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RESUMEN 
Introducción: este trabajo analiza la relación entre el tabaquismo y la enfermedad periodontal, 
un problema de salud pública relevante debido a la alta prevalencia del consumo de tabaco y su 
impacto en la salud bucodental. El tabaco es un factor de riesgo clave en el desarrollo y 
progresión de la periodontitis, influyendo en la inflamación, la respuesta inmunitaria y la 
microbiota oral; Objetivos: el objetivo principal de este trabajo es analizar si el consumo de 
tabaco incrementa la prevalencia de la periodontitis en comparación con pacientes no 
fumadores; Metodología: se realizó una revisión sistemática de la literatura científica utilizando 
bases de datos como PubMed, Medline y la biblioteca CRAI Dulce Chacón, incluyendo artículos 
de los últimos 25 años; Resultados: se incluyeron 10 estudios que mostraron que los fumadores 
presentaron mayores niveles de pérdida de inserción clínica, profundidad de sondaje, pérdida 
ósea marginal y una menor respuesta al tratamiento periodontal. También se observó una 
mayor prevalencia de bacterias periodontopatógenas y niveles elevados de marcadores 
inflamatorios y estrés oxidativo en comparación con no fumadores; Conclusiones: las 
conclusiones evidencian que el tabaquismo agrava la severidad de la periodontitis, aunque no 
puede confirmarse que incremente su prevalencia debido a su naturaleza multifactorial. El 
tabaco actúa como un factor modificador importante. Se destaca la importancia de realizar más 
estudios clínicos para comprender mejor esta relación y desarrollar estrategias preventivas y 
terapéuticas más eficaces. 
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ABSTRACT 
Introduction: this paper analyzes the relationship between smoking and periodontal disease, a 
public health issue of great relevance due to the high prevalence of tobacco use and its impact 
on oral health. Tobacco is a key risk factor in the development and progression of periodontal 
disease, influencing inflammation, immune response, and the oral microbiota; Objectives: the 
main objective is to evaluate whether tobacco consumption increases the prevalence of 
periodontitis compared to non-smokers; Methodology: a systematic review of the scientific 
literature was carried out using databases such as PubMed, Medline, and the CRAI Dulce Chacón 
library, including articles from the last 25 years; Results: 10 studies were included, showing that 
smokers had higher levels of clinical attachment loss, probing depth, marginal bone loss, and a 
poorer response to periodontal treatment. Addiotionally, a higher prevalence of 
periodontopathogenic bacteria and elevated levels of inflammatory markers and oxidative 
stress were observed compared to non-smokers; Conclusions: the conclusions indicate that 
smoking worsens the severity of periodontitis, although it cannot be confirmed that it increases 
its prevalence due to the multifactorial nature of the disease. Tobacco acts as a significant 
modifying factor. The importance of conducting more clinical studies to better understand this 
relationship and develop more effective preventive and therapeutic strategies is emphasized. 
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1. INTRODUCCIÓN 

El consumo de tabaco aumenta el riesgo de casi todas las afecciones orales (1), afectando (entre 

otras estructuras) al periodonto (2). Cuando éste presenta una inflamación crónica en la que se 

ven afectados los tejidos de soporte, quiere decir que hay una patología existente denominada 

enfermedad periodontal (3). Numerosos estudios han evidenciado que el tabaquismo no solo 

exacerba la inflamación y el daño Zsular, sino que también compromete la respuesta inmunitaria 

(2). En este contexto, el presente trabajo se propone analizar la relación entre el consumo de 

tabaco y la enfermedad periodontal. 

 

 

1.1. Tabaco 

1.1.1.  Definición 

El tabaco es una sustancia obtenida de la hoja de Nico%ana tabacum, y mezclado con diferentes 

adiZvos para mejorar el sabor y otras caracterísZcas. (4) 

El daño causado por el tabaco se debe principalmente a su combusZón, proceso en el que se 

liberan más de 7000 compuestos, de los cuales 100 han sido idenZficados como perjudiciales o 

potencialmente peligrosos para la salud. La ignición del tabaco se produce a temperaturas 

cercanas a los 800. Los datos demuestran que la producción de sustancias dañinas del tabaco se 

incrementa con el aumento de la temperatura. (5) 

Algunas de estas sustancias son: óxido de carbono (CO), dióxido de carbono (CO2), acetona, 

amoniaco (NH3), cianuro de hidrógeno (HCN), metano, propano, meZl clorhidrato, meZl furano, 

óxidos de nitrógeno (NOX), nitrospirrolidina, propionaldehido, 2-butano, nicoZna, anilina, 

benzopireno, hidracina, nacalina, 4-(meZlnitrosamina)-1-(3-piridil)-1-butanona) (NNK), fenol, 

pireno, quinolona, sZgmasterol, tolueno… (4) 

 

 

1.1.2.  Marco histórico 

El tabaco proviene de plantas procedentes de América (alrededor de Perú y Ecuador), donde se 

empezó a culZvar aproximadamente desde 5000 antes de Cristo (a.C) – 3000 a.C. Cuando los 

colonizadores españoles llegaron al conZnente en 1492, su uso ya estaba completamente 
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extendido por todo el conZnente, y fue a parZr de entonces cuando éste empezó a ser exportado 

a Europa. (6) 

 

El hábito de fumar seguramente comenzó con la inhalación, ya que los disposiZvos más anZguos 

relacionados con el tabaco estaban hechos para este fin. Sin embargo, también se consumía de 

muchas otras formas: se masZcaba, bebía en infusiones, aplicaba en la piel para eliminar 

parásitos, y se usaba en rituales y ceremonias religiosas. Se valoraba tanto por sus propiedades 

medicinales como por su significado espiritual, y se empleaban diversos instrumentos para su 

consumo, siendo la pipa el método más popular en la anZgüedad, cumpliendo roles sociales y 

culturales. (6) 

 

 

 

1.1.3.  Tabaco en la actualidad 

Actualmente, con el fin de reducir los efectos tóxicos de los cigarrillos convencionales, se han 

introducido nuevos Zpos de cigarrillos, como los productos de tabaco calentado y los cigarrillos 

electrónicos. Aunque estas opciones pueden miZgar la producción de ciertos compuestos 

tóxicos, los cigarrillos electrónicos pueden generar nuevas sustancias nocivas (por ejemplo, 

formaldehído, acetaldehído y acroleína) que no exisjan en la solución original. Estos compuestos 

generalmente se producen a través de la oxidación de sus componentes (propilenglicol (PG) y 

glicerina vegetal (VG)) mediante calentamiento y vaporización. (7) 

La Región de Europa Zene una de las tasas más altas de muertes prematuras debidas al consumo 

de tabaco en el mundo, y la disminución de su prevalencia avanza lentamente, especialmente 

entre las mujeres. En 2015, la Organización Mundial de la Salud (OMS) esZmó que el 18% de las 

muertes por enfermedades no transmisibles en la región eran atribuibles al tabaco. La 

prevalencia es mayor en Europa central y oriental, y menor en los países nórdicos y en Asia 

central. Se prevé que la mitad de los países europeos no logrará reducir el consumo de tabaco 

en un 30% para 2025, meta global establecida. Además, el tabaquismo es casi el doble entre 

hombres que entre mujeres, y se observa una mayor prevalencia en personas con niveles 

socioeconómicos más bajos. (8) 
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1.1.4.  Tabaco y enfermedades sistémicas 

El tabaquismo es el principal factor de riesgo conductual, asociado con una mayor tasa de 

mortalidad y morbilidad, lo que lo convierte en un problema de gran relevancia para la salud 

pública a nivel global. (1) 

Además, el tabaco provoca el desarrollo de múlZples enfermedades en el organismo, siendo las 

más frecuentes las afecciones respiratorias crónicas, las enfermedades cardiovasculares y 

disZntos Zpos de cáncer, además de empeorar patologías ya preexistentes en el organismo. (9)  

En los países del este mediterráneos, en 2020 el consumo de tabaco fue responsable de más de 

100 000 casos de cáncer y de 82 000 muertes por cáncer por tabaco en población de 30 años o 

más. (10) 

Fumar Zene un profundo impacto en nuestro sistema respiratorio. Las principales enfermedades 

respiratorias asociadas con el tabaquismo incluyen enfermedad pulmonar obstrucZva crónica 

(EPOC), enfisema, asma bronquial, enfermedades pulmonares intersZciales, cáncer de pulmón, 

fibrosis pulmonar, etc. El tabaquismo es un factor crucial en la causa y el empeoramiento de 

muchas enfermedades respiratorias, y el pronósZco de estas empeora en gran medida con el 

hábito de fumar. Todos los fumadores dañan parte de su arquitectura bronquial debido al 

tabaquismo y perjudica el funcionamiento del complejo alveolar. La bronquioliZs, una reacción 

bronquial inflamatoria, a menudo se encuentra en las personas que fuman. (11) 

El tabaquismo se considera un factor de riesgo para enfermedades pulmonares como el EPOC, 

aunque también intervienen en la patogénesis múlZples factores de riesgo ambientales y 

genéZcos. El objeZvo principal del humo del cigarrillo inhalado es el epitelio de las vías 

respiratorias, que funciona como una barrera para las sustancias químicas nocivas inhaladas. El 

humo del cigarrillo es una fuente exógena de oxidantes y genera especies oxidaZvas 

intracelulares que interrumpen procesos celulares como la respiración aeróbica. El estrés 

oxidaZvo es inducido por la exposición del epitelio pulmonar al humo del cigarrillo, y el estrés 

oxidaZvo crónico se ha relacionado con enfermedades pulmonares. (12) 

El consumo de cigarrillos contribuye al desarrollo y progresión de enfermedades vasculares:  

periféricas, coronarias, accidentes cerebrovasculares y aneurismas de la aorta. Esto se produce 

por varios mecanismos que aumentan la inflamación, alteran la regulación de los vasos 

sanguíneos y causan estrés oxidaZvo. Además, fumar acZva las plaquetas, deprime la función 

endotelial e induce un estado hiperadrenérgico, lo que aumenta el gasto cardíaco, la frecuencia 

del ritmo cardíaco y los niveles de presión arterial. El riesgo también depende del nivel de 

https://www.sciencedirect.com/topics/agricultural-and-biological-sciences/risk-factor
https://www.sciencedirect.com/topics/agricultural-and-biological-sciences/exogenous-sources
https://www.sciencedirect.com/topics/pharmacology-toxicology-and-pharmaceutical-science/oxidizing-agent
https://www.sciencedirect.com/topics/pharmacology-toxicology-and-pharmaceutical-science/cellular-processes
https://www.sciencedirect.com/topics/agricultural-and-biological-sciences/oxidative-stress
https://www.sciencedirect.com/topics/agricultural-and-biological-sciences/oxidative-stress
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exposición, siendo los fumadores crónicos y más intensos quienes presentan una mayor carga 

de enfermedades y comorbilidades inducidas por el tabaco. (13) 

El tabaco es el principal factor responsable del cáncer a nivel global, y en Estados Unidos (EE.UU) 

se esZma que, por sí solo, contribuye a al menos el 30% de las muertes por esta enfermedad. En 

parZcular, fumar está vinculado con aproximadamente el 87 % de los fallecimientos por cáncer 

de pulmón, el Zpo de cáncer con mayor tasa de mortalidad en hombres y mujeres. (14) Aunque 

existe un amplio conocimiento sobre la relación entre el tabaquismo y el cáncer de pulmón, 

muchos desconocen que también se vincula con el desarrollo de cáncer en al menos otros 17 

órganos, como la laringe, faringe, cavidad oral, cavidad nasal y senos paranasales, esófago, 

estómago, colon y recto, hígado, páncreas, médula ósea, vejiga, riñón, uréter, cuello uterino y 

ovario. Esta lista de cánceres causados por el tabaco sigue creciendo a medida que se genera 

nueva evidencia cienjfica. (4) 

La invesZgación ha determinado muchos de los procesos biológicos a través de los cuales el 

hábito tabáquico y la inhalación de humo conducen al cáncer. Por ejemplo, los carcinógenos del 

tabaco se acZvan metabólicamente en los seres humanos en formas que se unen al ácido 

desoxirribonucleico (ADN) y crean aductos de ADN, lo que a su vez causa mutaciones en genes 

importantes para la regulación del crecimiento. Fumar también induce efectos epigenéZcos que 

contribuyen a la carcinogénesis. (14) 

 

 

1.1.5.  Tabaco y cavidad oral 

La primera zona del organismo con la que Zene contacto el tabaco es la cavidad oral, por lo que 

es lógico pensar que muchas de las consecuencias también se observan a nivel de esta parte del 

organismo: manchas, caries dental, lesiones en mucosas, cáncer oral, enfermedad periodontal y 

fracasos de implantes, entre otras (15,16). 

Actualmente, se acepta que la disminución de la capacidad amorZguadora y el pH más bajo de 

la saliva de los fumadores, junto con una mayor concentración de Lactobacilli y Streptococcus 

mutans (S. mutans), causa caries dental. InvesZgaciones recientes realizadas in vitro han 

evidenciado que la nicoZna esZmula el crecimiento de S. mutans en el biofilm. Además, los 

niveles reducidos de anZcuerpos inmunoglobulina A (IgA) en la saliva de los fumadores podrían 

aumentar su incidencia de caries. (16) 
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El contacto prolongado del tabaco con la mucosa oral induce una variedad de cambios, los cuales 

podrían clasificarse como lesiones de la mucosa oral inducidas por el tabaco que Zenen menos 

probabilidades de causar cáncer (como las reacciones liquenoides, leucoedema, melanosis, 

queratosis, eritema palatal con hiperplasia), lesiones que son potencialmente malignas 

(leucoplasia, eritroplasia, liquen plano y fibrosis submucosa) y neoplasias malignas inducidas por 

el tabaquismo (carcinoma de células escamosas). (17) 

El tabaquismo se ha asociado también con la coloración de los dientes, restauraciones y prótesis 

dentales, alteración en las sensaciones del gusto y el olfato, lengua vellosa negra, candidiasis y 

alveoliZs seca tras las extracciones dentales. (16) 

MúlZples estudios clínicos y poblacionales demostraron fuertes asociaciones entre el 

tabaquismo y la enfermedad periodontal, provocando una disminución de la inserción del 

epitelio y del nivel del hueso alveolar, y pérdida de dientes, incluso independientemente de los 

niveles de placa dental. (1,4) 

La exposición al humo del tabaco perjudica la reacción defensiva del organismo frente a la 

película microbiana del biofilm oral y, además, aumenta la producción de citocinas y enzimas 

inflamatorias potencialmente destrucZvas. Además, se han caracterizado disZntos patrones 

microbianos entre el biofilm de la placa de fumadores de tabaco y no fumadores, lo que sugiere 

un perfil más patogénico. Finalmente, fumar tabaco parece afectar la capacidad regeneraZva de 

las células encargadas de la salud periodontal, como son los fibroblastos, osteoblastos y 

cementoblastos, lo que disminuye la formación de nuevo tejido y puede interferir en la eficacia 

del tratamiento periodontal. (1) 

Los fumadores Zenen un riesgo aproximadamente 1.69 veces mayor de fracaso de implantes, 

tanto antes del implante como después de la inserción de la prótesis. El Zempo de exposición y 

la canZdad de cigarrillos fumados diariamente influyen directamente en el tejido óseo 

periimplantario, ya que aumentan la concentración de componentes tóxicos. La nicoZna es 

citotóxica para los fibroblastos gingivales y reduce su proliferación, lo que afecta la 

osteointegración y provoca la deposición de tejido fibroso en la superficie hueso-implante. El 

tabaquismo afecta la densidad y canZdad de hueso formado alrededor del implante después de 

60 días de su colocación, y la inhalación de humo de cigarrillo Zene un impacto más negaZvo en 

la osteointegración que la administración subcutánea de nicoZna. (2,16) 

Los niveles elevados de nicoZna y radicales libres influyen en el metabolismo óseo, esZmulando 

el proceso de resorción ósea al reducir el reclutamiento, anclaje, adhesión, propagación, 

proliferación y diferenciación de los osteoblastos. Esto disminuye la producción de colágeno 
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necesario para la formación de la matriz extracelular y reduce la calcificación de esta matriz en 

la superficie del implante. Además, la obstrucción microvascular causada por la nicoZna provoca 

isquemia y una disminución en la proliferación de células sanguíneas, lo que compromete el 

suministro de sangre y nutrientes en el siZo de curación del implante. También se ha observado 

que la nicoZna sobreesZmula las células defensivas del organismo, como monocitos, neutrófilos 

y macrófagos, para producir mediadores inflamatorios, lo que aumenta la suscepZbilidad a 

infecciones en el siZo quirúrgico. (16,18) 
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1.2. Enfermedad periodontal 

1.2.1. Definición 

La enfermedad periodontal es una enfermedad crónica inflamatoria y destrucZva, que 

compromete los tejidos que sosZenen el diente, (3) lo que resulta en la pérdida de inserción del 

diente respecto al periodonto y en la destrucción del hueso alveolar. (19) 

El periodonto saludable se adapta firmemente a los tejidos subyacentes, con un margen en 

forma de filo de cuchillo ubicado a nivel de la unión amelocementaria. Presenta un borde 

festoneado, más alto en las papilas interdentales, y más bajo en las áreas bucales y linguales. El 

surco gingival, donde la encía se une al diente, Zene una profundidad de 1 a 3 mm, no presenta 

sangrado con un leve sondaje y conZene fluido crevicular. La pared lateral del surco consZtuye 

el margen gingival libre. La encía adherida, de 1 a 9mm de ancho, es inmóvil, queraZnizada y con 

aspecto punteado, mientras que la mucosa alveolar, situada por debajo de la unión 

mucogingival, es móvil y no queraZnizada. La falta de encía adherida en ciertas zonas puede 

generar problemas mucogingivales, y cualquier alteración en estas estructuras puede ser 

indicaZvo de enfermedad periodontal. (Figura 1) (19)  

 

 

Figura 1. Tejidos periodontales sanos vs con enfermedad periodontal 
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1.2.2. Marco histórico 

Las primeras referencias a la enfermedad periodontal se encontraron en escritos del anZguo 

Egipto y China, sugiriendo su reconocimiento hace unos 5000 años. Los primeros escritos 

modernos aparecieron en España en el siglo X. A lo largo de la historia, autores como Pierre 

Fauchard, considerado el padre de la odontología moderna, y John Hunter, contribuyeron con 

sus obras. Fauchard describió procedimientos periodontales en su obra El den%sta cirujano 

(1728), mientras que Hunter, en La historia natural de los dientes humanos (1771) y Un tratado 

prác%co sobre las enfermedades de los dientes (1778), estableció las bases cienjficas del 

tratamiento odontológico actual. (19) 

Anton van Leeuwenhoek fue quien descubrió la presencia de bacterias alrededor de los dientes 

en el siglo XVII, quien también observó por primera vez el papel protector de las biopelículas 

sobre las bacterias. Sin embargo, la relación entre las bacterias y la periodonZZs no fue 

plenamente aceptada hasta finales del siglo XIX, cuando se publicaron los trabajos 

fundamentales sobre la teoría microbiana de la enfermedad realizados por Pasteur, Koch y Lister. 

Adolph Witzel (1847–1906) fue uno de los primeros en reconocer las bacterias como el origen 

de la enfermedad periodontal, desafiando la creencia predominante de que su origen estaba 

relacionado principalmente con factores sistémicos. (19,20) 

John W. Riggs (1811–1885) fue líder en el tratamiento de la enfermedad periodontal, hasta el 

punto de que la periodonZZs fue conocida durante un Zempo en EE.UU como "la enfermedad 

de Riggs". En el siglo XIX, se comprendía poco sobre el origen y el mecanismo patológico de las 

enfermedades periodontales, por lo que su clasificación se basaba en aspectos clínicos o en 

teorías sin base cienjfica. En esa época también surgió el término “piorrea alveolar”, usado para 

describir la periodonZZs como una supuesta infección ósea. Esta concepción errónea llevó 

durante años a tratarla mediante la eliminación quirúrgica del hueso marginal. (19,21) 

Es a finales de 1940 cuando se relacionó fumar cigarrillos con la enfermedad periodontal, al estar 

implicado en formas necroZzantes de la enfermedad periodontal. (16) 

 

 

1.2.3. Estado actual 

Los informes epidemiológicos más recientes indican una prevalencia del 46 % de mala salud 

periodontal en EE.UU; sin embargo, en este país el reembolso para el cuidado periodontal es 
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bastante limitado, lo que podría explicar esta prevalencia. Curiosamente, también se informó 

una prevalencia del 45 % en el Reino Unido, donde el Servicio Nacional de Salud (NHS) apoya 

financieramente la prevención periodontal y reembolsa los tratamientos periodontales. (22) Por 

otro lado, otra de las razones por la que la prevalencia de la periodonZZs es tan alta, puede ser 

el resultado de un aumento de la esperanza de vida. (3) 

En esta muestra poblacional, aproximadamente el 45 % de las personas afirman realizar 

chequeos regulares, cepillarse los dientes dos veces diarias y usar denjfrico con flúor. Sin 

embargo, un análisis detallado de los datos indica que el 52 % de los parZcipantes eran 

fumadores acZvos, el 51 % presentaba placa visible, y el 44 % tenía una dieta deficiente que 

incluía un alto consumo de azúcar. (22) 

 

 

1.2.4. Clasificación 

La clasificación de la periodonZZs ha evolucionado durante las úlZmas décadas. Inicialmente, se 

basaba en términos clínicos generales, aunque en la década de 1980 se introdujeron categorías 

de periodonZZs del adulto, juvenil y formas rápidamente progresivas. La American Academy of 

Periodontology (AAP) en 1999 introdujo una nueva clasificación, eliminando los términos 

anteriores y dividiendo la enfermedad periodontal en crónica, agresiva, necrosante y asociada a 

enfermedades sistémicas. (19) 

Toneu propuso una nueva clasificación de la periodonZZs basada en estadios (I-IV) y grados (A-

C), la cual evalúa la gravedad y factores de riesgo de la enfermedad periodontal. (Tabla 1 y Tabla 

2) (23)  

 

 

 

 

 

 



 
 

10 

Tabla 1. Clasificación de periodonZZs por grados, basada en evidencia directa, indirecta y 

factores modificadores. Toneu y colaboradores (cols.). 2018. (23) 
 

 
 

Grado A Grado B Grado C 
 

 

 

 

 

 

Evidencia 

directa 

Radiografías 

o evaluación 

periodontal 

en los 5 

últimos años 

 

 
 

No evidencia de 

pérdida de 

hueso/inserción 

Pérdida < 2 

mm 

Pérdida ≥ 2mm 

 
Pérdida ósea 

vs. Edad 
 

< 0,25 0,25–1,0 > 1,0 

 

 

 

 

 

 

Evidencia 

indirecta 

 

 

 

 

 

 

 

Fenotipo 

 

 

 

 

 

Grandes 

depósitos de 

biofilm con 

niveles bajos de 

destrucción 

 

 

 

 

 

Destrucción 

proporcional 

a los niveles 

de biofilm 

El grado de 

destrucción supera las 

expectativas teniendo 

en cuenta los 

depósitos de biofilm; 

patrones clínicos 

específicos que 

sugieren periodos de 

progresión rápida y/o 

patología de aparición 

temprana. Falta de 

respuesta prevista a 

tratamientos de 

control bacteriano 

habituales. 
 

 

Tabaquismo 

 

No fumador 

 

< 10 

cigarros/día 

 

≥ 10 cigarros/día 

Factores 

modificadores 

 

 

 

Diabetes 

 

 

Normal con/sin 

diabetes 

 

 

HbA1c < 7 

con diabetes 

 

 

HbA1c > 7 con 

diabetes 
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Tabla 2. Clasificación de periodonZZs por estadios, según la gravedad del diagnósZco inicial y 

la complejidad, sobre la base de factores locales. Toneu y cols. 2018. (23) 

 

  Estadio I Estadio II Estadio III Estadio IV 

 
 

 

CAL interdental 

en zona de 

mayor pérdida 

1–2 mm 3–4 mm ≥ 5 mm ≥ 5 mm 

Gravedad 
Pérdida ósea 

radiográfica 

Tercio coronal 

(<15 %) 

Tercio coronal 

(15–33 %) 

Extensión a tercio 

medio/apical de 

raíz 

Extensión a 

tercio 

medio/apical 

de raíz 

 
 

Pérdida dentaria 

 

Ninguna por 

periodontitis 

 

Ninguna por 

periodontitis 

 

≤ 4 dientes 

perdidos por 

periodontitis 

 

≥ 5 dientes 

perdidos por 

periodontitis 

 

   

Profundidad 

de sondaje 

máxima ≤ 

4mm 

 

Profundidad 

de sondaje 

máxima ≤ 5 

mm 

 

Profundidad 

de sondaje 

máxima ≥ 6 

mm 

 

Profundidad 

de sondaje 

máxima ≥ 6 

mm 

 

 
Complejidad 

 

 
Local 

 

Pérdida ósea 

principalmente 

horizontal 

 

Pérdida ósea 

principalmente 

horizontal 

 

Además de 

complejidad 

Estadio II: 

 

Además de 

complejidad 

Estadio III: 

     

Pérdida ósea 

verZcal ≥ 3 

mm 

 

 

Necesidad de 

rehabilitación 

debido a: 



 
 

12 

    Afectación 

de furca 

grado II o III 

Disfunción 

masZcatoria 

     

Defecto de 

cresta 

moderado 

Trauma 

oclusal 

secundario 

(movilidad 

dentaria ≤ 2) 

      

Defecto 

alveolar 

avanzado 

      

Colapso de 

mordida, 

abanicamiento 

dental, 

migraciones 

dentarias 

 

     Menos de 20 

dientes 

residuales (10 

parejas con 

contacto 

oclusal) 

 

 

 

Extensión y 

distribución 

Añadir a 

estadio 

como 

descriptor 

 

 

En cada estadio, describir extensión como localizada (> 30% de 

dientes implicados), generalizada o patrón molar/incisivo 
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La AAP, en colaboración con la Federación Europea de Periodoncia (EFP), adoptó este nuevo 

sistema de clasificación para crear una clasificación actualizada, creada en 2017 y publicada en 

2018. Se basa en mediciones del nivel de inserción, la profundidad de sondaje, la pérdida ósea 

y/o el grado de inflamación, eliminando la disZnción entre crónica y agresiva. (Figura 2, Figura 3, 

Figura 4, Figura 5) (19,24,25)  

 

 

Figura 2. Clasificación de Enfermedades y Alteraciones Periodontales y Periimplantarias 2017. Salud 
periodontal, enfermedades y condiciones gingivales. (25) 
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Figura 3. Clasificación de Enfermedades y Alteraciones Periodontales y Periimplantarias 2017. Formas de 
periodonQQs. (25) 
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Figura 4. Clasificación de Enfermedades y Alteraciones Periodontales y Periimplantarias 2017. 
Manifestaciones periodontales de las enfermedades sistémicas y condiciones del desarrollo y adquiridas. 
(25) 
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Figura 5. Clasificación de Enfermedades y Alteraciones Periodontales y Periimplantarias 2017. 
Enfermedades y condiciones periodontales. (25) 

 

 

1.2.5. Factores de riesgo 

Un factor de riesgo es una condición que incrementa la posibilidad de que un suceso ocurra. 

Puede estar relacionado tanto con el inicio como con la progresión de la enfermedad. Así, el 

concepto de factor de riesgo está principalmente vinculado a la causa de una enfermedad. 

Numerosos estudios han demostrado que la presencia de biopelícula oral es un requisito previo 

para el desarrollo de enfermedades periodontales. Por ejemplo, la diabetes y el tabaquismo son 

verdaderos factores de riesgo para las enfermedades periodontales. En el contexto de las 

enfermedades crónicas, la exposición al factor de riesgo Zene un efecto indirecto sobre la 

probabilidad del evento. (22) 

El conocimiento de las enfermedades periodontales ha permiZdo idenZficar diversos factores 

de riesgo, tales como el esZlo de vida, las enfermedades sistémicas y la inflamación. Entre ellos, 

se ha destacado el impacto de la condición socioeconómica durante la infancia que puede influir 

negaZvamente en la salud bucal en la adultez. Además, el tabaquismo contribuye al desarrollo 

de la enfermedad periodontal al afectar a la respuesta inmunitaria, modificar la microbiota 

subgingival y dificultar la cicatrización de los tejidos, alterando así la homeostasis Zsular.  (2) 

La canZdad de destrucción en los fumadores es mayor que en los exfumadores y los no 

fumadores, con un riesgo aproximadamente cuatro veces superior de desarrollar periodonZZs. 

Además, los exfumadores son más suscepZbles a la periodonZZs que los que nunca han fumado. 
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Existe una relación dosis-dependiente entre el hábito de fumar y la periodonZZs. 

Aproximadamente el 41.9% de los casos de periodonZZs se atribuyeron al tabaquismo actual y 

el 10.9% al tabaquismo previo. Resultados similares se reportaron en estudios que invesZgaron 

los efectos del tabaquismo en la pérdida de inserción y en los niveles de la cresta alveolar. (3,16) 

En los fumadores actuales y exfumadores se observan niveles elevados de periodontopatógenos 

en comparación con quienes nunca han fumado. El tabaquismo causa cambios cualitaZvos en la 

microflora subgingival, favoreciendo la presencia de periodontopatógenos, como 

Aggrega%bacter ac%nomycetemcomitans (A. ac%nomycetemcomitans), Porphyromonas 

gingivalis (P. gingivalis) y Tannerella forsythia (T. forsythia). Además, se ha observado un mayor 

riesgo de infección por Treponema den%cola (T. den%cola) en bolsas periodontales. Resultados 

similares señalan que incluso en bolsas superficiales, los fumadores muestran una mayor 

colonización bacteriana, lo que sugiere que el tabaco crea un entorno favoranle para la aparición 

y progresión de la enfermedad periodontal, facilitada además por una respuesta inmune menos 

eficaz del huésped. (16) 

La evidencia epidemiológica indica que la periodonZZs es más común en personas con diabetes 

mellitus no controlada. Además, factores ambientales, junto con los genéZcos, influyen en la 

respuesta inmunitaria y pueden favorecer la progresión de enfermedades inflamatorias crónicas 

como la periodonZZs. Asimismo, los trastornos de salud mental se han relacionado con una 

mayor gravedad de esta enfermedad, tanto por cambios en los hábitos de higiene y esZlo de 

vida como por la inflamación crónica de bajo grado asociada a estas condiciones.(2) 
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1.3. Tabaco y enfermedad periodontal 

Como se ha mencionado anteriormente, hay varios estudios que demuestran asociación entre 

tabaco y enfermedad periodontal. (1) 

Revisiones sistemaZzadas encuentran asociación posiZva significaZva entre el hábito de fumar 

tabaco y un mayor riesgo de desarrollar periodonZZs en estudios longitudinales prospecZvos. 

Además, se esZma que la eliminación del tabaquismo podría reducir el riesgo de periodonZZs 

en aproximadamente un 14%, según cálculos basados en la fracción atribuible al riesgo 

poblacional.  (26) 

Aunque los mecanismos exactos mediante los que el tabaquismo influye en la incidencia y 

progresión de la periodonZZs aún no se comprenden completamente, se han propuesto diversas 

hipótesis. Entre ellas, se plantea que el tabaco podría afectar la composición de la microbiota 

oral (2,26), la respuesta inmune y la capacidad de cicatrización del periodonto (2,26,27). Se 

sugiere, además, que el hábito de fumar podría inducir cambios en el biofilm subgingival, 

favoreciendo un incremento en la prevalencia de patógenos periodontales.(2,26) 

Los efectos nocivos del tabaco debilitan la función de los tejidos de soporte del diente, lo que 

provoca pérdida ósea, disminución de inserción y formación de bolsas periodontales, pudiendo 

llegar a la pérdida dental. Los fumadores presentan un riesgo significaZvamente mayor de sufrir 

estos problemas, con un riesgo de enfermedad periodontal entre 5 y 20 veces mayor en 

comparación con los no fumadores. En fumadores crónicos con alta exposición, el riesgo de 

enfermedad periodontal grave es equivalente al de desarrollar cáncer de pulmón.  (27) 

El tabaquismo afecta negaZvamente la salud periodontal al alterar la respuesta inmune, 

especialmente por el retraso en la acción de los neutrófilos y el aumento de su acZvidad 

destrucZva. También incrementa los niveles de interleucinas (IL-1 e IL-6), favoreciendo la 

resorción ósea mediante el desequilibrio entre el receptor acZvador del factor nuclear-κβ 

(RANKL) y y su inhibidor osteoprotegerina (OPG). Además, eleva las concentraciones de elastasa 

y de metaloproteinasas de matriz (MMP-8 y MMP-9), mientras reduce los inhibidores de 

proteasas, lo que empeora la cicatrización. Estudios muestran un efecto acumulaZvo del tabaco, 

con mayor riesgo de periodonZZs en quienes han fumado más Zempo o desde edades 

tempranas. (26) 

Los estudios coinciden en que los fracasos terapéuZcos y las recaídas de la enfermedad se 

observan predominantemente en fumadores, lo que sugiere que el tabaquismo interfiere con 

un resultado normal esperado tras las terapias periodontales habituales. (27) 
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1.4. JusIficación 

Conocer detalladamente los efectos adversos que provoca el tabaco en los tejidos de soporte 

del diente podrá ayudar a establecer planes prevenZvos y de tratamiento específicos para 

pacientes fumadores, cuya salud bucodental está más compromeZda que aquellos que no lo 

son. Debido al impacto de la enfermedad periodontal a nivel oral y a la alta prevalencia de 

consumo de tabaco a nivel mundial, me veo en la obligación de realizar esta revisión. 
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2. OBJETIVO 

¿En pacientes (P) fumadores (I) en comparación con los pacientes no fumadores (C), es la 

enfermedad periodontal más prevalente (O)  

El objeZvo de este trabajo es analizar si el consumo de tabaco en pacientes fumadores aumenta 

la prevalencia de padecer enfermedad periodontal frente a pacientes no fumadores. 
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3. MATERIAL Y MÉTODOS 

Para la realización de esta revisión sistemáZca, se han uZlizado medios de búsqueda como 

Pubmed, Medline complete y también se ha consultado la biblioteca CRAI Dulce Chacón, dentro 

de la cual se ha accedido a las plataformas de Academic Search UlZmate y DenZstry & Oral 

Science Source simultáneamente. 

Para la búsqueda de los arjculos, se ha uZlizado una búsqueda avanzada en la que se han 

incluido operadores booleanos: ((((tobacco[MeSH Terms]) OR (smoking[MeSH Terms])) OR 

(cigare�e smoking[MeSH Terms])) AND (periodontal disease[MeSH Terms])) OR 

(periodonZZs[MeSH Terms]) 

Criterios de inclusión: publicaciones recientes (arjculos publicados en los úlZmos 25 años), 

revisiones sistemáZcas y metaanálisis, estudios transversales, de cohortes, casos y controles y 

ensayos clínicos sobre el tabaco y la enfermedad periodontal, publicaciones en inglés y español. 

Criterios de exclusión: anZgüedad (arjculos publicados hace más de 25 años), arjculos cuyo 

contenido no pueda visualizarse por completo, falta de relación con el tema del trabajo, estudios 

en animales. 
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4. RESULTADOS 

Para la búsqueda de los arjculos que se incluyeron en los resultados de este trabajo, se uZlizó la 

Biblioteca CRAI Dulce Chacón, buscando simultáneamente en las bases de datos de Academic 

Search UlZmate y DenZstry & Oral Science Source. Con la búsqueda de (tobacco) AND 

(periodonZZs) aparecieron 953 arjculos, de los cuales se excluyeron 521 por tener más de 10 

años de anZgüedad. De los 432 restantes, se excluyeron 63 arjculos duplicados. A conZnuación, 

se procedió a la revisión de cada uno de los 369 arjculos restantes, descartando 345 de estos 

por no abordar el tema de interés. De los 24 arjculos restantes, se realizó un análisis detallado 

cada uno de los arjculos, de los cuales 10 fueron incluidos para la elaboración de los resultados 

de este trabajo. 

 

Figura 6. Diagrama de flujo PRISMA 2000. (28) 
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De los resultados de los presentes estudios, se incluyeron exclusivamente datos de sujetos que 

consumen tabaco de forma inhalada (casos) y de las personas que no lo consumen (controles). 

De este modo, se excluyeron aquellos hallazgos que examinan la influencia de otras formas de 

consumo de tabaco, así como los que evalúan el efecto de sustancias disZntas al tabaco en el 

desarrollo o la progresión de la enfermedad periodontal. Los principales parámetros 

periodontales evaluados son la pérdida de inserción clínica (CAL), profundidad de sondaje (PD), 

sangrado al sondaje (BP), índice de placa (IP), índice gingival (IG), recesión gingival (RC), 

movilidad dental (M), pérdida de hueso marginal (MBL) y nivel de inserción (AL) 

En cuanto al ecosistema oral, se han evaluado parámetros bioquímicos (iones como el Zocianato 

salival (SCN), proteínas como la E-cadherina, proteína C reacZva (prot-CR), IL-8 y MMP-8 y 

microbiológicos (bacterias como T. den%cola, P. gingivalis o A. actinomycetemcomitans). 
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Tabla 3. Resultados de estudios incluidos. 

Referencia Casos Controles Tipo de 

estudio 

Método de 

evaluación 

Resultados 

 

Hiral y cols. 

(29) 
44 36 

Observacional 

prospectivo 

CAL, PD, BP con 

sonda CPI 

CAL fue 1,3mm mayor en 

fumadores. PD: 4,47 ± 

0,59mm en fumadores 

versus (vs.) 3,15 ± 0,58mm 

en no fumadores. BP 

mayor en no fumadores 

Goel y cols. 

(30) 
91 349 

Observacional 

prospectivo 

CAL y PD con 

sonda UNC-15 

 

Periodontitis en 85,4% de 

fumadores vs. 59,6% en no 

fumadores. Periodontitis 

severa: 44,6% en 

fumadores, 15,7% en no 

fumadores 

Mišković y 

cols. (31) 
22 22 

Observacional 

prospectivo 

CAL, PD, IG, IP, 

RC, M, FD con 

sonda UNC-15 

 

32% fumadores con 

periodontitis vs. 5% no 

fumadores. Mayores 

valores de IG, IP, M, FD en 

fumadores. PD: 3,42mm vs. 

1,88mm; CAL: 3,6mm vs. 

2,27mm. Riesgo 4,7 veces 

mayor por tabaco 

 

 

 

Shah y cols. 

(32) 

 

 

150 

 

 

150 

 

 

Observacional 

prospectivo 

 

 

IP, IG y CAL con 

sonda UNC-15 

 

 

Valores más altos en 

fumadores 
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Aldakheel y 

cols. (33) 

 

 

 

15 

 

 

 

15 

 

 

 

Observacional 

prospectivo 

 

 

PD, CAL, IP, IG, 

MBL con sonda 

UNC-15. PCR del 

biofilm 

 

 

Más altos niveles de PD, 

CAL, MBL en fumadores. 

Mayor presencia de A. 

actinomycetemcomitans y 

P. gingivalis. 

 

 

Ramesh y 

cols. (34) 

 

 

15 

 

 

30 

 

 

Observacional 

prospectivo 

 

 

Análisis 

inmunohistoquí

mico de E-

cadherina 

 
 

 

Menor expresión en 

fumadores, pero los 

resultados no son 

estadísticamente 

significativos 

Hegde y 

cols. (35) 
10 10 

Observacional 

prospectivo 

PD, CAL, IG. SCN 

por 

espectrofotome

tría 
 

Fumadores con mayor SCN, 

PD y CAL 

Kanmaz y 

cols. (36) 
23 21 

Observacional 

prospectivo 

 

IP, BOP, PD, CAL 

con sonda 

Williams. 

Cotinina, IL-8, 

MMP-8 y 

patógenos 

periodontales 
 

Fumadores con mayores 

valores de IL-8, MMP-8, 

PD, CAL. Mayor número de 

P. gingivalis, T. forsythia y 

T. denticola en fumadores 

Aziz y cols. 

(37) 
80 51 

Observacional 

prospectivo 

 

CAL, PD, IG, IP 

con sonda UNC-

15. 

Biomarcadores 

inflamatorios y 

estrés oxidativo 

en sangre 

Mejora general, pero 

respuesta limitada en 

fumadores 
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Waseem y 

cols. (38) 
38 62 

Observacional 

prospectivo 

PD, IG, BP, AL 

con sonda 

CPITN. Prot-CR 

en sangre 

Prot-CR mayor en 

fumadores. Mejora tras 

tratamiento en ambos 

grupos 
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5. DISCUSIÓN 

El papel del hábito tabáquico como un factor de riesgo de la enfermedad periodontal está 

ampliamente documentado.  

Los resultados indican que el tabaquismo Zene un impacto negaZvo significaZvo en la salud 

periodontal, evidenciado por mayores niveles de CAL, PD e IP en fumadores en comparación con 

no fumadores. Además, los fumadores presentan una mayor prevalencia de bacterias 

periodontopatógenas como P. gingivalis, T. forsythia y T. den%cola, así como niveles elevados de 

biomarcadores inflamatorios (IL-8, MMP-8, prot-CR) y estrés oxidaZvo, lo que sugiere un 

ambiente oral más propicio para la progresión de la periodonZZs. A pesar de que el tratamiento 

periodontal mejora los parámetros clínicos en ambos grupos, los fumadores muestran una 

respuesta menos efecZva. 

Hiral y cols. (29) evidenciaron que los fumadores Zenen mayores niveles de CAL y PD en 

comparación con los no fumadores, lo que coincide con los hallazgos de Goel y cols. (30), quienes 

reportaron una prevalencia significaZvamente mayor de periodonZZs en fumadores frente a no 

fumadores, demostrando así una asociación entre tabaquismo y enfermedad periodontal, lo cual 

apoya la hipótesis de este trabajo. Estos resultados se ven reforzados por el estudio de casos y 

controles de Calsina y cols. (39), en el que los fumadores también presentaron mayores valores 

de CAL y PD, además de mayor prevalencia de RC. Los resultados de este úlZmo estudio 

concluyeron que los fumadores tenían 2,7 veces más probabilidades de desarrollar periodontitis 

en comparación con los no fumadores.  

Siguiendo la línea de la hipótesis de este trabajo, el estudio de Kham y cols. (40) también reporta 

una mayor prevalencia de periodontitis crónica en pacientes fumadores en comparación con los 

no fumadores. De acuerdo con los resultados del estudio de Tomar y cols. (41), fumar podría ser 

la causa de más de la mitad de los casos de periodontitis en adultos en los Estados Unidos, 

habiendo más casos de la enfermedad en fumadores.  

Asimismo, el estudio de Mišković y cols. (31) refuerza esta relación, concluyendo que los 

fumadores de cigarrillos presentan peores condiciones periodontales (tanto en comparación de 

no fumadores como de fumadores de sistemas de tabaco calentado (IQOS)). Del mismo modo, 

el estudio de Amarasena y cols. (42) muestra que los consumidores de tabaco (tanto fumado 

como mascado) presentan mayor pérdida de inserción epitelial que los no fumadores (de 

1,38mm y 1,47mm respecZvamente). 
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Otras revisiones de diferentes estudios muestran una abrumadora consistencia entre los 

resultados de los estudios, indicando que la condición de salud periodontal de los fumadores es 

significaZvamente inferior a la de los no fumadores. (43)  

Shah y cols. (32) aportan evidencia adicional al observar que los fumadores de más de 10 

cigarrillos diarios tenían valores estadísZcamente significaZvos mayores de índices periodontales 

(IP, IG Y CAL) que los que fumaban menos de 10 cigarrillos diarios, lo que concluye que la 

periodonZZs se ve agravada a mayor consumo del tabaco. De igual manera, el estudio de Khan 

y cols. (40) concluye que la gravedad de la enfermedad periodontal aumenta con la cantidad y 

la duración del hábito tabáquico.  

Siguiendo esta tendencia, el estudio de Calsina y cols. (39) encontró que los fumadores 

mostraron mayores PD, RC y CAL en comparación con no fumadores. Sin embargo, presentaron 

menor BP, posiblemente debido a una respuesta inflamatoria vascular reducida causada por la 

vasoconstricción inducida por la nicoZna. M fue mayor en fumadores, relacionada con la pérdida 

avanzada de hueso alveolar, aunque las diferencias no fueron significaZvas. El IP no tuvo 

diferencias significaZvas entre fumadores y no fumadores. El tabaquismo durante más de 10 

años aumentó aumentó 2.7 veces la probabilidad de desarrollar periodonZZs establecida, y 2.3 

veces en los exfumadores, además de aumentar significaZvamente PD, RC y CAL.  

Del mismo modo, la evidencia obtenida de estudios transversales y longitudinales confirma de 

manera sólida que el riesgo de desarrollar enfermedad periodontal, evaluado a través de la 

pérdida de inserción clínica y la pérdida ósea alveolar, se incrementa con el aumento del 

consumo de tabaco. Las invesZgaciones indican que los exfumadores (aquellos que han dejado 

de fumar por un período de al menos dos años) presentan una menor pérdida de inserción en 

comparación con los fumadores actuales, aunque mayor que la observada en personas que 

nunca han fumado. Asimismo, la gravedad de la enfermedad periodontal parece estar 

directamente relacionada con la canZdad de tabaco consumido. (44) 

Por otro lado, Aldakheel y cols. (33) demostraron que los fumadores presentan niveles 

significaZvamente más altos de bacterias periodontopatógenas como A. 

actinomycetemcomitans y P. gingivalis, además de mayores valores de PD, CAL y MBL, lo que 

sugiere que el tabaco no solo influye en la inflamación, sino también en la microbiota oral. Estos 

hallazgos coinciden con los de Kanmaz y cols. (36), quienes también evidenciaron mayor 

prevalencia de bacterias periodontopatógenas, en este caso P. gingivalis, T. forsythia, y T. 

den%cola.  
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Sin embargo, la influencia del tabaco en la microbiota oral sigue siendo un tema controversial. 

Estudios basados en métodos de culZvo tradicionales y técnicas moleculares han reportado 

resultados contradictorios respecto a su efecto sobre la presencia de patógenos clave (como P. 

gingivalis, T. forsithya y T. den%cola), mostrando que no hay diferencias significaZvas en las 

concentraciones de bacterias patógenas en fumadores respecto a no fumadores. No obstante, 

invesZgaciones recientes uZlizando análisis metagenómicos han revelado cambios más 

profundos en la composición bacteriana de los fumadores, incluso en ausencia de enfermedad 

periodontal. (45,46) 

Desde el punto de vista bioquímico, se ha observado que el tabaco induce cambios en la 

composición química de la cavidad oral, lo que contribuye al desarrollo y progresión de la 

periodonZZs. Kanmaz y cols. (36) encontraron niveles elevados de IL-8 y MMP-8 en fumadores, 

lo que indica un incremento en la respuesta inflamatoria y en la degradación del tejido conecZvo. 

Hedge y cols. (35) también evidenciaron niveles elevados de SCN en saliva de fumadores con 

periodonZZs.  

También se ha encontrado que los fumadores muestran una reducción en diversas citocinas y 

quimiocinas proinflamatorias, además de una disminución en algunos reguladores de células T 

y células natural killer (NK). (44) 

Por otro lado, el tabaquismo impacta el periodonto al inducir también alteraciones en los ácidos 

grasos 3-OH del lípido A, lo que se asocia con una microflora oral de menor potencial 

inflamatorio. Estudios muestran que los fumadores Zenen niveles reducidos de estos ácidos 

grasos en comparación con no fumadores con periodonZZs crónica, explicando la paradoja de 

mayor infección periodontal pero menor inflamación clínica en fumadores. Además, el humo del 

tabaco afecta a P. gingivalis, incrementando la expresión del anjgeno fimbrial principal (FimA) y 

promoviendo la formación de biopelículas menos proinflamatorias. Esto podría deberse a 

adaptaciones de P. gingivalis frente al estrés ambiental del humo, alterando factores de 

virulencia y reduciendo su capacidad inflamatoria. (44) 

Diferentes estudios han evaluado la influencia de la coZnina en la enfermedad periodontal, que 

es el principal metabolito de la degradación de la nicoZna. Kanmaz y Jiang evaluaron su 

influencia. Desde el punto de vista microbiológico, ambos evaluaron la presencia de P. gingivalis 

y T. den%cola. Mientras que el primer estudio sugiere que la coZnina puede promover la 

adhesión e invasión de P. gingivalis en las células epiteliales, la revisión de Jiang encontró que 

los fumadores tenían una mayor prevalencia de T. den%cola, aunque las diferencias no fueron 

estadísZcamente significaZvas. Esto sugiere que la exposición al tabaco podría no solo favorecer 
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la colonización de ciertos patógenos, sino también modificar la dinámica microbiana en el 

entorno subgingival. (36,46) 

En términos de inflamación y degradación Zsular, ambos estudios analizaron niveles de 

mediadores inflamatorios. Kanmaz y cols. (40) encontraron niveles más bajos de IL-8 y MMP-8 

en fumadores en comparación con los no fumadores, aunque las diferencias no fueron 

estadísZcamente significaZvas. Esto sugiere que el tabaco podría suprimir la respuesta 

inflamatoria del huésped, lo que explicaría la menor tendencia al sangrado en fumadores. Esta 

observación coincide con el estudio de Jiang, (42) que también señala que la coZnina puede 

reducir la producción de superóxido por los neutrófilos en respuesta a P. gingivalis, lo que 

compromete la capacidad del sistema inmune para controlar la infección.  

InvesZgaciones in vitro también han evidenciado cambios en los niveles de citocinas 

inflamatorias en el fluido crevicular gingival, alteraciones en la función de las células del sistema 

inmune y modificaciones en la regulación proteolíZca en personas fumadoras. (44) 

En términos de respuesta al tratamiento periodontal, Aziz y cols. (37) demostraron que los 

fumadores responden de manera menos efecZva al tratamiento periodontal, presentando 

menor reducción en la inflamación y el estrés oxidaZvo tras el SPR. De manera similar, Waseem 

y cols. (38) encontraron que los fumadores presentaban niveles de prot-CR antes y después del 

tratamiento periodontal, lo que confirma el impacto del tabaquismo en la inflamación sistémica 

y su influencia en la respuesta al tratamiento periodontal.   

Los mismos resultados encuentran la revisión de Jiang y cols. (46), los cuales concluyen que el 

hábito de fumar Zene un impacto negaZvo en la efecZvidad del tratamiento periodontal. Aunque 

tanto fumadores como no fumadores muestran mejoras en los parámetros clínicos tras la 

terapia, en los fumadores la disminución de bacterias periodontopatógenas es menos 

significaZva y los patógenos Zenden a persisZr en mayor medida. Además, las personas que 

fuman presentan una mayor predisposición a la reaparición de biopelículas patogénicas después 

del SRP.  

También apoyan estos resultados la revisión de Leite y cols. (47), quienes encuentran que el SPR 

beneficia a la mayoría de los parZcipantes, pero el efecto del tratamiento se ve influenciado por 

la exposición al tabaquismo de manera dosis-dependiente. Los fumadores moderados y los que 

dejaron de fumar mostraron mejoras en los parámetros periodontales, mientras que los 

fumadores intensos no experimentaron beneficios significaZvos.  
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De igual manera, Borojevic y cols. (44) afirman que el tratamiento periodontal suele ser menos 

efecZvo en fumadores en comparación con los no fumadores. Las invesZgaciones que analizan 

la eficacia del control de la enfermedad periodontal y de procedimientos específicos, como los 

regeneraZvos, los injertos de tejidos blandos y los relacionados con implantes, han demostrado 

de forma consistente que el tabaquismo Zene un impacto negaZvo en las tasas de éxito.  
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6. CONCLUSIONES 

Los datos sugieren que, aunque el tabaquismo agrava significaZvamente el estado periodontal y 

favorece formas más severas de periodonZZs, y aunque algunos estudios muestren mayor 

prevalencia de la enfermedad periodontal en fumadores, no puede afirmarse categóricamente 

que la prevalencia sea mayor en fumadores. La enfermedad periodontal es mulZfactorial y 

depende de diversos factores como la higiene oral, el acúmulo de placa, condiciones sistémicas, 

factores genéZcos y sociales. Por tanto, el tabaquismo debe considerarse un factor modificador 

más que un factor causal exclusivo. 

Sería esencial fomentar la realización de más estudios para determinar si la prevalencia de 

enfermedad periodontal es mayor en fumadores, en concreto ensayos clínicos aleatorizados, ya 

que consZtuyen el estándar más alto de evidencia cienjfica en el ámbito clínico. Estos estudios 

permiZrían determinar con mayor certeza si existe realmente una mayor prevalencia de esta 

patología en pacientes fumadores frente a los no fumadores. La generación de este Zpo de 

evidencia es clave para orientar estrategias de prevención y tratamiento más eficaces y 

personalizadas en función del hábito tabáquico. 
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7. SOSTENIBILIDAD 

El abordaje de la relación entre el tabaquismo y la enfermedad periodontal debe alinearse con 

los ObjeZvos de Desarrollo Sostenible (ODS) de la Organización de las Naciones Unidas (ONU), 

promoviendo estrategias que beneficien la salud global de manera sostenible. 

1. ODS 3: Salud y bienestar. El trabajo se enfoca en la prevención de la enfermedad 

periodontal relacionada con el tabaquismo, promoviendo la cesación tabáquica y el 

acceso a tratamientos. 

2. ODS 7. Energía asequible y no contaminante. El uso de herramientas digitales para 

elaborar el trabajo implica un consumo eficiente de electricidad, contribuyendo a un uso 

responsable de la energía y el acceso a fuentes sostenibles. 

3. ODS 10: Reducción de las desigualdades. Es fundamental que los programas de salud 

bucal y abandono del tabaco estén disponibles para todas las personas, reduciendo las 

desigualdades y mejorando el bienestar de las poblaciones vulnerables. 

4. ODS 12: Producción y consumo responsables. El tabaquismo impacta negaZvamente en 

la salud y en el medio ambiente. Reducir su consumo promueve un consumo 

responsable y conciencia sobre los efectos ambientales. 

5. ODS 13: Acción por el clima. La adopción de prácZcas sostenibles en odontología, como 

el uso de materiales ecológicos y tecnologías que minimicen residuos, reduce el impacto 

ambiental del sector. 
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9.2. Anexo 2. Figuras y tablas 

 

 

Figura 1. Tejidos periodontales sanos vs con enfermedad periodontal 

 

 

Figura 2. Clasificación de Enfermedades y Alteraciones Periodontales y Periimplantarias 2017. Salud 
periodontal, enfermedades y condiciones gingivales. (25) 

 



 
 

88 

 

Figura 3. Clasificación de Enfermedades y Alteraciones Periodontales y Periimplantarias 2017. Formas de 
periodonQQs. (25) 
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Figura 4. Clasificación de Enfermedades y Alteraciones Periodontales y Periimplantarias 2017. 
Manifestaciones periodontales de las enfermedades sistémicas y condiciones del desarrollo y adquiridas. 
(25) 
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Figura 5. Clasificación de Enfermedades y Alteraciones Periodontales y Periimplantarias 2017. 
Enfermedades y condiciones periodontales. (25) 
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Figura 6. Diagrama de flujo PRISMA 2000. (28) 
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Tabla 1. Clasificación de periodonZZs por grados, basada en evidencia directa, indirecta y 

factores modificadores. Toneu y colaboradores (cols.). 2018. (23) 
 

 
 

Grado A Grado B Grado C 
 

 

 

 

 

 

Evidencia 

directa 

Radiografías 

o evaluación 

periodontal 

en los 5 

últimos años 

 

 
 

No evidencia de 

pérdida de 

hueso/inserción 

Pérdida < 2 

mm 

Pérdida ≥ 2mm 

 
Pérdida ósea 

vs. Edad 
 

< 0,25 0,25–1,0 > 1,0 

 

 

 

 

 

 

Evidencia 

indirecta 

 

 

 

 

 

 

 

Fenotipo 

 

 

 

 

 

Grandes 

depósitos de 

biofilm con 

niveles bajos de 

destrucción 

 

 

 

 

 

Destrucción 

proporcional 

a los niveles 

de biofilm 

El grado de 

destrucción supera las 

expectativas teniendo 

en cuenta los 

depósitos de biofilm; 

patrones clínicos 

específicos que 

sugieren periodos de 

progresión rápida y/o 

patología de aparición 

temprana. Falta de 

respuesta prevista a 

tratamientos de 

control bacteriano 

habituales. 
 

 

Tabaquismo 

 

No fumador 

 

< 10 

cigarros/día 

 

≥ 10 cigarros/día 

Factores 

modificadores 

 

 

 

Diabetes 

 

 

Normal con/sin 

diabetes 

 

 

HbA1c < 7 

con diabetes 

 

 

HbA1c > 7 con 

diabetes 
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Tabla 2. Clasificación de periodonZZs por estadios, según la gravedad del diagnósZco inicial y 

la complejidad, sobre la base de factores locales. Toneu y cols. 2018. (23) 

 

  Estadio I Estadio II Estadio III Estadio IV 

 
 

 

CAL interdental 

en zona de 

mayor pérdida 

1–2 mm 3–4 mm ≥ 5 mm ≥ 5 mm 

Gravedad 
Pérdida ósea 

radiográfica 

Tercio coronal 

(<15 %) 

Tercio coronal 

(15–33 %) 

Extensión a tercio 

medio/apical de 

raíz 

Extensión a 

tercio 

medio/apical 

de raíz 

 
 

Pérdida dentaria 

 

Ninguna por 

periodontitis 

 

Ninguna por 

periodontitis 

 

≤ 4 dientes 

perdidos por 

periodontitis 

 

≥ 5 dientes 

perdidos por 

periodontitis 

 

   

Profundidad 

de sondaje 

máxima ≤ 

4mm 

 

Profundidad 

de sondaje 

máxima ≤ 5 

mm 

 

Profundidad 

de sondaje 

máxima ≥ 6 

mm 

 

Profundidad 

de sondaje 

máxima ≥ 6 

mm 

 

 
Complejidad 

 

 
Local 

 

Pérdida ósea 

principalmente 

horizontal 

 

Pérdida ósea 

principalmente 

horizontal 

 

Además de 

complejidad 

Estadio II: 

 

Además de 

complejidad 

Estadio III: 

     

Pérdida ósea 

verZcal ≥ 3 

mm 

 

 

Necesidad de 

rehabilitación 

debido a: 
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    Afectación 

de furca 

grado II o III 

Disfunción 

masZcatoria 

     

Defecto de 

cresta 

moderado 

Trauma 

oclusal 

secundario 

(movilidad 

dentaria ≤ 2) 

      

Defecto 

alveolar 

avanzado 

      

Colapso de 

mordida, 

abanicamiento 

dental, 

migraciones 

dentarias 

 

     Menos de 20 

dientes 

residuales (10 

parejas con 

contacto 

oclusal) 

 

 

 

Extensión y 

distribución 

Añadir a 

estadio 

como 

descriptor 

 

 

En cada estadio, describir extensión como localizada (> 30% de 

dientes implicados), generalizada o patrón molar/incisivo 
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Tabla 3. Resultados de estudios incluidos. 

Referencia Casos Controles Tipo de 

estudio 

Método de 

evaluación 

Resultados 

 

Hiral y cols. 

(29) 
44 36 

Observacional 

prospectivo 

CAL, PD, BP con 

sonda CPI 

CAL fue 1,3mm mayor en 

fumadores. PD: 4,47 ± 

0,59mm en fumadores 

versus (vs.) 3,15 ± 0,58mm 

en no fumadores. BP 

mayor en no fumadores 

Goel y cols. 

(30) 
91 349 

Observacional 

prospectivo 

CAL y PD con 

sonda UNC-15 

 

Periodontitis en 85,4% de 

fumadores vs. 59,6% en no 

fumadores. Periodontitis 

severa: 44,6% en 

fumadores, 15,7% en no 

fumadores 

Mišković y 

cols. (31) 
22 22 

Observacional 

prospectivo 

CAL, PD, IG, IP, 

RC, M, FD con 

sonda UNC-15 

 

32% fumadores con 

periodontitis vs. 5% no 

fumadores. Mayores 

valores de IG, IP, M, FD en 

fumadores. PD: 3,42mm vs. 

1,88mm; CAL: 3,6mm vs. 

2,27mm. Riesgo 4,7 veces 

mayor por tabaco 

 

 

 

Shah y cols. 

(32) 

 

 

150 

 

 

150 

 

 

Observacional 

prospectivo 

 

 

IP, IG y CAL con 

sonda UNC-15 

 

 

Valores más altos en 

fumadores 

      



 
 

96 

 

 

 

Aldakheel y 

cols. (33) 

 

 

 

15 

 

 

 

15 

 

 

 

Observacional 

prospectivo 

 

 

PD, CAL, IP, IG, 

MBL con sonda 

UNC-15. PCR del 

biofilm 

 

 

Más altos niveles de PD, 

CAL, MBL en fumadores. 

Mayor presencia de A. 

actinomycetemcomitans y 

P. gingivalis. 

 

 

Ramesh y 

cols. (34) 

 

 

15 

 

 

30 

 

 

Observacional 

prospectivo 

 

 

Análisis 

inmunohistoquí

mico de E-

cadherina 

 
 

 

Menor expresión en 

fumadores, pero los 

resultados no son 

estadísticamente 

significativos 

Hegde y 

cols. (35) 
10 10 

Observacional 

prospectivo 

PD, CAL, IG. SCN 

por 

espectrofotome

tría 
 

Fumadores con mayor SCN, 

PD y CAL 

Kanmaz y 

cols. (36) 
23 21 

Observacional 

prospectivo 

 

IP, BOP, PD, CAL 

con sonda 

Williams. 

Cotinina, IL-8, 

MMP-8 y 

patógenos 

periodontales 
 

Fumadores con mayores 

valores de IL-8, MMP-8, 

PD, CAL. Mayor número de 

P. gingivalis, T. forsythia y 

T. denticola en fumadores 

Aziz y cols. 

(37) 
80 51 

Observacional 

prospectivo 

 

CAL, PD, IG, IP 

con sonda UNC-

15. 

Biomarcadores 

inflamatorios y 

estrés oxidativo 

en sangre 

Mejora general, pero 

respuesta limitada en 

fumadores 
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Waseem y 

cols. (38) 
38 62 

Observacional 

prospectivo 

PD, IG, BP, AL 

con sonda 

CPITN. Prot-CR 

en sangre 

Prot-CR mayor en 

fumadores. Mejora tras 

tratamiento en ambos 

grupos 


