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RESUMEN 

 

La obesidad es una enfermedad crónica prevalente a nivel global, asociada a otros trastornos 

inflamatorios como la periodontitis. En este trabajo, se evaluó la severidad y extensión de 

periodontitis en relación con el grado de obesidad en pacientes de las clínicas odontológicas 

en Pachuca de Soto, Hidalgo. Se realizó un estudio de tipo observacional, transversal 

analítico, previamente aprobado por parte del Comité de Ética e Investigación. Para conocer 

el grado de sobrepeso u obesidad, se registró la información antropométrica, (IMC, 

circunferencia de cintura, porcentaje de grasa corporal y glucosa capilar casual) en cada 

paciente. El examen periodontal, consistió en evaluar la profundidad de bolsa, nivel de 

inserción clínica (NIC), sangrado al sondeo y la presencia de biopelícula. El 52% de la 

muestra presentó obesidad grado I. La presencia de periodontitis en estadio II se presentó en 

el 55% de la población, los parámetros periodontales que se correlacionaron positivamente 

con el IMC de los pacientes fueron el NIC (mm), la placa bacteriana (%), el enrojecimiento 

gingival (%), mostrándose estadísticamente significativos p<0.05 En el modelo de regresión 

logística mostró que la presencia de obesidad y los niveles de glucosa capilar casual se 

asociaron significativamente con la severidad de periodontitis. La razón de posibilidades para 

la obesidad y la glucosa capilar fueron 5.88 y 1.10 respectivamente (IC 95%). Se concluye 

que la presencia de periodontitis en su estadio II fue mayor en pacientes con obesidad grado 

I y la presencia de obesidad grado I aumenta la severidad de periodontitis en estadio II. 

Palabras clave: Periodontitis, obesidad, NIC, estadios, severidad, inflamación 
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ABSTRACT 

 

Obesity is a chronic disease prevalent globally, associated with other inflammatory disorders 

such as periodontitis. In this work, the severity and extent of periodontitis was evaluated in 

relation to the degree of obesity in patients from dental clinics in Pachuca de Soto, Hidalgo. 

An observational, cross-sectional, analytical study was carried out, previously approved by 

the Ethics and Research Committee. To determine the degree of overweight or obesity, 

anthropometric information (BMI, waist circumference, percentage of body fat and casual 

capillary glucose) was recorded in each patient. The periodontal examination consisted of 

evaluating pocket depth, clinical attachment level (NIC), bleeding on probing, and the 

presence of biofilm. 52% of the sample presented grade I obesity. The presence of stage II 

periodontitis occurred in 55% of the population, the periodontal parameters that were 

positively correlated with the BMI of the patients were the CIN (mm), plaque bacterial (%), 

gingival redness (%), showing statistical significance p<0.05 In the logistic regression model 

showed that the presence of obesity and casual capillary glucose levels were significantly 

associated with the severity of periodontitis. The odds ratio for obesity and capillary glucose 

were 5.88 and 1.10 respectively (95% CI). It is concluded that the presence of stage II 

periodontitis was higher in patients with grade I obesity and the presence of grade I obesity 

increases the severity of stage II periodontitis. 

Key words: Periodontitis, obesity, CAL, stages, severity, inflammation 
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I. INTRODUCCIÓN 

 
Las principales enfermedades bucales son la caries dental y la enfermedad periodontal, con 

alta prevalencia a nivel mundial, representan uno de los problemas más grandes y con mayor 

impacto económico en los sectores de salud pública.(1) 

La enfermedad periodontal (EP) es la segunda causa de perdida de dientes en personas 

adultas, afecta principalmente a las estructuras de soporte del diente, sin un correcto 

diagnóstico y tratamiento preventivo, llevara a la perdida dental como consecuencia el 

paciente presenta alteraciones en la función masticatoria, de fonación y estéticos, que 

disminuyen o comprometen su calidad de vida. La inflamación es la principal característica 

de la periodontitis como respuesta inespecífica a una disbiosis del microbioma oral, al mismo 

tiempo la condición natural de la respuesta del huésped, hacia la agresión de los agentes 

microbianos es lo que establece la expresión y progresión de la enfermedad periodontal, 

dicha respuesta puede modificarse de acuerdo al estado de salud general del huésped.(2) La 

obesidad es una enfermedad multifactorial crónica, representada principalmente por un 

acumulo de tejido adiposo, considerada como un problema de salud pública mundial y 

nacional, es caracterizada por un estado de inflamación crónica que en estudios anteriores se 

ha asociado a trastornos inflamatorios como la periodontitis.(3,4) En este proyecto de 

investigación se propuso observa el efecto de la obesidad sobre la severidad de periodontitis 

en pacientes que acuden a clínicas odontológicas en Pachuca de Soto, Hidalgo; en un estudio 

transversal. El presente documento se divide en 5 secciones, en una primera sección se 

presentan datos actualizados y generalidades respecto a ambas enfermedades, así como los 

datos epidemiológicos en el ámbito internacional, nacional y estatal, además de los 

antecedentes del problema. En una segunda sección se describe la justificación, hipótesis y 

objetivos planteados en esta investigación, considerando como objetivo general la evaluación 

del efecto de la obesidad sobre la severidad de periodontitis en pacientes de Pachuca de Soto, 

Hidalgo, a través de los criterios de la actual clasificación de enfermedades periodontales y 

periimplantarias propuesta en el 2018, además de la identificación del grado de obesidad de 

los pacientes por medio del registro de medidas antropométricas. En una tercera sección se 
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muestra el tipo de estudio, la metodología utilizada en la presente investigación, se describe 

la forma en la que los datos fueron recolectados, incluyendo las técnicas de sondaje de boca 

total utilizado en esta investigación, así como la clasificación de la población en grados de 

obesidad, la decisión para el tamaño de muestra, los criterios de inclusión, exclusión y 

eliminación de la muestra, las variables consideradas dentro del estudio además del tipo de 

análisis estadístico de acuerdos a los objetivos planteados. En una cuarta sección se muestran 

los resultados obtenidos dentro de la investigación, así como la discusión de acuerdo a los 

resultados, además de la conclusión de dicho proyecto. En la quinta y última sección se 

enumeran las referencias y en la parte de anexos se incluyen; el documento de aprobación 

por parte del Comité de Ética del ICSa, folio de aceptación: 049/2023. Los formatos de 

recolección de información, el consentimiento informado, así como los aspectos éticos para 

esta investigación. 
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II. ANTECEDENTES 

 
2.1 Generalidades 

 
2.1.1 Enfermedad periodontal 

 
La Enfermedad periodontal (EP) es considerada como una de las principales causas de 

pérdida de dientes en los adultos.(5) Se puede también definir como un conjunto de 

alteraciones infecciosas e inflamatorias que afectan principalmente a las estructuras de 

soporte del diente.(6) 

El inicio de las EP hace referencia a un cúmulo de bacterias que integran la placa bacteriana, 

actualmente llamado “biofilm” o película bacteriana, estos microorganismos se depositan en 

todas las superficies de la cavidad bucal, con predominio en la parte cervical de los dientes 

en la parte cervical de los dientes. La destrucción del periodonto sucede de forma 

paulatina.(7) 

El periodonto (peri- alrededor de / odontos – dientes), está conformado por los siguientes 

tejidos; encía, ligamento periodontal, cemento radicular y hueso alveolar. Su función 

primordial función es unir al diente.(8) 

 
2.1.2 Etiología 

 

La boca alberga en su interior, al segundo grupo microbiano más grande del cuerpo, con más 

de 700 especies diversas de bacterias, que colonizan las superficies duras de los órganos 

dentales, y a su vez tejidos blandos de la mucosa oral. El complicado equilibrio que existe 

entre estas especies bacterianas, influye en el estado saludable (simbiosis) o a un estado 

asociado a enfermedad (disbiosis).(9) 

Cuando existe un estado de salud, la mayoría de las especies bacterianas generan una 

relación simbiótica con el huésped. Por ejemplo, se han detectado en estado de salud, 

bacterias potencialmente cariogénicas o periodonto patogénicas, pero en niveles bajos, 

disminuyendo el riesgo de enfermedad. No obstante, en la enfermedad existe un aumento en 

el número de agentes bacterianos, generando un incremento en la biomasa, esto sucede 

especialmente en el caso de la gingivitis.(10) 
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La condición natural de la respuesta del huésped, hacia la agresión de los agentes microbianos 

es lo que establece la expresión y progresión de la Periodontitis, dicha respuesta puede 

modificarse de acuerdo al estado de salud general del huésped.(11) 

Se conoce que el predominio y el incremento de las enfermedades periodontales, se asocian 

a factores agregados como la genética, estado inmunológico, alteraciones hormonales, y 

enfermedades sistémicas, todos estos factores en conjunto pueden desencadenar la presencia 

de inflamación y destrucción periodontal.(12) 

Se incluyen como factores de riesgo para el desarrollo de las EP a los microorganismos que 

constituyen la placa dentobacteriana, así como factores externos a los que este expuesto el 

huésped.(2) 

 

2.1.3 Periodontitis 
 

Es una patología inflamatoria crónica, multifactorial de origen microbiano, que daña 

principalmente a las estructuras de soporte del diente.(13) 

Cabe destacar que, a pesar de la existencia de variaciones en relación con el área geográfica, 

etnia o raza, las principales bacterias encontradas en el proceso de periodontitis son, 

Actinobacillus actinomycetemcomitans, Porphyromonas gingivalis, Tannerella forshythia y 

Treponema denticola.(14) 

Se considera un problema de salud pública que además de la pérdida de dientes trae consigo, 

disfunciones en el área masticatoria, incluida la sintomatología como sangrado, halitosis y 

recesiones gingivales. (13) 

La composición del periodonto, esta principalmente dada por la encía, el tejido conectivo 

subyacente, el cemento radicular, el hueso alveolar y el ligamento periodontal. Dentro del 

periodonto se encuentra al epitelio de unión, localizado en la parte más inferior del surco 

gingival, este tendrá la función de controlar la cantidad bacteriana que es filtrada. (Fig. 1). 

Es por eso que este tejido es considerado como el principal contacto inicial con las bacterias, 

además de contribuir a la secreción de péptidos antimicrobianos de defensa y citocinas 

inflamatorias como la IL-1, IL-6, TNF-α. (15) 
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Figura 1. Estructura anatómica de un periodonto en salud (A). Un periodonto con signos de periodontitis (B). 

(AB) Hueso alveolar, (BF) Biofilm, (CT) Tejido conectivo, (G) Gingiva, (GS) Surco gingival, (IC) Células 

inflamatorias, (JE) Epitelio de unión, (PMN) Neutrófilos polimorfonucleares, (PL) Ligamento periodontal, 

(PP) Bolsa periodontal, (RC) Cemento, (T) Diente. Obtenido de (2). 

 
La característica más relevante de la periodontitis, es la osteoclastogénesis que provocara la 

destrucción del hueso, esta destrucción es irreversible y propiciara la pérdida del diente. El 

hueso alveolar está en constante remodelación, en relación a las fuerzas de masticación, en 

cada fase de remodelación existe una base de destrucción (osteólisis), y otras fases de 

recuperación (ontogénesis), estas fases son de suma importancia en la estructura del hueso 

para el soporte de las cargas masticatorias propias de los dientes.(16) 

 
2.1.4 Clasificación actual de periodontitis 

 

En una clasificación anterior, internacionalmente aceptada, la periodontitis se subdividía en; 

periodontitis crónica, periodontitis agresiva periodontitis en respuesta a enfermedades 

sistémicas, enfermedades periodontales necrosantes y abscesos periodontales. Esta 

clasificación fue utilizada clínicamente por más de 20 años, pero se tenían deficiencias en la 

diferenciación de cada categoría, lo que ocasionaba diagnósticos erróneos y por ende un 

tratamiento inadecuado. Recientemente, en el año 2018, es publicada la nueva clasificación 

de enfermedades periodontales y periimplantares, por la Academia de Americana de 

Periodontología (APP) y la Federación Europea de Periodontología (EFP). En dicha nueva 

clasificación, en el caso de la periodontitis se introdujeron estadios en un rango de I, II, III, 

IV. Referenciando la gravedad de la enfermedad según la cantidad de tejido periodontal 

destruido, e incluso la cantidad de órganos dentales perdidos por la periodontitis, y grados 
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con los cuales se determina la velocidad de progresión, además de incluir nuevos criterios y 

factores de riesgo.(17,18) 

Figura 2. Diagrama de diagnóstico, NIC: nivel de inserción clínico; EP, Periodontitis obtenido de (19). 

 
 

El diagnóstico para esta patología periodontal, requiere de un análisis minucioso, historia 

clínica médica y dental, exámenes intra y extra orales, radiografías periapicales, como 

métodos auxiliares para identificar la Periodontitis. Las características principales de la 

periodontitis es la pérdida progresiva de los tejidos de soporte, generando niveles de inserción 

mayor a 3mm, y una marcada disminución de la cresta ósea. Los estadios I y II, se relacionan 

al límite entre gingivitis y periodontitis, la asignación para cada estadio varía de acuerdo a la 

cantidad de reabsorción ósea y a los niveles de inserción, en el estadio I, la pérdida ósea debe 

ser menor al 15% en relación al largo de la raíz, y el nivel de inserción debe estar en rangos 

menores a 2 mm. En el caso del estadio II los rangos varían mínimamente, centrándose en 

pérdida ósea del 15 al 33% y a los niveles de inserción de 3 a 4 mm. Para el caso del estadio 

nivel III, la pérdida ósea oscila más allá del tercio medio del órgano dental, y el nivel de 
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inserción se encuentra mayor o igual a 5 mm, además de pérdida dental (4 piezas). El estadio 

IV, aquí se observa un daño periodontal evidente, pérdida de órganos dentales mayor a 5 

piezas dentales.(19,20) 

Tabla 1. Clasificación de periodontitis por estadios, según la gravedad del diagnóstico inicial y la 

complejidad, sobre la base de factores locales. Obtenido de (19). 

Grados de progresión de periodontitis: 
 

Tabla 2. Clasificación de periodontitis por grados, basada en evidencia directa, evidencia indirecta y factores 

modificadores. Obtenido de (19). 
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2.1.5 Epidemiología 
 

La Enfermedad periodontal es considerada por la Organización Mundial de la Salud (OMS), 

como una de las principales afecciones bucales a nivel mundial, la distribución tiene una 

relación directa con la mayor prevalencia en grupos con desventajas de tipo económico y 

social. Además de orillar a otro tipo de afecciones como la desnutrición y algunos problemas 

psicosociales.(13) 

La enfermedad periodontal en conjunto con la caries dental, son los padecimientos con mayor 

frecuencia a nivel mundial. En México, según reportes del SIVEPAB (Sistema de Vigilancia 

Epidemiológica de Patologías Bucales). En su informe del 2020 de un total de 48,263 

personas estudiadas, se observó que, en el grupo de 20 a 34 años, cinco de cada diez pacientes 

no presentaron enfermedad periodontal, mientras que, a partir de los 50 años, la cifra 

disminuye a cuatro de cada diez. Además, se observó que la prevalencia de gingivitis es de 

casi 50% en todos los grupos de edad.(21) 

 
 

Figura 3. Distribución del estado periodontal en población adulta por grupo de edad. México, Obtenida de (21) 
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2.1.6 Obesidad 
 

La obesidad es considerada una enfermedad crónica y multifactorial, a su vez un desorden 

de tipo nutricional. (3) 

Ogden, Carroll, Kit, y Flegal (2014). Definen a la obesidad como una patología de origen 

multifactorial que se representa principalmente por el acumulo en grandes cantidades de 

ácidos grasos, además de un estado de hipertrofia del tejido adiposo. Se caracteriza por un 

balance positivo de energía, debido a la cantidad excesiva de calorías, favoreciendo a que 

esta energía sea reservada en forma de triacilglicéridos dentro del tejido adiposo. Esto a su 

vez aumenta el número de adipocitos, este tejido liberara adipocinas que intervienen en la 

regulación del metabolismo. En el estado de obesidad se aumenta la producción de estas 

hormonas y con ello las producciones de adipocinas pro inflamatorias, es cuando se dice que 

la obesidad guarda un estado de inflamación crónica en estado primario. La acumulación de 

dicho tejido adiposo central se ha asociado a padecimientos como la resistencia a la insulina, 

mientras que la distribución de la grasa corporal hacia un patrón periférico se considera 

metabólicamente menos importante. La obesidad se asocia a una disminución en la esperanza 

de vida. El efecto de un grado de obesidad excesivo podría generar que la mortalidad sea 

mayor. (22, 23) 

Según la Organización Mundial de la Salud (OMS), la obesidad se define como una 

acumulación excesiva de grasa, que representa un riesgo en la salud del individuo que la 

padece. De acuerdo con la Federación Mundial de Obesidad (FMO) es considerada como un 

trastorno crónico progresiva, que desencadena procesos inflamatorios que comprometen el 

estado general de salud. (24) 

Actualmente algunos de los genes más encontrados en obesidad, son además del gen FTO, 

los genes: MC4R, FAIM2, NEGR1, BDNF, NRXNB, TFAP2B, SH2B1, APOA2, PLIN1, 

etc., Los factores ambientales tienen asociación a la actividad física y alimentación, la 

obesidad se ha asociado con un consumo excesivo de comidas de alto contenido calórico y 

con sedentarismo., estos factores están considerados como pilares fundamentales para 

conseguir un estado de balance energético negativo. (25) 
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2.1.7 Etiología 

 
La obesidad es considerada una afección poligénica, en donde la información genética 

establecida en 500 diferentes localizaciones cromosómicas, son reguladas por factores 

externos como el nivel de actividad física del individuo e ingesta calórica por día. (24) 

El adipocito es la célula más importante y principal dentro del tejido adiposo, su función 

principal es contener y almacenar en forma de energía a los triglicéridos y liberarlos cuando 

sea necesario en este caso en alguna necesidad energética. Por años la obesidad ha sido 

relacionada con un trastorno secretor en relación al tejido adiposo y al adipocito, mostrando 

así modificaciones en los niveles de leptina y adiponectina. Mostrando aumento en los 

marcadores séricos de la leptina y valores disminuidos de adiponectina, tomando en cuenta 

el rol inmuno modulador de la leptina y el rol antiinflamatorio de la adiponectina, explicando 

así que en la obesidad pueda apreciarse un esto de inflamación bajo.(26) 

 

2.1.8 Clasificación 

 
Según la Organización Mundial de la Salud (OMS) considera a una persona obesa cuando su 

Índice de masa corporal (IMC) es igual o superior a 30 kg/m². También se puede encontrar a 

la obesidad mediante un perímetro abdominal resultando en hombres una medida mayor o 

igual a 102 cm y en mujeres mayor o igual a 88 cm.(27) 

La cantidad de masa corporal normalmente es medida mediante el IMC que se obtiene 

dividiendo el peso en kilogramos (Kg) por la altura en metros al cuadrado. (m)2. Clasificando 

a los grados de obesidad dentro de los siguientes rangos:(28) 

• Bajo peso IMC ≤18.5 kg/m2. 

• Normo-peso 18.5 a 24.9 kg/m2. 

• Sobrepeso 25 a 29.9 kg/m2. 

• Obesidad grado I o moderada 30 a 34.9 kg/m2. 

• Obesidad grado II o severa 35 a 39.9 kg/m2. 

• Obesidad grado III o mórbida ≥ 40 kg/m2. 
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2.1.9 Ámbito Internacional y Nacional 

 
La prevalencia de este padecimiento ha llegado a niveles insostenibles en todo el mundo, 

afectando a 1 de cada 3 adultos. (29) 

Múltiples estudios estadísticos recientemente indican que el problema de la obesidad sigue 

en constante crecimiento global, alcanzando cifras de obesidad de 2 mil millones de personas, 

es decir el 30% de la población mundial. De acuerdo con la Federación Mundial de Obesidad 

en su último reporte del 2022, más de mil millones de personas en todo el mundo vivirán con 

obesidad para el año 2030, es decir que 1 de cada 5 mujeres en el mundo y 1 de cada 7 

hombres padecerá de obesidad. Los índices más altos de la obesidad se encuentran en 

América del Norte, América Latina y el Caribe. Se puede asumir que la mitad de las personas 

(47%) en Estados Unidos se encuentren en obesidad para el año 2030. (30) 

Los niveles de obesidad han crecido tanto que alcanza incluso proporciones epidémicas, esta 

enfermedad aumenta los riesgos de complicaciones asociadas a pacientes pluripatológicos, 

en la actualidad la obesidad es considerada la 6ta causa de aceleración de otras enfermedades, 

además de ser considerada como un gran problema se salud pública. (31) 

En México, se ha observado en las últimas dos décadas el desarrollo de comorbilidades 

asociadas a la obesidad, generan un gran porcentaje de mortalidad, por lo que considerada 

uno de los principales retos en la salud del país. En los últimos estudios realizados en México, 

se ha encontrado una alta relación al desarrollo de diabetes en adultos con un IMC mayor o 

igual a 30 kg/m .(28) 

México ocupa el 5to lugar en obesidad a nivel mundial. Dos terceras partes de los adultos 

mexicanos entre los 20 años y 50 años, tiene sobrepeso u obesidad. En el periodo 2012 a 

2021, aumentó la prevalencia nacional de sobrepeso u obesidad, tanto en hombres como en 

mujeres. Se observa que la mayor prevalencia de sobrepeso se encontró en las regiones 

Estado de México (38.7%), CDMX (37.8%) y Pacífico-Sur (37.8%); mientras que la mayor 

prevalencia de obesidad se observó en Frontera (43.7%) y Pacífico-Norte (39.2%). En el 

estado de Hidalgo, el sobrepeso y la obesidad afectan 71.2% de adultos de 20 o más años. 

Esta prevalencia en el estado es 5.3% menor a la reportada a nivel nacional. En el año 2012, 

la prevalencia de sobrepeso y obesidad fue de 70.3%. En el año 2020, la prevalencia de 

sobrepeso más obesidad (IMC ≥25 kg/m2) en este periodo aumentó 3.9% en los hombres y 

4% en las mujeres. Al comparar sólo obesidad, se observa que en los hombres hubo un 
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incremento de 17.5% entre los años 2012 (26.8%) y 2021 (31.5%); mientras que en las 

mujeres el incremento fue de 7.2% en el periodo de 2012 (37.5%) a 2020 (40.2%). (32,33) 
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2.2 Inflamación 
 

Derivado del Latín; (inflammo) “encender fuego”. Celso (Libro III, seccion10). Describiría 

por primera vez los signos cardinales presentes en la inflamación, rubor, calor, tumor y 

dolor.(34) 

Josh Hunter (1973). Declaro que la inflamación, no es una enfermedad, si no una respuesta 

inespecífica benigna del huésped, que de no ser por este proceso muchas condiciones no 

podrían ser controladas ni diagnosticadas. (35) 

La inflamación es uno de los procesos de defensa más cruciales, donde actúan determinadas 

células para combatir lesiones o infecciones. Cuando existe un mecanismo de inflamación se 

activan células, eventos vasculares y secreciones humorales específicas, células involucradas 

como monocitos, basófilos, neutrófilos, y eosinófilos, algunas moléculas de señalización 

como, histamina, prostaglandinas, serotonina, son liberadas a modo de defensa. 

Principalmente la respuesta inflamatoria de divide en dos fases; aguda y crónica. Cada una 

muestra un patrón distinto. (36) 

 

2.2.1 Citocinas pro inflamatorias 
 

Las citocinas tienen un papel importante como cualquier otra célula en nuestro organismo, 

pero encuentran particular significancia en la regulación del sistema inmune, estas 

intervendrán en el desarrollo de la inflamación en su fase aguda, entre las más representativas 

en este proceso, se encuentran a la IL- 1β, IL- 6, IL- 8, IL- 12 y al Factor de necrosis tumoral 

(TNF- α).(36) 

Estas citocinas inflamatorias juegan un papel importante en la propia defensa del huésped, 

sin embargo, la presencia de las mismas contribuye a la inflamación, a la destrucción 

periodontal y a la perdida de inserción. (37) 
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2.2.2 Mediadores de la inflamación en la Periodontitis 

 
La periodontitis se considera como la enfermedad multicausal, inflamatoria de tipo 

crónica, pero principalmente de origen microbiano, mostrando desregulación en el sistema 

inmune, cuando esta inflamación se hace presente se genera una alteración en la simbiosis 

del huésped, en el caso de las enfermedades periodontales, existe un aumento en el líquido 

crevicular con productos de degradación de colágeno, inmunoglobulinas, proteínas séricas y 

citocinas.(38) 

En la Periodontitis existe una destrucción de tejido periodontal blando y duro, como respuesta 

inmune inflamatoria al desafío bacteriano que se presenta, esta respuesta dada en grado de 

destrucción, será inversamente proporcional al sistema inmune del huésped. (39) 

Cekici et al (2014) Proceden a examinar el complejo inmunológico y vías de inflamación, 

activadas principalmente por biofilms bacterianos y concluyen que una desregulación en las 

vías inflamatorias e inmunológicas son responsables a una transición a inflamación crónica, 

esta transición estará marcada por la presencia de neutrófilos. (40) Los neutrófilos son los 

leucocitos más comunes encontrados dentro del surco gingival, se ha identificado que, en el 

caso de deficiencias congénitas en el reclutamiento de neutrófilos, la periodontitis tiende a 

presentarse en su estadio más grave, por lo que se considera que los neutrófilos juegan un 

papel importante en la hemostasia del tejido periodontal. De hecho, existe una gran evidencia 

clínica donde se muestra que los neutrófilos, modulan la destrucción del tejido periodontal 

en la periodontitis. (41) Además producen citocinas y quimiocinas pro inflamatorias, que 

contribuyen al aumento de la cronicidad de la inflamación, estas se integran a la circulación 

y se suman a las actividades inflamatorias propias de la periodontitis. (42) 
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2.2.3 Mediadores de la inflamación en la Obesidad 

 
La obesidad hoy en día es comprendida como un proceso crónico inflamatorio, 

comprendido por un desorden metabólico. (43) 

En la obesidad, el tejido más abundante será el tejido adiposo, que es considerado como un 

tejido conectivo libre, principalmente compuesto por adipocitos, no solo como un reservorio 

pasivo de triglicéridos y energía, ya que hay estudios donde se demuestra la producción de 

altos niveles de citocinas y hormonas llamadas adipocinas o adipocitocinas. Se han 

identificado más de 50 adipocinas con diversos roles dentro del metabolismo, pero hay 

evidencia que señala el rol de la leptina, adiponectina, IL-6, y TNF-α, en relación a procesos 

inflamatorios en obesidad. (44) 

 
• Leptina: Es producto del gen de la obesidad, su principal función es participar en la 

regulación del peso, mediante un control de ingesta de alimentos y gasto energético. (45) 

Actúa directamente desde el hipotálamo, y sobre otras regiones del cerebro, enviando señales 

de saciedad y reduciendo con ello la ingesta de alimentos. (44) 

• Adiponectina: Es una adipocina exclusiva del tejido adiposo, esta aumenta la 

sensibilidad a la insulina y posee acciones anti inflamatorias. (46) 

• Interleucina 6 IL-6: Tiene propiedades pro inflamatorias y antiinflamatorias. (47) 

• Factor de necrosis tumoral alfa (TNF-α) : Citocina involucrada, en el metabolismo de 

los adipocitos, esta citocina se encuentra elevada en procesos como obesidad. (48) 

A nivel sistémico, estas adipocinas condicionan diferentes procesos biológicos, en distintos 

órganos blancos, además de ejercer efectos específicos sobre la respuesta inmune e 

inflamación. (48) 



16 
 

 

 

2.3. Relación Periodontitis y Obesidad 

 

El primer estudio que reporta una posible relación entre la obesidad y la Periodontitis 

apareció en 1977. Perlstein y colaboradores afirmaron que la reabsorción ósea era mayor en 

ratas Zucker obesas comparadas con un grupo de ratas no obesas, en este estudio se utilizaron 

44 ratas de 4 a 6 meses de edad, formando 4 grupos; el primero de 12 ratas Sprague- DawLey 

normales, el segundo de 12 ratas no obesas, espontáneamente hipertensas, para el tercer 

grupo se utilizaron 8 ratas gordas Zucker, y para el cuarto grupo 12 ratas obesas 

espontáneamente hipertensas, los animales fueron alimentados con una dieta estándar purina 

ad libitum que contiene un 5% de grasa, cada animal fue pesado al inicio y al final de la 

investigación, además de inducirles irritación gingival, colocando un alambre de acero 

inoxidable de 0.009 pulgadas, alrededor del segundo molar superior, además de fungir como 

irritante mecánico, este atrapaba alimento y placa bacteriana este alambre fue colocado solo 

en un cuadrante del maxilar, después de 7 semanas los animales fueron sacrificados por 

inyección intravenosa. Los animales fueron decapitados y los maxilares fueron disecados y 

almacenados en formaldehído neutro al 10%, las muestras se desmineralizaron en partes 

iguales, se prepararon secciones mesiodistales de 6 micras de espesor, se tiñeron con 

hematoxilina y eosina para examen histológico, con ello se evaluó el grado de inflamación 

gingival, la migración apical del epitelio de unión, el estado de las fibras de colágeno, 

reabsorción ósea. Encontrando que la incidencia de Periodontitis fue más alta en animales 

obesos, que los demás grupos. Con lo anterior, se han llevado estudios para determinar si 

existe o no una relación entre ambas patologías.(49) 

Nishimura y Murayama (2001) Proponen una de las teorías sobre la plausibilidad biológica 

de la posible relación entre la obesidad y la periodontitis sugiere la implicación del estado 

hiper inflamatorio y un metabolismo lipídico modificado que es prevalente en la obesidad, 

así como la resistencia a la insulina.(50) Zhu y Nikolajczyk (2014). Indican una posible 

relación entre un aumento de tejido adiposo encontrado en la obesidad produciendo una 

desregulación propia del sistema inmune, haciendo a estos individuos más susceptibles a 

otras enfermedades infecciosas como la periodontitis. Sin embargo, las conclusiones de las 

más recientes revisiones sistemáticas evidencian que los factores de confusión constituyen el 
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mayor problema en la interpretación de las posibles asociaciones encontradas entre la 

obesidad con la periodontitis, además que concluyen en la necesidad de investigaciones 

prospectivas para encontrar las relaciones reales entre ambas enfermedades. (51) 

En 2008, Taghi Chitzasi y colaboradores, investigaron la relación entre Periodontitis, 

proteína C-reactiva (PCR) y obesidad. Entre los resultados arrojados en dicha investigación, 

se encontró una diferencia estadísticamente importante entre todas las variables analizadas 

en los grupos de prueba y control (p = 0,05. Los OR más altos responden a las mujeres 

presentando mayor circunferencia de cintura (OR = 6,4) (IC 95 %: 1,18 a 35,2) (p = 0,02), y 

en el caso de los hombres en relación a la obesidad (OR = 4,8; IC 95 %: 0,65 a 35,19; p = 

0,05). Al observar la correlación entre la obesidad, el sobrepeso, la circunferencia de cintura 

y la proteína PCR en comparación con la profundidad de sondaje y los niveles de pérdida de 

inserción, se encuentra que la obesidad corresponde a la correlación más elevada (r = 1; p = 

0,00) y el sobrepeso la más baja (r = 0,4; p = 0,07). El resultado del estudio indica que la 

Periodontitis está correlacionada con elevación del PCR y las enfermedades asociadas con la 

obesidad.(52) 

Chaffee et al., en el 2010, realizaron una revisión sistemática/meta-análisis donde se 

analizaron 554 citas únicas, y 70 estudios cumplieron los criterios de inclusión a priori, que 

representa 57 poblaciones independientes. Se evidenció un OR de relación entre la 

Periodontitis y la obesidad de 1,35 (IC 95 % 1,23-1,47). Se encontró una mayor evidencia de 

asociación en adultos jóvenes, mujeres y no fumadores.(53) 

Saxlin et al. (2010) Realizaron un estudio longitudinal de 4 años para determinar una 

asociación entre el peso y la Periodontitis. Este proyecto se basó en un grupo de subpoblación 

de la Encuesta de Salud 2000 que consto de sujetos dentados entre 50 y 59 años. La 

investigación arrojo que los resultados del seguimiento no aportan pruebas sobre que el 

sobrepeso y la obesidad puedan estar dentro de los factores de riesgo en la patogénesis de la 

infección periodontal.(54) Palle et al. (2013) Indagaron mediante un estudio transversal en 

pacientes con obesidad y enfermedades cardiovasculares. (IMC y circunferencia de cintura) 

además de examinar parámetros de la Periodontitis, en total se examinaron a 201 pacientes, 

se utilizaron tres parámetros periodontales (profundidad de sondeo, nivel de inserción clínica 

e índice de higiene bucal y en el caso del peso, dos indicadores de obesidad (IMC y 

circunferencia de cintura). Los resultados confirman una asociación significativa (p < 0,005, 
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en cada caso) en referencia a la gravedad de periodontitis con las lipoproteínas de baja 

densidad, los triglicéridos (TGL) y el colesterol. Se muestra una asociación significativa (p 

< 0,001) entre la severidad reportada de la periodontitis y el IMC obtenido de los 

pacientes.(55) 

Moura-Grec et al. (2014) Mediante un metaanálisis evidenciaron una asociación entre la 

obesidad y la periodontitis. Se seleccionaron estudios previos que investigaron si la obesidad 

es considerada o no un factor de riesgo para la periodontitis. Se analizaron 822 manuscritos, 

de los anteriores solo 31 cumplieron con todos los criterios de inclusión determinados y se 

incluyeron en esta investigación. En 25 estudios el riesgo de periodontitis se relacionó con 

obesidad. En seis estudios no se encontró ninguna interacción. El metaanálisis mostró una 

relación significativa entre la obesidad y la periodontitis (OR 1,30: IC 95 %, 1,25 - 1,35), y 

entre el IMC y la Periodontitis (diferencia de medias: 2,75). El estudio concluye que la 

obesidad se relaciona con periodontitis, aunque los factores de riesgo como lo son algunas 

otras enfermedades del individuo que puedan agravar estas enfermedades.(56) 

Keller et al. (2015) Evidenciaron a través de una revisión sistemática la asociación existente 

de la variable tiempo entre la obesidad y la periodontitis, así como la posible afectación de 

los cambios de peso en el desarrollo de periodontitis en la población. Se revisaron algunos 

estudios longitudinales y de intervención principalmente en sobre peso y obesidad, así como 

de exposición y periodontitis. Se revisaron ocho estudios longitudinales y cinco únicamente 

de intervención. En esta investigación dos de los estudios longitudinales mostraron una 

relación entre el grado de sobrepeso de los sujetos en un inicio y el posible riesgo que 

presentan a desarrollar periodontitis, y en otros tres estudios, principalmente analizaron una 

asociación directa respecto a la obesidad y el desarrollo de periodontitis en población adulta. 

Estos autores llegaron a la conclusión sobre que el sobrepeso, la obesidad o el aumento de 

peso pueden ser grandes factores de riesgo para la presencia y desarrollo de periodontitis o 

el empeoramiento de las medidas periodontales.(57) Santos et al. (2019). Observaron la 

asociación entre la periodontitis severa con el sobrepeso y la obesidad. Mediante una muestra 

aleatoria donde se estudiaron 80 participantes con obesidad, 69 con sobrepeso y 87 

participantes considerados con un peso normal, se aplicaron exámenes periodontales de boca 

total y se realizaron pruebas de regresión logística y chi-cuadrado para evaluar dicha 

asociación entre periodontitis severa y obesidad (p ≤ 0,05). Los resultados encontrados 

http://www.scielo.org.pe/scielo.php?pid=S1727-558X2020000300012&script=sci_arttext&tlng=pt&B31
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dentro de esta investigación, muestran que la periodontitis grave se asoció significativamente 

con respecto a la obesidad (OR 3,25; IC 95% 1,27-8,31; p = 0,01), pero no ocurrió así con 

sobrepeso (p = 0,59), por lo que se concluye en el reporte que existe una asociación entre los 

dos primeros cuadros. (58) 

Gupta et. al. (2019) Evidenciaron mediante un estudio transversal participaron 141 pacientes 

con edades comprendidas entre los 18 y los 63 años. Se incluyeron 76 sujetos obesos y no 

obesos durante un período de 6 meses. la información sobre las características 

sociodemográficas y los hábitos dentales se recogieron mediante un cuestionario. Índice de 

masa corporal y la circunferencia de la cintura se utilizaron como medidas para evaluar la 

obesidad. El estado periodontal de los sujetos fue grabado. Los resultados muestran que la 

periodontitis en sujetos obesos (38,6%) fue significativamente mayor que en sujetos no 

obesos (12,4%). Los valores medios de los parámetros periodontales fueron 

significativamente mayores en pacientes obesos (59) 

Guzmán et.al (2019) Realizaron un estudio de casos y controles en 24 en pacientes con 

obesidad y 24 pacientes sin obesidad. Las variables incluidas dentro de este estudio fueron 

higiene oral, profundidad de bolsa, perdida de los niveles de inserción clínica y la inflamación 

gingival. En este estudio se observa que los pacientes con obesidad tuvieron un mayor riesgo 

para desarrollar bajas frecuencias en el cepillado dental (70.8%) y un incremento en la 

presencia de Periodontitis (70.8%) comparado con pacientes no obesos (25.0 y 58.3%, 

respectivamente), esto reflejo asociaciones estadísticamente significativas (baja frecuencia 

de cepillado RM = 7.2, IC 95% = 2.0-26.1) en cuanto a la Periodontitis se observa un RM = 

1.7, IC 95% = 0.5-5.7. El estudio concluye en que es posible que la obesidad actúe como un 

factor que facilite la aparición de periodontitis por deficiencias en el cepillado dental diario. 

(60) 

Maulani et al. (2021) En este estudio se buscó la correlación entre la periodontitis y la 

obesidad, en este estudio participaron 262 sujetos en Indonesia, donde incluyeron parámetros 

de obesidad como IMC, parámetros dentales como higiene bucal, índice de placa bacteriana, 

a través de correlaciones de Pearson y Spearman, mostraron que la prevalencia de obesidad 

fue de 48,47%. Las correlaciones resultaron positivas entre el IMC y el estado periodontal 

de los participantes para periodontitis leve, moderada y severa, respectivamente, se 

obtuvieron Odds ratio (OR) de IMC y periodontitis = 2,31 (IC 95% 1,41-3,78); p < 0,05, un 
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OR ajustado para IMC además de otras variables, fue de 1,88 (IC 95% 1,05-3,37); p<0,05. 

(61) 

Cetin et. al. (2022) Esta investigación tuvo como objetivo estudiar la asociación entre el IMC 

de los sujetos con los estadios marcados por la nueva clasificación de enfermedades 

periodontales para la periodontitis, se incluyeron a un total del 142 sujeto (Hombres y 

mujeres). Se incluyeron variables como edad, sexo, tabaquismo, frecuencia en el cepillado 

dental y algunos indicadores médicos como hipertensión, hiperlipidemia, IMC y diabetes 

Mellitus. Para observar la relación entre ambas enfermedades, realizaron una regresión 

logística, en el  caso del IMC se encontró una asociación estadísticamente positiva en 

referencia a la pérdida de inserción clínica, la profundidad de la bolsa, el índice de placa, el 

estadio y grado de progresión de la periodontitis, así como el número de dientes remanentes 

(p < 0,001, p < 0,05, p < 0,05 , p < 0,05, p < 0,001.(62) 

Carneiro et. al. (2022) Reportaron la asociación encontrada entre el exceso de peso y la 

presencia de periodontitis, a través de un estudio trasversal, se incluyeron a 45 mujeres con 

edad mínima de 18 años que asistieron al Servicio Público de Salud de la ciudad de Salvador, 

Bahía, Brasil. A todas las participantes se les realizó un examen periodontal completo y 

mediciones antropométricas y respondieron un cuestionario sobre sus condiciones 

socioeconómicas, demográficas, de salud y estilo de vida. El exceso de peso corporal (factor 

de exposición) se definió mediante el índice de masa corporal (IMC) y la circunferencia de 

la cintura (CC). Los cocientes de prevalencia (RP) y los intervalos de confianza del 95 % (IC 

del 95 %) se obtuvieron mediante análisis de regresión de Poisson con varianza robusta. Los 

resultados descritos muestran que la periodontitis se presentó en el 74,2% de las participantes 

del estudio, siendo la enfermedad más prevalente entre aquellas con CC aumentada. (63) 
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III. PLANTEAMIENTO 

 
La Periodontitis es una de las principales causas de perdida de dientes en adultos. (1) 

Aproximadamente 3 de cada 4 adultos de más de 35 años se ven afectados, pero su 

comienzo puede presentarse desde edades tempranas. (13) Una de las representaciones 

más comunes de la EP, es la periodontitis, esta se define como una asociación entre los 

microorganismos y la respuesta inflamatoria del huésped. (6) En México, se ha observado 

en las últimas dos décadas el desarrollo de comorbilidades asociadas a la obesidad. (29) 

En el estado de Hidalgo, el sobrepeso y la obesidad afectan 71.2% de adultos de 20 o más 

años. Esta prevalencia en el estado es 5.3% menor a la reportada a nivel nacional. (32) 

En la obesidad aumenta la producción de adipocinas pro inflamatorias, es cuando se dice 

que en la obesidad se guarda un estado de inflamación crónica en estado primario. (22) 

La correlación que existe entre ambas enfermedades, ha sido estudiada, encontrando una 

posible relación entre las citocinas pro inflamatorias secretadas por el tejido adiposo, 

creando un estado de hiper inflamación beneficioso para el desarrollo de enfermedades 

periodontales cuadro característico de las mismas. A pesar de la bibliografía reportada, 

aun no es definida categóricamente la asociación entre la Periodontitis y la obesidad. Sin 

embargo, el incremento en los índices de obesidad en la población genera un foco de 

atención para el desarrollo de más patologías. En las clínicas odontológicas de Pachuca 

de Soto en el estado de Hidalgo, acuden diariamente pacientes para recibir atención 

odontológica, encontrando a la periodontitis como una de los principales motivos de 

consulta o tratamiento dental. Dependerá del estadio de periodontitis por el cual atraviese 

el paciente, la gravedad de la enfermedad, así como las afectaciones que se presenten a 

nivel bucodental. La periodontitis actualmente puede ser controlada con éxito y con ello 

tener un mejor pronóstico de conservación dental, pero se requiere de una evaluación 

sobre los riesgos o factores individuales en el huésped que pudieran desencadenar un 

estadio más agresivo de la enfermedad, además de comprender con ello un manejo 

optimo del paciente. El llevar a la práctica nuevas estrategias de diagnóstico, podrían 

aminorar las afectaciones o los riesgos que conllevan estas enfermedades inflamatorias. 

¿Existe alguna relación entre la severidad de periodontitis y el grado de obesidad 

encontrado en pacientes que acuden a las clínicas odontológicas de Pachuca de Soto, 

en el estado de Hidalgo? 
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IV. JUSTIFICACIÓN 

 

Según la Organización Mundial de la Salud (OMS), estima que la periodontitis afecta casi a 

un 10% de la población mundial. En la actualidad, se conoce que las principales causas de 

pérdida dental es la caries y la Periodontitis, estas representan un problema de salud pública 

de importancia debido a la prevalencia e incidencia reportada; la Periodontitis representa la 

principal causa de perdida dental entre los adultos. En el caso de la obesidad se conoce como 

un factor decisivo que puede afectar el desarrollo y evolución de la periodontitis, la principal 

hipótesis es por el aumento de citocinas, generando un estado inflamatorio crónico, cuadro 

que comparte en común con la periodontitis. Desde siempre, uno de los principales retos 

dentro de la odontología ha consistido en la preservación de los dientes en boca el mayor 

tiempo posible, debido a las consecuencias que trae consigo la pérdida dental, sobre las 

funciones biológicas y fisiológicas de la persona. La importancia de esta problemática radica 

en los riesgos que conlleva tanto la obesidad como el riesgo de severidad y progresión de la 

periodontitis. La salud periodontal es considerada una base para los clínicos e investigadores 

con el fin de diagnosticar y planificar tratamientos en estos pacientes. En el presente estudio 

se describe el efecto de la obesidad en la severidad de periodontitis, esto con el fin de permitir 

proponer mejoras en la atención y diagnóstico de las mismas, buscado mejorar la calidad de 

vida y atención odontológica ofrecida dentro de las Clínicas Odontológicas del Estado de 

Hidalgo, al poder detectar aquellos predictores de riesgo y comprender un estado de salud- 

enfermedad, se pueden determinar políticas de prevención, intervención y atención a 

pacientes que entren dentro del grupo de riesgo. 
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V. HIPOTESIS 

 

La severidad de periodontitis está relacionada con el grado de obesidad que presenten los 

pacientes que acudan a las clínicas odontológicas en el Estado de Hidalgo. 

 
Hipótesis Nula 

La severidad de periodontitis no está relacionada con el grado de obesidad que presenten 

los pacientes que acudan a las clínicas odontológicas en el Estado de Hidalgo. 

 
VI. OBJETIVOS 

 
6.1 Objetivo General 

 

Evaluar el efecto de la obesidad sobre la severidad de la periodontitis en pacientes que acuden 

a las clínicas Odontológicas en el Estado de Hidalgo en 2022-2023. 

 

6.2 Objetivos Específicos 
 

1. Determinar la severidad y extensión de la periodontitis con base en los criterios de la 

actual clasificación. 

2. Identificar y clasificar el grado de obesidad en pacientes mediante el registro de IMC, 

porcentaje de grasa corporal, circunferencia de cintura. 

3. Conocer la relación entre la Periodontitis (severidad) respecto al grado de obesidad 

en los pacientes. 
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VII. MATERIALES Y MÉTODOS 

 
7.1 Contexto de la investigación 

 

Esta investigación fue realizada, en Clínicas Odontológicas de los servicios de salud de 

Hidalgo (SSH, Centro de Salud “Dr. Jesús del Rosal” en Pachuca de Soto, Centro de Salud 

de Santiago de Anaya y del Instituto de Ciencias de la Salud (ICSA), de la Universidad 

Autónoma del Estado de Hidalgo (UAEH), clínicas todas pertenecientes al Estado de 

Hidalgo. Durante el período comprendido en enero 2022 – enero 2023. 

 

7.2 Tipo y Diseño de estudio 
 

El tipo de estudio es cuantitativo, observacional, empleando un diseño transversal analítico. 

Se considero un estudio con lo siguiente: 

Variable Dependiente: Periodontitis, severidad, y extensión. 

Variables Independientes: Sociodemográficos; edad, sexo, escolaridad, estado civil, lugar 

de procedencia. Clínicas; profundidad de sondeo, niveles de inserción clínica, número de 

dientes, placa bacteriana (biopelícula dental), enrojecimiento gingival, sangrado al sondeo y 

supuración. Antropométricas para obesidad; peso, talla, índice de masa corporal, 

circunferencia de cintura, grado de obesidad, porcentaje de grasa corporal. 

 

7.3 Selección de la población 
 

El proyecto fue aprobado por el Comité de Ética e Investigación del Instituto de Ciencias de 

la Salud, oficio número 049. Se obtuvieron los permisos pertinentes por parte de sector salud 

e investigación de las clínicas correspondientes, en las cuales se llevó a cabo el reclutamiento 

de la población en estudio. Fueron invitados a participar aquellos pacientes que solicitaron 

atención en las Clínicas Odontológicas. Los participantes que cumplieron con los criterios de 

inclusión se les presentó la carta de consentimiento informado, la cual fue firmada por cada 

uno de ellos, se les aplico un formulario para la recolección de datos sociodemográficos y 

antropométricos, así mismo se realizó el examen bucal para obtener las variables clínicas y 

la severidad y extensión de periodontitis. 
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7.4 Criterios de inclusión y exclusión 

Criterios de inclusión 

• Pacientes que soliciten atención en las Clínicas Odontológicas de febrero 2022 a 

enero 2023. 

• Pacientes mayores de 18 años de edad y no mayores a 60, independientemente del 

sexo. 

• Pacientes con algún estadio de periodontitis; al menos 2 sitios no adyacentes con nivel 

de inserción clínica ≥ 3 mm. 

• Pacientes con ninguna sintomatología de COVID- 19, además con esquema de 

vacunación completo. 

• Pacientes que hayan firmado su consentimiento informado. 

 
 

Criterios de exclusión 
 

• Pacientes que presenten bajo peso: IMC ≤ 18.5. 

• Pacientes que solo presenten gingivitis. 

• Pacientes edéntulos o que tengan menos de 20 dientes. 

• Pacientes embarazadas, mujeres en lactancia, diabéticos o con alguna enfermedad 

autoinmune. 

 

Criterios de eliminación 
 

• Pacientes que no completaron los instrumentos de recolección de datos o examen 

bucal 

 

 

 

7.5 Tamaño de la muestra y muestreo 
 

Con base al número de pacientes que ingresaron a las clínicas odontológicas en el período 

enero-junio 2022 (ICSA=380) (Jesús del Rosal =840) N= 1220. Se realizó una muestra 

aleatoria simple. (n:140 pacientes) Se valoró y se ajustó la muestra de acuerdo a la asistencia 

dentro de la Universidad Autónoma del Estado de Hidalgo. 
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Debido a la suspensión de actividades clínicas en la UAEH, durante el período de pandemia 

la asistencia de pacientes que acudieron al inicio del año 2022, disminuyo notablemente. 

Motivo por el cual se continuo la evaluación en la Clínica Odontológica del Centro de Salud 

Dr. Jesús del Rosal en Pachuca de Soto, Hidalgo. Se utilizo una fórmula para corrección de 

población finita. 

 
Na= n / [ 1+ (n/N) ] 

 
 

Na= Número de sujetos necesarios 

n= Número de sujetos calculados para población finita 

N= Tamaño de la población 
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7.6 Diagrama del diseño de estudio 
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7.7 Definición de variables (dependientes e independientes) 

Variable dependiente 

 

Variable Tipo de variable Definición de 

variable 

Medición 

Periodontitis Cuantitativa 

discreta 

Asociación entre los 

microrganismos y la 

respuesta 

infamatoria del 

huésped, que  da 

como resultado la 

perdida   de 
inserción. 

Cuando la perdida 

de inserción es igual 

o mayor a 3mm. En 

2 piezas o más 

dientes no 

adyacentes. 

Con profundidad de 

bolsa mayor a 3mm. 

Severidad Cualitativa ordinal Nivel de gravedad 

que tiene una 

enfermedad o 

condición clínica. 

De acuerdo a la 

nueva clasificación 

de las enfermedades 

periodontales y 

periimplatarias, se 

clasificará por 

estadios. 
Estadio I, II, III, IV. 

Extensión Cuantitativa 

discreta 

Porcentaje de 

dientes afectados. 

Localizada menor al 

30% de dientes 

afectados. 

Generalizada igual 

o mayor al 30% de 
dientes afectados. 

 

Variables Independientes 
 
 

Variables 

Sociodemográficas 

Tipo de variable Definición de 

variable 

Medición 

Edad Cuantitativa 

discreta 

Es tiempo que 

transcurre desde el 

nacimiento a la 

fecha actual 

 

18-60 

Sexo Cualitativa ordinal Hace referencia a 

las características 

biológicas y 

fisiológicas que 
definen a hombres y 

mujeres. 

 
 

Hombres 

Mujeres 
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Escolaridad Cualitativa nominal Período de tiempo 

que un niño o un 

joven asiste a la 

escuela para 

estudiar y aprender, 

especialmente el 

tiempo que dura la 
enseñanza 

obligatoria. 

 

 

Mayor a secundaria 

Menor a secundaria 

Lugar de procedencia Cualitativa nominal  

Lugar en que ha 

nacido una persona 

Dentro de Pachuca 

de Soto, Hgo. 

Fuera de Pachuca 

de Soto, Hgo. 

Estado Civil Cualitativa nominal Situación    de 

convivencia 

administrativamente 

reconocida  de las 

personas en   el 

momento en que se 

realiza la recogida 
de información. 

 
 

Con pareja 

Sin pareja 

 

 

Variables clínicas Tipo de variable Definición de 

variable 

Medición 

    

Profundidad de 

sondeo 

Cuantitativa 

discreta 

Es la distancia entre 

el fondo del surco/ 

bolsa y el borde de 

la encía libre. 

Mayor a 3 mm. 

Número de dientes Cuantitativa 

discreta 

Numero de dientes 

presentes en la 
cavidad bucal 

20- 32 dientes 

Nivel de inserción 

clínica 

Cuantitativa 

discreta 

Es la distancia entre 

la unión amelo 

cementaría y el 

punto más apical 

del surco gingival 

Leve 

Moderada 

Severa 

Biopelícula dental Cualitativa nominal Es una estructura 

formada   por 

microorganismos 

que   posee 

continuidad 

temporal y 

potencialmente 

Presencia 

Ausencia 
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  puede ser 
patogénico. 

 

Sangrando al sondeo Cualitativa nominal Es un indicador de 

inflamación de las 

encías. 

Presencia 

Ausencia 

Enrojecimiento 

gingival 

Cualitativa nominal Es un indicador de 

inflamación de las 

encías. 

Presencia 

Ausencia 

Supuración gingival Cualitativa nominal Acumulación 

localizada de pus 

sobre el tejido 
gingival 

Presencia 

Ausencia 

 

 

 

 
Variables 

antropométricas 

Tipo de variable Definición de 

variable 

Medición 

Peso Cuantitativa 

continua 

Atracción ejercida 

sobre un cuerpo por 

la fuerza de 

gravedad por lo 

general se expresa 
en kilogramos 

(Kg) 

Talla Cuantitativa 

continua 

Estatura de una 

persona 

(m) 

Índice de masa 

corporal (IMC) 

Cuantitativa 

discreta 

Acumulo de ácidos 

grasos. 

Se obtiene: 

Peso (Kg) / altura 

(m)2 

Bajo peso: ≤ 18.5 

Normo peso: 

18.5-24.9 

Sobrepeso: 25-29.9 
Obesidad: ≥ 30 

Circunferencia de 

cintura 

Cuantitativa 

continua 

Medida que sirve 

para determinar la 

concentración de 
grasa abdominal. 

Hombres ≥ 102 cm 

Mujeres ≥ 88 cm 

Grado de obesidad Cualitativa ordinal Clasificación del 

riesgo de obesidad. 

(28) 

Obesidad clase I o 

moderada 30 a 34.9 

Obesidad clase II o 

severa 35 a 39.9 

Obesidad clase III o 

mórbida ≥ 40 

Porcentaje de grasa Cuantitativa 

discreta 

Es la masa total de 

grasa dividida, por 

Hombres ≥ 25.0% 

Mujeres ≥ 32.0% 
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  la masa corporal 

total, multiplicada 

por 100. 

 

 
 

7.8 Evaluación periodontal 

 
7.8.1 Principio de sondaje periodontal 

 

El sondaje periodontal consiste en analizar a los tejidos periodontales; a través de mediciones 

realizadas con una sonda periodontal, esta debe de ser ingresada de forma paralela al diente 

por el surco gingival hasta encontrar un tope que formará parte del surco gingival. El sondaje 

se realiza con una presión leve (de 15 a 20g de fuerza), la sonda a escoger debe ser delgada, 

de punta fina y calibrada con precisión. Todos los dientes se sondearán en seis puntos: mesial, 

vestibular y distal, tanto por vestibular como por palatino o lingual. La sonda utilizada para 

nuestro sondeo boca total fue la sonda North Caroline de la casa comercial Hu-Friedy. La 

sonda North Caroline, esta calibrada, cada milímetro es presentado con muescas, a nivel de 

los 3mm y los 5mm se presentan unas bandas más gruesas, esta sonda periodontal ha sido 

usada en investigaciones clínicas por considerarse con mayor estandarización lo que permite 

mayor exactitud en las examinaciones. 

 

7.8.2 Procedimiento 
 

El sondaje periodontal se realizó en el siguiente orden: 
 

1. Inserción de la sonda North Caroline de forma paralela al diente. 

2. Medición de PB, m(NI) 

3. Observación de presencia de sangrado y biopelícula 

4.  Registro de medidas (mm) de todos los dientes por 6 puntos, en una ficha 

periodontal (Anexo 1) 

Estandarización del clínico con reproducibilidad promedio del 75.4% (Anexo 2) 

PB (profundidad de bolsa) 

m(NI) (medida del nivel de inserción) 
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7.9 Prueba de evaluación antropométrica 

 
7.9.1 Principio de la determinación del IMC 

 

El índice de Masa Corporal (IMC) es aceptado ampliamente como una de las principales 

medidas para definir el nivel de la grasa corporal y como una herramienta de detección para 

diagnosticar la obesidad. El parámetro IMC es considerado como un factor de riesgo para la 

aparición de diversas enfermedades, así también es utilizado para la creación de políticas en 

salud pública. La Organización Mundial de la Salud (OMS) recomiendan la categorización 

del IMC de la siguiente forma: 

25 a 29,9 kg/m2 como pre obesidad o sobrepeso y 30 kg/m2 o más como obesos, con el 

último subdividido en 30 a 34,9 kg/m2 (obesidad de grado 1), 35 a 39,9 kg/m2 (obesidad de 

grado 2) y 40 kg/m2 o más (obesidad de grado 3). Para la obtención del IMC se aplicará una 

sencilla fórmula matemática que consiste en dividir el peso entre la estatura al cuadrado: IMC 

= Peso (kg) / Estatura al cuadrado (m2) (27) 

 
 

7.9.2 Procedimiento 
 

La obtención del IMC se realizó en el siguiente orden: 
 

1. Registro de peso y talla a través de una báscula OMRON HBF-514C y estadiómetro 

TORINO IB 1090 

2. Realización de la fórmula para obtener IMC. 

3. Clasificación de los pacientes (grados de obesidad) (27) 

4. Registro de datos en el formulario (Anexo 3) 

 

7.9.3 Análisis Estadístico 
 

En este estudio se aplicó el siguiente análisis utilizando el paquete estadístico SPSS® versión 

22: 

• Estadística descriptiva para cada variable. 

• Tablas de frecuencias para variables cualitativas. 

• Medidas de tendencia central y dispersión para variables cuantitativas. 

• Análisis bivariado con un valor de p<0.05. 

• Pruebas estadísticas no paramétricas U. de Mann Whitney y Kruskal Wallis 
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• Prueba Chi-cuadrada. 

• Análisis multivariado con un valor de p<0.05. 

• Regresión logística binaria 

• Correlación de Pearson y Spearman 
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VIII. RESULTADOS 

 
8.1 Estadística descriptiva de la población 

 

Los resultados mostrados a continuación son con base a los sujetos que cumplieron con los 

criterios de inclusión y completaron el estudio, de 140 pacientes 100 Mujeres y 40 Hombres, 

en un rango de edad de 18 a 60 años. (Tabla 3 y 4) 

 
Tabla 3. Distribución sociodemográfica en la población del estudio. 

 

 Frecuencia (n) Porcentaje % 

Sexo Mujer 104 74.3 

 Hombre 36 25.7 

 Adultos jóvenes 

(18 a 35) 
34 24.3 

Edad Adultos   

 maduros 106 75.7 

 (36 a 60)   

 Dentro de   

 Pachuca de Soto 104 74.3 

Lugar de Fuera de   

procedencia Pachuca de Soto 36 25.7 

 Básica   

Escolaridad (primaria y 23 16.4 

 secundaria)   

 Mayor a   

 secundaria 117 83.6 

Estado Con pareja 106 75.7 

Civil Sin pareja 34 24.3 
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Tabla 4. Variables cuantitativas de la población de estudio. 
 

 Promedio ± DE 

Edad 45.69 ± 9.75 

Peso (kg) 75.11 ± 14.42 

Estatura (m) 1.59 ± 0.71 

Circunferencia de cintura (cm) 88.91 ± 8.56 

Glucosa capilar casual 96.77 ± 10.56 

Los valores se expresan como media ± DE 

 
 

8.2 Estado periodontal de la población 

 
En los parámetros periodontales obtenidos del sondeo bocal total se observa lo siguiente; 

(Tabla 5). 

Tabla 5. Descriptivo de los parámetros periodontales 
 

 Promedio ± DE 

NIC (mm) 2.45 ± 1.05 

Placa bacteriana (%) 48.09 ± 17.01 

Enrojecimiento (%) 27.87 ± 11.75 

Sangrado al sondeo (%) 

Profundidad de bolsa (mm) 

Supuración (%) 

43.05 ± 18.41 

4.02 ± 0.65 

37.01 ± 31.00 
 

 

Los valores se expresan como media ± DE 

NIC: Nivel de inserción clínica. 
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8.3 Periodontitis 

 
Para severidad de periodontitis, el 55.0 % de los pacientes se encontró en un estadio II, esto 

de acuerdo a la evaluación periodontal, donde se realizó un sondeo de boca total, para 

clasificar a los pacientes, esto en concordancia con la Clasificación Actual Enfermedades 

Periodontales y Periimplantarias (2018) (Tabla 6). 

Tabla 6. Severidad de periodontitis estimada por el NI 
 

Severidad de periodontitis 

estimada por el NIC 

Frecuencia Porcentaje % 

EI 1-2mm NIC 62 44.3 

EII 3-4mm NIC 77 55.0 

EIII 5mm NIC 1 .7 

NIC: Niveles de inserción clínica 

 

 

En la extensión de periodontitis, la población de estudio mostró un 57.9 % de periodontitis 

generalizada y un 42.1 % de periodontitis localizada (Tabla 7) 

 
Tabla 7. Extensión de periodontitis en relación al número de dientes afectados 

 

Extensión de periodontitis 

en relación al número de 

dientes afectados 

Frecuencia Porcentaje 

Localizada <30% 59 42.1 

Generalizada >30% 81 57.9 
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8.4 Indicadores de obesidad de la población 
 

De acuerdo a la clasificación de obesidad a través del IMC que corresponde a dividir el peso 

corporal (kg) entre la estatura (m2). (27) En la población de estudio se observó que el 52.9% de los 

pacientes presentaron obesidad grado I. (Tabla 8) 

 
Tabla 8. Clasificación de la población de acuerdo al IMC 

 

Índice de masa corporal del 

sujeto (IMC) 

Frecuencia Porcentaje % 

Normopeso 18.5- 24.9 39 27.9 

Sobrepeso 25 - 29.9 18 12.9 

Obesidad I 30- 34.9 74 52.9 

Obesidad II 35- 39.9 7 5.0 

Obesidad mórbida >40 2 1.4 

 
Para conocer el porcentaje de grasa corporal en los sujetos de estudio, se utilizó la báscula 

OMRON HBF-514C, los pacientes fueron clasificados en fundamento con los parámetros 

descritos por la OMS, donde encontramos que el 39.3% de los sujetos se ubicaron en 

obesidad (hombre; > a 25%, mujer > a 32.0%), y el 33.6% se encontró en sobrepeso (hombre 

21.0- 24.9%, mujer 26.0 -31.9%). (Tabla 9) 

 
Tabla 9. Porcentaje de grasa corporal en los sujetos de estudio 

 

Porcentaje de grasa 

corporal del paciente 

Frecuencia Porcentaje 

% 

Ligero sobrepeso H 16.0 - 

20-9 % M 21.0 -25.9% 

38 27.1 

Sobrepeso H 21.0- 24.9% 

M 26.0- 31.9% 

47 33.6 

Obeso H ± 25% M ±32.0% 55 39.3 
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Para la variable circunferencia de cintura (CC), esta es considerada como otro indicador para 

detectar posibles riesgos de salud (enfermedades cardiovasculares) relacionados con la 

acumulación de grasa. (28) Los datos obtenidos de las medidas de CC de cada paciente se 

encontró que el 66.5% de las mujeres y 20.7% de hombres presentaron un mayor riesgo de 

padecer enfermedades cardiovasculares. (Tabla 10) 

 
Tabla 10. Riesgo por acumulación de grasa corporal de acuerdo a la CC 

 

Riesgo de acuerdo a la CC Frecuencia Porcentaje % 

No hay riesgo 18 12.8 

Con riesgo 

Mujeres > 80cm 

 
93 

 
66.5 

Hombres > 90 cm 29 20.7 
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8.5 Análisis bivariado 
 

Se observo que los pacientes con periodontitis leve mostraron normo peso reportando un 

66.7% en comparación los pacientes con periodontitis moderada mostraron obesidad grado I 

(74.3%), valores fueron estadísticamente significativos. (Tabla 11) 

 
Tabla 11. Severidad de periodontitis (estadíos) en relación al IMC 

 

 
IMC 

Periodontitis leve 

EI 

Periodontitis moderada 

E2 

Normopeso 26 (66.7) 13(33.3) 

Sobrepeso 9 (50.0) 9 (50.0) 

Obesidad 19 (25.7) 55 (74.3) 

Los resultados expresan los valores (porcentaje de la severidad de periodontitis en relación 

al IMC) Prueba chi cuadrada p=0.000 
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La severidad de periodontitis reportada en mm a través del NIC en relación a las variables 

obtenidas del sondeo boca total de cada paciente, no se observa alguna diferencia 

estadísticamente significativa, los valores se muestran en media y desviación estándar. (Tabla 

12) 

 
Tabla 12. Severidad de periodontitis en relación con variables clínicas periodontales. 

 

Severidad 

Variables clínicas 

periodontales 

Periodontitis leve 

EI 

Periodontitis 

moderada 

E2 

 

Valor de p 

Placa bacteriana (%) 48 ± 15 48 ± 19 0.835 

Enrojecimiento gingival 

(%) 

27.58 ± 11.73 28.34 ± 11.82 0.477 

Sangrado al sondeo (%) 40 ± 10 44 ± 20 0.550 

Supuración gingival (%) 0.0 ± 0.03 0.0 ± 0.03 0.747 

 
Prueba U. de Mann-Whitney, *estadísticamente significativo p<0.05 

NIC: Nivel de inserción clínica) 
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Algunos indicadores de obesidad obtenidos fueron circunferencia de cintura (CC) y toma de 

glucosa capilar casual (GCC), en relación a la severidad de periodontitis, se observó 

diferencia estadísticamente significativa para ambas variables. (Tabla 13) 

 
Tabla 13. Severidad de periodontitis respecto a las variables indicadoras de riesgo 

cardiovascular CC y GCC. 

Severidad 

Indicadores a riesgo 

cardiovascular 

Periodontitis leve 

EI 

Periodontitis 

moderada 

E2 

 

Valor de p 

Circunferencia de 

cintura (cm) 

86 ± 7 91 ± 9 *0.001 

Glucosa capilar 

casual (mg/dl) 

92 ± 7 100 ± 11 *0.000 

 
Prueba U. de Mann-Whitney, *estadísticamente significativo p<0.05 
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Las variables del estado periodontal de los sujetos en relación al IMC, se observa la 

severidad reportada en mm a través del NIC, placa bacteriana (biopelícula) y 

enrojecimiento gingival (%) estadísticamente significativos. (Tabla 14). 

 

Tabla 14. Variables del estado periodontal en relación al IMC. 
 

  IMC   

Variables del estado 

periodontal 

Normo-peso 

(18.5-24.9 

kg/m2) 

Sobrepeso 

(25-29.9 

kg/m2) 

Obesidad 

(30 a >40 

kg/m2) 

 

Valor de p 

Severidad estimada por 

NIC (mm) 

1.91± 0.93 2.22 ± 0.97 3.16 ± 0.94 0.000* 

Placa bacteriana (%) 45 ± 19 48 ± 16 54 ± 14 0.028* 

Enrojecimiento gingival 

(%) 

25.75 ± 12.56 26.66 ± 12.01 31.29 ± 10.34 0.022* 

Sangrado al sondeo (%) 40 ± 10 50 ± 20 40 ± 20 0.481 

 
Prueba Kruskal Wallis, *estadísticamente significativo p= <0.05 

NIC: Nivel de inserción clínica) 
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8.6 Análisis Multivariado 
 

A través de un modelo de regresión logística binaria para evaluar la asociación entre la 

periodontitis con las variables IMC, GC, edad y sexo. Los resultados mostraron que la 

presencia de obesidad y los niveles de glucosa capilar casual se asociaron significativamente 

con la severidad de periodontitis, Odd Ratio (OR) para obesidad 5.88 (2.54-13.60) y GC 1.10 

(1.04-1.16). Intervalo de confianza (IC 95%). (Tabla 15) 

 
Tabla 15. Modelo de regresión logística binaria para severidad de periodontitis. 

 

 Variable OR (95% IC) p valor (<0.05) 

 

IMC 

 

Normo-peso 

 

1* 

1.62 (.51-5.11) 

1* 

5.88 (2.54-13.60) 

 

. 

401 

 
.000* 

 Sobrepeso 

  

Obesidad 

GC Glucosa capilar casual 1* 

1.10 (1.04-1.16) 
.001* 

 Mujer 1* 

1.11 (0.44- 2-79) 
.811 

Sexo Hombre 

 Adultos jóvenes 1* 

.60 (0.22-1.61) 
.316 

Edad Adultos maduros 

 
*Estadísticamente significativo p <0.05 
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Para evaluar la correlación entre la severidad de periodontitis a través de parámetros 

periodontales del sondeo boca total y el IMC recategorizado, se llevaron a cabo pruebas de 

correlación de Pearson y Spearman; donde se encontró que la severidad estimada por NIC en 

(mm), el enrojecimiento gingival y el sangrado al sondeo (%), tienen correlaciones 

significativas con el IMC. (Tabla 16) 

 
Tabla 16. Correlación entre los parámetros periodontales y el IMC de los pacientes. 

 

Parámetros 

periodontales 

 

18.5-24.9 

IMC 

25.0-29.9 

 

≥30.0 

Coeficiente 

de relación 

Valor 

de p 

Severidad 

estimada 

NIC (mm) a 

 
por 

3.16 ± 0.94 1.91± 0.93 2.22 ± 0.97 0.206 0.001* 

Placa 

bacteriana (%) 

(media ± DE) b 

0.54 ± 0.14 0.48 ± 0.16 0.45 ± 0.19 0.047 0.453 

Enrojecimiento 

gingival (%) 

(media ± DE) b 

31.29±10.34 25.75 ± 12.56 26.66±12.01 0.217 0.002* 

Sangrado 

sondeo a 

al 0.40 ± 0.13 0.48 ± 0.24 0.44 ± 0.19 0.164 0.008* 

 
a Spearman tests. 

b Pearson tests. 
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IX. Discusión 

 

El objetivo principal de este proyecto de investigación fue evaluar el efecto de la obesidad 

sobre la severidad de periodontitis, esto debido a la naturaleza inflamatoria de ambas, de 

acuerdo con diversos autores uno de los efectos adversos de la obesidad sobre los tejidos 

periodontales podría estar modulada por citocinas incrementadas en presencia de tejido 

adiposo. (6) 

 
9.1 Principales parámetros periodontales presentes en obesidad 

 

Para observar esta relación, la metodología empleada fue por medio de un sondeo de boca 

total en todos los pacientes incluidos, donde se midieron los principales parámetros 

periodontales como son: la profundidad de bolsa (PB), la medida del nivel de inserción 

(mNI), para obtener la inserción clínica (NI), la presencia de enrojecimiento (ENR), el 

sangrado al sondeo (SAS) y la presencia de placa bacteriana (PLA) con una sonda periodontal 

North Caroline®, con previa estandarización tanto del examinador como del asistente, esto 

con el fin de conocer el estadio de periodontitis presente en los pacientes de estudio. A 

diferencia Palle et. al 2013 solo utilizan PB y NI como parámetros periodontales además de 

utilizar una sonda periodontal Williams. (55) 

En la presente investigación a diferencia de estudios anteriores los estadios para determinar 

la severidad de periodontitis fueron tomados de la actual clasificación de enfermedades 

periodontales y periimplantarias propuesta por Tonetti et al. 2018. (18). Se observo que la 

periodontitis moderada (Estadio II) fue más frecuente, con niveles de inserción entre 3-4mm 

en pacientes con obesidad grado 1 representando el 74.3 % en comparación con los pacientes 

con periodontitis leve (Estadio 1), quienes presentaron normo-peso, en un 66.7%. Estos 

resultados son similares a Santos et. al 2019, en Brasil y Cetin et al. 2022 en Turquía, este 

último evidenció al sobrepeso y obesidad como riesgo de desarrollar periodontitis en estadio 

III en un estudio retrospectivo (58, 62) 

 
Numerosos estudios han referido las posibles vías de relación entre la obesidad y la 

periodontitis, sin embargo, hasta hace poco se ha analizado el impacto que tiene la obesidad 

sobre la severidad de periodontitis, expresada por estadios (49-65). También se identificó 

que, en la población hidalguense, el enrojecimiento gingival ENR fue estadísticamente 



46 
 

significativo (p= 0.022) en los pacientes con obesidad. Guzmán et al. 2019 analiza estos 

parámetros gingivales de manera diferente utilizando un índice gingival, donde se 

consideraron los siguientes : 0 = encía sana; 1 = inflamación leve, cambio en la coloración, 

edematizada y sin sangrado al realizar sondeo; 2 = inflamación moderada, se observa una 

encía roja brillante, inflamada sin puntilleo y con hemorragia a los 30 segundos posteriores 

a la realización del sondeo; 3 = inflamación severa, edema, hemorragia espontánea, zonas 

ulceradas y rojo intenso. En los resultados de nuestro estudio este parámetro fue analizado 

por sitios en cada paciente con presencia y ausencia de ENR. Para el caso de SAS y SUP no 

tuvieron diferencia estadísticamente significativa. 

En estudios clínicos reportados en la India por Gupta et. al. 2018 se muestra una asociación 

positiva entre ambas enfermedades, utilizando en el mismo sentido parámetros periodontales 

de sondeo boca total, refiriendo mayor SAS en sujetos obesos. (59) Cabe señalar que la 

inflamación periodontal, generalmente es observada a través del SAS y ERN, ambos son 

considerados como signos clínicos importantes para la evaluación y diagnóstico de 

periodontitis. Sin embargo, el SAS y ENR no podrían determinar un caso de periodontitis, 

apegándonos a la nueva definición que establece que un paciente es considerado caso de 

periodontitis cuando: El NI es detectable en ≥2 dientes no adyacentes, o cuando NI bucal es 

≥3 mm con formación de bolsas >3 mm, detectable en ≥2 dientes. (19) Al respecto en los 

resultados de la investigación sobre severidad de periodontitis estimada por el NI en mm 

fueron significativos para el grupo de obesos (p= 0.000). Este resultado es similar al de Palle 

et. al 2013 con respecto a la presencia de periodontitis en una población de India. 

La etiología de la periodontitis se deriva de una serie de interacciones complejas entre 

microorganismos patológicos en la placa bacteriana, el huésped y modificaciones por 

factores sistémicos y locales, como es el caso en presencia de obesidad. 

En el presente estudio, se mide la calidad de higiene bucal a través de la presencia de PLA 

(biopelícula dental) la cual está incrementada mostrando una diferencia estadísticamente 

significativa en pacientes con obesidad (p= 0.010). A diferencia de estudios realizados por 

Guzmán et al. 2019, Palle et al. 2013, Chaerita et al. 2021, donde utilizan para medir 

biopelícula dental el índice de higiene oral simplificado (IHOS) en donde observan las 

superficies dentales con placa y tártaro dental. En el IHOS se examinan seis superficies 

dentales las cuales son: vestibulares del primer molar superior derecho, el incisivo central 
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superior derecho, el primer molar superior izquierdo y el incisivo central inferior izquierdo. 

Asimismo, las linguales del primer molar inferior izquierdo y el primer molar inferior 

derecho, cada superficie se valora en una escala de 0 a 3. (66) A diferencia en este estudio se 

determinó el porcentaje de placa de acuerdo a los sitios examinado por diente en cada 

paciente, 0= ausencia, 1 = presencia. Obteniendo así un porcentaje total de presencia de placa, 

con una media de 0 .48 ± 0.17 en los pacientes. El aumento de este parámetro en los pacientes 

con obesidad podría estar explicado muy probablemente a la combinación de sus perfiles 

metabólicos e inflamatorios, más no a una higiene bucal deficiente. (67) Contrastando estos 

argumentos en el estudio de Fadel et al. 2014, mencionan que la mayoría de los pacientes 

con obesidad presentan mayores porcentajes de PLA generando mayor inflamación gingival 

derivado de malos hábitos de higiene bucal, más que de algún proceso inflamatorio. 

 

 
 

9.2 Presencia de periodontitis estadio I en pacientes con normo-peso y estadio II en 

obesidad grado I. 
 

Asimismo, todos los pacientes fueron clasificados de acuerdo al IMC encontrando que el 

52.9% de los pacientes presentaron obesidad grado I, en estudios previos por Guzmán et al. 

2019 (México), Linden et al. 2007 (Reino unido), Santos et al. 2019 (Brasil), Gulati et al. 

2020 (India), Chaerita et al. 2021 (Indonesia) y Cetin et al. 2022 (Turkia) clasifican a la 

población por el IMC en categorías de normo-peso, sobrepeso, obesidad (I, II, III-IV), 

encontrando mayor población en grado I y II a nivel global. 

Se considera a la obesidad abdominal como factor de riesgo para enfermedades 

cardiovasculares y periodontales. En el presente estudio se observa la circunferencia de 

cintura como indicador de obesidad se observó estadísticamente significativa en la severidad 

de la periodontitis de los pacientes (p= 0.001). Resultados que coinciden con Carneiro et. al. 

2022 a través de un estudio trasversal en Brasil, mostró que la periodontitis fue más 

prevalente en pacientes con CC aumentada. Esta CC aumentada coloca también a los 

pacientes hidalguenses en riesgo de padecer enfermedades cardiovasculares por acumulación 

de grasa. 

Esto indica y comprueba que la periodontitis puede presentarse con mayor severidad y 

progresión en presencia de tejido adiposo aumentado, generando en estos pacientes una 



48 
 

menor funcionalidad bucodental que repercutiría en su calidad de vida. 

Otra variable de riesgo a enfermedades cardiovasculares, es la glucosa capilar casual (GCC) 

(p= 0.000). Lo que conlleva a cambiar el enfoque terapéutico para los pacientes con obesidad, 

que no sólo requerirán atención para su condición sistémica; sino también control y 

mantenimiento periodontal, ya que su salud oral se ve más afectada en comparación con los 

pacientes con normo-peso. 

La obesidad es caracterizada por un balance positivo de energía, debido a la cantidad excesiva 

de calorías, favoreciendo que esta energía sea reservada en forma de triacilglicéridos dentro 

del tejido adiposo. (23) A mayor cantidad de este tejido, mayores son los niveles de leptina, 

interleucina IL-1, IL-6, y del factor de necrosis tumoral (TNF-α) en el plasma; aumentando 

consigo los niveles reportados en citocinas pro- inflamatorias principalmente en el líquido 

crevicular gingival, esto acelera la progresión de la inflamación periodontal. (68) 

En la presente investigación, la severidad de periodontitis (estadío II) fue mayor en pacientes 

con obesidad en comparación a los sujetos con normo-peso, los parámetros periodontales y 

los indicadores de obesidad tuvieron una correlación positiva. Esto pudiera se consecuencia 

de una alteración del microbiota, está influenciada por factores como: 1) La exposición a una 

alimentación rica en azúcares, y 2) Una dieta pobre en nutrientes (dietas deficientes en 

vegetales o excesivas en grasas saturadas. Como consecuencia, esta alteración contribuye a 

un estado de inflamación crónica que predispone a enfermedades tan variadas, como lo es la 

obesidad. (72,73). La obesidad puede modificar dicha respuesta del huésped a bacterias 

periodonto patógenas encontradas en periodontitis tales como, Actinobacillus 

actinomycetemcomitans, Porphyromonas gingivalis, Tannerella forshythia y Treponema 

denticola, (61) La relación entre microorganismos periodonto patógenos y algunos efectos 

sistémicos se han evidenciado en animales, donde la presencia de Porphyromonas gingivalis 

cambia la composición del microbioma intestinal, provocando procesos inflamatorios en 

diversos tejidos y órganos. (71) 

En nuestro estudio encontramos que padecer obesidad incrementa 5 veces más el riesgo a 

desarrollar periodontitis en un estadio II, esto puede estar explicado mediante las alteraciones 

existentes en la microbiota de pacientes obesos, relacionadas con la concentración de 

adipocinas circulantes, las cuales pueden influir en la respuesta inmune a nivel de la mucosa 

en la cavidad oral, afectando de este modo a la colonización microbiana, esto podría definir 
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el estadio y grado de progresión de la periodontitis en estos pacientes. (68-70) 

Otros autores, indican que la cavidad oral de los individuos obesos se observan niveles más 

altos de bacterias periodonto patógenas, cuando son comparados sujetos con normo-peso, 

refiriendo que algunas de las especies bacterianas encontradas, podrían servir como 

indicadores biológicos de una condición de sobrepeso en desarrollo, además de indicar el 

grado de progresión y estadío encontrado principalmente en la periodontitis. (72) 
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X. Conclusión 

 
De acuerdo a los resultados mostrados en este estudio en la población Hidalguense, la 

presencia de obesidad incrementa 5.8 veces el riesgo en la severidad de periodontitis, por lo 

cual se recomienda que los odontólogos orienten a los pacientes sobre la obesidad con el 

riesgo de periodontitis y reforzar la importancia de una correcta higiene bucal. 

En la presente investigación algunos de los parámetros periodontales utilizados en el sondeo 

boca total se mostraron estadísticamente significativos en esta población de riesgo, lo cual 

podría considerarse como una norma aplicada en el diagnóstico de la periodontitis agregado 

a esto una calibración constante del odontólogo para poder determinar a través de la técnica 

de sondeo periodontal estrategias que aminoren la severidad de periodontitis. 
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XI. Perspectivas 

 

Derivado del presente estudio, se sugieren las siguientes recomendaciones 

 
 

Continuar la línea de investigación en diversas poblaciones con más estudios: 

• Podrían tomarse en cuenta algunos biomarcadores salivales con la finalidad de 

determinar el posible desarrollo temprano de una periodontitis agresiva. Por ejemplo, 

la fosfatasa alcalina salival, amilasa salival, mucina, esta última desarrolla varias 

funciones a nivel bucal, una de ellas es proteger al organismo de los microorganismos 

invasores uniéndose a ellos y aglutinándolos, debido a esta característica, se considera 

que puede estar elevada en presencia de la periodontitis. (75) 

 
• Además, como complemento al diagnóstico en el grado de severidad de la 

Periodontitis en el estadío II en los pacientes con obesidad, se sugiere el uso de 

tecnologías de imagen, radiografías periapicales o panorámicas. 

 

• Grado de progresión 
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XIII. Anexos 

13.1 Dictamen del Comité de Ética e Investigación 
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13.2 Instrumentos de recolección de datos 

 

CONSENTIMIENTO INFORMADO Folio:    

Este documento ha sido elaborado en apego con los artículos 20, 21 y 22 de Ley General de 

Salud en Materia de Investigación para la Salud para el consentimiento informado, y ha sido 

aprobado por el Comité de Ética e investigación de ICSA, de la Universidad Autónoma del 

Estado de Hidalgo. 

Estoy enterado y tengo plena conciencia de que la Maestría en Ciencias Biomédicas y de la 

Salud del Área Académica de Medicina, de la Universidad Autónoma del Estado de Hidalgo 

es una institución de enseñanza e investigación, donde se realiza el proyecto: Efecto de la 

obesidad sobre la severidad de periodontitis en pacientes que acuden a clínicas 

odontológicas, Hidalgo, México. El cual ha sido autorizado por el comité de ética e 

investigación de la misma. Este proyecto será desarrollado por profesionales de la salud, de 

acuerdo al artículo 114 Ley General de Salud en Materia de Investigación para la Salud. El 

manejo de los datos se realizará de acuerdo a Ley Federal de Protección de Datos y al artículo 

16 de Ley General de Salud en Materia de Investigación para la Salud, y dichos datos 

únicamente serán manejados por los investigadores y usados únicamente para fines de esta 

investigación. 

Bajo mi propia voluntad y sin imposición alguna he decidido participar bajo las siguientes 

disposiciones: 

1. Se me ha informado que el objetivo del estudio es evaluar la severidad y extensión de 

periodontitis en relación con el grado de obesidad. La periodontitis es una enfermedad 

bucal de manifestación inflamatoria principalmente de causa bacteriana, que afecta a 

la encía y a la estructura de soporte de los dientes. 

2. Para el diagnóstico de mi estado periodontal actual será necesario: Responder un 

cuestionario, que contiene preguntas relacionadas con mi salud y de carácter 

confidencial. 

3. Se me realizará un examen clínico de la cavidad bucal, que consiste en observar 

mediante espejo bucal, y medir con una sonda periodontal alrededor de mis dientes, 

por lo que autorizo al clínico responsable a realizarlo, bajo el entendimiento de que 

en todo procedimiento existe un riesgo. 
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4. Así mismo hay garantía que se protegerá con las medidas de seguridad sobre control 

de infecciones a mi persona y al personal médico que me revise. 

5. Autorizo plenamente al personal de las clínicas odontológicas de la UAEH (Cirujanos 

dentistas, auxiliares) que se me practiquen los estudios auxiliares de diagnóstico tales 

como, toma de signos, peso, talla, circunferencia de cintura. 

6. Autorizo la publicación de los resultados de este estudio, con la garantía de guardar 

el anonimato. Sin mencionar mi nombre en ellos. 

7. Los resultados de los procedimientos diagnósticos me serán informados. 
 

8. No existirá ninguna represalia en el momento que decida abandonar la investigación. 
 

Certifico haber leído y entendido completamente esta forma de consentimiento informado y 

acepto las conductas dadas y las cláusulas en ella insertadas las cuales fueron escritas antes 

de que yo firmara al pie. 

 

Nombre y firma del paciente 

 

 
Fecha:    

 

 
 

Nombre y Firma Testigo 1 
 

 
 

 

Nombre y Firma Testigo 2 



61 
 

CONSENTIMIENTO INFORMADO Folio:    
 

Este documento ha sido elaborado en apego con los artículos 20, 21 y 22 de Ley General de 

Salud en Materia de Investigación para la Salud para el consentimiento informado, y ha sido 

aprobado por el Comité de Ética e investigación de ICSA, de la Universidad Autónoma del 

Estado de Hidalgo. 

Estoy enterado y tengo plena conciencia de que la Maestría en Ciencias Biomédicas y de la 

Salud del Área Académica de Medicina, de la Universidad Autónoma del Estado de Hidalgo 

es una institución de enseñanza e investigación, donde se realiza el proyecto: Efecto de la 

obesidad sobre la severidad de periodontitis en pacientes que acuden a clínicas 

odontológicas, Hidalgo, México. El cual ha sido autorizado por el comité de ética e 

investigación de la misma. Este proyecto será desarrollado por profesionales de la salud, de 

acuerdo al artículo 114 Ley General de Salud en Materia de Investigación para la Salud. El 

manejo de los datos se realizará de acuerdo a Ley Federal de Protección de Datos y al artículo 

16 de Ley General de Salud en Materia de Investigación para la Salud, y dichos datos 

únicamente serán manejados por los investigadores y usados únicamente para fines de esta 

investigación. 

Bajo mi propia voluntad y sin imposición alguna he decidido participar bajo las siguientes 

disposiciones: 

1. Se me ha informado que el objetivo del estudio es evaluar la severidad y extensión de 

periodontitis en relación con el grado de obesidad. La periodontitis es una enfermedad 

bucal de manifestación inflamatoria principalmente de causa bacteriana, que afecta a 

la encía y a la estructura de soporte de los dientes. 

2. Para el diagnóstico de mi estado periodontal actual será necesario: Responder un 

cuestionario, que contiene preguntas relacionadas con mi salud y de carácter 

confidencial. 

3. Se me realizará un examen clínico de la cavidad bucal, que consiste en observar 

mediante espejo bucal, y medir con una sonda periodontal alrededor de mis dientes, 

por lo que autorizo al clínico responsable a realizarlo, bajo el entendimiento de que 

en todo procedimiento existe un riesgo. 
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4. Así mismo hay garantía que se protegerá con las medidas de seguridad sobre control 

de infecciones a mi persona y al personal médico que me revise. 

5. Autorizo plenamente al personal de las clínicas odontológicas de la UAEH (Cirujanos 

dentistas, auxiliares) que se me practiquen los estudios auxiliares de diagnóstico tales 

como, toma de signos, peso, talla, circunferencia de cintura. 

6. Autorizo la publicación de los resultados de este estudio, con la garantía de guardar 

el anonimato. Sin mencionar mi nombre en ellos. 

7. Los resultados de los procedimientos diagnósticos me serán informados. 
 

8. No existirá ninguna represalia en el momento que decida abandonar la investigación. 
 

Certifico haber leído y entendido completamente esta forma de consentimiento informado y 

acepto las conductas dadas y las cláusulas en ella insertadas las cuales fueron escritas antes 

de que yo firmara al pie. 

 

 

 

Nombre y firma del paciente 

Fecha:    
 

 
 

Nombre y Firma Testigo 1 
 

 
 

 

Nombre y Firma Testigo 2 
 

 

COPIA PARA EL PACIENTE 
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INSTRUMENTO DE RECOLECCIÓN PROYECTO “EFECTO DE LA OBESIDAD 

SOBRE LA SEVERIDAD DE PERIODONTITIS EN PACIENTES QUE ACUDEN A 

CLÍNICAS ODONTOLÓGICAS, HIDALGO, MÉXICO.” 

UAEH /ICSA. 30/11/2021 
 

 

 
 

Fecha:    

1. Datos Sociodemográficos 

Tel:    FOLIO:    

1.- Nombre: No. Expediente: 

2.- Edad:    

3.- Sexo: Femenino Masculino 

4.- Lugar de Nacimiento Estado: Municipio: Localidad: 

Especifique: 

 

5.- ¿En qué municipio reside actualmente? 

Especifique: 

 

6.- ¿Cuál fue el último año que aprobó en la escuela? 

1.No fue a la escuela 

2. Sabe leer y escribir, pero no fue a la escuela 

3.Primaria Incompleta ¿Cuántos años?    

4.Primaria Completa 

5.Secundaria Incompleta ¿Cuántos años?    

6.Secundaria Completa 

7.Preparatoria 

8.Carrera técnica 

9.Licenciatura 

10. Posgrado 
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7.- ¿Cuál es su ocupación? 

1.- Estudiante 

2.- Obrero 

3.- Empleado 

4.- Profesionista 

5.- Hogar 

6.- Otro 

8.- Estado civil: Soltero Casado Divorciado Viudo 

 
 

2. Antecedentes Heredofamiliares 

9.- ¿Tiene o ha tenido algún familiar con diabetes? 

Si No Desconoce 

Si su respuesta fue positiva, mencione ¿Quien o quienes? 
 
 

10.- ¿Tiene o ha tenido algún familiar con hipertensión arterial? 

Si No Desconoce 

Si su respuesta fue positiva, mencione ¿Quien o quienes? 
 
 

11.- ¿Tiene o ha tenido algún familiar con problemas de corazón, como infarto o angina de 

pecho? 

Si No Desconoce 

Si su respuesta fue positiva, mencione ¿Quien o quienes? 
 
 

3. Antecedentes personales patológicos 

12.- ¿Actualmente se encuentra bajo tratamiento médico? 
 
 

Nota: Si padece alguna de las enfermedades anteriores, marque con una equis, si tiene alguna 

duda respecto a alguna enfermedad, pregunte. 

 
 

Diabetes Hipertensión Cardiopatías Asma VIH 

Hemofilia Epilepsia Neoplasias Respiratorios Alergias Hepatitis 
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Tiroides Cáncer  Obesidad Malformación  Tabaquismo Alcoholismo 

Fármacodep.  Quirúrgicos Transfusiones Embarazo 

 
Observaciones:    

 

 

Si, respondió que padece hipertensión arterial, responda las siguientes preguntas; 

12.1¿Hace cuánto tiempo fue diagnosticado? 

 

12.2 ¿Se encuentra bajo algún tratamiento médico?    

12.3 ¿Qué tratamiento farmacológico lleva? 
 
 

Si, respondió que padece diabetes, responda las siguientes preguntas; 

12.4 ¿Hace cuánto tiempo fue diagnosticado? 
 
 

12.5 ¿Se encuentra bajo algún tratamiento médico?    

12. 6 ¿Qué tratamiento farmacológico lleva? 
 
 

Si, respondió positivo a tabaquismo, responda las siguientes preguntas; 

12.7 ¿Qué es lo que fuma?    

12.8 ¿Cuántos cigarrillos al día consume?    

12.9 ¿A qué edad, empezó a fumar?    
 

 

4. Obesidad 

13.- ¿En algún momento de su vida ha sido diagnosticado con obesidad? 

Si No Desconoce 

Si su respuesta fue positiva, mencione, ¿A qué edad fue diagnosticado? 
 
 

14.- ¿Acudió o acude con un médico para el tratamiento de obesidad? 

Si No Desconoce 
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Si su respuesta fue negativa, pase a la pregunta 16. 

15.- ¿Cada cuanto acude con su médico para el tratamiento y seguimiento de la obesidad? 

1.- Cada 6 meses 

2.- Cada año 

3.- Nunca 

 
 

5.- Actividad Física 

16.- ¿Practica alguna actividad física? 

Si No 

Si su respuesta fue negativa, mencione, pase a la pregunta 21. 

17.- ¿Qué tipo de actividad física realiza? 

1. Caminar 

2. Correr 

3. Deporte 

4. Otro. 

18.- ¿Cuántos días a la semana realiza actividad física? 
 
 

19.- ¿Cuánto tiempo realiza ejercicio? (minutos) 
 
 

20.- ¿El ejercicio es bajo prescripción médica? 

Si No 

 
6.- Higiene Oral 

21.- ¿Cepilla usted sus dientes? Si No 

22.- ¿Cuántas veces al día cepilla sus dientes? 

1.- Una vez 

2.- Dos veces 

3.- Tres o más 

23.- ¿Ha recibido orientación respecto a cómo cepillarse adecuadamente? 

Si No 
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24.- ¿Cada cuanto cambia su cepillo dental? (Meses) 
 
 

 
 

25.- ¿Además del cepillo dental utiliza algún otro auxiliar de higiene detal? 

Si No 

Si su respuesta fue positiva, mencione ¿Cuáles? 
 
 

26.- ¿Cuántas veces visito al dentista el año pasado? 
 
 

Especifique el motivo: 
 
 

 
 

7.- Medidas Antropométricas 

Esto datos serán obtenidos de la exploración física 

27.- Peso (kg): 32.- Tensión arterial:    

28.- Estatura (m):  33.- Frecuencia cardiaca:     

29.- Temperatura: 34.- Frecuencia respiratoria:     

30.- Cintura (cm):  35.- Saturación CO2    

31.- Cadera (cm): 36.- Glucosa capilar casual    
 

 

Esto datos serán llenados por el investigador 

35.- Índice de masa corporal:    

36.- Índice de circunferencia de cintura:    
 

 

 
 

Elaborado por: 
 
 

 
 

Capturado por: 
 
 

Gracias por su colaboración Fin de la entrevista. 
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Formato de examen clínico bucal 

 
 

Nombre: No.Expediente:    

Edad: Sexo:  Folio:    

Contraindicaciones para examen bucal: 
 
 

Numero de dientes:    
 

 

Dientes faltantes: Marque con una X la localización de la pieza faltante 
 

Derecho Izquierdo 

Superior 17 16 15 14 13 12 11 21 22 23 24 25 26 27 

Inferior 47 46 45 44 43 42 41 31 32 33 34 35 36 37 
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Ficha periodontal 
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13.3 Estancia, constancias y publicaciones. 
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Correlation between periodontal disease and complications due Covid-19 

Correlación entre enfermedad periodontal y complicaciones por Covid-19 

Cynthia J. Herrera-Cruz a 
 

Abstract: 
 

COVID-19 became a pandemic that affected all health sectors, both public and private. In the area of dentistry, the main concern is 

centred on the growing dangers of the production of aerosols by dental procedures in daily practice. In addition to this, the scientific 

community has recently analysed the direct potential risk of the presence of periodontal disease with the increase in the severity of 

COVID-19. The objective of this work is to talk about a new SARS-CoV-2 virus, delving into those risk indicators as main elements 

to understand the role of the virus in the pathogenesis of periodontitis, remembering that periodontitis is the second leading cause of 

tooth loss in adults. This work aims at updating health professionals, retaking the importance of prevention and control of oral health, 

as well as of COVID-19. There are few findings in the literature on the direct relationship between both diseases, taking into account 

the different strains of the virus discovered and its changing symptomatology, scientific and clinical research has had delays in 

accessing more extensive information regarding this subject; however, one of the main pieces of evidence lies in the role that the oral 

cavity plays in the periodontal health of the patient's tissues, since these could serve as entrances for the severe acute respiratory 

syndrome coronavirus SARS-CoV-2, in addition to the pro-inflammatory state subdued by cytokines within periodontal disease that 

could contribute to the development of severe forms of COVID-19. 

Keywords: 

Periodontal disease, periodontitis, complications, COVID-19, SARS-CoV-2 

Resumen: 
 

La COVID-19 se convirtió en una pandemia que afectó a todos los sectores de salud tanto públicos como privados. En el área de la 

odontología, la principal preocupación se centra en los peligros crecientes de la producción de aerosoles por procedimientos dentales 

dentro de la praxis cotidiana. Aunado a esto, recientemente, la comunidad científica analiza el potencial riesgo directo de la presencia 

de la enfermedad periodontal con el aumento de la gravedad de la COVID-19. El objetivo de este trabajo es hablar sobre un nuevo 

virus SARS-CoV-2, profundizando en aquellos indicadores de riesgo como elementos principales para entender el papel del virus en 

la patogenia de la periodontitis, recordando que la periodontitis es la segunda causa de pérdida de dientes en adultos. A través de 

dicho trabajo se espera poder servir de actualización a los profesionales de la salud, retomando la importancia de la prevención y 

control de la salud bucodental, así también, de la COVID-19. Se encuentran pocos hallazgos en la literatura sobre la relación directa 

de ambas enfermedades, tomando en cuenta las diferentes cepas descubiertas del virus y la sintomatología cambiante del mismo, la 

investigación científica y clínica ha tenido retrasos en el acceso a una información más basta respecto a este tema, sin embargo, una 

de las principales evidencias radica en el papel que juega la cavidad oral en la salud periodontal de los tejidos del paciente, pues éstos 

podrían servir como entradas del síndrome respiratorio agudo severo coronavirus SARS-CoV-2, además del estado pro-inflamatorio 

sometido por citocinas dentro de la enfermedad periodontal que podrían contribuir a desarrollar las formas graves de la COVID-19. 
 

Palabras Clave: 

Enfermedad periodontal, periodontitis, complicaciones, COVID-19, SARS-CoV-2 

 

 
 

Introduction 

Systemic inflammation in response to dysbiosis of the oral 

microbiome is the main feature of periodontitis. Periodontal 

diseases are considered as chronic inflammatory diseases, 

initiated by a bacterium, generating damage in the insertion 

tissues of the tooth, clinically causing periodontal pockets.1 

Dental biofilm is the main etiological factor in the development 

and pathogenesis of periodontal diseases. However, it should not 

be overlooked that the mouth is also part of the nasal gold 

complex, that is, the mouth hosts bacteria and viruses typical of 

the nose, throat and respiratory tract.2 The pandemic caused by 

a new coronavirus (SARS-CoV-2) has led to an increase of 

scientific publications on the main symptoms, the potential for 
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virulence, the risk of infection, as well as methods for the 

treatment and prevention of COVID-19.3 It is known that 

COVID-19 infection is related to an exacerbated inflammatory 

response that can trigger fatal situations for the patient. In 

addition, there is evidence regarding the severity of COVID-19 

infection associated with some comorbidities (e.g., 

hypertension, diabetes, cardiovascular disease).4-6 However, the 

specific risk factors that lead to more fatal clinical outcomes 

have not been fully defined.7 The role of the oral cavity in the 

presence of COVID-19 has been controversial, although it 

continues to be studied, there is recent evidence where the oral 

mucosa takes a relevant role in the transmission and progression 

of COVID-19.8 In the case of periodontitis it has been shown that 

it is a multifactorial disease, which is defined as an association 

between microorganisms and the inflammatory response of the 

host, resulting in the loss of clinical insertion, this is mainly 

caused by dysbiosis in the oral microbiome. Also, a release of 

pro-inflammatory cytokines is observed, generating bone loss in 

the supporting tissues of the tooth.9 In current research, it is 

suggested that an increase in host production of these cytokines 

may cause a cytokine storm, which is associated with the 

progression of COVID-19. Another research route is through the 

periodontal pockets observed clinically in the presence of 

periodontal disease, as a specific reservoir for SARS-CoV-2. 

Recalling also that the common transmission routes of the new 

coronavirus include direct transmission (coughing, sneezing and 

transmission by inhalation of salivary microdroplets) and 

transmission by contact (contact with oral, nasal and ocular 

mucous membranes).10 In dentistry, the greatest threat of 

infection in practice is found in the air through aerosols (particles 

less than 50 μm in diameter) in various dental treatments. That 

is why the need arises to know and understand periodontal 

diseases in the patient and the complications that may occur in 

the presence of COVID-19. The coronavirus and other viral-type 

infections should be considered important for the dentist, due to 

the risk of contagion to which the dentist is exposed within his 

professional practice in the context of the COVID-19 pandemic. 

 

COVID-19, THE ORIGIN 

COVID-19 is a new coronavirus that is caused by SARS-CoV- 

2. The first reports of pneumonia from this virus were presented 

at the end of December 2019 in Wuhan, Hubei province, China. 

This condition was named severe acute respiratory syndrome 

coronavirus 2 (SARS-CoV-2).11 The name coronavirus comes 

from the Latin "Corona", and this is because this figure can be 

seen with microscopic sight. These viruses, belonging to the 

coronavirus family, were found in humans since 1965, mainly 

causing mild respiratory diseases. The three main outbreaks of 

coronavirus were SARS COV, found in 2002, first reported in 

the province of Guangdong, China. This outbreak was 

considered highly contagious and progressive, had an incubation 

period of 6 days, the most common symptoms that occurred 

were: fever, dry cough, chills, headache, and dyspnea. On 

pulmonary physical examination there are crackles and dullness 

to percussion, in paraclinical examinations leucocytosis or 

moderate leukopenia and lymphopenia are observed.12 The 

second outbreak reported was middle east respiratory syndrome 

(MERS-CoV), discovered in humans in 2012 in Saudi Arabia, 

the first cases described presented severe pneumonia with 

respiratory distress and extrapulmonary manifestations. One of 

the main extrapulmonary manifestations is acute renal failure, 

which occurs in about 50% of patients with MERS-CoV 

infection. The average incubation period of the infection has 

been estimated at 5.2 days, the initial symptoms are nonspecific 

and correspond to fever, chills, pharyngitis, non-productive 

cough and dyspnea.13 Finally, causing one of the most serious 

pandemics, acute respiratory syndrome (SARS-CoV-2).14 

Although it is known that patients who are considered 

systemically healthy present the disease with mild COVID 

symptoms. In 2020, Huang and collaborators1 found that 14% 

of patients with this virus develop conditions that require 

hospitalization and 5% require admission to intensive care. Also, 

the aggravation in patients by COVID-19, has been related to 

patients subject to comorbidities such as diabetes, high blood 

pressure, obesity, cardiovascular diseases.4-6 The immune 

response of the host will influence the aggravation or not of 

COVID-19. Patients with severe COVID-19, usually present an 

exacerbated immune system, generating a response of excessive 

levels of pro-inflammatory cytokines and generalized tissue 

damage, leading to the presence of a cytokine storm, here 

interleukin 6 (IL-6) will be found at elevated serum levels, as 

well as Interferon alfa (IFN-alpha) and Interleukin 1 (IL-1). Such 

systemic inflammatory responses could result in diseases 

manifesting in the oral cavity, especially in the periodontium 

area.15,16 The presence of these cytokines could worsen the 

clinical picture of the patient with COVID-19. Inflammation is 

mediated by pro-inflammatory cytokines such as IL-6, IL-8, IL- 

1, TNF-α, with IL-1 being one of the most studied cytokines with 

properties relevant to inflammatory diseases, including viral 

infections.17 

 
CHARACTERISTICS OF THE NEW COVID-19 VIRUS 

 
The virus of the coronavirus family are infectious agents for both 

animals and humans. These coronaviruses have an unsegmented 

single-stranded RNA genome. To the microscopic view, a 

redounded form is observed with spicules arranged in a 

superficial structure, that is why the name, because it resembles 

a solar corona. The virus contains four structural proteins; the 

spicule (S spike), the envelope (E), the membrane (M) and the 

nucleoprotein (N). In the case of non-structural proteins, 16 are 

recognized and are called nsp1 to nsp16. In the case of SARS- 

CoV-2 coronavirus, it is the protein that recognizes the cellular 

protein ECA2 (angiotensin-converting enzyme 2) as the main 

receptor for host cell fixation. The protein (N) provides 

protection to the genome and intervenes in the synthesis of viral 

RNA, while the (M) gives structure and stability to the virion; 
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the protein (E) forms an ion channel whose function is to give 

the assembly and output of the virions of the host cell.18 Xu et 

al.19 showed that the mucosa of the oral cavity could express 

levels of the ACE2 protein, occurring in greater expression on 

the tongue to differentiate from other oral sites. Interestingly, 

they found that ACE2 is also expressed in lymphocytes within 

the oral mucosa, although the proportion of ACE2-positive 

lymphocytes was quite small. These preliminary findings have 

led to the understanding that the oral cavity has a potentially high 

risk for infectious susceptibility to SARS-CoV-2 and provide 

evidence for the future prevention strategy in dental clinical 

practice, as well as in daily life. 

 
TRANSMISSION OF COVID-19 IN HUMANS 

 
Transmission in humans occurs through various routes; that is, 

by direct transmission, by contact, or through aerosols, 

coughing, sneezing, inhalation of microdroplets. Salivary, 

contact of contaminated objects by mouth, turn out to be the most 

common and rapid routes of contagion for SARS-Cov2.19 

Coronaviruses are capable of infecting humans, but their 

preferred natural hosts are animal species (mammals, birds), and 

their human infection must be considered a zoonosis. Previously 

it is known that the transmission of COVID-19, originated in 

bats, and this possible transmission to humans may have been 

intervened by other animals, as it was the case of the seafood 

market in Wuhan City, Hubei Province, China.20 The first case 

in humans was described on December 8, 2019, on January 7, 

2020 the Ministry of Health of China identifies a new 

coronavirus as a possible etiology, by January 24, in China, 835 

cases had been reported, of which 534 were reported in Hubei, 

throughout the weeks it spread to other parts of China. On 

January 13, the first case was reported in Thailand, on January 

19 in South Korea, and then in numerous countries around the 

world, in Mexico the first case was detected on February 17, 

2020. For that reason, the World Health Organization (WHO), 

declares, as of March 2020, a new global pandemic.21,22 

Regarding dentists, the dental practice exposure to this virus is 

very high since they work at less than 30 cm away from the 

patient, with mucous membranes, blood, saliva, other body 

fluids and the management of sharp instruments. Pathogenic 

microorganisms can be transmitted in dental settings through the 

inhalation of airborne microorganisms (aerosols) that can remain 

suspended for long periods of time. In addition, there are other 

forms of contagion for the dentist and patients, such as contact 

of the conjunctival or nasal mucosa with drops and aerosols 

containing microorganisms generated from an infected 

individual and propelled at close range, coughing or talking 

without a mask and indirect contact with contaminated 

instruments or environmental surfaces.23 

 

 
SIGNS AND SYMPTOMS OF COVID-19 

Undoubtedly, the symptomatologic picture varies according to 

each patient, this already studied previously, will depend on the 

response of the host, whether or not there is a systemic 

commitment to the aggravation of the disease. Clinical features 

range from mild disease to severe disease with fatal outcome. 

The main signs of COVID-19 were non-specific and mainly 

reported fever, cough, and myalgia. Other minor symptoms were 

sore throat, headache, chills, nausea or vomiting, diarrhea, 

ageusia, and conjunctival congestion.19 

 
MOST USED METHODS IN THE DIAGNOSIS OF 

COVID-19 

• Nucleic acid screening test (Polymerase chain 

reaction=PCR) 

It is one of the most reliable and fast techniques, evidencing the 

results within a few hours of the sample, for this test a swab in 

one of the nostrils to the nasopharynx and will turn the swab 5- 

10 seconds. Subsequently, it will be placed in a viral or universal 

transport medium, this technique is based on two consecutive 

reactions, the first is the conversion of RNA to complementary 

DNA, by means of a transcription enzyme, the second stage is 

the amplification of complementary DNA by chain reaction of a 

limerase. This test is currently considered as the gold standard 

for the detection of SARS-COV2, mainly due to the ability of 

the probe to measure the viral genomic parts. The sensitivity of 

this detection technique for COVID-19 depends on the amount 

of RNA in each sample. For this test it must be taken into account 

that the viral load of the nasopharynx rises from the beginning 

of the incubation period (PI) until day 7 and, subsequently, it 

decreases gradually, the period of maximum sensitivity of the 

PCR would be obtained in the first week from the beginning of 

the symptoms. Both in the first days of the PI and after the 

resolution of the clinic, the viral load is lower and may not be 

detected. In this test, patients can be classified as SARS-CoV-2 

positive (active case) or SARS-CoV-2 negative depending on 

the test result.21 Although this technique is considered the gold 

standard, it is not exempt from false negatives and positives: 

- False negatives (<5-40%): This could occur due to obtaining 

an insufficient sample or low viral load depending on the stage 

(asymptomatic, pre-symptomatic or post-symptomatic). An 

inadequate traffic. 

- False positives (infrequent): Cross-contaminations between 

samples may be related.22 

 
• Antibody Detection 

An antibody (Ac) is a protein produced by the immune system 

in response to an antigen, also called immunoglobulins (Ig). Of 

which five classes are known; IgM, IgD, IgG, IgA and IgE. The 

antibody test measures the presence and concentration of IgM 

and IgG levels in blood, serum, plasma samples to determine if 

the body is struggling with a pathogen. The detection of Ac helps 

to identify patients who have been infected previously, as well 

as to diagnose symptomatic recent infection from 3-4 weeks. 

The optimal point to determine Ac IgM/A would be 8-14 days 
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after symptoms, while after 15-21 days seroconversion to IgG 

would be performed. For this test a capillary or blood sample is 

used, the sensitivity of this method usually depends on the RNA 

amount in each sample, in addition to the fact that the sensitivity 

increases after the onset of symptoms, with optimal performance 

from 3 weeks of more than 90% and with a variable specificity 

between 90% and 99% depending on the utilized test. Patients 

can be classified as SARS-CoV-2 positive (active case) or 

SARS-CoV-2 negative.21-23 

 
GENERAL COMPLICATIONS OF COVID-19 

 
Because most patients develop pneumonia, one of the main 

complications that occur during COVID-19 is Acute Respiratory 

Distress Syndrome (ARDS), followed by acute heart injury. 

Fewer reported cases may result in arrhythmia, shock, acute 

kidney injury, liver dysfunction and some secondary 

infections.24 In most cases, patients who required mechanical 

ventilation had refractory hypoxemia. In addition, it has been 

found that the main complications that produced a fatal outcome 

in patients were ARDS, acute heart injury, and large opacities in 

the lungs.25 Patients infected with COVID-19 may have a 

marked lymphopenia, (low number of lymphocytes in the blood, 

cells responsible for the body's defense against viruses), as 

occurs in other respiratory diseases caused by virus. In this 

regard, it could be mentioned that lymphopenia could be useful 

as a biomarker, that is, the early recognition of this 

immunological phenotype could be useful to help quickly 

identify severe patients. In addition, the low presence of 

lymphocytes is a sign of poor prognosis for those patients with 

COVID-19.26 In the case of the systemic inflammation observed 

in these patients, viral multiplication increases, alveolo-capillary 

integrity is compromised and the cells of the pulmonary 

capillaries are mainly affected, increasing the inflammatory 

response and a higher concentration of neutrophils, monocytes 

is observed.27 Most people who have fallen ill with coronavirus 

(COVID-19) recover for the most part within a few weeks. But 

in other cases, even those who presented mild symptoms of the 

disease, continue to present symptoms after their initial recovery, 

these patients are described as people with persistent COVID- 

19, and the conditions are called post-COVID-19 syndrome or 

"prolonged COVID-19." They are generally considered to be 

COVID-19 effects that can persist for more than four weeks after 

a positive diagnosis of COVID-19. The most common signs and 

symptoms that persist over time include:28 

 
• Fatigue 

• Shortness of breath or difficulty to breath 

• Cough 

• Joint pain 

• Chest pain 

• Problems with memory, concentration, or sleep 

• Muscle or headache pain 

• Rapid heartbeat or palpitations 

• Loss of smell or taste 

• Depression or anxiety 

• Fever 

 
COVID-19 is considered a disease that mainly affects the lungs, 

but it can also cause damage to other organs, such as the heart, 

kidneys and brain. These damages can lead to health 

complications, after COVID-19 illness. In some reported cases, 

lingering effects may include long-term breathing problems, 

heart complications, chronic kidney impairment, stroke, and 

Guillain-Barré syndrome, a condition that causes temporary 

paralysis. Some adults and children develop multisystem 

inflammatory syndrome after having COVID-19. In this 

condition, it causes some organs and tissues to become severely 

inflamed.29 Recently, there have been attempts to relate some 

COVID-19 complications to periodontitis. COVID-19 is 

associated with an intense inflammatory response in our body, if 

this effect adds to the systemic inflammation characteristic of 

periodontitis, the result can be fatal for the patient who suffers 

from it, it is also pointed out that patients with periodontitis can 

inhale oral bacteria and infect the lungs, a risk that is multiplied 

in those patients who use a ventilator, contributing to their 

deterioration, and thereby increasing the risk of death. The staff 

of the hospital or care clinic should identify those patients with 

COVID-19 and periodontitis in which disinfection strategies can 

be applied through the use of oral antiseptics to reduce 

transmission and bacterial load.30-32 

 
PERIODONTAL DISEASE 

 
Periodontal disease (PD) is considered to be one of the leading 

causes of tooth loss in adults.33 It can also be defined as a set of 

infectious and inflammatory alterations that mainly affect the 

supporting structures of the tooth.34,35 The onset of periodontal 

diseases refers to a cluster of bacteria that make up bacterial 

plaque, currently called "biofilm" or bacterial film, these 

microorganisms are deposited in the cervical part of the teeth. 

Therefore, it is said that the destruction of the periodontium 

happens gradually.36 The periodontium (peri: around / odontos: 

teeth), is made up of the following tissues: gum, periodontal 

ligament, root cementum, and alveolar bone (Figure 1). Its 

primary function is to attach to the tooth.37 

 

Figure 1. Anatomy of the periodontium.38 
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The mouth hosts the second largest microbial group in the body, 

with more than 700 diverse species of bacteria, which colonize 

the hard surfaces of dental organs, and in turn soft tissues of the 

oral mucosa. It should be noted that, despite the existence of 

variations in relation to geographical area, ethnicity or race, the 

main bacteria found in the process of periodontitis are, 

Actinobacillus actinomycetemcomitans, Porphyromonas 

gingivalis, Tannerella forshythia and Treponema denticola. 

Tannerella forshythia and Treponema denticola are the most 

pathogenic. The complicated balance that exists between these 

bacterial species influences the healthy state (symbiosis) or a 

state associated with disease (dysbiosis).39 The natural condition 

of the host's response to the aggression of microbial agents is 

what establishes the expression and progression of periodontal 

disease, this response can be modified according to the general 

health of the host.40 It is known that the predominance and 

increase of periodontal diseases are associated with aggregate 

factors such as genetics, immune status, hormonal alterations, 

and systemic diseases, all these factors together can trigger the 

presence of inflammation and periodontal destruction.41 The PD 

has been widely studied for its relationship with health, 

demonstrating that they can present as a secondary manifestation 

of systemic disorders and influence the etiology of various 

general diseases, such as cardiovascular diseases, rheumatics, 

cancer, chronic respiratory diseases, and diabetes. Interestingly, 

some of these factors have been widely associated with the 

progression or severity of COVID-19; given that inflammatory 

and dysbiotic aspects affect systemic health, and it is possible 

that periodontal status indicates the risk of complication.42 

PERIODONTITIS 

Among the main oral diseases, we find caries and periodontal 

disease, as the most prevalent worldwide, so they are considered 

one of the biggest problems and with the greatest economic 

impact on the public health sectors.14 Periodontitis is the most 

common representation of periodontal diseases, where there is 

an increase in circulating systemic cytokines and chemokines, a 

similar picture within COVID-19. For the diagnosis of this 

periodontal pathology, a thorough analysis, medical and dental 

history, intra and extra oral examinations, periapical x-rays, are 

required as auxiliary methods to identify periodontal disease. 

The main characteristics of periodontitis is the progressive loss 

of supporting tissues, generating insertion levels greater than 

3mm, and a marked decrease in the bone crest.42 In an earlier, 

internationally accepted classification, periodontitis disease was 

subdivided into chronic periodontitis, aggressive periodontitis, 

periodontitis in response to systemic diseases, necrotizing 

periodontal diseases, and periodontal abscesses. In 2018, the 

new classification of periodontal and peri-implant diseases is 

published by the American Academy of Periodontology (AAP) 

and the European Federation of Periodontology (EFP) (Figure 

2). In this new classification, stages of the disease are managed, 

where they will be described as follows. Stages I and II are 

related to the boundary between gingivitis and periodontitis, the 

allocation for each stage varies according to the amount of bone 

resorption and insertion levels, in stage I, bone loss must be less 

than 15% in relation to the length of the root, and the level of 

insertion must be in ranges less than 2 mm. In the case of stage 

II, the ranges vary minimally, focusing on bone loss of 15 to 33% 

and insertion levels of 3 to 4 mm. In the case of stage III, bone 

loss oscillates beyond the middle third of the dental organ, and 

the level of insertion is greater than or equal to 5 mm, in addition 

to tooth loss (4 pieces). Stage IV, here is observed an evident 

periodontal damage, loss of dental organs higher than 5 teeth.43 

 

 
 

Figure 2. Current classification of periodontal diseases (2018). 

Diagnostic diagram of periodontitis, according to the new 

classification of periodontal diseases, which shows the degrees 

and stagest.43 

 
EPIDEMIOLOGY OF PERIODONTAL DISEASE 

Periodontal disease is considered by the World Health 

Organization (WHO), as one of the main oral conditions 

worldwide, the distribution has a direct relationship with the 

higher prevalence in groups with economic and social 

disadvantages. In addition to bordering other types of conditions 

such as malnutrition and some psychosocial problems.44 

Periodontal disease, in conjunction with tooth decay, are the 

most frequent conditions worldwide. In Mexico, according to 

reports from the SIVEPAB (Epidemiological Surveillance 

System of Oral Pathologies), in its 2019 report, from a total of 

143,995 people studied, 41.7% of the population had a healthy 

periodontium, it was observed that, in the group between 20 and 

34 years old, almost five out of ten patients did not present 

periodontal disease, while, from the age of 50, the figure 

decreases to four out of ten. In addition, it was observed that the 

prevalence of gingivitis is greater than 50% in all age groups.45 

Although oral health is recognized as an integral component of 

the right to health, there are still gaps in the generation of 

governmental and intergovernmental health programs. The level 

of awareness of the general population on this issue remains very 

low. Too often, periodontal diseases continue to be considered 

more of an aesthetic problem than a disease. Gingivitis, 
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considered the mildest form of periodontal disease, occurs in 

almost all populations, but periodontitis affects approximately 

50% of adults in the United States, and advanced periodontitis 

affects approximately 11% of the world's population.46 It is well 

known that PD shares broad risk factors with other conditions. 

Some of these factors are age, sex, genetics, race, some 

immunosuppressive diseases such as HIV/AIDS, and other 

systemic diseases, these factors are not modifiable. However, 

there are other risk factors that are modified, because it is 

possible to act on a specific behavior; these are factors that are 

often related to lifestyle (such as smoking and alcohol), 

metabolic factors (diabetes and obesity), dietary factors 

(deficiency in the diet of calcium or vitamin D), or stress. In 

addition, some local factors can be prevented directly by the 

dentist; such as plaque levels or calculations, defective 

restorations and the use of partial prostheses (crowns, bridges).47 

 
INTERACTION BETWEEN PERIODONTITIS AND 

COVID-19 IN THE LITERATURE 

 
The progression of periodontitis occurs by means of dysbiosis 

between the host and the oral microbiota.48 When there is a state 

of health, most bacterial species generate a symbiotic 

relationship with the host. For example, potentially cariogenic 

bacteria or pathogenic periodontium have been detected in 

health, but at low levels, decreasing the risk of disease. The 

potential association between periodontitis and the clinical 

course that COVID-19 may take could be explained through 

alterations in the expression of cellular receptors that would 

increase the virulence of COVID-19.49 Various mechanisms 

have tried to explain how the condition of COVID-19 can be 

aggravated, through the pathogens present in the mouth, when 

they are aspirated into the respiratory tract, this in patients who 

have required intubation for their recovery (Figure 3). There is 

an alteration in the surface of the mucosa of the respiratory tract 

by means of salivary enzymes that lead to a colonization of 

pathogens in the lung.50 
 

Figure 3. Periodontal bacteria can spread to the lower airways as 

a result of aspiration of saliva or food, especially in people with 

endotracheal intubation.50 

 
There is also a theory about the possible correlation between 

these two diseases through periodontal pockets, an important 

clinical sign in patients with periodontitis, these periodontal 

pockets (PP) could act as a niche for SARS-CoV-2 infection, 

here the virus could find an optimal environment for its 

replication, by mixing with saliva or migrating systemically 

through the capillary periodontal complex. Bps as a reservoir of 

different viruses have been studied on different occasions, 

among the various dental publications that are available, viruses 

such as Herpes simplex (HSV), Epstein Barr virus (EBV), and 

Cytomegalovirus (CMV) have been detected.51 

In COVID-19, ACE2 has been considered as the main receptor 

for the entry of SARS-CoV-2 into human cells, these enzymes 

are not only present in the mucosa of the lungs, but also in the 

nasopharyngeal mucosa, salivary glands, and in some epithelial 

cells of the mouth, so the saliva or crevicular fluid of the patient 

results with high viral load.36 In addition to the fact that this 

enzyme is also identified in patients free of SARS-CoV-2, but 

with periodontal disease, in various cellules such as osteoblast 

fibroblasts and osteoclasts, which are mainly responsible for the 

remodelling of the bone and soft tissues that surround the dental 

organs.52 

Other studies could indicate that there is a relationship by 

increasing IL7 (Interleukin 7) produced in gingival tissue in 

patients with gingivitis and stage II and III periodontitis, this 

could explain the marked increase of pro-inflammatory 

cytokines in the circulation in response to inflammatory 

processes in periodontal tissues. 53 

 
BIOLOGICAL LINKS 

The multiple bacterial communities present in the oral cavity, 

make up a mechanism called "Polymicrobial synergy and 

dysbiosis process". It generates the very relationship between 

bacteria, and then becomes a dysbiotic community in the process 

of disease, mainly generating inflammation and tissue damage. 

According to the literature, three main mechanisms are 

considered that could promote the development and 

reproduction of SARS CoV-2 in lung cells in the presence of 

periodontal pathogenic bacteria, first the senescence induced by 

P. gingivalis is considered, second the exacerbated state of local 

inflammation in response to SARS CoV-2, and third the 

decrease in immune surveillance caused by the presence of 

periodontal bacteria.54,55 In some articles it is mentioned in 

summary that in adult patients with a decadent oral hygiene, a 

greater amount of oral pathogenic bacteria can be generated, 

bringing with it a greater translocation of pathogens into the 

respiratory tract.56,57 And it is that with the COVID-19 pandemic, 

the SARS CoV-2 virus has received special interest within the 

scientific and medical community for the behavior it has had, 

which is why it is believed that the oral cavity can act as one of 

the main sources of contagion and reproduction of that virus in 

its active form, this is possibly thanks to the presence of ACE2, 

facilitating the fixation to the target cells, turning the oral cavity 

into a source of contagion.58 Within the hypotheses formulated 

by some studies, it is observed that 50% of the patients who 

perished due to serious complications of COVID-19 were related 
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to secondary infections, mainly systemically compromised 

patients with various comorbidities mentioned above, in addition 

to virus. The interactions between the patient's comorbidities, 

dysbiosis of the oral microbiome has been studied on several 

occasions, which is why the possible links between COVID-19 

and periodontal diseases are of important recognition and 

understanding.59-61 

CONCLUSION 

Consequently, improving the oral status of people without age 

criteria could considerably reduce some of the effects that occur 

in COVID-19. Poor oral hygiene can increase the risk of 

bacterial exchanges between the lungs and mouth, increasing in 

turn, the risk of respiratory infections and potential post-viral 

bacterial complications, so it is suggested to emphasize the 

maintenance of good oral hygiene and the control of pre-existing 

periodontal disease, particularly in that population at risk of 

developing COVID-19. In addition to promoting as health 

professionals awareness about gingivitis and periodontitis, as 

well as their consequences, with great emphasis on the fact that 

PD is not only an aesthetic problem, but an important health 

problem. It is important to promote PD prevention, through 

changes in habits and lifestyles. Although within the literature, 

the correlation of these diseases seems to have the necessary 

evidence, more research is needed to obtain a predictive 

determinant in this relationship. According to the evidence found 

in relation to these two diseases, it is found that the influence of 

PD coupled with the presence of other diseases could become 

critical of the patient's condition. Undoubtedly, the pandemic 

that occurred in the world due to COVID-19 was a challenge that 

has passed over all levels and sectors of health. For dental 

practice was no exception, the complexity of patient care in this 

pandemic increased because the transmission of the virus is 

mainly through saliva droplets, having direct contact with 

natural reservoirs of the virus such as the tongue and mucous 

membranes of the oral cavity, placing us in an extremely adverse 

scenario. Being able to identify the mechanisms of interaction 

between both pathologies can contribute to recognize those 

patients who are in a line of risk of complications, by containing 

the problem, making patients aware of the benefits that good oral 

hygiene brings and in a positive way that it has repercussions at 

a general level systemically speaking. In addition to generating 

in the dentist the awareness about the importance of having clean 

and disinfected offices, personal protection measures for both 

the dentist and the patient, in order to avoid any type of 

contagion. 
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RESUMEN 

 

 

El objetivo de este trabajo es abordar la importancia 

de los conceptos actuales del proceso salud- 

enfermedad y las implicaciones de una disbiosis en 

el microbioma oral para la aparición y progresión 

de la periodontitis. El creciente avance en el área de 

la epigenética lleva a otorgar un protagonismo a los 

microrganismos, especialmente aquellos causantes 

de enfermedades progresivas.   La cavidad oral es 

un complejo anatómico ideal para el desarrollo de 

microrganismos patógenos, que darán lugar a procesos 

de enfermedades bucales. Las bacterias de la boca se 

encuentran en un estado simbiótico cohabitando en un 

equilibrio constante. Cuando existe una disrupción 

entre esa homeostasis, se genera un proceso de 

disbiosis, donde los microorganismos patógenos toman 
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el control y dan origen al surgimiento de diversas 

patologías orales como la enfermedad periodontal. Las 

enfermedades periodontales son consideradas como 

enfermedades crónicas inflamatorias, iniciadas por 

bacterias patógenas, que generan daños en los tejidos 

de inserción del diente. La composición cualitativa 

del microbiota oral está asociada con el estado de 

salud del huésped, el periodonto se mantiene sano, 

en gran parte debido a los numerosos mecanismos 

de protección del huésped y la simbiosis de las 

bacterias comensales. Sin embargo, algunas bacterias 

patógenas, como las que forman parte del complejo 

rojo (Porphyromonas gingivalis, Tannerella forsythia 

y Treponema denticola), evaden el sistema inmune y 

ocasionan una respuesta inmune, lo que ocasiona la 

disbiosis franca patogénica e hiperinflamación. El 

profesional de la salud debe conocer los procesos de 

disbiosis, esto permitirá tener enfoques terapéuticos 

más precisos, para solucionar y prevenir problemas 

relacionados con la salud bucal. 

 
Palabras clave: Disbiosis, microbioma, microbiota, 

enfermedad periodontal, periodontitis. 
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SUMMARY 

 

 

The objective of this work is to address the importance 

of current concepts of the health-disease process and 

the implications of dysbiosis in the oral microbiome 

for the appearance and progression of periodontitis. 

The growing progress in the area of epigenetics 

leads to giving prominence to microorganisms, 

especially those that cause progressive diseases. The 

oral cavity is an ideal anatomical complex for the 

development of pathogenic microorganisms, which 

will give rise to oral disease processes. The bacteria 

in the mouth are in a symbiotic state cohabiting in 

a constant balance. When there is a disruption in 

this homeostasis, a process of dysbiosis is generated, 

where pathogenic microorganisms take control and 

give rise to the emergence of various oral pathologies 

such as periodontal disease. Periodontal diseases are 

considered chronic inflammatory diseases, initiated 

by pathogenic bacteria, causing damage to the tooth 

attachment tissues. The qualitative composition of the 

oral microbiota is associated with the state of health of 

the host, the periodontium remains healthy, largely due 

to the numerous protective mechanisms of the host and 

the symbiosis of commensal bacteria. However, some 

pathogenic bacteria, such as those that are part of the 

red complex (Porphyromonas gingivalis, Tannerella 

forsythia, and Treponema denticola), evade the immune 

system and elicit an immune response, resulting in 

frank pathogenic dysbiosis and hyperinflammation. 

The health professional must know the processes of 

dysbiosis, this will allow more precise therapeutic 

approaches to solve and prevent problems related to 

oral health. 

 
Keywords: Dysbiosis, microbiome, microbiota, 

periodontal disease, periodontitis. 

 
 

INTRODUCCIÓN 

 

 
La  inflamación  sistémica  como  respuesta 

a una disbiosis del microbioma oral, es la 

principal característica de la periodontitis. Las 

enfermedades periodontales son consideradas 

como enfermedades crónicas inflamatorias, 

iniciadas por bacterias patógenas, que generan 

daños en los tejidos de inserción del diente, 

provocando clínicamente bolsas periodontales (1). 

En la cavidad oral existen diversas poblaciones 

bacterianas, se reconocen al menos 700 especies 

de microorganismos, la supervivencia de estas 

bacterias es propiciada por las condiciones 

propias de la boca; humedad, temperatura, pH 

y nutrientes adecuados para el crecimiento de 

las mismas además de que la humedad favorece 

la formación  de  biopelícula,  el  intercambio 

de iones y nutrientes (2). La formación de la 

microbiota en el ser humano se desarrolla a 

partir de los primeros minutos de vida, existen 

diversos factores que pueden modificar esta 

microbiota, tales como la edad, la dieta, alguna 

enfermedad sistémica, hábitos y calidad de vida 

del individuo, incluso la etnia y raza; respecto a 

esto existen fundamentos en donde se determina 

que la genética y el origen étnico del individuo 

tiene un rol importante en las diferentes especies 

encontradas en la composición de la microbiota 

oral, tal es el caso de la Aggregatibacter 

Actinomycetemcomitans observada en mayor 

medida en algunas regiones geográficas, o como 

P. gingivalis y Peptostreptococcus anaerobius 

se han relacionado a pacientes afroamericanos 

en presencia de periodontitis. En pacientes 

caucásicos, Fusobacterium  nucleatum  es 

la especie más frecuente. Para el caso de 

Latinoamérica, asiáticos y americanos se ha 

encontrado a más de un periodontopatógeno, entre 

ellos P. Fusobacterium gingivalis, Tannerella 

forsythia Treponema denticola (3). Todas estas 

bacterias se encuentran en un estado simbiótico 

en el ser humano, cohabitando en un equilibrio 

constante, entre las especies de microorganismos 

y el sistema inmune del ser humano. Cuando 

existe una disrupción entre esa homeostasis 

natural, se genera un proceso de disbiosis, donde 

los microorganismos patógenos toman el control 

y esto da origen al surgimiento de diversas 

patologías orales (4). 

 

 

El microbioma oral 

Los avances en la genética molecular y la 

epigenética, ha resultado en el descubrimiento de 

nuevos biotipos bacterianos, además de un análisis 

más certero de la comunidad bacteriana alojada en 

la cavidad bucal en relación con su interacción, 

familias y subgéneros de las mismas, generando 

así una base de información para el microbioma 

oral (5,6). Para entender el funcionamiento del 

microbioma oral, es necesario conocerlo en salud, 

además de comprender los cambios que conllevan 

a las enfermedades más comunes como la caries 
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dental y la enfermedad periodontal. Los expertos 

en el campo creen que, para la comprensión de 

los procesos de salud y enfermedad en el ser 

humano, esto no sería posible sin la integración 

total del microbioma vs el individuo (7). El 

término microbioma fue utilizado por primera 

vez por Joshua Lederberg con el fin de referirse 

a una población de comensales simbióticos y 

microorganismos patógenos que sobreviven en 

el ser humano, y que no han sido tomados en 

cuenta para los procesos de salud-enfermedad (8). 

El microbioma oral fue observado por primera 

vez por el holandés Antony van Leeuwenhoek, 

usando un microscopio construido por el mismo, 

donde informó a la Royal Society británica, 

respecto a las diversas formas de microbios 

encontradas en la placa dentobacteriana que se 

encontraba en las superficies de los dientes. Los 

microorganismos que residen en la cavidad oral 

forman una “microflora oral” o también llamada 

“microbiota oral”, estos microbiomas son los 

encargados de formar el biofilm o biopelícula 

dental depositada en su mayoría en el tercio 

cervical del diente, además de contribuir con 

diversos problemas  bucodentales  en  encías 

y en los dientes (9). El microbioma humano 

principalmente se distribuye por los distintos 

compartimentos del cuerpo, es muy diverso y 

variable en cada individuo, la mayor diversidad 

se observa en el tracto gastrointestinal y en la 

cavidad oral, la relación del microbioma y el 

huésped siempre será dinámica, aunque está 

influida por múltiples aspectos externos del 

individuo que pueden lograr un desequilibrio en el 

ecosistema, llamada “disbiosis” (10). La disbiosis 

microbiana puede producirse debido a ciertas 

enfermedades locales y sistémicas del huésped 

resultando en un cambio gradual hacia bacterias 

con perfiles específicos (4). Si bien se piensa 

que la preservación bucal consiste únicamente 

en la preservación de los dientes el mayor tiempo 

posible, esto es más complejo, las comunidades 

de microrganismos que habitan activan diversos 

procesos, aún no se conoce en específico cual es 

la bacteria responsable, por ahora el estudio se 

centra en las poblaciones microbianas causantes 

de desequilibrios; al comprender los complejos 

bacterianos será posible generar herramientas en 

donde el profesional de salud pueda mejorar el 

diagnóstico y tratamiento de éstas enfermedades 

en una etapa temprana, evitando la progresión y 

el daño que generan en el individuo (7,11). 

La enfermedad periodontal y el microbioma oral 

La enfermedad periodontal (EP) es considerada 

como una de las principales causas de pérdida de 

dientesenlosadultos(12). Sepuedetambiéndefinir 

como un conjunto de alteraciones infecciosas e 

inflamatorias que afectan principalmente a las 

estructuras de soporte del diente (13,14). El 

inicio de la EP hace referencia a un cúmulo 

de bacterias que integran la placa bacteriana, 

actualmente llamado “biofilm” o biopelícula, 

estos microorganismos se depositan en la parte 

cervical de los dientes. Por lo anterior se dice que 

la destrucción del periodonto sucede de manera 

paulatina (2). El periodonto (peri- alrededor de 

/ odontos – dientes), está conformado por los 

siguientes tejidos; encía, ligamento periodontal, 

cemento radicular y hueso alveolar. Su función 

primordial es unir al diente (15). 

La condición natural de la respuesta del 

huésped, hacia la agresión de los agentes 

microbianos es lo que establece la expresión 

y progresión de la EP, dicha respuesta puede 

modificarse de acuerdo al estado de salud general 

del huésped (16).  Se conoce que la extensión 

de las enfermedades periodontales, se asocian 

a factores agregados como la genética, estado 

inmunológico, alteraciones hormonales, y 

enfermedades sistémicas, todos estos factores 

en conjunto pueden desencadenar la presencia 

de inflamación y destrucción periodontal (17). 

Además, recientemente se han estudiados 

diversos mecanismos inmunológicos y genéticos 

que han sido identificados como modificadores 

del microbioma así como factores ambientales a 

los que está expuesto el huésped; incluyendo datos 

como la dieta y el estilo de vida, considerados 

en los últimos años como determinantes para 

la progresión de las EP a formas más graves 

como la periodontitis (18). Como repercusión, 

el microbioma alterado facilita un estado de 

inflamación persistente que contribuye no 

solamente al desarrollo de la EP sino también a 

enfermedades tan variadas como asma, alergias 

diversas, obesidad, diabetes, cáncer, depresión, 

autismo, artritis, cardiopatías, entre otras (10). 

Desde los años 1950, la microbiota de la EP ha sido 

estudiado con diversas técnicas de cultivo celular, 

con el fin de definir las especies microbianas 

críticas presentes en el inicio y progresión de la 

enfermedad. Dichos microorganismos fueron 

descritos, asignando colores en “complejos 
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bacterianos” por Sigmund Socransky, donde P. 

gingivalis, Tannerella forsythia (anteriormente 

Bacteroides forsythus) y Treponema denticola 

fueron considerados como los microorganismos 

cultivables que más se asociaban con la 

periodontitis (5,19). 

 

 

Disbiosis microbiana para la aparición de la 

periodontitis 

En diversos estudios se conoce que el 

microbioma oral en individuos sanos se mantiene 

en un equilibrio constante, y por lo general el 

ambiente no se considera patógeno, sin embargo, 

en algunos casos este puede volverse dañino y 

contribuir a la aparición de enfermedades orales, 

tal es el caso de la periodontitis (20). Dentro de las 

principales enfermedades bucales, se encuentran 

a la caries y la EP, como las más prevalentes a 

nivel mundial, por lo que son consideradas uno de 

los problemas más grandes y con mayor impacto 

económico en los sectores de salud pública (21). 

La periodontitis es la representación más común 

de la EP, las características principales de la 

periodontitis es la pérdida progresiva de los tejidos 

de soporte, generando niveles de inserción mayor 

a 3mm, y una marcada disminución de la cresta 

ósea (22,23). La boca alberga en su interior, al 

segundo grupo microbiano más grande del cuerpo, 

con más de 700 especies diversas identificadas 

que colonizan las superficies duras de los órganos 

dentales, y a su vez tejidos blandos de la mucosa 

oral. Cabe destacar que, a pesar de la existencia 

de variaciones en relación con el área geográfica, 

etnia o raza, las principales bacterias encontradas 

en el proceso de periodontitis son, Actinobacillus 

actinomycetemcomitans, Porphyromonas 

gingivalis, Tannerella forshythia y Treponema 

denticola. Siendo la Tannerella forshythia y 

Treponema denticola las más patógenas. El 

complicado equilibrio que existe entre estas 

especies bacterianas influye en el estado saludable 

(simbiosis) o a un estado asociado a enfermedad 

(disbiosis) (24,25). 

En principio, la composición cualitativa de 

la microbiota oral está asociada con el estado 

de salud del huésped, el periodonto se mantiene 

sano, en gran parte debido a los numerosos 

mecanismos de protección del huésped que 

 

operan en la cavidad oral y la simbiosis de las 

bacterias comensales que inducen una respuesta 

inmune proporcionada a la biomasa escasa, 

resolviendo la inflamación. Sin embargo, algunas 

bacterias patógenas, como las que forman parte 

del complejo rojo (Porphyromonas gingivalis, 

Tannerella forsythia y Treponema denticola), 

evaden el sistema inmune y se ocasiona una 

respuesta inmune desregulada a causa de los 

factores de virulencia y los patrones moleculares 

asociados a daño, lo que ocasiona la disbiosis 

franca patogénica e hiperinflamación por la 

alteración de procesos como estrés oxidativo, 

secreción de citocinas proinflamatorias, 

prostaglandinas y metaloproteinasas, eso provoca 

fallo en la resolución de la inflamación y la pérdida 

de la homeóstasis, lo que conlleva un daño al tejido 

conectivo, el hueso y la periodontitis (26-28). 

El papel que juegan la comunidad de la 

biopelícula polimicrobiana y la perpetuidad del 

proceso inflamatorio es de vital importancia (29- 

32). Por lo que la identificación y clasificación 

bacteriana es importante para definir el microbiota 

en pacientes sanos y/o enfermos, lo que ayudará 

a instaurar un tratamiento adecuado (33). Dentro 

de las bacterias odontopatógenas involucradas 

en la periodontitis, se encuentra Porphyromonas 

gingivalis,  que  orquesta  el   desarrollo   de 

la enfermedad periodontal convirtiendo 

una comunidad microbiana benigna en una 

disbiótica (34). Desafortunadamente, algunas 

de esas especies bacterianas Gram negativas, 

anaeróbicas subgingivales, Aggregatibacter 

actinomycetemcomitans, son resistentes a algunos 

antibióticos como la clindamicina (32-35). Por 

ello, la eliminación mecánica habitual de todos los 

depósitos bacterianos de las superficies bucales 

no descamativas es un requisito fundamental para 

prevenir enfermedades (36). 

 

 
CONCLUSIÓN 

 

 
El ser humano vive en un constante ambiente 

simbiótico, donde se establecen relaciones entre 

los organismos que cohabitan dicho ambiente, en 

el caso de la cavidad oral, la relación entre huésped 

y hospedador es un proceso que, durante años 

de evolución y convivencia entre las diferentes 
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especies, esta convivencia entre microorganismos 

ha sido tema de investigación con el fin de 

comprender la interacción, la reproducción y 

los procesos patológicos relacionados a dichas 

relaciones. Para la OMS (Organización Mundial 

de la Salud) la salud bucodental evidentemente va 

más allá de tener “dientes sanos” (26). La salud 

bucodental se relaciona con la salud y bienestar 

de los individuos en general, partiendo de la 

compresión de procesos de salud a enfermedad, 

reconociendo que son un desequilibrio producido 

dentro del huésped susceptible a una biopelícula 

bacteriana específica (agente causal), así como 

factores de riesgo locales y sistémicos que 

generan un ambiente ideal para el progreso de 

algunas enfermedades. El profesional de la salud 

debe de estar inmerso en los nuevos conceptos 

que engloban los procesos de disbiosis, donde 

principalmente se determinan a los agentes 

patógenos y a los simbióticos, esto permitirá en 

un futuro tener enfoques terapéuticos y científicos 

más precisos al padecimiento, para así solucionar, 

prevenir y evitar problemas relacionados con la 

salud bucal. 
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