puros o cigarrillos®.

En un estudio actual realizado en Estados Unidos® se
analizaron los factores de riesgo clinicos de desarrollo de
una leucoplasia oral en una muestra representativa de la
poblacién estadounidense. Para este estudio, se evaluaron
los datos de 15.811 participantes del estudio NHANES III
(US National Health and Nutrition Examination Survey).
Se identific6 el habito de fumar como el factor de ries-
go mds importante: la odds ratio (OR) fue de 3,0 para
un consumo de < 10 cigarrillos al dia, mientras que para
un consumo de > 20 cigarrillos al dia, la OR aument6
a 6,01. Es decir, las personas consumidoras de la canti-
dad indicada de cigarrillos tienen un riesgo 3 y 6 veces
superior, respectivamente, de desarrollar una leucoplasia
que las personas no fumadoras. Dietrich et al describie-
ron el perfil caracteristico del paciente que desarrolla una
leucoplasia como el de una persona mayor, predominan-
temente varén, de raza blanca (no hispano/caucésico),
fumador actual de cigarrillos o puros o fumador de pipa,
consumidor de tabaco sin humo, bebedor habitual y dia-
bético. Otras caracteristicas adicionales son pertenecer
a un grupo socioeconémico bajo, tener un nivel de for-
macién bajo y una cifra de afios-paquete alta®.

Carcinoma de células escamosas de la cavidad oral

El carcinoma de células escamosas oral es una enferme-
dad muy poco conocida por el publico en general, por lo

Quintessence (ed. esp.) Volumen 23, Numero 6, 2010 285



Higienistas y auxiliares: odontologia general
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Figura 3. Situacion actual de los conocimientos en relacion con la patogénesis de las enfermedades periodontales con
modificaciones de Page y Kornmann (1997). Las distintas interacciones entre la infeccion, los factores genéticos y los
factores de riesgo modificables ponen de manifiesto el caracter multifactorial de estas enfermedades. El efecto del ta-
baquismo sobre la respuesta inmunitaria del huésped afectado y sobre los distintos tejidos del periodonto da lugar al
cuadro clinico caracteristico de la periodontitis inducida por el tabaco.

que se ha llegado a denominar «la enfermedad olvida-
da»?!, aunque es uno de los diez tumores mds frecuentes
en todo el mundo y el cdncer mds frecuente en la regién
oral, maxilar y facial. Se observan diferencias geografi-
cas considerables, también dentro del &mbito europeo™.
Esto es atribuible esencialmente a la forma de consumo
del tabaco (fumar, masticar o inhalar), en muchos casos
en combinacidn con diferentes grados de alcoholismo.
El cancer de cavidad oral afecta sobre todo a hombres
de mediana o avanzada edad y su incidencia aumenta
claramente con el envejecimiento®, si bien en las dlti-
mas dos décadas se ha registrado una mayor incidencia
en varones y mujeres mds jovenes*. Los médicos y so-
bre todo los odont6logos son protagonistas indiscutibles
en la deteccion precoz y la prevencién del carcinoma de
células escamosas oral. De ahi la importancia de reali-
zar cribados oportunistas, es decir, examinar las mucosas
orales en todas las visitas médicas u odontolégicas. Esta
exploracion esta especialmente justificada en presencia
de factores de riesgo establecidos, como el tabaquismo y
el alcoholismo!®. Se ha constatado la existencia de una
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relacién dosis-efecto clara entre el tabaco consumido y el
riesgo de desarrollo de un carcinoma de cavidad oral. La
incidencia media de cdncer oral es de 2 a 4 veces mayor
en fumadores que en no fumadores®-¢. El riesgo de de-
sarrollar un cdncer de cavidad oral es incluso 7-10 veces
mayor que en personas que no han fumado nunca®’. Asi
mismo, el riesgo se duplica en personas que fuman mas
de 20 cigarrillos al dia. El humo de los cigarrillos, de los
puros o del tabaco de pipa es comparable en lo que al
efecto sobre la mucosa oral se refiere?!. Por lo tanto, en
cuanto al desarrollo de un carcinoma de cavidad oral, es
indiferente si se inhala o no el humo.

Tabaquismo y enfermedades periodontales/enferme-
dades periimplantarias

Las enfermedades periodontales son procesos infla-
matorios crénicos multifactoriales que provocan una
destruccién del aparato periodontal y llevan, a la larga,
a la pérdida de piezas dentarias®®3° (fig. 3). Las causas
principales son la infeccién por bacterias virulentas de
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la pelicula bioldgica oral, asi como numerosos factores
de riesgo no modificables y factores de riesgo modifica-
bles, como la carga hereditaria o el tabaquismo*. Algu-
nas medidas de eficacia reconocida para el tratamiento
de las periodontitis incluyen la eliminacion supragingival
y subgingival de la placa y del cédlculo dental, la ciru-
gfa periodontal en determinadas variantes anatdmicas y
el tratamiento periodontal de apoyo de por vida*! (TPA).
Hace décadas que se considera que la optimizacién de la
higiene bucodental en el hogar es una condicién indis-
pensable para conseguir resultados terapéuticos satisfac-
torios a largo plazo. El hecho de comprender cada vez
mejor el papel esencial que desempefia el tabaquismo
en la patogénesis de las enfermedades periodontales ha
llevado a un cambio de paradigmas. El tratamiento de
deshabituacién tabaquica forma parte actualmente, junto
con las instrucciones para una higiene bucal correcta, del
plan de tratamiento integral de las periodontitis con base
cientifica*’. En el pasado no se ha prestado la debida aten-
cién a las repercusiones clinicas del tabaquismo sobre el
periodonto. Quedaron ocultas por la elevada prevalencia
de las periodontitis crénicas o por la «superposiciéon» de
un factor de riesgo tan importante como la higiene bucal.
Los métodos de andlisis periodontales, como el registro
del nivel de insercién en poblaciones de pacientes con
una buena higiene bucodental en estudios a largo plazo,
pusieron de manifiesto las consecuencias devastadoras de
consumir tabaco durante afios.

Fumar cigarrillos

Numerosos estudios transversales y estudios prospecti-
vos a largo plazo han confirmado que fumar cigarrillos
es un factor de riesgo de desarrollo y progresién de la
destruccién periodontal*=%, En un estudio epidemiol4-
gico de gran envergadura realizado en Estados Unidos
se pudo relacionar el 42% de las periodontitis crénicas
con un hébito tabaquico actual y el 11% con un habi-
to tabdquico superado®. En un metaandlisis que incluyé
a 2.361 pacientes, se confirmé mediante una odds ratio
de 2,82 que el tabaquismo supone un factor de riesgo
estadisticamente significativo para el desarrollo de una
periodontitis crénica®. Se comprobé también la existen-
cia de una relacion dosis-efecto para el habito de fumar
cigarrillos®®60-63,

Fumar en pipa y fumar puros

Un estudio prospectivo realizado durante un periodo de
23 afios en 690 pacientes constatd que los fumadores
de pipa y los fumadores de puros presentaban un ries-

go claramente mayor de sufrir una reabsorcién de hueso
alveolar y una pérdida dentaria en comparacién con los
no fumadores®. En un estudio transversal, Albandar et al
comprobaron que los fumadores de pipa y los fumadores
de puros mostraban un riesgo comparativamente alto de
presentar pérdidas de insercidn, recesiones gingivales y
valores altos de sondaje®.

Fumar pasivamente

Se estudiaron las repercusiones de fumar pasivamente so-
bre el periodonto en un grupo de 273 trabajadores japo-
neses. Se comprobd mediante las profundidades de son-
daje periodontales y los niveles de insercidn, y también
con la determinacién del producto del metabolismo de
la nicotina, cotinina, en la saliva que los fumadores y los
fumadores pasivos con odds ratios de 4,91 y 2,87, respec-
tivamente, presentaban una incidencia significativamente
mayor de periodontitis que los no fumadores®.

Tabaco sin humo

Algunos estudios transversales antiguos realizados en
adultos jovenes no lograron mostrar una relacion clara
entre los productos de tabaco sin humo y la periodontitis
crénica®”%. En un estudio epidemioldgico estadouniden-
se (National Health and Nutrition Examination Survey,
1988-1994) se observd en una poblacion de 12.932 pa-
cientes que los consumidores de tabaco de mascar sufrian
dos veces mas periodontitis crénica que los no consumi-
dores®.

Periodontitis crénica

En comparacién con los no fumadores, los fumadores
presentan las caracteristicas siguientes:

* Valores de sondaje periodontal mas altos y un nimero
mayor de puntos con profundidades de sondaje superio-
res a 3 mm®&707!

* Mayor pérdida de insercién y mayores recesiones gin-
givales*77273

* Mayor pérdida de hueso alveolar®>7+78

* Mayor pérdida dentaria’-8!

* Menos signos de gingivitis y menos hemorragias al
Sondaje70,73.82-84

» Mids dientes con afectacién de furca3>8

El cuadro clinico caracteristico de la periodontitis del
fumador incluye una encia marginal relativamente palida
con pocos signos inflamatorios y profundidades de son-
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Figuras 4a-4d. Imagen clinica in-
traoral e imagen radiolégica de una
periodontitis de fumador crénica
avanzada. Llama la atencion la encia
marginal con hipertrofia fibrosa que
muestra una respuesta pobre al es-
timulo bacteriano, y los signos radio-
l6gicos de una pérdida 6sea marca-
da en el sector posterior. El paciente
tiene 46 afios y fuma 10-20 cigarrillos
al dia desde hace aproximadamente
25 afios, lo que corresponde a alre-
dedor de 20 afios-paquete. Las ima-
genes intraorales se obtuvieron des-
pués de la extraccion de los dientes

37 y 47 practicada de urgencia (abscesos periodontales).

daje superiores a 4 mm, sobre todo en zonas interproxi-
males que, sin embargo, muestran poca tendencia al san-
grado durante el sondaje periodontal (figs. 4a-4d).

Al estudiar la distribucién intraoral de los signos ra-
dioldgicos visibles de la periodontitis crénica, Haffajee
y Socransky pudieron comprobar una mayor incidencia
de defectos 6seos alveolares sobre todo en el sector an-
terosuperior y en la region de los molares en los fuma-
dores™.

Periodontitis agresiva

Apenas existe informacién acerca de la influencia del ta-
baquismo en el desarrollo de periodontitis agresivas (PA).
En un estudio transversal realizado en 612 pacientes lati-
noamericanos de edades comprendidas entre 14 y 29 afios,
Susin y Albandar examinaron la prevalencia de la PA y la
relacién con posibles factores de riesgo. El 5,5% de los
pacientes de este estudio mostré una periodontitis agre-
siva relacionada de forma estadisticamente significativa
con las variables nivel socioeconémico, tabaquismo y
célculo dental. Se observo que los fumadores de més de
10 cigarrillos al dia tenfan un riesgo 3,1 veces superior
de padecer una PA¥. En otro estudio transversal, Levin
et al hallaron una periodontitis agresiva en el 5,9% de un
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total de 642 pacientes de edades comprendidas entre 18 y
30 afios. También en este estudio la prevalencia de 1a PA fue
significativamente mayor en los fumadores®.

Resultados terapéuticos en pacientes fumadores
con periodontitis

Los resultados terapéuticos del tratamiento periodontal
conservador®, del tratamiento quirdrgico®®®! o de la ci-
rugia periodontal regenerativa®*® y también de la cirugia
plastica periodontal®®'"% son peores en los fumado-
res. En comparacion con los no fumadores, los fuma-
dores experimentan una menor «retraccion de las bol-
sas»®192 y consiguen una menor ganancia de insercién
clinica®®100.103.104 "Ep general, la cicatrizacién después de

una intervencion de cirugia periodontal suele ser més len-
talOS,lOG

Evaluacion del riesgo periodontal

El esquema desarrollado por la Universidad de Ber-
na bajo la direccién del Prof. N.P. Lang para evaluar
el riesgo periodontal (http://www.dental-education.ch/
risikobeurteilung) es una buena herramienta para esti-
mar la posible progresion de la enfermedad periodontal.
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La evaluacion del riesgo se basa en seis pardmetros: 1) san-
grado al sondaje, 2) nimero de puntos con una profundidad
de sondaje superior a 5 mm, 3) cantidad de dientes perdidos,
4) pérdida de hueso alveolar, 5) factores sistémicos (como
la diabetes mellitus) y 6) factores ambientales (como fumar:
cantidad de cigarrillos fumados).

Los fumadores de més de 20 cigarrillos al dia reciben
una calificacién de alto riesgo en el instrumento de eva-
luacién del riesgo periodontal de Lang y Tonetti, lo que
estd plenamente justificado por la abundancia de eviden-
cia cientifica disponible en la bibliografia. Por tanto, en
los fumadores de mas de 20 cigarrillos al dia se reco-
mienda un intervalo de 3 meses entre las visitas de revi-
sién para un correcto seguimiento clinico.

Implantes dentales en fumadores

La rehabilitacién con implantes solo proporciona resul-
tados satisfactorios si previamente se lleva a cabo, en los
casos en que haga falta, un tratamiento periodontal para
conseguir un periodonto sin sintomatologia inflamatoria o
para evaluar la respuesta del huésped a las intervenciones
terapéuticas. En el paciente fumador con periodontitis es
especialmente preferible conservar los dientes naturales
en lugar de recurrir a los implantes. Del mismo modo
que el tejido periodontal, los tejidos periimplantarios
también estdn expuestos a la pelicula bioldgica oral y a
otros posibles agentes nocivos, como los componentes
del humo del tabaco. En pacientes propensos, esto puede
provocar una mucositis periimplantaria y, posteriormen-
te, una periimplantitis. Sin tratamiento, el proceso evolu-
ciona en una primera fase a la destruccion del hueso pe-
riimplantario y, en muchos casos, culmina con la pérdida
del implante correspondiente. Durante los ultimos 20
afios, se ha estudiado la influencia del tabaquismo sobre
diferentes criterios de éxito de los implantes orales. En un
andlisis retrospectivo de 2.194 implantes orales realizados
en 540 pacientes durante un periodo de 6 afios, Bain y Moy
observaron significativamente mas fracasos de implantes
en los pacientes fumadores'””. Con una tasa global de fra-
casos del 5,9% en todos los pacientes, la tasa de fracasos
en los fumadores es del 11,3% en comparacién con los
no fumadores, en los que sélo fracasa el 4,8% de los im-
plantes. Las diferencias entre fumadores y no fumadores
fueron estadisticamente significativas en todas las regiones
maxilares y mandibulares salvo en el sector posteroinferior.
Estos resultados han sido confirmados por varios estudios
retrospectivos en los que se utilizaron sistemas de implante
distintos!%!%_ Wilson y Nunn indicaron un factor de riesgo
de 2,5 para el fracaso de un implante en fumadores''?. En
un estudio de revision en tres partes, Roos-Jansaker et

al sometieron a seguimiento 1.057 implantes en 218 pa-
cientes durante un periodo de 9 a 14 afios!!"!'?, También
en estos estudios a largo plazo se constaté que la proba-
bilidad de desarrollar una periimplantitis era claramente
superior en los pacientes fumadores que en los pacientes
no fumadores''3. Otros estudios analizaron especifica-
mente el efecto del tabaquismo sobre los tejidos duros y
los tejidos blandos periimplantarios. Se logré establecer
una relacién evidente entre fumar cigarrillos y una pérdi-
da ésea periimplantaria significativa''*!5, asi como una
mayor incidencia de inflamacién del tejido blando'!*!®,
Karoussis et al comprobaron en un estudio retrospectivo
de 10 afios de duracién que los fumadores habian perdi-
do aproximadamente 1 mm mds de hueso alveolar que
los no fumadores!!”. La gravedad de la pérdida de hueso
alveolar se correlaciona con la cantidad de cigarrillos fu-
mados al dia!’’.

La tasa de fracaso de los implantes en los fumadores es
especialmente alta en tratamientos con técnicas de aumen-
to en los que se utiliza hueso y materiales de sustitucién
Gseal’®!1%, Esta tasa puede ser del 13-22% en los fumado-
res en comparacion con el 5-13% en los no fumadores!®.

Posibles aspectos patogénicos de la mayor
predisposicion de los fumadores a la periodontitis y la
periimplantitis

Las enfermedades del aparato periodontal y de los tejidos
periimplantarios muestran una etiologia multifactorial
parecida. El tabaquismo desempefia un papel esencial en
la patogénesis de ambas enfermedades. Sin embargo, no
se trata de un efecto unidimensional manifiesto, como un
efecto antiinflamatorio asociado al tabaco, sino més bien
de una influencia compleja sobre diferentes funciones ce-
lulares y tisulares. Hasta ahora, se han realizado estudios
experimentales de laboratorio sobre todo de los efectos
especificos de la nicotina y de sus productos de degrada-
cion sobre los tejidos periodontales. Sin embargo, para
averiguar hasta qué punto los resultados de estos estudios
son extrapolables a los tejidos periimplantarios haran fal-
ta nuevos estudios centrados especificamente en los im-
plantes. Los niveles de nicotina son altos en el suero, la
saliva y el liquido crevicular de los fumadores'?"-'?2, Por
lo tanto, los tejidos periodontales o los tejidos periim-
plantarios estdn expuestos continuamente a la nicotina.
Se barajan diferentes mecanismos patogénicos.

Mecanismos oxidativos

Las especies reactivas de oxigeno (ROS) forman parte
del grupo de los radicales libres. Se trata de compues-
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tos quimicos con electrones desapareados liberados por
el organismo huésped en determinadas circunstancias,
como al fumar un cigarrillo. Asi, por ejemplo, los radica-
les hidroxido (OH") y peroxilo (HOO") son responsables
de numerosas alteraciones tisulares como resultado de
la destruccién del ADN del huésped, de la peroxidacion
lipidica de la membrana celular, del dafio de las células
endoteliales y de la induccion del crecimiento de la mus-
culatura lisa vascular'?® (VSMC). Ademas, las ROS acti-
van la sintesis de mediadores proinflamatorios esenciales
para la patogénesis de las enfermedades periodontales y
las enfermedades periimplantarias, como la interleuci-
na 6, el factor de necrosis tumoral alfa (TNF-a) o la
interleucina-1p'2* (IL-1p).

Microbiologia oral

La composicién microbiolégica de las lesiones perio-
dontales y de las lesiones periimplantarias es parecida.
Es probable que el habito de fumar modifique el medio
subgingival. Se crearfan de este modo condiciones favo-
rables al crecimiento de distintas especies bacterianas
patégenas, lo que fomenta la seleccién de una flora pa-
tégena compuesta por gérmenes anaerobios!?. Algunos
patégenos potenciales, como Agregatibacter actinomy-
cetemcomitans (antes Actinobacillus actinomycetemco-
mitans) o Porphyromonas gingivalis, tienen una mayor
capacidad de colonizacién de células epiteliales dafiadas
por la nicotina'?®.

Metabolismo del tejido conjuntivo y del tejido oseo

En estudios en animales de experimentacion se pudieron
demostrar diversos efectos de la nicotina sobre el meta-
bolismo 6se0!%12"128 En los fumadores se observé una
menor mineralizacién ésea en comparacion con los no
fumadores y también se midieron niveles mas altos de
calcio en la saliva'?”. Se observé asi mismo una menor
absorcién intestinal de calcio'*. Parece existir ademds un
efecto aditivo de los lipopolisacdridos (LPS), un compo-
nente de la pared celular de las bacterias gram negativas,
y de la nicotina sobre el metabolismo de los osteoblastos
y de los osteoclastos'! (células formadoras y células des-
tructoras de hueso, respectivamente). Esta podria ser una
posible explicacion del efecto potenciador reciproco del
control deficiente de la placa dental y del tabaquismo.

Irrigacion

Diversos estudios cientificos describieron los posibles
efectos patogénicos del tabaquismo sobre la perfusion
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tisular o la funcién celular endotelial. En algunos estu-
dios, por ejemplo, se observaron reacciones inflamatorias
vasculares menos marcadas en los fumadores en modelos
experimentales clasicos de gingivitis o en relacién con la
tendencia al sangrado durante el sondaje periodontal®*#,
No obstante, hasta ahora, no se han logrado encontrar
alteraciones tisulares microscépicas claras en los tejidos
periimplantarios y en los tejidos periodontales que expli-
quen los signos clinicos.

Sistema inmunitario

La nicotina y otros componentes del humo del tabaco in-
fluyen en los procesos defensivos del organismo afecta-
do'3213* Dado que la respuesta inmunitaria del huésped
al estimulo bacteriano es responsable de gran parte de
los dafios periodontales y también de los dafios periim-
plantarios, se deduce que la influencia del tabaco sobre el
sistema inmunitario es muy importante desde el punto de
vista patogénico.

Interacciones entre el tabaquismo y posibles factores de
riesgo genéticos

Tiene que existir una predisposicién de origen genético
para desencadenar la aparicién o la progresion de enfer-
medades periodontales o de enfermedades periimplanta-
rias’¥ 137, Parece existir un efecto sinérgico de determina-
dos polimorfismos (existencia de multiples alelos de un
gen) y factores ambientales, como el tabaquismo, que es
caracteristico de las enfermedades multifactoriales.

La interleucina-1p es una citocina producida por los
macréfagos y los neutrdfilos polimorfonucleares, entre
otros. Esta citocina induce la produccién de otras cito-
cinas proinflamatorias, como la prostaglandina E2, y
también la secrecion de enzimas catabdlicas, como las
metaloproteinasas de matriz. De forma similar a las po-
sibles interacciones sinérgicas de los factores de riesgo
adquiridos y de los factores de riesgo hereditarios en las
enfermedades periodontales, existen indicios en este sen-
tido también para el riesgo de complicaciones en los im-
plantes orales!3!%,

Oportunidades del equipo de la consulta dental para
la intervencion breve

Organizacion en la consulta

A diferencia del personal de la consulta de medicina
general, el equipo de la consulta dental suele tener un
contacto periddico con el paciente y, si se trabaja con
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- CONSERVACION DENTAL

Periodoncia / Endodoncia / Caries

equipo que guia al paciente en el proceso de
deshabituacién del tabaco. Un reparto orga-
nizado de funciones permite dar un recibi-

Anamnesis del habito tabaquico

Apellidos/nombre: Fecha:

miento profesional al paciente en la consulta
odontoldgica, abordar con €l periédicamente
el problema del tabaquismo (fig. 5) y propor-

cionarle un seguimiento sin fisuras si decide

1. ¢Ha fumado mas de 200 cigarrillos

Si
alo largo de su vida? o

O No, continte en la pregunta 7

iniciar un tratamiento de deshabituacion. El
personal auxiliar y el personal administrativo

2. ¢A qué edad empezé a fumar

de forma habitual? Alos anos

de la consulta odontolégica pueden apoyar
al equipo encargandose de solicitar material

3. ¢Fuma cigarrillos actualmente? O Si, continte en la pregunta 6

informativo sobre deshabituacién tabaquica

O No .
para distribuir en la sala de espera, de ges-
h AEERECS S E I tionar las hojas de anamnesis del consumo
5. Ouérios cigarios fumaba porermino de tabaco o de codificar las historias clinicas
e — de los pacientes correspondientes. En el sitio
6. ¢Cuantos cigarrillos fuma actualmente web del GrupO de Trabajo suizo www.dental-
por término medio al dia? . .
education.ch/smoking, se puede descargar
7. ¢Ha consumido regularmente otros | [ No, contintie en la pregunta 10 gratuitamente a través de «Downloads» todo
roductos del tabaco? a si | iquient . .. . .
° o8 siguientes el material administrativo necesario para la
Puro O nunca [J antes [J ahora L. ..
Pipa Onunca [ antes [ ahora consulta odontoldgica en cuatro idiomas.
Tab. mascar CInunca O antes O ahora
Otros Onunca DOantes Oahora
8. ¢Ha intentado dejar de fumar en O Nunca El método de las «5A»
otras ocasiones? O Unavez
O 2-4 veces En el primer Seminario Europeo sobre Pre-
O Mas de 4 veces .z . ., .
vencién y Deshabituacion del Tabaquismo
9. ¢Esta considerando en estos momen-| ] No, en realidad no para odontdlogos celebrado en otofio de
tos la posibilidad de dejar de fumar? | Si, en los préximos 6 meses

. Datos personales

2005 en Suiza se adaptd el método de las
«5A», como modelo basado en la evidencia,
para su aplicacién en la consulta odontoldgi-
ca' (fig. 6).

a. Edad Fecha de nacimiento
b. Sexo
O Mujer
O Hombre
[‘m : > <
T l- rr lllk‘ b4
$r preer

Este método sencillo consiste en combinar
un tratamiento sustitutivo de la nicotina con
un asesoramiento profesional para un cam-
bio de conducta segin el procedimiento de
las «5A»:

Figura 5. Se debera entregar la anamnesis del habito
tabaquico a todos los pacientes antes de iniciar el tra-
tamiento odontolégico. Este documento servird de base
para la sesion informativa relativa a las repercusiones
orales y sistémicas del tabaquismo en aquellos pacien-
tes que declaren ser fumadores.

un enfoque preventivo, dicho contacto es mas frecuente.
Por esa razén, la consulta dental es la plataforma ideal
para motivar a sus pacientes fumadores para que dejen
de fumar a través de diversas intervenciones a lo largo de
meses o incluso afios. Todos los miembros de la consul-
ta odontoldgica desempefian una labor especifica en el

* Ask (preguntar): anamnesis del habito ta-
baquico en cada paciente.

* Advise (informar): informacién sobre los riesgos del
tabaco para la salud en general y la salud oral en particu-
lar, mostrar las ventajas de dejar de fumar.

* Assess (evaluar): ;existe, en este momento, la volun-
tad para dejar de fumar?

* Assist (ayudar): jofrecer ayuda! Asesoramiento pro-
fesional para fumadores, folletos, tratamientos sustituti-
vos de la nicotina.

* Arrange (organizar): programar visitas de revision,
ponerse de acuerdo con el paciente para abordar nueva-
mente el tema del tabaquismo o del abandono del hébito
de fumar en una préxima sesion.
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ASSIST
Ayudar

¢Coémo quiere dejar de fumar?

Dejar en manos expertas el programa de

Consultar ApvisE deshab\lsac\o‘n tabéquica siempre que
el habito # Informar sea posible
! tﬁb?’qu‘co“e" En un didlogo orientado al Remitir a un centro especializado
ASK | lahistoria clinica paciente, aconsejar a todos (Tel. 0848 000 181)
Preguntar los consumidores de taba- ARRANGE
& i o que abandonen el habito ASSESS i 0O en la propia consulta. El programa incluye: Organizar
Todos los pacientes si Continuar haciendo referencia a Evaluar s g
a partir de 16 afios o Determinar la conducta en relacién con el
=i (0 menos) e - cl?)?alcaién m==fs | * Repercusiones sobre la | i iLe — e — En cesenes e [EmEsEs
¢Fuma o consume Pifsica salud bucodental guse‘i::"’ « Establecer acciones alternativas telefonicas posteriores
otros productos * Repercusiones sobre la d i i into-
e fumar? * Hablar sobre el manejo practico de los sinto-
lel tabaco? No salud en general mas de abstinencia ¢ Tuvo éxito?

« Motivos para el abando- LD Quizés
no segln la salud del
paciente

* Fijar la fecha del abandono del tabaco

* Acordar la terapia sustitutiva de la nicotina

« Programar visitas de seguimiento (la primera
al menos un mes después de la fecha fijada
para el abandono)

* Entregar material informativo y folletos

Lo he deiado*

¢Cuando lo
ha dejado?

Actualizar la =

informacién en
la historia clinica

Felicitar =
Continuar

Respaldar la * con la
decisién y elogiar el | exploracion
abandono del habito fisica
Aceptar la respuesta sin juzgar

Admitir la decisién y comentar
que en futuras sesiones se
volvera a preguntar

Recalcar que siempre habra
una oportunidad para hablar
sobre un programa de
deshabituacion del tabaco

Entrega de material informativo, folletos y
direcciones de contacto para un tratamiento
profesional de deshabituacion

(La atencion del paciente depende del tiem-
po y de los recursos disponibles)

v

Felicitar y respaldar la decisién
de abandonar el habito

Exponer el proceso de deshabituacion yl
comentar los problemas surgidos

Ratificar el mantenimiento del
tratamiento sustitutivo de la nicotina
(en caso de haberse utilizado)

Dar instrucciones en relacion
con una posible recaida

Remitir, si procede, a un centro

especializado en programas de

deshabituacion tabaquica para
el seguimiento posterior

Figura 6. Esquema para la prevencion y la deshabituacion del tabaco en la consulta odontoldgica elaborado en el pri-
mer Seminario Europeo sobre Prevencion y Deshabituacion del Tabaquismo para odontdlogos celebrado en otofio de

2005 en Suiza.

Las tasas de éxito del asesoramiento para dejar de fu-
mar dependen del tiempo invertido. Con sesiones con una
duracién de 1-3 min, 4-30 min, 31-90 min y > 90 min, se
obtienen tasas de éxito del 14,0%, 18,8%, 26,5% y 28,4%,
respectivamente'¥!. La presencia de sintomas de absti-
nencia de nicotina puede complicar considerablemente el
proceso de deshabituacién. Los sintomas mas frecuentes
son cefalea, trastornos digestivos, trastornos del suefio, de-
presiones o un aumento del apetito que, a su vez, provoca
un aumento de peso no deseado. Estos sintomas pueden
aparecer poco después de haber fumado el dltimo ciga-
rrillo y pueden persistir durante varios dias o semanas en
caso de continuar la situacién de abstinencia. Todos estos
sintomas se pueden controlar en gran medida mediante un
tratamiento farmacolégico especifico, es decir, con un tra-
tamiento sustitutivo de la nicotina. Este tratamiento puede
ayudar a los exfumadores a abandonar el hébito de fumar
e incorporar las medidas sustitutivas previstas como un
nuevo habito a su vida diaria sin ceder al anhelo fisico de
obtener la nicotina a través del tabaco.

Conversacion: entrevista motivacional (breve), EMB

Diversos estudios de investigacién conductual confirman
los buenos resultados obtenidos con una entrevista moti-
vacional (EM) realizada segtin las reglas del arte, es de-
cir, un método de entrevista centrado en el paciente des-
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tinado a apoyar los esfuerzos de asesoramiento para dejar
de fumar. Para la intervencién breve en el marco de la
consulta odontoldgica parece ser suficiente una «version
breve» de esta entrevista, la entrevista motivacional breve
(EMB). El objetivo de esta entrevista es averiguar, en un
periodo de tiempo relativamente corto (menos de 5 min)
y de forma discreta, el grado de motivacidn existente para
cambiar de conducta, la confianza del paciente en su ca-
pacidad para lograr cambiar de conducta y conseguir un
acuerdo para abordar de nuevo este tema en una préxima
sesion.

Conclusion

El tabaquismo puede provocar, en funcién de la dosis y
de la duracién del consumo, algunas enfermedades orales
potencialmente mortales. Con un cribado oportunista me-
diante una exploracién sencilla, los odontélogos pueden
contribuir a la deteccién precoz del carcinoma de células
escamosas oral.

Las enfermedades periodontales inducidas por el taba-
co difieren de las periodontitis en pacientes no fumadores
por la etiopatogenia, el diagndstico y el tratamiento de
la enfermedad. Los fumadores suelen presentar un cua-
dro clinico caracteristico con una encia marginal fibrosa,
relativamente palida, que muestra pocos signos inflama-
torios cldsicos en respuesta a un estimulo bacteriano, asi
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como una escasa tendencia al sangrado. Independiente-
mente del método de tratamiento periodontal elegido, las
perspectivas de éxito a largo plazo en los fumadores son
poco prometedoras, igual que las de un eventual tratamien-
to rehabilitador con implantes. Ademas, en los fumadores,
el tratamiento periodontal de apoyo es mds complejo y
requiere intervalos mds cortos entre sesiones. L.os conoci-
mientos etiopatogénicos actuales, la clinica caracteristica
en muchos casos y la evolucién especial de los tratamien-
tos en los fumadores parecen justificar el uso del término
«periodontitis del fumador» en combinacién con la clasi-
ficacién actual vigente de las enfermedades periodontales.
Por lo tanto, ademads del plan terapéutico periodontal con-
vencional, se deberia integrar en el tratamiento de la «pe-
riodontitis del fumador» un programa de deshabituacién
del tabaco que tiene por objetivo el abandono definitivo del
hébito de fumar'#>144,

El tabaquismo es un factor de riesgo importante de
fracaso de un implante o de una periimplantitis. La pre-
vencidn de la periimplantitis y la seleccién critica de los
pacientes adecuados para una rehabilitacién con implan-
tes son dos factores esenciales a tener en cuenta en la
planificacidn terapéutica, dado que el tratamiento de esta
enfermedad sigue siendo extremadamente complejo y no
existen enfoques terapéuticos predecibles.

Todavia no se conocen todos los detalles de las mul-
tiples formas de influencia del tabaquismo en las en-
fermedades orales. Sin embargo, se supone que el ta-
baco interfiere en la funcién fisioldgica de la mayoria
de los tejidos del organismo humano. De forma similar
al choque frontal que supusieron las «ideas revolucio-
narias» sobre higiene bucodental a mediados del siglo
pasado, muchos compaifieros de profesién evalian de
forma muy critica el asesoramiento del fumador en la
consulta odontoldgica. Sin embargo, gracias al eleva-
do ritmo de visitas que reciben, estos centros asisten-
ciales parecen estar especialmente predestinados a las
intervenciones breves, cuyo objetivo es conseguir que
el paciente deje de fumar. En un seminario interna-
cional se adapté el método de deshabituacién de las
«5A», una técnica de ficil implantacién, para el uso
en la consulta odontoldgica. Este método constituye
un instrumento prictico para el asesoramiento de los
fumadores.

Webs recomendadas

www.dental-education.ch/smoking
www.dental-education.ch/risikobeurteilung
www.at-schweiz.ch
www.who.int/tobacco/global_data/country_profiles/en
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