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REsuMEN
El consumo de tabaco y, en concreto las for-
mas de éste sin humo, son determinantes en
el desarrollo de carcinoma en cavidad oral y
fibrosis oral submucosa, entre otras entidades.
El objetivo de este trabajo es hacer una revi-
sión de la literatura sobre las diferentes formas
de consumo de tabaco sin humo y el desarro-
llo de lesiones orales asociadas a su uso con-
tinuado. Se estima que el 90% de los consu-
midores de las formas de tabaco sin humo se
encuentran en el Sur de Asia, lo que supone
una cifra de 100 millones de personas. En ge-
neral, el tabaquismo comienza a una edad jo-
ven y se sabe que aumenta el riesgo de pa-
decer enfermedades crónicas durante toda la
vida.

PALAbRAs CLAvE

uso del tabaco; Cáncer oral; Tabaco sin
humo; Nuez de areca; Nass; Gutka; Pan
Parag; Mawa; Khaini; Snus; Toombak; Tabaco
de mascar.

smokeless tobacco
and associated
lesions of the oral
cavity 

AbsTRACT

Tobacco consumption and, in particular,
smokeless forms are determinant in the
development of oral carcinoma and oral
submucosal fibrosis, among other entities. The
aim of this paper is to review the existing
literature on the different forms of smokeless
tobacco use and the development of oral
lesions associated with its continued use. It is
estimated that 90% of consumers of
smokeless tobacco are found in South Asia,
which represents a figure of 100 million people.
In general, smoking begins at a young age and
is known to increase the risk of chronic
diseases throughout life. 

KEY WORDs

Tobacco use; Oral cancer; Smokeless
tobacco; Areca nut; Nass; Gutka; Pan Parag;
Mawa; Khaini; Snus; Toombak; Chewing
snuff.



54

INTRODuCCIóN 

El consumo de tabaco es el principal factor de riesgo para el
cáncer oral, esofágico, pancreático y colorrectal1-4. El consumo
de tabaco y beber alcohol juegan un papel muy importante en
la etiología del cáncer oral y se sabe que estos dos factores
pueden actuar en sinergia.5 La prevalencia del uso de las for-
mas de tabaco sin humo en los países del sudeste asiático es
mayor en las zonas rurales y en los grupos más desfavorecidos
de población. Los países implicados son principalmente: India,
Pakistán, Afganistán, Bangladesh, Sri Lanka, Bután, Nepal,
Irán y Maldivas.6 El nivel de conciencia sobre los riesgos de
salud entre la población es bajo, especialmente entre aquellos
con bajo nivel socioeconómico.7,8

En 1984, Pindborg indicó que la coexistencia de la fibrosis
oral submucosa con el cáncer oral podría ser considerada
como una transformación maligna de la misma. Se observó
que esta transformación era más frecuente entre los masca-
dores de nuez de areca.9 En 1987, la Agencia Internacional
de Investigación Contra el Cáncer (IARC) clasificó al hábito
de mascar betel sin tabaco como un agente carcinógeno tipo
III. En 2003, esta misma agencia reevaluó el compuesto y lo
clasificó como un agente tipo I.5

En países como Sri Lanka, donde el cáncer oral tiene alta
incidencia, es muy frecuente masticar “Betel quid”, com-
puesto por hoja de betel, nuez de areca y cal. Según dos
encuestas nacionales de salud oral realizadas en 1984 y
1994, el sangrado gingival provocado por este hábito au-
mentó del 95% al 98% entre los mascadores, que represen-
tan el 50% de la población.10 El alcaloide principal de todas
las formas de tabaco es la nicotina, responsable de su efecto
adictivo. En fumadores habituales, la nicotina pasa a través
de la barrera hematoencefálica y se une a los receptores ni-
cotínicos del sistema nervioso central, promoviendo la libe-
ración de catecolaminas. Durante los 30 minutos posteriores
al consumo, se estimula la contractilidad cardíaca y la for-
mación de los vasos sanguíneos, causando un aumento
temporal de la frecuencia cardíaca y de la presión arterial
sistólica. El organismo vuelve a la normalidad después de
20 minutos de abstinencia. El uso crónico del tabaco y el
exceso de estimulación simpática va a promover aumentos
continuos de la frecuencia cardíaca y daño en el revesti-
miento de los vasos sanguíneos.11

En Estados unidos, según las últimas encuestas nacionales
de salud, del 0,8% al 9,2% de los adultos son consumidores
de formas tabaco sin humo.4 En este país, se atribuyen
450.000 muertes anuales debidas al consumo de tabaco y su
costo anual sanitario se estima en 200 millones de dólares.
En Taiwan, el COCE (carcinoma oral de células escamosas)
es el 4º cáncer más común entre los hombres de 55 - 59 años
de edad.5 La edad promedio del diagnóstico del carcinoma
oral en este país es a los 50 años, de 8 a 12 años antes que
en Norteamérica y Europa.12 En este país es común encontrar
fibrosis oral submucosa en masticadores de nuez de areca.
Esta patología es frecuente en el sudeste asiático, con una

prevalencia del 0,04% al 24,4%. La prevalencia más alta se
ha encontrado en las comunidades aborígenes del sur de Tai-
wán. Entre los masticadores de betel en este país, el 87% son
consumidores de cigarrillos y el 75% beben alcohol de manera
habitual.9

En Sri Lanka, el 15,8% de los habitantes son usuarios de pro-
ductos de tabaco sin humo, y su uso es 3 veces mayor entre
los hombres que en las mujeres.7,13 Existe una gran diferencia
entre el riesgo para el desarrollo de cáncer oral entre hombres
y mujeres. Las mujeres mascadoras presentan un riesgo sig-
nificativamente mayor de desarrollar cáncer en comparación
con los hombres. En estas, existe mayor susceptibilidad en la
mucosa oral a los daños producidos por los productos del ta-
baco.6 La Agencia Internacional de Investigación Contra el
Cáncer (IARC) ha clasificado al tabaco sin humo como un
agente carcinógeno humano, además, su uso aumenta el
riesgo de infarto de miocardio y de accidente cerebrovascular.4

El tabaco sin humo contiene alrededor de 28 carcinógenos
conocidos (alcaloides derivados de ácidos no volátiles, nitro-
saminas específicas del tabaco y aldehídos volátiles, entre
otros).6 El tabaco de mascar se suele mezclar con otros ingre-
dientes como nuez de areca, Paan masala, Gutka, Khaini o
Mishri. El hábito de mascar nuez de areca ha demostrado ser
un factor de riesgo para enfermedades dentales y el COCE
en determinados países del sudeste asiático.5,14

Los compuestos de tabaco sin humo se han asociado princi-
palmente al desarrollo de leucoplasia y fibrosis oral submu-
cosa24. La mayor parte de los productos son depositados en
la cara labial interna o entre la mucosa yugal y la encía. Éstos
difieren en cuanto al tabaco utilizado, los procedimientos de
producción y la población a la que se destinan.14

La fibrosis oral submucosa (FOS) es un desorden potencial-
mente maligno crónico y progresivo relacionado también con
este hábito en individuos susceptibles. Mascar nuez de areca
endurece la mucosa oral debido a una transformación fibroe-
lástica yuxtaepitelial de tejido conectivo, conduciendo al indi-
viduo a una marcada limitación de la apertura oral. En muchas
ocasiones, esta condición coexiste con el cáncer oral.9

El uso de formas de tabaco sin humo es propio de muchos
países del Sudeste Asiático, Oriente Medio, EEuu y países
escandinavos. La repercusión a nivel oral y su relación con el
cáncer sigue sin estar del todo esclarecida, por tanto, los ob-
jetivos del presente trabajo son estudiar los diferentes tipos
de tabaco sin humo, su distribución y consumo alrededor del
mundo y estudiar la relación entre cada tipo de tabaco con las
afecciones orales que producen. 

Se realizó una búsqueda de artículos en los portales online
Medline y PubMed siguiendo la relación de la figura.

Nuez de areca

La nuez de areca es la cuarta sustancia psicoactiva más con-
sumida en todo el mundo, lo que suponen 600 millones de
usuarios sólo en el sur de Asia.12,15,16 En países como la India,
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mascar betel suele ser simultáneo al consumo de tabaco entre
los hombres.15 En Sri Lanka, más del 50% de los habitantes
mascan betel combinado con tabaco o sin él.10 Este país es
uno de los principales exportadores de hojas de betel a Ban-
gladesh, India, Maldivas y Pakistán.7

La nuez de areca (areca catechu) se añade a las hojas de
betel (piper betel) junto a otros aditivos, que normalmente son
productos químicos y especias (cal apagada/ hidróxido de cal-
cio, cardamomo, coco rallado, clavo, jengibre, azafrán, anís,
cúrcuma…)10,13,15,16. Según la composición química de la pre-
paración del betel los efectos y el daño a los tejidos varían.15

La preparación de betel sin tabaco es más común en Taiwán,
donde el consumo per cápita ha aumentado más de 5 veces
en 15 años, así como el desarrollo de cáncer.5, 16

El hábito de mascar betel tiene una aceptación completa en la
sociedad de Taiwán, donde la edad legal para comprar tabaco
y alcohol son 18 años pero sin embargo no existe restricción
para niños y jóvenes que compren betel. En las regiones más
rurales y pobres existe la tasa más alta de mascadores (24%),
mientras que en la ciudad de Taipéi, la tasa es más baja
(9,3%). Entre la población no aborigen, la tasa de mascadores
es del 6% y entre los aborígenes llega hasta el 42,1%.16 En
India, se pueden encontrar diferentes preparaciones de betel.
Se sabe que los productos añadidos causan mareos o sensa-
ciones de vértigo cuando se mastica.7

El uso doméstico del betel se ha fomentado en la cultura de
los países asiáticos y del subcontinente indio7, 17 y se suele
ofrecer a los visitantes así como después de cada comida o
té. hoy en día es considerado como una costumbre social
muy importante entre los hogares rurales y las festividades
como bodas, año nuevo etc. donde se suele ofrecer un fajo
de hojas de betel con hojas secas de tabaco.7 Las mujeres
suelen mascar el betel durante los eventos sociales y las acti-
vidades tradicionales, mientras que los hombres lo mascan

mientras trabajan. Esta diferencia en el comportamiento res-
pecto al momento de mascado afecta a la duración media de
mascar la misma cantidad.15

Mascar betel se ha asociado con el desarrollo de fibrosis oral
submucosa (FOS)12,15,17 cáncer oral5,12,15, cáncer de esófago,
hígado, páncreas, laringe, pulmones, diabetes mellitus tipo II,
enfermedad cardiovascular y complicaciones durante el emba-
razo.12,15,17 La cal apagada empleada en la preparación del betel
ha demostrado tener un alto potencial carcinogénico, ya que
facilita la producción de especies reactivas de oxígeno (ROS)
en la saliva de los masticadores y facilita la hidrólisis de arecolina
en arecaidina, aumentando la proliferación de fibroblastos y la
síntesis de colágeno, proceso esencial durante la transformación
maligna de las lesiones en los tejidos afectados.6

El estudio realizado por Ramaesh y cols., en 1999 mostró una
reducción en la citomorfometría celular de la mucosa oral en
consumidores de nuez de betel con tabaco añadido y en aque-
llos consumidores únicamente de betel.13 Se sabe que el prin-
cipal alcaloide de la nuez de betel, la arecolina, puede inducir
a la detención del ciclo celular en G2/M. El betel se mantiene
en el surco vestibular y se mastica lentamente, después el ex-
tracto se escupe o se ingiere. Mantener la preparación durante
toda la noche en la cavidad oral ha demostrado aumentar el
riesgo de carcinoma de la membrana de la mucosa oral.13

En 2007, ho y cols., realizaron un estudio de casos y controles
donde se identificaron los efectos del betel, los cigarrillos y el
alcohol y su relación con el cáncer oral y la FOS. El grupo de
casos consumía más cigarrillos y alcohol con respecto al con-
trol. Se necesitaron 48,72 años de media de consumo antes
del diagnóstico del cáncer oral. Se encontró evidente asocia-
ción entre el consumo de alcohol y la malignización de la
FOS.9 Tsai y cols., en 2009 realizaron un estudio donde se
cuantificaron los factores de riesgo en pacientes con cáncer
en cavidad oral, comparando los resultados con la población
general. El estudio incluyó a 254 pacientes con COCE que
habían recibido cirugía entre 2005 y 2008. Los resultados se
compararon con un grupo control de 26.744 personas en Tai-
wan. Se encontró que el 84,1% de los pacientes del grupo de
casos eran masticadores de betel y consumidores de cigarri-
llos. Pocas mujeres mascaban betel, fumaban o consumían
alcohol. Entre los consumidores de tabaco, el hábito comen-
zaba alrededor de los 20 años.  Los autores concluyeron que
los pacientes mascadores y fumadores eran diagnosticados
de media cuatro años antes que los fumadores, y que en pro-
medio se necesitan dos décadas de mascar betel y fumar
hasta el diagnóstico del COCE.5

Madathil y cols., en 2010 realizaron un estudio donde se ob-
servó que los pacientes consumidores de preparados de betel
presentaban con frecuencia ardor bucal, palidez y rigidez en
la mucosa. Consumir betel puede conducir al desarrollo de fi-
brosis oral submucosa, y ésta a su vez obstaculizar el proceso
eruptivo de los terceros molares o conducir a una limitación
muy grave de la apertura bucal.17 Lee y cols., en 2011 realiza-
ron un estudio para evaluar los efectos del alcohol, el consumo
de nuez de areca sin tabaco y el uso de cigarrillos en la pato-
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génesis del COCE. Encontraron mayor riesgo en aquellos
consumidores de alcohol que comenzaron a masticar betel
antes de los 20 años.12

Srivastava en 2014, observó que la exposición crónica a la nuez
de betel puede dar lugar a alteraciones en mucosa oral que
causaban reacciones de hipersensibilidad. Esta reacción a me-
nudo resulta en la formación de fibras de colágeno en la lámina
propia. Estas fibras no son degradables y se cree que podrían
estar implicadas en la patogénesis de la fibrosis oral submucosa.
En la fase inicial de la enfermedad, la mucosa se siente correosa
debido a que las bandas fibrosas verticales y circulares son pal-
pables. En la fase avanzada, la mucosa oral pierde su elasticidad
y se vuelve blanca y rígida. Se postula que la enfermedad se
desarrolla inicialmente en la parte posterior de la cavidad oral y
se extiende gradualmente hacia los labios. La FOS tiene una
tasa de morbilidad muy alta, ya que causa una incapacidad pro-
gresiva para abrir la boca, dificultando la alimentación y dando
lugar por tanto a una deficiencia nutricional.18

Zarda

El “Zarda” es un producto típico en India, países de la Penín-
sula Arábiga y Reino unido. Es un preparado de tabaco, lima,
tintes vegetales y nuez de areca. Se usa comúnmente como
ingrediente en la preparación del betel y es mascado. Es con-
sumido principalmente por mujeres de grupos socioeconómi-
cos de clase media. El zarda se prepara rompiendo las hojas
de tabaco e hirviéndolas con cal y especias. La mezcla es se-
cada y se colorea con tintes vegetales para finalmente ser
mezclada con nuez de areca.7

Quiwam

El “Quiwam” o “Kashmiri” es un producto típico de la India que
consiste en una mezcla de tabaco, especias (cardamomo,
azafrán y/o anís) y aditivos como el almizcle. La pasta es co-
locada en la boca y se mastica. Este preparado muchas veces
se añade al betel. Es utilizado por grupos socioeconómicos
de clase alta.7

snus

El uso del “snus” o “tabaco húmedo escandinavo” es común
en Suecia. Su consumo se ha visto aumentado en otras re-
giones en los últimos años, encontrándose nuevos usuarios
en América del Norte y en el Sur de África. El snus es un pro-
ducto con una tradición muy larga en los países escandinavos
y especialmente entre los hombres. El uso del snus entre los
atletas ha creado una imagen del snus como tabaco “sano”.
En los países escandinavos es una alternativa segura a fumar
y socialmente muy aceptada.18 Se ha sugerido que el aumento
del uso del snus ha contribuido a la disminución del consumo
de tabaco en Suecia.19-21

Aproximadamente 900.000 personas en Suecia usan diaria-
mente el snus. Es cierto que, epidemiológicamente se observa
que el riesgo de desarrollar cáncer no es tan alto como el
existente entre los fumadores de cigarrillos convencionales.19

Aunque se comercialice como una terapia alternativa al tabaco
no debemos olvidar que el snus contiene una dosis muy alta
de nicotina, equivalente a la de los cigarrillos, y que puede
producir efectos hemodinámicos, aunque su impacto en la
morbilidad y mortalidad cardiovascular es aún incierto.20

Las glándulas salivales expuestas a lo largo del tiempo a la
nicotina pueden desarrollar sialoadenitis y otros cambios de-
generativos en la propia glándula o en sus conductos excreto-
res.18 El snus contiene una serie de agentes que se ha de-
mostrado que pueden producir cáncer. hablamos de N –
nitrosaminas específicas del tabaco (N-nitrosonornicotina
(NNN), 4-metil- N-nitrosamino-1- (3-piridil) -1-butanona (NNK),
N-nitrosoanatabina, (NAT), y N-nitrosoanabasina (NAB)), cad-
mio, polonio 210, formaldehído e hidrocarburos aromáticos
policíclicos.14,19,21 El tabaco sin humo en forma de snus tiene
riesgo bajo, medio o alto de provocar cáncer oral dependiendo
del equilibrio en la composición de los agentes que lo causan
y los agentes que los inhiben.14

La mayoría de los usuarios refieren desarrollar una lesión ca-
racterística en el lugar de aplicación. Normalmente se trata de
una lesión de textura arrugada y ligeramente hinchada. La ex-
tensión de la misma dependerá de la cantidad de tabaco em-
pleada y del tiempo de exposición. El efecto del tabaco colo-
cado directamente sobre la mucosa oral provoca una
paraqueratinización. Esto significa que entre las células su-
perficiales van a aparecer células vacuoladas y en las zonas
más profundas se producirán lesiones celulares que cursan
con diferentes grados de displasia.19

En 2008, Roosaar y cols., realizaron un estudio donde se
cuantificó la incidencia de cáncer entre los varones usuarios
del snus. La cohorte estuvo compuesta por 9.976 hombres
seguidos desde 1973 hasta 2002. En el estudio se observó
un aumento significativo en la incidencia del cáncer oral y fa-
ríngeo entre los usuarios diarios de snus. La mortalidad global
respecto al grupo control se vio incrementada ligeramente y
debida sobre todo al desarrollo de patologías respiratorias.21

Tabaco de Mascar (EEuu)

En EEuu el tabaco de mascar es utilizado por hombres cau-
cásicos jóvenes, tribus nativas americanas, nativos de Alaska
y habitantes de las zonas rurales.4 En Pennsylvania y Wis-
consin las hojas de tabaco son curadas al aire, se trituran y se
les añaden aromatizantes dulces.22 En 2003, más de 7,7 mi-
llones de estadounidenses consumieron tabaco mascado. En
este país se consume un tipo de tabaco finamente molido o
triturado que se coloca en la mejilla y se escupe después.22,23

El uso del tabaco mascado se ha asociado con cáncer de ca-
vidad oral y faringe en estudios realizados en EEuu, India,
Sudán23 y de forma menos constante en los países escandi-
navos.19-22

Janbaz y cols., en 2014, observaron una disminución en la
popularidad de estos productos en un 35% en los últimos 15
años.14 Fu y cols., en 2014 analizaron una muestra represen-
tativa de la Encuesta Epidemiológica de Alcohol y Condiciones
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relacionadas (NESARC) y estudiaron la prevalencia del uso
de los productos de tabaco. El 2,52% de los pacientes eran
usuarios de tabaco mascado. Se observó que aquellos con
trastornos por consumo de alcohol fueron 2,01 veces más
propensos a mascar tabaco, así como aquellos con trastornos
por pánico y fobias específicas que fueron entre 1,41 y 1,53
veces más propensos a mascar tabaco. Este estudio pone de
relieve los vínculos entre los trastornos de la ansiedad, depre-
sión y el uso de alcohol y cannabis con el empleo de productos
de tabaco sin humo.4

Nass

El Nass o Nasswar es una mezcla entre tabaco, ceniza, cal,
aceite de tabaco, aromatizantes y agentes colorantes. Se
utiliza en algunas zonas de Irán, India y Asia central. El Nass
se coloca bajo el labio inferior o en el interior de la mejilla du-
rante largos periodos de tiempo. Su forma de colocación es
similar a la del snus. El efecto de la nicotina tiene lugar a los 5
minutos tras la ingesta. Su uso produce una ligera quemadura
en el labio inferior y la lengua. Su relación con el carcinoma
esofágico de células escamosas (CECA) ha sido poco estu-
diada.24

Su uso en Afganistán, Pakistán y Asia Central está muy exten-
dido, excepto en Turkmenistán, donde en 2008 se firmó un de-
creto por el cual se prohibió su producción, venta, uso e impor-
tación. En 2011 el Nass fue incluido en la lista de estupefacientes
y sustancias psicoactivas perjudiciales en Kazajstán.24

Dar y cols., en 2012 realizaron un estudio de casos y controles
en el valle de Cachemira (India) donde es común encontrar
mascadores de Nass. Se estudiaron 702 casos de CECA con-
firmado histológicamente y 1.663 controles entre 2008 y 2012.
Fumar pipa de agua y masticar Nass estuvo asociado con el
alto riesgo de padecer CECA. La asociación dependió del uso,
la intensidad, la duración y la cantidad de uso acumulativa. El
Nass mascado se asoció con lesiones orales y esofágicas
precancerosas. Además de los componentes citados contiene
hidrocarburos aromáticos policíclicos de la ceniza que provo-
can efectos carcinógenos adicionales en el epitelio esofágico.2

gutka y Pan Parag / Pan
Masala

El “Gutka” apareció hace 30 años y consiste en una mezcla
entre nuez de areca, limón, tabaco en polvo, cal apagada,
mentol, sándalo, cetonas y ciertos edulcorantes y
saborizantes.25-27. Algunos paquetes ni siquiera mencionan
que contenga tabaco entre sus ingredientes, por lo que muchas
veces es usado por niños.7,27 Mascar Gutka es común en India,
Bangladesh, Pakistán, Nepal y Sri Lanka. La prevalencia en
algunas regiones de la India llega hasta el 57,6% y su uso se
está extendiendo a América del Norte.25 El Gutka es colocado
entre los dientes y se mastica poco a poco. Después se lleva
contra la mucosa yugal durante un periodo de tiempo más
largo y se va masticando y aspirando de forma intermitente. A
continuación, los restos se escupen o se tragan según decida
el usuario.27

El mecanismo mediante el cual el Gutka conduce a una mayor
destrucción periodontal e inflamación sigue siendo descono-
cido.25 Se ha demostrado que la “arecolina”, el principal alca-
loide de la nuez de areca, suprime el crecimiento de los que-
ratinocitos gingivales. Los extractos de la nuez de areca
reprimen la síntesis de proteínas y del crecimiento de los fi-
broblastos periodontales humanos.27

Javed y cols., en 2008 publicaron un estudio donde se investigó
el estado periodontal y los síntomas orales entre mascadores
de Gutka con o sin diabetes tipo II. En el estudio participaron
sujetos entre 45 y 60 años mascadores de Gutka de al menos
un sobre al día durante 12 meses y no mascadores. Se evaluó
el índice de placa, el sangrado al sondaje, la profundidad de
sondaje, el número de dientes ausentes, los síntomas orales,
la justificación del uso del Gutka y los niveles de glucosa en
sangre. Los pacientes con diabetes tipo II no mascadores de
Gutka presentaban peores condiciones periodontales y más
sintomatología oral, relacionada con los niveles de glucemia.
Entre los pacientes sin diabetes tipo II mascadores de Gutka
se observó un aumento del índice de placa, del sangrado, de
la profundidad del sondaje y de la inflamación en comparación
con los no mascadores. Los autores concluyeron que el flujo
sanguíneo y la inflamación gingival se incrementaba entre los
usuarios de formas de tabaco sin humo. La cal apagada (hi-
dróxido de calcio acuoso), ingrediente esencial de Gutka, se
ha asociado con la inflamación de la mucosa.27 Otros estudios
han asociado el consumo de Gutka con el desarrollo de pro-
cesos malignos en cavidad oral y esófago. Dar y cols., en un
estudio publicado en 2012 sugieren un aumento del riesgo de
CECA en consumidores constantes de Gutka.2 Javed y cols.,
en 2014 propusieron la hipótesis de que los mascadores ha-
bituales de Gutka albergaban mayor número de especies de
cándida, como ocurre con los fumadores de cigarrillos, en
comparación con los individuos que no mascan ningún tipo
de tabaco. Se realizó un estudio en Karachi, Pakistán, con 45
mascadores y 45 no mascadores de Gutka. Se recogieron
muestras de levaduras orales mediante el raspado de lengua
y de mucosa yugal. El estudio sugiere que los dos grupos pre-
sentaban niveles similares de cándida en la boca y que la
masticación de Gutka no tiene ningún efecto sobre el sobre-
crecimiento de esta especie.32

Mawa

El “Mawa” es una forma de tabaco sin humo que consiste en
una mezcla de virutas finas de nuez de areca seca (95%) con
copos de tabaco y cal apagada. El Mawa se mastica durante 10
a 20 minutos y es muy popular entre los adolescentes indios.7

Khaini

El “Khaini” es un tipo de tabaco mezclado con cal apagada,
miel y alcohol y envasado en bolsas de plástico, principalmente
por la marca hans®. Su uso está extendido en India y algunas
regiones de Reino unido. El Khaini se mantiene en la boca
durante 10 o 15 minutos y se va escupiendo de vez en
cuando.7
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Chimó

El “Chimó” es un tipo de tabaco usado en Venezuela. Consiste
en hojas de tabaco mezcladas con bicarbonato de sodio, azú-
car moreno, ceniza del árbol de Mamón (“Meliccoca bijuga”),
vainilla y anís. Los ingredientes pueden variar según la región
en Venezuela. El Chimó se coloca entre el labio y la mejilla
durante 30 minutos, para después escupirla. Su uso está ex-
tendido entre los niños, adolescentes y trabajadores de las
zonas rurales, independientemente de su condición social y
económica.7

Toombak

El “Toombak” es un tipo de tabaco sin humo que se introdujo
en Sudán hace 400 años. El tabaco empleado en su elabora-
ción es una especie rústica en forma de polvo molido que se
mezcla con una solución acuosa de bicarbonato de sodio. El
producto resultante es húmedo, con un fuerte aroma y alta-
mente adictivo.28

El Toombak contiene altos niveles de nitrosaminas específicas
del tabaco, como las N – nitrosaminas. El contacto directo del
Toombak con el tejido del labio inferior, el vestíbulo y el suelo
de la boca es un factor muy importante en la carcinogéne-
sis.29-31 Estudios epidemiológicos han reportado que un tercio
de los hombres mayores usan el Toombak con regularidad en
Sudán.29

Generalmente, el Toombak es retenido entre la encía y el
labio, entre la mucosa yugal o bajo la lengua, en el suelo de la
boca mientras se chupa lentamente durante 10 o 15 minutos.28

Su uso aumenta el riesgo de padecer cáncer oral y lesiones
potencialmente malignas.28-30 Se sospecha que su uso está
asociado con el desarrollo de neoplasias en glándulas saliva-
les.28,29 Produce cambios displásicos e hiperqueratosis en la
mucosa oral.30,31

En el estudio publicado por Jalouli y cols., en 2011 se observó
que los niveles de mRNA, Bc12, queratina 1, 13 y p53 fueron
significativamente más bajos en las células de carcinomas es-
camosos en una muestra de 26 fumadores en Sudán. La ex-
presión diferencial de los genes relacionados con la apoptosis,
la regulación del ciclo celular y los tipos I y II de queratina po-
drían ser marcadores útiles en el diagnóstico y proporcionarían
información valiosa sobre el comportamiento maligno de las
células en usuarios de Toombak.29 Jalouli y cols., en 2010 pu-
blicaron un estudio donde se mostró que la prevalencia de
VhS (Virus del herpes Simple), VPh (Virus del Papiloma hu-
mano) y VEB (Virus de Epstein-Barr) son comunes y pueden

influir en el desarrollo del cáncer oral, pero que el riesgo de

padecerlo no es mayor entre los usuarios de Toombak. Los

autores observaron alta prevalencia de ADN de VPh y VEB

en los sujetos sanos y con cáncer oral independientemente

del uso del Toombak.31 Costea y cols., en 2010 publicaron un

estudio donde se evaluaron los efectos del Toombak sobre

los queratinocitos humanos orales y los fibroblastos. Se com-

pararon estos efectos con los inducidos por el snus. Se evaluó

la viabilidad celular, la morfología y crecimiento, la durabilidad

del ADN de doble filo, la expresión de la fosfatidilserina y el

ciclo celular. Se encontró una disminución significativa del nú-

mero de células, roturas en el ADN y señales bioquímicas de

muerte programada en los extractos de Toombak. El extracto

de snus tenía menos efectos adversos sobre las células orales.

Se ha sugerido que el proceso de envejecimiento del Toombak

a temperaturas elevadas y su fermentación con bicarbonato

de sodio contribuye a aumentar las N – nitrosaminas específi-

cas del tabaco.33

Conclusiones

El consumo de tabaco en cualquiera de sus formas es un pro-

blema reconocido a nivel mundial, aunque varía en función de

la población estudiada y el nivel de desarrollo de cada país.

Para combatirlo, los problemas de salud pública deben dirigirse

hacia los grupos de edad más jóvenes, que son los más vulne-

rables, así como ejercer mayor presión fiscal. La nuez de areca

es la cuarta sustancia psicoactiva más consumida en el mundo,

y su uso se ha relacionado con el desarrollo de fibrosis oral

submucosa, cáncer oral, cáncer de esófago, hígado, páncreas,

laringe, pulmón, diabetes mellitus, enfermedad cardiovascular

y complicaciones durante el embarazo. La cal apagada que

contiene ha demostrado tener un alto potencial carcinogénico.

Estudios sugieren que los extractos de nuez de areca inhiben

las reacciones inmunológicas, favoreciendo la inflamación gin-

gival. Los usuarios de snus van a desarrollar una lesión carac-

terística en el lugar de aplicación que, en función de la cantidad

y del tiempo de exposición, producirán diferentes grados de

displasia. El tabaco de mascar usado en EEuu ha demostrado

evidencia de aumentar la mortalidad debido a enfermedades

cardiovasculares y cáncer en comparación con los no usuarios.

El uso de Nass, Gutka, Mawa, Toombak y Khaini se ha asociado

con el aumento del riesgo de CECA y COCE, así como el des-

arrollo de enfermedad periodontal.
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