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RESUMEN: Se abordan las consideraciones al tratamiento odontológico en el paciente adicto al tabaco (patología física y psíquica 
asociada), así como la patología oral más prevalente y las necesidades de tratamiento estomatológico. La utilidad de protocolizar 
la actuación del odontólogo en estos pacientes radica en su elevada prevalencia, superior al 40 % de la población general en 
Cataluña. 
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ABSTRACT: The present article rewiews the characteristics of the addict smoker. Physical and psychological associated problems, 
as well as the more prevalent oral pathology lesions and dental needs are amilysed. The importance of a dental protocol for these 
patients líes in the fact of its high prevalence in Spain. 
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INTRODUCCIÓN 

Se entiende por toxicomanía, el estado de intoxica
ción periódica o crónica producido por el consumo 
repetido de una droga; se caracteriza por el deseo com
pulsivo de seguir tomándola (1). La drogodependencia 
es un estado psíquico y en ocasiones físico debido a la 
interacción del organismo con una sustancia que plantea 
la necesidad de seguir consumiéndola para evitar el . 
malestar de su abstinencia (2). El tabaco representa una 
droga legal con una gran repercusión sobre la salud, 
constituye el principal factor de riesgo , evitable de 
morbilidad y mortalidad en lo!i. países desarrollados (3). 

Se introdujo en Europa a finales del siglo XV, pero 
fue hasta después de la primera guerra mundial que se 
extendió masivamente su consumo en los países desa
rrollados; a pesar de que se asoció con distintas pato
logías no fue hasta 1950, en que se publicó la primera 
afirmación directa de asociación de cáncer de pulmón 
y tabaco (4). 

Como toda droga administrada por vía inhalatoria, 
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produce su efecto psícotropo o físico casi inmediatamen
te tras su administración (breves segundos), muchísimo 
más rápido que la vía endovenosa, lo que constituye una 
dificultad añadida para su desintoxicación (5). 

Entre los factores etiológicos que inducen a su con
sumo, destacan los de tipo social, ambientales (círculo 
de amistades), personales y familiares (6, 7, 8). Su 
prevalencia ha disminuido en los últimos años. En 
Cataluña su consumo ha pasado de un 41 % en 1982 
hasta un 36 % en· 1994 en la población general, en los 
hombres ha disminuido de una forma notable durante 
este periodo, de 59,4 % hasta el 47 % de la población 
general de 15 a 64 años; por el contrario, se observa un 
aumento en las mujeres de 23,7 % hasta 26,5 % (3). 

El potencial patógeno va directamente relacionado 
con la dosis, edad de inicio, tiempo de adicción y edad 
actual (9). Su morbilidad y mortalidad representan un 
coste social y económico muy importante, las compli
caciones médicas derivadas del uso activo o pasivo del 
tabaco representa aproximadamente el 35 % del gasto 
sanitario de los países desarrollados (10, 11). 

Los efectos nocivos sobre la salud se manifiestan 
sobre todo en las alteraciones cardiovasculares, princi-
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palmente cardiopatía isquémica coronaría, el 80 % del · 
exceso de mortalidad del tabaco guarda relación con esta 
causa (5). La nicotina estimula los receptores periféricos 
de la Acetilcolina, provocando un espasmo de los pe
queños vasos sanguíneos, favoreciendo de esta forma la 
aparición de una hipoxia local. También produce una 
alteración inmunológica, a nivel de los leucocitos poli
morfonucleares, disminuyendo su capacidad de fagocí
tosis, quimiotaxís y diapedesis (12, 13, 14). 

El monóxido de carbono (CO) es un producto de
rivado de la combustión incompleta del tabaco que 
presenta una elevada concentración en el humo inhala
do; se une a la hemoglobina desplazando al oxígeno, lo 
cual unido a la vasoconstricción de la nicotina, causa una 
disminución de la capacidad del aporte de oxígeno a los 
tejidos. Clínicamente se traduce en una dificultad para 
el ejercicio físico, disminución de la capacidad mental, 
dificultad respiratoria, incluso ceguera nocturna (15, 
16); el organismo intenta compensar este efecto con una 
policitemia (5). 

Existen más de dos mil componentes del tabaco y 
de su combustión con efectos carcinogénicos o tóxicos, 
además de los anteriormente descritos, alquitrán nitro
sarninas, aminas aromáticas, etc. (8). 

Alteraciones Pulmonares 

La nicotina y los productos químicos derivados de 
su combustión, además de la patología general van a 
presentar una acción irritativa local. Estas alteraciones 
se van a manifestar sobre todo en la boca, faringe, la
ringe y aparato respiratorio (16, 17). Disminuye la 
movilidad ciliar del árbol bronquial, produciendo un 
estancamiento del moco que unido a la irritación y a las 
alteraciones vasculares locales, favorece la aparición de 
bronquitis crónica, a largo plazo puede provocar la 
aparición de un enfisema. Aumentan todas las enferme
dades pulmonares obstructivas crónicas (EPOC) (17). El 
cáncer de pulmón es el efecto patológico más conocido 
socialmente asociado al tabaco. Su frecuencia llega a ser 
25 veces superior en los fumadores de más de dos 
paquetes diarios y más de 10 veces en los fumadores de 
más de un paquete, que en el resto de la población (15, 
18). 

Sistema Cardiovascular 

Los efectos sobre la salud general se observan sobre 
todo en las alteraciones cardiovasculares, principalmen
te en la cardiopatía isquémica coronaría; así, el 80 % del 
exceso de mortalidad viene determinado por esta causa 
(19). Se suma como factor de riesgo a la cardiopatía 
isquémica, el aumento de la frecuencia cardiaca y de la 
hipertensión arterial, producido como consecuencia del 
aumento de catecolaminas endógenas, causado por el 
síndrome de abstinencia de la nicotina (5, 9, 20). 

La alteración vascular también se manifiesta a nivel 
periférico, agravándose por la mayor prevalencia de 
aterosclerosis, siendo frecuente la fatiga muscular pro
ducida por la isquemia, claudicación intermitente (9, 21 , 
22). Potencia el riesgo cardiovascular en mujeres que estén 
recibiendo tratamiento anticonceptivo oral (23, 24). 

Sistema Nervioso 

En estudios a doble ciego, la nicotina alivia el estrés 
y la ansiedad, reduce la agresividad y promueve un 
estado agradable de relajación en pacientes adictos al 
tabaco (22). 

La ocupación de los receptores cerebrales específi
cos, al igual que la cocaína y que los narcóticos, produce 
la liberación de dopamina, estableciendo un estímulo de 
recompensa psicotrópico que refuerza todavía más la 
adicción. A largo plazo en fumadores crónicos y como 
consecuencia del aumento de la concentración de las 
catecolarninas endógenas, que ocasiona su abstinencia, 
produce un aumento de la irritabilidad y del estrés, se 
crea una dependencia física y psíquica, de modo que se 
requiere un aporte continuado para evitar el síndrome de 
abstinencia (irritabilidad, náuseas, cefaleas, estreñi
miento o diarrea, insomnio, falta de concentración in
telectual y aumento del apetito con obesidad) (25, 8). La 
acción vascular unida a la aterosclerosis, se pone de 
manifiesto a muy largo plazo con una bradipsiquia y un 
aumento de la prevalencia de enfermedades neuroló
gicas degenerativas (26). La prevalencia de ateros
clerosis está aumentada y puede favorecer la presen
cia de trombo-embolias y de aneurismas en cualquier 
localización. Destacan por su frecuencia a nivel 
cerebrovascular, aórtico, etc. las complicaciones van 
a derivar de su rotura, con la presencia de hemorra
gias que pueden llegar a ocasionar la muerte del 
paciente (22, 27, 28). 

En el sistema nervioso periférico aumenta la fre
cue~cia de neuritis y parestesias (25). 

Embarazo 

Su acción se va a observar por la acción de la ni
cotina sobre los vasos placentarios. Disminuye el tiempo 
de embarazo, los recién nacidos son de bajo peso y 
aumenta la prevalencia de abortos y partos prematuros 
por desprendimiento precoz de la placenta por causa 
hemorrágica. El recién nacido puede presentar los sín
tomas psíquicos de la abstinencia. El tiempo de lactancia 
parece también acortarse (29). 

Carcinogénesis 
~~ 

Está descrita la relación con el cáncer de labio, boca, 
laringe, faringe, esófago, estómago, duodeno y pulmón; 
el efecto carcinogénico se potencia extraordinariamente 
al asociarse al alcoholismo. Se encuentra también un 
aumento de la prevalencia de dispiasias y neoplasias en 
el cuello del útero (30), cáncer de páncreas (31, 32), 
riñón y vejiga urinaria (11). 

Otras Afectaciones 

Alteraciones oftalmológicas (degeneración macular) 
(33). Disminución de la cantidad de esperma y dismi
nución de la movilidad de los espermatozoides. Aumen
to de disfunciones eréctiles y esterilidad (15, 5). Cons
tituye un factor de predisposición en la osteoporosis 
primaria (5). 
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Patología Oral 

No existe una patología oral espeCifica del adicto al 
tabaco. La xerostomía, los diversos grados de inmuno
supresión local y general, la acción irritativa local, la 
vasoconstricción periférica y la disminución del aporte 
de oxígeno por la hemoglobina va a condicionar un 
aumento de la prevalencia de ausencias dentarías como 
consecuencia de la caries y de la enfermedad periodontal 
(34, 35, 36, 37). 

La localización de la caries es principalmente cer
vical, como en todas las toxicomanías que cursan con 
xerostomía. También aumenta la prevalencia de lesiones 
de partes blandas, con mención especial a las micosis 
(candidiasis). Mayor predisposición a la aparición de 
aftas recidivantes, sobre todo al intentar suprimir el 
hábito. La mayoría de los autores encuentran un aumen
to de los índices de placa dental y mayor formación de 
cálculo en los pacientes fumadores (37, 38, 39, 40). La 
composición microbiológica de la placa no parece tener 
diferencias entre fumadores y no fumadores (41, 35). 

La enfermedad periodontal presenta mayor preva
lencia y mayor severidad siendo más resistente al tra
tamiento. También hay un aumento de la frecuencia de 
gingivitis ulceronecrosante aguda (42, 35, 41, 43, 44); 
estas alteraciones se observan sobre todo en fumadores 
importantes (a partir de 10 cigarrillos al día) (13). 

La hiperqueratosis es una lesión potencial premalig
na, transformándose en leucoplasia si persiste el hábito 
de forma crónica (8). 

Otros autores encuentran una disminución del grosor 
de la encía adherida, volviéndose más eritematosa y 
friable. También se observa un aumento de las pigmen
taciones dentarias. 

El cáncer oral, de faringe, de laringe, de esófago y 
de estómago, tiene como un importante factor de riesgo 
el tabaquismo sobre todo al asociarlo con el alcohol ( 17, 
45, 46). 

Se describe un aumento del fracaso de los implantes 
dentales endo-óseos relacionados con el tabaco. Tam
bién un retraso en la cicatrización de las heridas, un 
retraso en la organización y transformación del coágulo 
en trama ósea trabecular y en su mineralización. Aumen
ta la presencia de alveolítis seca post-exodoncias (43). 

Consideraciones al Tratamiento Odontológico 

Es imperativo en cualquier paciente confeccionar 
una historia clínica completa. En la anamnesis se debe 
hacer referencia a los hábitos tóxicos, entre ellos eL 
tabaco (edad de inicio de la adicción y nú.mero de ci
garrillos al día). 

La exploración intraoral debe ser exhaustiva, para 
detectar cualquier lesión de partes blandas e iniciar un 
tratamiento lo más precoz posible. El papel del odon-

tólogo es fundamental en la curación del cáncer oral por 
medio del diagnostico precoz (46). 

El mantenimiento periodontal va a requerir controles 
más frecuentes que en el resto de la población. Hay 
autores que contraindican la cirugía periodontal en gran
des fumadores (38, 40, 41). 

Es importante el control de la tensión arterial y de 
la frecuencia cardiaca en cada sesión. Se debe reducir 
la dosis de vasoconstrictor en los anestésicos locales, 
para no potenciar los efectos noradrenérgicos de la 
abstinencia (47). En casos de fumadores importantes se 
recomienda la monitorización de la frecuencia cardiaca 
constante. 

Se debe valorar el perfil psicológico del paciente. En 
casos de poca colaboración o estrés moderado se puede 
utilizar premedicación ansiolítica. Si la ansiedad es 
extrema se pueden valorar técnicas de sedación ( 48). La 
sedación por vía inhalatoria con protóxido está contra
indicada en los fumadores crónicos con signos de EPOC, 
porque en estos pacientes se encuentran niveles plasmás
ticos elevados de C0

2
, y el reflejo respiratorio a nivel 

del sistema nervioso central se estimula al disminuir la 
concentración de 0 2 al contrario que en el resto de la 
población. Al estar la concentración de 0

2 
en plasma 

aumentada durante la sedación con N
2
0 , se podría pro

ducir una apnea, al no activarse el reflejo respiratorio 
central. En estos casos la vía de elección es la endove
nosa, con monitorización constante con el pulsioxíme
tro, se observan valores de la saturación de oxígeno en 
sangre periférica disminuidos con relación a la pobla
ción general (48). 

Si existen antecedentes de cardiopatía isquerníca sí 
que podría plantearse la utilización de Np para prevenir 
la anoxia del músculo cardiaco con aporte suplementario 
de 0

2 
que conlleva (48). En cualquier caso de sedación 

consciente es imprescindible un hemograma completo 
Hb, serie roja y blanca. Si la sedación es profunda el pre
operatorio se debe completar con una radiografía de 
tórax y un electrocardiograma. También es conveniente 
comprobar la respuesta a la administración de oxígeno 
antes de seguir el procedimiento (48). 

En tratamientos quirúrgicos valorar la posible alte
ración del sistema inmunológico, haciendo profilaxis 
antibiótica. También está aumentado el tiempo de cica
trización y el riesg""de alveolítis seca, por lo que se hace 
recomendable además la utilización de antisépticos lo
cales. Debido a la mayor prevalencia de gastritis y úlcera 
gastroduodenal se puede considerar la utilización de 
protectores y antiácidos asociados a la medicación an
tibiótica y antiinflamatoria (49). 
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