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Durante el desarrollo de estos estudios, se contó con una beca de manutención otorgada por 

el Consejo Nacional de Ciencia y Tecnología (CONAHCyT), número de beca 826003 y 

número de CVU 1234893. 

 

En el mes de noviembre de 2023 se realizó una estancia nacional de investigación en la 

Facultad de Odontología de la Universidad Autónoma del Estado de México (UAEMEX) en 

Toluca a cargo de la doctora Dra. Saraí Carmina Guadarrama Reyes donde se obtuvo el 

producto científico titulado “Efecto del tabaquismo sobre la periodontitis. Revisión 

narrativa de la literatura” aceptado para su publicación por la Universidad Centroccidental 

Lisandro Alvarado. 

Se realizó el curso “Curso de Calibración de Clínicos en Periodoncia” impartido por la 

Universidad Nacional Autónoma de México los días 30 y 31 de enero, 1 y 2 de febrero del 

2023 obteniendo una reproducibilidad de 85.4%. con numero de certificado 421300123006. 

Se obtuvo el 3er lugar en el foro de la Red de Investigación Estomatológica realizado del 8 

al 10 de diciembre del 2023 con el trabajo de investigación “Influencia del tabaquismo 

sobre la periodontitis en pacientes con o sin diabetes tipo 2 que asisten a clínicas 

odontológicas de la Universidad Autónoma del Estado de Hidalgo: Resultados 

preliminares.” 
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RESUMEN 

La periodontitis es una de las enfermedades bucales más prevalentes a nivel mundial; entre 

los principales factores de riesgo para la periodontitis se encuentran: la microbiota oral, 

diabetes, estrés, factores genéticos y tabaquismo. El objetivo fue evaluar la severidad de 

periodontitis con relación a diabetes y tabaquismo en sujetos que solicitaron atención en las 

Clínicas Odontológicas de la Universidad Autónoma del Estado de Hidalgo (UAEH). Se 

realizó un estudio transversal, aprobado por el Comité de Ética del Instituto de Ciencias de 

la Salud (folio UAEH161), previa firma de consentimiento informado se aplicó un 

cuestionario para obtener variables independientes; sociodemográficas, bucales, de 

diagnóstico de diabetes y tabaquismo, así como medidas antropométricas. Se realizó un 

examen periodontal por un clínico calibrado con reproducibilidad de 84.4% registrando 

variables clínicas; placa bacteriana (PLA), enrojecimiento (ENR), sangrado al sondeo (SS) y 

supuración (SUP). La severidad de periodontitis se valoró a través de la medida de 

profundidad de sondeo (PS) y nivel de inserción clínica (NIC); recategorizada con base a los 

estadios de la Actual Clasificación de Enfermedades periodontales 2018. Se obtuvo una 

n=171 pacientes (47.23 ± 14.00 años, el 61.4% fueron mujeres). La severidad de periodontitis 

en estadio inicial o leve fue del 82.5% y el 17.5% se encontró en estadio moderado/severo. 

El 20.5% presentó diabetes y el 27.5% refirieron ser fumadores o exfumadores de cigarrillos 

de tabaco. En el análisis bivariado mediante chi cuadrado las variables tabaquismo y diabetes, 

estuvieron asociadas a mayor severidad de periodontitis (p<0.05). En este grupo de estudio 

se presenta mayor severidad de periodontitis en pacientes que viven con diabetes y 

tabaquismo, la combinación de tabaquismo y diabetes puede tener un efecto sinérgico en el 

riesgo de periodontitis. 

 

Palabras Clave: Periodontitis, diabetes, tabaquismo, NIC, severidad.  

 

 

 



 

13 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

ABSTRACT 

Periodontitis is one of the most prevalent oral diseases worldwide; among the main risk 

factors for periodontitis are: oral microbiota, diabetes, stress, genetic factors and smoking. 

The objective was to evaluate the severity of periodontitis in relation to diabetes and smoking 

in subjects who sought care at the Dental Clinics of the Autonomous University of the State 

of Hidalgo (UAEH). A cross-sectional study was carried out, approved by the Ethics 

Committee of the Institute of Health Sciences (folio UAEH161), after signing the informed 

consent form, a questionnaire was applied to obtain independent variables; 

sociodemographic, oral, diagnosis of diabetes and smoking, as well as anthropometric 

measurements. A periodontal examination was performed by a calibrated clinician with a 

reproducibility of 84.4% recording clinical variables; bacterial plaque (PLA), redness (ENR), 

bleeding on probing (SS) and suppuration (SUP). The severity of periodontitis was assessed 

through the measurement of probing depth (PS) and clinical attachment level (CAL); 

recategorized based on the stages of the Current Classification of Periodontal Diseases 2018. 

An n=171 patients (47.23 ± 14.00 years, 61.4% were female) were obtained. The severity of 

periodontitis in initial or mild stage was 82.5% and 17.5% were in moderate/severe stage. 

Diabetes was present in 20.5% and 27.5% reported being smokers or former smokers of 

tobacco cigarettes. In the bivariate analysis using chi-square, the variables smoking and 
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diabetes were associated with greater severity of periodontitis (p<0.05). In this study group 

there is a greater severity of periodontitis in patients living with diabetes and smoking, the 

combination of smoking and diabetes may have a synergistic effect on the risk of 

periodontitis. 

Key words: Periodontitis, diabetes, smoking, CAL, severity. 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

I. INTRODUCCIÓN 

La periodontitis es una de las enfermedades más prevalentes en la boca a nivel mundial. Los 

factores de riesgo identificados para las enfermedades periodontales son; la biopelícula 

dental, la diabetes, factores genéticos y tabaquismo, entre otros. En pacientes que viven con 

diabetes el tabaquismo constituye uno de los factores ambientales con mayor susceptibilidad 

del individuo para desarrollar periodontitis y para la rápida progresión de la misma, además 

de constituir un impedimento para una respuesta normal al tratamiento. Se propuso evaluar 

la gravedad de la periodontitis determinada por la severidad en pacientes con o sin diabetes 

fumadores y no fumadores que acuden a Clínicas Odontológicas de la Universidad Autónoma 

del Estado de Hidalgo.  

El presente trabajo se divide en 5 secciones, en la primera sección se presentan generalidades 

y datos actualizados respecto a ambas condiciones, datos epidemiológicos internacionales, 

nacionales y estatales, culminando con antecedentes del problema. En la segunda sección se 

describe la justificación, hipótesis y objetivos planteados, considerando como objetivo 

general la evaluación del efecto del tabaquismo y la diabetes sobre la severidad de 
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periodontitis en pacientes de la Universidad Autónoma del Estado de Hidalgo, a través de los 

criterios de la actual Clasificación de Enfermedades Periodontales y Periimplantarias del 

2018. En la tercera sección da lugar al tipo de estudio, la metodología utilizada, la forma en 

la que los datos fueron recolectados, incluyendo las técnicas de sondaje de boca total utilizado 

en esta investigación, el tamaño de la muestra, criterios de inclusión, exclusión y eliminación 

de la muestra, las variables consideradas dentro del estudio, consideraciones éticas y el tipo 

de análisis estadístico realizado. En la cuarta sección se muestran los resultados obtenidos, 

así como la discusión de los mismos, 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: 

UAEH/161. Los formatos de recolección de información, el consentimiento informado, así 

como los aspectos éticos para esta investigación. 

 

II. ANTECEDENTES 

2.1 Generalidades 

2.2 Periodonto 

El periodonto está constituido por dos tipos de tejidos; los tejidos blandos que abarca encía 

y ligamento periodontal y el tejido duro o mineralizado tales como el cemento radicular y el 

hueso alveolar. Es un sistema complejo de soporte el cual tiene como principal función fijar 

los órganos dentales al hueso alveolar y recubrirlos para darle protección con la mucosa 

masticatoria de la cavidad bucal. La literatura descrita por Jan Lindhe la denomina también 

como “aparato de inserción” o “tejido de sostén de los dientes” es un sistema de desarrollo 

biológico que a lo largo de la vida de un ser humano experimenta cambios en su forma y en 

su función que se ven realizados por el medioambiente bucal del huésped.(1,2) Ver en figura 

1. 
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Figura 1. Estructura de los componentes del periodonto.(2) 

 

2.3 Encía 

La encía es el primer tejido que comprende el periodonto y la función principal es recubrir el 

proceso alveolar y rodear a los dientes en su porción más cervical, comprende desde el 

margen de la encía marginal hasta la línea mucogingival. Es un tejido que está comprendido 

dentro de la mucosa bucal y podemos diferenciar entre 3 grandes grupos: la mucosa 

masticatoria que incluye a la encía y el paladar duro, la mucosa especializada que es la 

encargada de recubrir el dorso de la lengua y la mucosa de revestimiento, que recubre; 

carrillos, piso de boca, paladar blando y parte interna de los labios.(1,2) Ver en figura 2. 

 

 

Figura 2. a) Encía vestibular b) Encía en paladar(2) 

 

2.3.1 Encía libre 

Es el tejido situado en el margen del diente y se encuentra localizado en la zona vestibular y 

lingual o palatina de la mandíbula o maxilar respectivamente su coloración es rosa coral 

ligeramente opaca con consistencia firme. La encía libre al no estar adherida al diente forma 

un pequeño surco denominado surco gingival del cual emana el líquido crevicular, que sirve 
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para limpiar y barrer bacterias de esa porción de la encía. Al fondo del surco en dirección de 

la raíz del diente el epitelio de unión es el encargado de delimitar el fondo del surco gingival. 

(1–3) Ver en figura 4. 

 

2.3.2 Surco gingival 

La parte de la encía anteriormente descrita da origen a un pequeño surco formado por esta 

porción y el diente, en un estado de salud gingival la profundidad adecuada y se encuentra 

en valores de 0.3 a 0.5 mm al concluir con la erupción total del diente y está delimitada por 

la unión cemento-esmalte, una profundidad mayor a 3 mm se considera patológica, medida 

que puede se obtiene con sonda periodontal, la estimación de la medida será la cantidad que 

penetre el instrumento. Con la edad puede existir una migración apical del epitelio de unión, 

no necesariamente de origen patológico. (2,4) Ver en figura 3. 

 

Figura 3. Estructura del Surco(1) 

 

2.3.3 Liquido crevicular 

El surco gingival emana un fluido denominado crevicular que es filtrado desde el tejido 

subepitelial hacia el surco proveniente del plexo sanguíneo corium gingival y está formado 

por proteínas séricas principalmente, componentes relacionados con la reacción inflamatoria 

como factores del complemento, citocinas, prostaglandinas, células epiteliales descamadas, 

neutrófilos y biopelícula dental con productos tales como endotoxinas, sulfuro de hidrogeno, 

ácido butírico y propiónico. En condiciones de salud la generación del fluido es muy pequeña 

y sus componentes ayudan al mantenimiento de la estructura del epitelio de unión y 

proporciona defensas antimicrobianas. (2) 
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2.3.4 Encía interdental 

Esta porción de la encía también denominada papila interdental forma parte de la encía libre 

y está presente entre dientes llenando estos espacios, su forma es piramidal y termina en filo 

de cuchillo comenzando la parte puntiaguda por debajo del punto de contacto  y podemos 

distinguir papila vestibular y papila lingual o palatina las cuales al unirse forman una pequeña 

depresión en forma de cuña llamada “col” que en los dientes anteriores es más pequeña y en 

los dientes posteriores es ligeramente más profunda y de mayor tamaño. (2) Ver figura 4 

 

2.3.5 Encía adherida o insertada 

Es la porción de la encía que está adherida directamente al hueso y su espesor varía entre 

personas y áreas dentro de una misma cavidad oral, teniendo valores de 4 a 6 mm en zonas 

vestibulares de dientes incisivos y molares y con un espesor reducido en las regiones de 

caninos y premolares inferiores. El espesor de la encía adherida lingual es mayor en zona de 

molares y menor en la región de incisivos. Está firmemente adherida al hueso y presenta una 

superficie de puntillero en condiciones de salud.(2) Ver en figura 4 

 

 

Figura 4. a) Encía interdental b) Encía libre c) Encía adherida o insertada.(1) 

 

 

2.4 Hueso 

Es un elemento de los tejidos periodontales y forma las paredes óseas de los alveolos que dan 

sostén a los dientes siendo uno de los compuestos naturales más increíbles porque está 

formado por una matriz orgánica colágena con cristales incrustados de hidroxiapatita que le 

proporciona su rigidez y resistencia, comienza a 2 mm de la unión cemento-esmalte de los 



 

19 

 

dientes y cubre lo largo de la raíz terminando en el ápice. Su formación se lleva a cabo durante 

el desarrollo y erupción de los órganos dentales y cuando una pieza dental es perdida el nivel 

óseo sufre una reabsorción perdiendo altura.(2,5) 

 

Figura 5. Corte transversal del maxilar.(1) 

 

 

 

2.5 Proceso alveolar 

El proceso alveolar propiamente dicho, es el encargado de cubrir y revestir el alveolo del 

diente, se forma a partir de células del folículo dental en conjunto con cemento radicular y el 

ligamento periodontal. El proceso alveolar presenta pequeñas perforaciones a lo largo de su 

superficie por las cuales atraviesan numerosos vasos sanguíneos y linfáticos además de fibras 

nerviosas que se dirigen hacia el ligamento periodontal, la parte del hueso alveolar que cubre 

al alveolo es denominado hueso fasciculado y en él están insertadas las fibras del ligamento 

periodontal.(1,2) Ver en figura 5. 

 

 

Figura 6. Corte transversal a nivel de raíces del hueso alveolar propiamente dicho.(1) 

 

2.6 Cemento 
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Es un tejido mineralizado de color amarilloso y con superficie mate de compuesto inorgánico 

(hidroxiapatita), de dureza menor a la dentina, con la edad su permeabilidad varia. En 

presencia de recesiones gingivales puede o no estar presente dejando la dentina radicular 

expuesta. Esta dispuesto entre la dentina y el ligamento periodontal y existen dos tipos: 

cemento acelular que cubre el tercio medio cervical de la raíz y no tiene células y el cemento 

celular, es más irregular, contiene células y se forma después de que el diente alcanza su 

plano oclusal, las principales funciones son las siguientes:(2,4) 

 

• Anclaje: Proporciona la unión de los dientes al hueso alveolar mediante la inserción de 

fibras colágenas del ligamento periodontal. 

• Protección: Funciona como capa protectora para la dentina radicular dándole integridad 

ya que es un tejido muy sensible. 

• Sostén: Mantiene al diente en posición adecuada ayudando a la funcionalidad. 

• Reparación: Participa en la regeneración periodontal. 

 

 

Figura 7. D) Dentina C) Cemento LP) Ligamento periodontal. (2) 
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2.7 Ligamento periodontal 

Tejido conectivo y especializado muy fibroso, vascularizado y altamente celular el cual está 

dispuesto alrededor de las raíces de los dientes. Esta localizado entre el cemento radicular y 

el hueso que forma el alveolo dental. La inserción de las fibras comienza a una distancia de 

1 a 1.5 mm en dirección apical de la unión cemento esmalte. Es un tejido con más de una 

función, como la física, formativa, nutritiva y ayuda a la movilidad dental que comprende 

diversos tipos de células.(1,2) 

 

 

Figura 8. Fibras del ligamento periodontal.(2) 

 

2.8 Enfermedad periodontal 

La enfermedad periodontal (EP) es una enfermedad inmuno-inflamatoria que afecta a los 

tejidos de soporte de los dientes con una destrucción progresiva teniendo como resultado la 

perdida de las piezas dentales(6), actualmente la EP no se considera únicamente como una 

infección bacteriana, en la definición actual se determina que la consecuencia o resultado es 

la perdida de inserción clínica, por lo tanto, es una enfermedad más compleja y multifactorial 

que conlleva una interacción entre la microbiota subgingival y respuestas inmunes e 

inflamatorias del huésped con factores modificadores de su entorno. La EP conlleva la 

presencia de inflamación periodontal y cambios en el periodonto, debido a se agregó el 
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término clínicamente sano para englobar la ausencia de inflamación en un periodonto 

anatómicamente intacto o periodonto reducido.(7) 

 

2.8.1 Etiología  

En los últimos años los avances en la comprensión de la patogenia y fisiopatología de la EP 

han sido significativos (8), la EP resalta una patogénesis multifactorial donde influye la 

respuesta inmune, factores en la estructura y anatomía del tejido, pero pueden verse alterados 

por factores ambientales o de comportamiento del individuo, se considera que las fuerzas 

oclusales excesivas están relacionadas con la progresión de la EP existente, por otro lado, el 

ligamento periodontal se adapta a estas cargas causando reabsorción de la cresta alveolar lo 

que provoca movilidad dental llevando así a determinar que la perdida de tejido del 

periodonto es una causa de ciertos trastornos sistémicos y multifactorial que es dato 

importante a la hora de un diagnóstico, pero se debe tener en cuenta que la boca tiene la 

segunda comunidad microbiana con más diversidad del organismo, albergando más de 700 

especies de bacterias que se localizan en tejidos blandos como la mucosa oral y tejidos duros 

tales como la superficie de los dientes y debe existir un equilibrio entre el microbioma oral 

manteniendo una simbiosis (estado de salud) o disbiosis (estado de enfermedad), y cuando 

se alcanza una disbiosis dando lugar a la EP los principales síntomas son la perdida de 

adhesión del tejido periodontal; CAL (Clinical attachment level) dando lugar a la formación 

de bolsas periodontales y reducción del nivel del hueso alveolar.(3,9–11) 

 

2.8.2 Periodontitis 

Se define como una enfermedad crónica inflamatoria y es multifactorial, asociada 

principalmente a un cumulo de biopelícula dental,  que lleva a cabo una destrucción 

progresiva de los tejidos de soporte de los dientes, como el ligamento periodontal, encía y 

hueso afectando la calidad de vida de los pacientes.(12–15) Está caracterizada por la pérdida 

de inserción gingival clínicamente visible, pérdida ósea alveolar observada 

radiográficamente y migración patológica del epitelio de unión que puede ser evaluada con 

una sonda periodontal.(16) 
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Un pilar de una buena salud periodontal es la higiene oral combinado con cuidados por el 

profesional de la salud bucal, pero es importante mencionar que la biopelícula no es el único 

foco de atención ya que representa un 20% de riesgo al desarrollar periodontitis, por lo que 

el 80% restante engloba factores directos e indirectos.(7) 

El complejo rojo identificado por Porphyromona gingivalis, Tannerella forsythia y 

Treponema denticola son patógenos clave en la periodontitis cuya presencia está asociada a 

una mayor profundidad de bolsas periodontales y una mayor probabilidad de perdida de 

adhesión epitelial ya que deterioran las defensas del huésped lo que conduce a un crecimiento 

excesivo de bacterias provocando una disbiosis.(11,17–21) 

La cronicidad y evolución de la periodontitis provoca movilidad dental teniendo como 

resultado la pérdida de órganos dentales y a su vez pérdida de la función masticatoria 

provocando una inflamación sistémica leve que tiene repercusiones en otros órganos del 

cuerpo ya que se han encontrado patógenos periodontales en diferentes órganos y tejidos por 

lo que no solo se limita a la cavidad oral.(22,23) 

 

2.8.3 Clasificación actual 

La clasificación ayuda a clínicos a diagnosticar y tratar la enfermedad según las 

características, la más utilizada en periodontitis se dio a conocer en 1999 y fue usada por más 

de 2 décadas que dividía a la EP en crónica, necrosante y agresiva, desde entonces se han 

manejado sistemas para intentar agrupar la EP por progreso, etiología, patogenia o su 

localización, pero en cada una existía una complicación a la hora de realizar un diagnóstico 

certero durante las 2 décadas de uso de esta clasificación los médicos, investigadores, 

epidemiólogos, entre otros expresaron la dificultad para diferenciar entre casos de 

periodontitis crónica y agresiva, pero gracias a los avances científicos y a la comprensión de 

la afección periodontal se logró una actualización de la clasificación en el World Workshop 

del 2017 que abarca cinco grupos principales, salud, enfermedades gingivales, periodontitis, 

otras condiciones que afectan el periodonto y enfermedades periimplantarias, tanto en salud 

gingival y periodontal y las enfermedades periimplantarias se adicionaron en la clasificación, 

fue publicado en el 2018.(24–26) 
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Para la categoría de periodontitis, se clasifica utilizando estadios y grados, la estadificación 

utilizada ampliamente en la oncología, es la presentación clínica observable, comunicando 

la gravedad y la extensión de dientes afectados por la enfermedad y se ha adaptado a la 

periodontitis, teniendo como metas el clasificar por estadios la gravedad y complejidad de 

manejo; por grados el riesgo de progresión y severidad. Se han determinado cuatro estadios 

descritos de manera breve en la tabla 1 y los tres grados en la tabla 2.(25,26) 
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Tabla 1. Clasificación de periodontitis por estadios de severidad.(26) 

*CAL: Clinical Attachment Level (Nivel de inserción clínica) 

 

 

  

Se realizaron una serie de cambios y modificaciones a la clasificación de 1999 como el 

cambio del término espesor biológico por el de tejido de inserción supracrestal e incluyendo 

la categoría de condiciones y enfermedades peri-implantarias describiendo la salud en 

términos peri-implantarios, mucositis peri-implantarias, peri-implantitis y las deficiencias del 
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tejido óseo y el tejido blando en la zona del implante, el cambio al termino periodonto 

reducido ya que anteriormente se consideraba enfermedad aunque el tratamiento haya sido 

exitoso y no se hicieron cambios en la clasificación de abscesos periodontales y lesiones 

endo-periodontales.(25)  

 

 

Tabla 2. Periodontitis por grados de progresión.(26) 

*CAL: Clinical Attachment Level (Nivel de inserción clínica) 

 

 

2.8.4 Epidemiología 

La Organización Mundial de la Salud (OMS) considera a la EP como una de las 

enfermedades bucales más prevalentes, afectando al 19% de la población representando más 

de mil millones de casos a nivel mundial, convirtiéndola en la sexta enfermedad crónica más 

prevalente.(27–29) 

Estudios realizados por el Sistema de Vigilancia Epidemiológica de Patológicas Bucales 

(SIVEPAB) en México informa en 2021 que, de un total de 75,368, el 43.8% de la población 

se encontraba con un periodonto sano, en relación a la edad el porcentaje de periodontitis va 

en aumento progresivamente desde 2.4% en pacientes de 20 a 34 años hasta un 16.5% en 
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sujetos de 80 y más, mientras que los números reducen a cuatro de cada diez en edades a 

partir de los 50 años y en Hidalgo la prevalencia fue de 80% en 2011.(30)  

 

 

Figura 9. SIVEVAP 2021 Distribución del estado periodontal en población adulta por grupo de 

edad.(31) 

 

2.9 Diabetes 

La diabetes es una enfermedad crónica grave que se presenta cuando el cuerpo no puede 

utilizar de manera adecuada la insulina producida o el páncreas no produce suficiente, 

comprende un grupo de trastornos heterogéneos que comparten el aumento de la 

concentración de glucosa en sangre produciendo síntomas como la poliuria, polidipsia y 

fatiga, pérdida de peso, alteraciones en la vista, cetoacidosis o síndrome hiperosmolar no 

cetoácido teniendo como riesgo un estado de coma y el individuo es más susceptible a las 

infecciones. La diabetes es un factor de riesgo en la periodontitis y esta a su vez es 

considerada como una complicación de la diabetes, los individuos con diabetes tienen un 

mayor riesgo de padecer periodontitis con mayor gravedad si la diabetes no está 

controlada.(32–34) 

 

2.9.1 Etiología 
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La genética juega un rol importante en la susceptibilidad de un individuo a la Diabetes tipo 

2 (DT2), la hiperglucemia se desarrolla cuando el aumento en la producción de glucosa se ve 

favorecido cuando existe resistencia a la insulina disminuyendo la captación de glucosa en 

el tejido adiposo y los músculos y la liberación reducida de insulina se debe a una disfunción 

en las células β en el páncreas, pero una dieta no saludable y un estilo de vida sedentario 

favorecen el desarrollo de la diabetes.(35) Muchos casos se pudieran prevenir manteniendo 

un peso saludable, siendo activo físicamente, consumiendo alimentos saludables, evitando 

fumar tabaco y el consumo de alcohol, entre otros cambios en el estilo de vida.(36) Ver figura 

10 

 

 

Figura 10. Fisiopatología de la hiperglucemia en la DT2.(36) 

 

 

2.9.2 Clasificación 

La clasificación es importante para determinar que tratamiento se va a seguir, se clasifica por 

la Asociación Americana de Diabetes (ADA) principalmente en diabetes tipo 1 que está 

caracterizado por un trastorno en la secreción de insulina debido a mecanismos en el sistema 
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inmune, destruyendo las células β del páncreas, los pacientes con DT1 presentan poliuria 

(aumento de volumen en orina) y polidipsia (aumento de la sed) en pacientes jóvenes, DT2 

donde hay una resistencia a la insulina con pérdida progresiva de la función de células β, 

diabetes gestacional diagnosticado en el embarazo como un trastorno de tolerancia a la 

glucosa y la cuarta clasificación son otras formas específicas de diabetes (pancreatitis, 

cirugía, tumores, fibrosis quística etc.(16,33,37) 

 

2.9.3 Epidemiología 

La Federación Internacional de Diabetes (FID) el año 2021 estimó que la prevalencia mundial 

en individuos entre 20 y 79 años fue de 537 millones principalmente en DT2 teniendo un 

aumento exponencial de los casos registrados en los últimos 20 años (Ver en figura 11) 

debido al aumento de la media de edad de la población, dietas y estilo de vida poco saludables 

(8), esto se traduce a 1 de cada 10 adultos en este rango de edad que en el año 2021 causo 

6.7 millones de muertes en todo el mundo, se estima un aumento a 643 millones en 2030 

según la FID aproximadamente el 45,8 % de los casos en adultos no están diagnosticados, 

esto implica que no llevan un tratamiento y las complicaciones pueden ser mayores que en 

los individuos que si lo llevan y la esperanza de vida se ve reducida en 8 años. El Instituto 

Nacional de Estadística y Geografía (INEGI) menciona que en 2018 la prevalencia en México 

fue de 10.32 % y en Hidalgo de 12.83 % en población mayor a 20 años aumentando el 

porcentaje a nivel nacional en adultos de 60 a 69 años hasta 25.8%.(33,36,38,39) 
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Figura 11. Numero en millones de personas entre 20-79 años con diabetes a nivel mundial.(38) 

 

 

 

2.10 Tabaquismo  

El fumar tabaco es reconocido como un factor de riesgo de enfermedades crónicas no 

transmisibles como la periodontitis, estudios previos han demostrado la relación entre el 

tabaquismo y la periodontitis deteriorando mecanismos del sistema inmune ya que el humo 

del cigarrillo contiene una mezcla química de compuestos que pueden inducir daño al ADN 

(ácido desoxirribonucleico), de tal manera que las personas fumadoras tienen más 

probabilidades de perdida de dientes teniendo un impacto de manera negativa en la calidad 

de vida siendo un problema de salud pública.(11,40,41) 

 

2.10.1 Etiología 

La adicción es el proceso cuando un individuo se expone prolongadamente a uno o más 

agentes como drogas o sustancias nocivas interrumpiendo la actividad cerebral siendo la 

nicotina el ingrediente psicoactivo del tabaco. Los resultados de la adicción se ven 

determinados por la frecuencia en su uso, metabolismo en cada individuo, la sensibilidad al 

agente, trastornos comórbidos, el agente psicoactivo entre otros, alterando múltiples regiones 

del cerebro, la predisposición genética juega un papel muy importante, Treur y colaboradores 



 

31 

 

en 2014 permitieron predecir una futura condición de fumador en 59% de adolescentes y 

27% de adultos con base en un cuestionario. El entorno social tiene un efecto en la iniciación 

al tabaquismo y al dejar de fumar, la nicotina es el principal psicoactivo y adictivo del tabaco 

que al fumar llega al cerebro entre 1-2mg en 7 segundos después de la inhalación mediante 

el torrente sanguíneo cruzando la barrera hematoencefálica por propiedades lipofílicas 

acumulándose en el cerebro, posteriormente la nicotina se une a canales iónicos pentámeros 

como receptores nAChR alterando la actividad celular. La nicotina genera un aumento de 

norepinefrina/dopamina que activa la vía mesocortical conocida como de recompensa o 

“placer” generando la adicción.(42,43) 

 

2.10.2 Epidemiología 

En 2020 se estimó que el 10% de las muertes están relacionadas con el tabaquismo con 8 

millones por año convirtiéndose así una de las principales causas de muertes a nivel mundial 

impactando de manera significativa en los sistemas de salud, en Estados Unidos es la causa 

principal de muerte dando un total de 15% en adultos de esta población, la exposición al 

humo causa más de 480 mil muertes prematuras, la OMS ha observado que el número de 

hombres fumadores de tabaco está disminuyendo por primera vez, aproximadamente 60 

millones en 18 años y la disminución de mujeres fumadoras fue de 100 millones, lo que 

indica que las instancias gubernamentales han realizado un buen trabajo en relación a la 

promoción de la salud siendo más estrictos con las industrias tabacaleras, teniendo 60% de 

disminución en todos los países. Los datos recolectados para 2018 mencionan que existen 43 

millones de niños comienzan con el uso de tabaco en un rango de 13 a 15 años. El INEGI 

mediante la Encuesta Nacional de Salud y Nutrición 2018 menciona que la prevalencia en 

México en 2012 fue de 19.9% reduciendo el porcentaje a 11.4 en 2018 y teniendo un 10.3%10 

en Hidalgo.(40,44,45) 

 

2.11 Antecedentes del problema 

2.11.1 Relación entre la periodontitis y la diabetes tipo 2 

La literatura sugiere una relación bidireccional entre la periodontitis y la diabetes que cuando 

coexisten pueden agravarse los efectos de ambas condiciones, los microbios, las citocinas 

inflamatorias, las células inmunitarias, así como los niveles de glucosa son elementos que 
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sugieren esta relación.(29,46) La afirmación de que los dientes se aflojaban con la diabetes 

salió en La Enciclopedia Británica de 1877 pero el término de piorrea diabética se plasmó en 

la clasificación de manifestaciones orales presentada por la National Dental Association en 

1921 mencionando que era más frecuente en la diabetes aun cuando en el año 1927 los 

dentistas tuvieron interés sobre la diabetes debido a que en conjunto con médicos afirmaban 

que si la infección oral disminuía, los niveles de hiperglicemia se reducían, en el mismo año 

John Williams reportó el caso de un hombre de 40 años con 1,65m de altura y peso de 45kg 

diagnosticado diabético donde a la inspección clínica pudo observar boca seca, los cuatro 

incisivos inferiores y el molar derecho tenían tanta movilidad que podía retirarlos con la 

mano, se encontraban áreas inflamadas con ulceración jamás antes vista, donde el internista 

lo diagnosticó como piorrea y sugirió la extracción inmediata de 5 piezas dentales, John 

William también observó a 58 pacientes diabéticos, de los cuales los que se encontraban bajo 

tratamiento durante mucho tiempo presentaban una gran pérdida de hueso en la periferia de 

los órganos dentales. Se identificaron dos grupos, los pacientes diabéticos sin tratamiento 

que presentaron dientes flojos, encías inflamadas con coloración rojiza y los pacientes 

diabéticos bajo tratamiento que presentaron dientes firmes, sin ulceración sin recesión 

gingival, se creía que era una serie de enfermedades como piorrea, intoxicación, cáncer entre 

otras, pero lo determinaron como una identidad clínica distinta donde hubo cambios en los 

tejidos de soporte de los dientes.(47) 

 

Se mencionaba que si el individuo desarrollaba un absceso alveolar agudo la diabetes se 

intensificaba volviéndola una complicación tan grave como una infección aguda en cualquier 

parte del cuerpo, dándole al dentista un papel muy importante en una relación médico-

odontológica por que el médico no podía controlar la diabetes hasta que el individuo no 

tuviera una situación dental adecuada y viceversa.(48) 

 

Las observaciones pasadas ayudaron a que en 1960 se revela el primer estudio que muestra 

que la terapia periodontal reduce los requerimientos de insulina realizados por Williams Jr. 

y Mahan, donde seleccionaron a nueve pacientes diabéticos del Hospital U.S.A.F. que 

presentaban evidencias de EP, después de un control de la diabetes y un tratamiento 

periodontal, realizando extracciones necesarias y bajo un esquema antibiótico intramuscular 
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dos veces al día junto con dieta adecuada y se mantuvieron durante diez días y se estudiaron 

las necesidades de insulina por tres meses, los resultados dictaron que siete de los nueve 

pacientes sometidos tuvieron una en el requerimiento de insulina con media de 30 unidades, 

un paciente no presentó cambios y el otro necesitó hipoglucemiantes orales para la regulación 

de la diabetes.(49,50)  

 

Estudios en Europa y Estados Unidos de 1980 a 1990 establecieron la prevalencia de 

periodontitis en pacientes que viven con diabetes en relación con individuos sin diabetes 

donde un tratamiento oportuno puede prevenir una periodontitis más severa, Nelson y cols., 

realizaron estudio con 701 Indios Pima de 1983 a 1989 y determinaron que el tratamiento 

diabético puede verse afectado por la inflamación en la periodontitis por tanto la revisión 

dental rutinaria debe tomarse como control en pacientes diabético.(51) En 1997 Grossi y 

cols., reportan  113 nativos americanos con periodontitis y DT2 a los cuales se les realizaron 

tratamientos periodontales redujeron sus niveles de HbA1c en 10% tres meses posterior la 

intervención.(52) Saito y cols., en 2004 realizaron un estudio en 961 personas de las cuales 

101 padecían diabetes y observaron que el aumento de bolsas periodontales en los inicios de 

la intolerancia a la glucosa tuvo OR=1.8.(53) Los estudios continuaron sugiriendo que la 

gravedad de periodontitis estaba relacionada con el desarrollo de intolerancia a glucosa. La 

revisión sistemática realizada por Mauri-Obradors y cols., en 2015 sobre 21 investigaciones 

menciona que, dos terceras partes de los estudios indican que el tratamiento periodontal tiene 

como resultado una disminución en la HbA1c, pero todavía no se disponían de pruebas 

suficientes ya que la amplia gama de clasificaciones entre estudios dificulta las 

comparaciones afectando los análisis.(50,54) 

 

Se realizó un meta-análisis en el año 2018 de 13 estudios longitudinales prospectivos con un 

total de 49,262 personas de las cuales 3197 eran diagnosticadas con diabetes, corroborando 

los estudios previos con la aseveración de que la diabetes aumentaba el riesgo de progresión 

de la EP en un 86% (RR 1,86 [IC 95% 1,3-2,8]).(55) 

 

Para el año 2020 se hizo el análisis en una población mexicana de 3406 historias clínicas de 

pacientes recolectadas entre 2013 y 2017 donde el 12,1% era diagnosticado con diabetes; los 
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resultados mencionan que la media de dientes perdidos fue de 10,12 en pacientes que viven 

con diabetes frente al 7,46 de los sujetos sin diabetes.(56) 

 

Rapone y cols. en 2021 realizaron un estudio en Albania donde se incluyeron 187 pacientes 

con diabetes y sin cambios en su terapia periodontal en los últimos 3 meses, sin asistir en 

programas educativos de diabetes y diagnosticados con periodontitis; los cuales dividieron 

en dos grupos; tratamiento periodontal y grupo control demostrando que los niveles de 

HbA1c al inicio y a los seis meses tuvieron una diferencia significativa en el grupo con 

tratamiento periodontal no quirúrgico.(57) 

 

En Brasil se analizó a un grupo de 60 personas divididas en 4 grupos diferentes: DT2 con 

periodontitis generalizada (PG); prediabéticos con PG; sujetos normo glucémicos y PG; 

grupo control sano los cuales se sometieron a raspado y alisado radicular tomando muestras 

de marcadores inflamatorios y parámetros clínicos bucales a las 24 horas y 30 días. Se 

encontró que la terapia periodontal no quirúrgica mejoraba significativamente los parámetros 

clínicos bucales y los marcadores inflamatorios (p<0.01).(58) 

 

En Vietnam en el año 2022 cuarenta fumadores con periodontitis moderada a severa y 

diagnosticados con DT2 se distribuyeron en dos grupos aleatoriamente: Grupo de prueba, 

donde se incluían instrucción de cepillado, raspado y alisado radicular y enjuague bucal con 

clorhexidina al 0.05% y el grupo control; instrucción de cepillado, eliminación de biopelícula 

y calculo dental supragingival y enjuague con clorhexidina al 0.05%. Donde se evaluaron 

parámetros clínicos bucales y parámetros metabólicos como hAb1c. Se encontraron cambios 

favorables en parámetros clínicos y metabólicos en el grupo de prueba a los 1, 3 y 6 meses 

de tratamiento, mientras que en el grupo control los cambios no fueron significativos.(59) 

 

Graziani y cols. en 2023 realizaron un estudio clínico en Italia en pacientes con DT2 y 

periodontitis durante a los cuales se les tomaron muestras hbA1c al día 1 y a los 90 días en 

40 sujetos a los que se les realizó raspado radicular convencional encontrando que la hbA1c 

mejoró significativamente junto con la función endotelial (p = 0,04).(60) 
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Bian y cols. observaron el valor del legrado periodontal combinado con un alisado radicular 

en pacientes con periodontitis en estadios severos donde analizaron 72 pacientes de China 

diagnosticados con DT2 en un periodo de un año; dividiéndolos en 4 grupos: Alisado 

radicular y legrado periodontal, Alisado radicular, legrado periodontal, limpieza dental. 

Se analizó la glucemia en sangre y variables clínicas como PS y NIC. A los tres meses se 

observaron niveles de los diferentes parámetros los cuales fueron significativamente más 

bajos en el grupo combinado de alisado radicular y legrado periodontal (p> 0.05) 

demostrando que la terapia periodontal no quirúrgica es determinante en los niveles de 

glucemia en sangre.(61) 

 

En el 2023 el meta análisis realizado a 11 estudios publicados de 2011 al 2021 donde se 

evaluaron a 1469 pacientes demostró que el tratamiento periodontal mejoraba los niveles de 

HbA1c (p=0.009).(29) 

 

Los últimos estudios realizados demuestran que el tratamiento periodontal es una medida 

rentable para el control metabólico reduciendo los niveles de HbA1c mejorando la calidad 

de vida de los sujetos que viven con diabetes.(62–65) 

 

2.11.2 Relación entre la periodontitis y el tabaquismo 

El tabaquismo es el factor de riesgo número uno en relación con la periodontitis y no hay 

algún factor que iguala el daño que causa a los tejidos del periodonto que es de 5 a 20 veces 

mayor en pacientes fumadores.(66) 

 

En pacientes con tabaquismo puede inducir alteraciones epigenéticas conduciendo mayor 

inflamación. Además, el estrés oxidativo aumenta por los radicales libres de oxígeno que 

provocan daño celular teniendo consecuencias en la activación celular inflamatoria teniendo 

una reducción en la quimiotaxis de los neutrófilos polimorfonucleares y de su capacidad 

fagocítica ya que se ha demostrado que son de suma importancia en la homeostasis de la 

salud-enfermedad, sin embargo, cuando se ve afectada la cantidad de ellos existe un 

desequilibrio que culmina en disbiosis afectando los tejidos.(22,67) 
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Estudios recientes demuestran que el tabaco es un estímulo importante en la formación de 

biopelícula, lo que favorece a la protección de las bacterias dentro de ella.(68) 

 

Una de las primeras relaciones estudiadas fue realizada por Herulf en 1950 donde estudió la 

pérdida del hueso alveolar en relación con el tabaco mediante radiografías en 600 estudiantes 

de odontología solo en los dientes frontales de la mandíbula concluyendo que la pérdida de 

hueso fue mayor en los pacientes fumadores que en los que no consumían tabaco. Pindborg 

en 1951 observó en un grupo de la marina danesa que había incidencia de gingivitis ulcerosa 

aumentando la dosis de tabaco.(69)  

 

Arno y cols., en 1959 realizaron un estudio en 728 trabajadores en Oslo entre 21 y 45 años 

de edad dividiendo en grupos por de edad, higiene oral y consumo de cigarrillos al día, se 

tomaron radiografías y medidas a los dientes, los resultados arrojados mencionan que había 

una correlación entre la pérdida de hueso y la EP sugiriendo que el consumo de tabaco es un 

factor de riesgo en la progresión de la EP acelerando la afección de los tejidos de soporte de 

los dientes (69) siendo el humo del cigarro quien pudiera afectar a la descomposición del 

periodonto irritando la encía y a nivel sistémico podría verse alterado el tejido vascular.(70) 

Sheiham en 1971 observó en 2300 británicos y encontró mayor cantidad de cálculo dental en 

los pacientes fumadores que en los no fumadores y existía EP más grave en pacientes que 

fumaban más cantidad de cigarros al día. (71) Más tarde en 2005 Baljoon y cols., investigaron 

a 91 personas durante 10 años, 24 fumadores, 43 no fumadores y 24 ex fumadores hallando 

un riesgo 2,3 veces mayor en fumadores intensos en comparación con los de exposición leve 

determinado por radiografías con pérdida de hueso vertical y los resultados en pacientes ex 

fumadores fueron parecidos a los no fumadores, concluyendo que la exposición está 

determinada por el consumo de cigarrillos con tabaco. (72) Un estudio longitudinal fue 

realizado en 2007 por Miyuki Kibayashi y cols., de 256 trabajadores usando como variables 

el uso de cigarrillos por día y frecuencia de cepillado dental principalmente, donde se evaluó 

mediante sondeo y en un periodo de 4 años hubo un aumento del sondaje de ≥2 mm en el 

34,2 % de los individuos.(73) 
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Para 2014 se evaluaron factores conductuales en 1586 sujetos mayores de 14 años residentes 

de Brasil teniendo un mayor impacto de pérdida de inserción periodontal en mujeres 

fumadores de 21  

% respecto al 8 % de hombres que consumen tabaco.(74) 

 

En el 2017 se realizó un estudio comparativo en población mexicana de 60 pacientes de los 

cuales 20 fueron diagnosticados diabéticos con edad media de 50 ± 16 años y se observó que 

la tasa de incidencia en pacientes que viven con diabetes fue de 3,1 siendo más propensos a 

la pérdida de dientes los pacientes que consumían tabaco actualmente (p< 0,05) (75), para el 

mismo año una revisión sistemática de 14 estudios realizados a la fecha estimó que fumar 

tabaco aumenta el riesgo de la periodontitis en 85% respaldando las investigaciones previas, 

pero las vías de relación de cómo afecta el tabaquismo a la EP no están claras,  por lo que se 

han sugerido algunas hipótesis que mencionan algún efecto del tabaco sobre el microbiota, 

en el sistema inmune relacionado con la cicatrización retrasando la llegada de neutrófilos a 

los tejidos del periodonto.(40) 

 

En 2019 se incluyeron 6 artículos en un meta análisis de estudios observacionales y 

experimentales longitudinales prospectivos evaluando la asociación entre el abandono del 

tabaco y el inicio o progresión de la periodontitis encontrando que los fumadores tenían un 

80% más de riesgo de periodontitis frente a los sujetos que dejaron el hábito de fumar y los 

que nunca habían fumado (RR=1,79; IC del 95% = 1,36% a 2,35%).(76) 

 

En 2021 de tipo transversal entrevistando a 440 adultos de Nepal y se midió la relación entre 

edad, periodontitis y el consumo de tabaco utilizando una regresión logística, los fumadores 

tuvieron un OR=3.14 frente a los no fumadores, aumentando el riesgo en individuos de mayor 

edad OR=7,58.(77) 

 

Los estudios anteriores dan la pauta para J. Robbins realice un meta análisis donde se 

incluyeron estudios realizados en Arabia Saudita de tipo transversal observacionales que 

comparan los índices periodontales (PLA, PS y SS,) en sujetos fumadores de cigarrillos de 

tabaco, no fumadores y que utilizaban cigarrillos electrónicos entre el año 2000 y 2021. Se 
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analizaron los datos de 512 sujetos encontrando que la EP y el índice de placa fueron 

significativamente peores en sujetos que fumaban en comparación que los que no 

fumaban.(78) 

 

L. Pasaran y cols. en 2023 realizó un estudio en 124 sujetos divididos en cuatro grupos: 

control, con diabetes, tabaquismo y tabaquismo más diabetes demostrando que la diabetes 

indujo un estado proinflamatorio general y el tabaquismo estimulo la inmunodepresión de 

los sujetos con periodontitis.(79) 

 

En la revisión sistemática realizada en 2023 de 14 artículos hasta el año 2020 realizada por 

Alwithanani N. demostró que el tabaquismo aumenta la incidencia de la periodontitis en un 

85% (RR=1.845, IC (95%) =1.5, 2.2) afectando al microbioma y a la capacidad de reparación 

del periodonto. Los neutrófilos se ven reducidos en la migración hacia la zona de lesión 

disminuyendo la respuesta inmunitaria.(80) 

 

 

2.12 Planteamiento del problema 

La periodontitis está considerada como uno de los trastornos bucales más comunes a nivel 

mundial, la forma más severa tiene una prevalencia del 11 % provocando la pérdida de 

dientes y nivel de hueso reduciendo considerablemente la calidad de vida. Múltiples estudios 

han identificado relación entre la periodontitis y enfermedades crónicas no transmisibles 

como la diabetes (81) aumentando la severidad y riesgo de progresión, en México la 

prevalencia de DT2 diagnosticada es de 18.3 % en adultos mayores de 20 años según datos 

recolectados por la Encuesta Nacional de Salud y Nutrición (ENSANUT) en 2022, donde 

solo el 36 % de la población tenía un control adecuado (HbA1C<7).(82) La relación entre 

estos dos padecimientos ha sido estudiada por más de 100 años; diversos estudios detectaron 

al tabaquismo como factor de riesgo en la progresión de la periodontitis, siendo una triada 

perfecta para la pérdida de dientes, en México el tabaquismo en población adulta es de 19.1%, 

el porcentaje diario se registró de 8.6%, y un 17.41 % de ex fumadores en 2021, (82) mientras 

que en el estado de Hidalgo la prevalencia de individuos mayores de 20 años que consumen 



 

39 

 

tabaco en 2018 fue de 10.3 %.(45) El tabaquismo no solo es un problema de salud sino que 

también afecta considerablemente en el aspecto económico.(83) 

Las clínicas odontológicas en el ámbito privado y en el sector público diariamente atienden 

y diagnostican pacientes diabéticos con periodontitis para recibir terapia periodontal donde 

el profesional de la salud bucodental juega un papel muy importante para el diagnóstico, 

manejo y tratamiento de la periodontitis según el grado de afección, un tratamiento oportuno 

tiene un mejor pronóstico controlando la EP evitando en lo posible la pérdida dental sin omitir 

los factores de riesgo ya mencionados de cada paciente ofreciendo un tratamiento óptimo, 

pero en el contexto de la clasificación pasada el diagnóstico, tratamiento y manejo de la 

periodontitis resulta incompleto y deficiente debido a inconsistencias para asignar el 

diagnostico, por ejemplo; la edad del paciente, se determinó arbitrariamente que la categoría 

de periodontitis crónica correspondía a sujetos de 35 años y más, y la periodontitis agresiva 

generalmente afectaba a personas jóvenes de entre 12 y 30 años, sin embargo podría 

desarrollarse a cualquier edad 

Por lo anterior este estudio pretende relacionar el tabaquismo, la diabetes y la periodontitis 

de acuerdo a los criterios de la actual clasificación y determinar ¿Cuál es la severidad de 

periodontitis en pacientes con o sin diabetes tipo 2 fumadores en comparación con los no 

fumadores? 

 

 

III. Justificación 

La periodontitis ocupa los primeros lugares como afecciones bucodentales a nivel mundial 

que en la mayoría de los casos culmina en pérdida dental, a lo largo del tiempo han existido 

intentos por clasificar la enfermedad; la clasificación de 1989 la catalogaba como 

periodontitis del adulto y juvenil, en 1999 se renombra como periodontitis crónica y agresiva, 

estas clasificaciones dejaron vacíos al diagnosticar el grado de periodontitis que presentaba 

cada paciente, complicando al clínico estructurar un plan de tratamiento personalizado de 

acuerdo a las características de la afección que presentaba, en la población mexicana el vacío 

no ha sido capaz de ser atendido en cuanto a la clasificación y manejo de la enfermedad, esto 

conlleva a que no se ofreciera un tratamiento óptimo al paciente evitando su mejoría. La 
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actual Clasificación de Enfermedades Periodontales y Periimplantarias del 2018 publicada 

por la Academia Americana de Periodontología y la Federación Europea de Periodontología, 

establecen la introducción de estadios con un rango de I, II, III, IV según la gravedad de la 

enfermedad, en el estadio I la pérdida ósea debe ser menor al 15% con relación al diámetro 

de la raíz, y el nivel de inserción oscila valores menores a 2mm, en cuanto al estadio II existe 

una ligera variación donde el nivel de pérdida ósea va del 15% al 33% con niveles de 

inserción entre 3 a 4mm, tomando en cuenta el estadio III la pérdida ósea sobrepasa el 75% 

con pérdida de inserción mayor o igual a 5mm con pérdida de 4 piezas dentales con presencia 

de 10 pares de dientes en oclusión, en cuanto al estadio IV se puede observar un daño visible 

al periodonto y pérdida mayor a 5 piezas dentales y reducción de pares de dientes en oclusión 

menor a 10.(25). Por lo anterior el conocimiento generado por este estudio pretende lograr 

un área de oportunidad para los odontólogos y los pacientes al determinar un tratamiento 

adecuado basado en la prevención para poder detectar la periodontitis en un estadio inicial. 

En pacientes con un grado de severidad mayor podrán recibir tratamiento de acuerdo a las 

necesidades y lograr detener en gran medida el avance de esta afección y por lo tanto la 

pérdida dental. 

El estudio identificará cual es la severidad de periodontitis de la DT2 y una de las principales 

adicciones a nivel mundial; el tabaquismo, dicha información servirá a los clínicos para 

informar y dar tratamiento de calidad. 

Los pacientes con DT2 y los que consumen tabaco tienen un alto riesgo de periodontitis y 

presentan una alteración en la relación microorganismo-huésped, así como problemas en la 

cicatrización, el conocer los criterios de la actual clasificación para determinar el grado de 

progresión de la periodontitis en cuanto a DT2 y tabaquismo determinan una diferenciación 

importante en el diagnóstico y tratamiento adecuado para cada individuo logrando para el 

clínico ofrecer atención enfocada y personalizada y así poder reducir los costes sanitarios que 

implican ambas afecciones. 

En el estado de Hidalgo no hay estudios recientes con información que relacione la 

periodontitis, la diabetes y el tabaquismo en el contexto de la actual Clasificación de 

Enfermedades y Condiciones Periodontales y Periimplantarias de 2018. 
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IV. Hipótesis 

La severidad de periodontitis es mayor en pacientes que viven con DT2 y hacen uso de 

cigarrillos de tabaco en comparación con los que no comparten dichas condiciones. 

Hipótesis nula 

El tabaquismo y la DT2 no tendrá influencia en la severidad de periodontitis. 

 

V. Objetivos 

5.1 Objetivo general 

 

Evaluar la severidad de periodontitis en pacientes que viven con o sin diabetes en relación 

con el uso de tabaco en pacientes que acuden a clínicas de atención bucodental en la 

Universidad Autónoma del Estado de Hidalgo. 

 

5.2 Objetivos específicos 

1.- Analizar la relación entre la severidad de periodontitis en sujetos que viven con DT2 y su 

hábito de consumo de tabaco tomando en cuenta el NIC. 

2.- Determinar la extensión de dientes afectados. 

2.- Determinar el grado de progresión de la periodontitis de la población de estudio. 

 

VI. Material y métodos  

6.1 Contexto de la investigación 

La realización de esta investigación se llevó a cabo en las clínicas de atención bucodental 

de la Universidad Autónoma del Estado de Hidalgo en la fecha de enero 2023 a diciembre 

2024. 

6.2 Tipo y diseño de estudio 
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Esta investigación es de tipo epidemiológica cuantitativo, observacional, transversal 

analítico. 

 

Variable Dependiente: Periodontitis; severidad, extensión y grado de progresión. 

 

Variables Independientes: Variables sociodemográficas (edad, sexo, escolaridad, 

ocupación, lugar de nacimiento, lugar de residencia); Variables clínicas PLA, ENR, PS, NIC 

SS, SUP; Variables de diabetes (presencia de diabetes, tiempo de evolución, HbA1c, glucosa 

capilar); Variable de tabaquismo (uso de tabaco, frecuencia de uso, tiempo de uso); Variables 

bucales (frecuencia del cepillado, uso de hilo dental, uso de enjuague bucal, higiene bucal, 

visitas al dentista). 

 

6.3 Selección de la población, criterios de inclusión y exclusión  

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

la Salud, oficio número 161. Se obtuvieron los permisos pertinentes por parte del Área 

Académica de Odontología de la UAEH, en donde se llevó a cabo el reclutamiento de 

pacientes que solicitaron atención en las Clínicas Odontológicas de manera consecutiva. A 

cada paciente se les pidió leer y firmar el consentimiento informado, posteriormente se les 

aplicó un formulario para la recolección de datos sociodemográficos y antropométricos, 

finalizando con el examen bucal para obtener las variables clínicas y así poder obtener la 

severidad de periodontitis y grado de progresión. 

Inclusión 

Pacientes mayores de 18 años de sexo indistinto, que presentaron al menos 20 dientes, con 

diagnóstico de DT2 indistinto y que consumen o no cigarrillos de tabaco. 

Exclusión 

Sujetos con DT1, edéntulos, mujeres embarazadas, enfermedades autoinmunes o 

sintomatología de COVID-19. 

Eliminación 
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No se tomaron en cuenta pacientes bajo algún tratamiento periodontal, pacientes que no 

dieron su consentimiento o que no completaron los instrumentos de recolección de datos. 

 

6.4 Tamaño de la muestra y muestreo 

Muestra: Con base al número de pacientes que ingresaron a la clínica de admisión en el 

periodo de junio-diciembre de 2022 (1500), se realizó una muestra aleatoria simple más un 

porcentaje de tasa de no respuesta obteniendo una n=171. Mediante muestreo no 

probabilístico por conveniencia. 

 

 

6.5 Diagrama de diseño experimental 
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6.6 Definición de variables (dependientes, independientes) 

 

 

Tabla 3. Variables del estudio  

Variable Tipo Definición 

conceptual 

Definición 

operacional 

Código Escala de 

medición 

Fuente 

Periodontitis          Dependiente 

cuantitativa 

continua. 

Desequilibrio entre 

microbiota y 

resistencia del 

huésped que da 

como resultado la 

perdida de inserción 

clínica 

Examen 

bucal; PS, y 

nivel de 

inserción  

PS  ≥ 4mm  

NIC ≥2mm en 

dos o más sitios 

de dientes no 

adyacentes 

Razón  Primaria 

Severidad Dependiente 

Cualitativa 

politómica 

Gravedad de la 

perdida de inserción 

clínica 

Examen 

bucal; PS y 

NIC 

Estadio I  

Estadio II  

Estadio III 

Estadio IV 

Nominal Primaria 

Extensión  Dependiente 

Cualitativa 

dicotómica 

Porcentaje de 

dientes afectados 

Localizada 

menor al 30% 

de dientes 

afectados. 

Generalizada 

igual o mayor 

al 30% de 

dientes 

afectados. 

0=Localizada 

menor al 30% de 

dientes 

afectados. 

 

1=Generalizada 

igual o mayor al 

30% de dientes 

afectados. 

Nominal Primaria 

Grado de 

progresión  

Dependiente 

Cualitativa 

politómica 

Cambios ecológicos 

simbióticos en el 

microbioma en 

respuesta a los 

nutrientes de los 

productos gingivales 

inflamatorios y de 

degradación tisular 

que enriquecen 

algunas especies y 

mecanismos 

antibacterianos que 

intentan contener el 

desafío microbiano 

dentro del área del 

 

 

 

 

 

 

 

Examen bucal 

0= Lenta  

1= Moderada 

2= Rápida 

 

Nominal Primaria 
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surco gingival una 

vez inflamado 

Numero de 

dientes 

presentes en 

boca.  

Independiente 

cuantitativa 

continua 

Número total de 

dientes presentes a la 

hora de la inspección 

clínica 

Conteo por 

examen bucal 

1 < 19 

2 ≥ 20 

Razón Primaria 

Diabetes Independiente 

Cualitativa, 

nominal 

dicotómica. 

Trastorno 

metabólico en el que 

el cuerpo tiene altos 

niveles de glucosa 

durante períodos 

prolongados de 

tiempo. 

Respuesta a la 

pregunta 

mediante 

cuestionario. 

0= No 

1= Si 

Nominal Primaria 

Tiempo de 

evolución  

Independiente 

cuantitativa 

Tiempo transcurrido 

en años desde el 

diagnóstico de la 

enfermedad. 

Respuesta a la 

pregunta 

mediante 

cuestionario  

0= < 5  

1= 5 a 10  

2= más de 10 

Razón Primaria 

HbA1c Independiente 

Cualitativa, 

nominal 

dicotómica. 

Prueba de sangre 

que muestra cuál fue 

el nivel promedio 

de azúcar (glucosa) 

en los últimos dos o 

tres meses. 

 0 = <7 Control 

optimo  

1 = ≥7 Mal 

control 

Nominal Secundaria 

Uso de 

Tabaco 

Independiente, 

cualitativa, 

nominal 

dicotómica 

Dato para saber si el 

paciente usa o no 

tabaco 

Respuesta a la 

pregunta 

mediante 

cuestionario 

0= No 

1= Si 

Nominal Primaria 

Frecuencia 

del uso de 

tabaco 

Independiente, 

cuantitativa 

continua. 

Cantidad de 

cigarrillos 

consumidos por día. 

Respuesta a la 

Pregunta 

mediante 

cuestionario. 

0=< 10 

1=> 10 

Razón  Primaria 

Tiempo de 

uso de 

tabaco. 

Independiente 

cuantitativa 

Tiempo transcurrido 

en años desde que 

inicio con el 

consumo de tabaco  

Respuesta a la 

Pregunta 

mediante 

cuestionario 

0= < 5  

1= 6 a 10  

2= ≥10 

Razón Primaria 

Edad Independiente, 

cuantitativa 

Tiempo en años 

transcurridos desde 

el nacimiento al 

momento del 

estudio. 

Respuesta a la 

Pregunta 

mediante 

cuestionario. 

< 50 años 

 ≥ 50 años 
Razón  Primaria 

Sexo Cualitativa,  

Nominal, 

politómica 

Conjunto de 

características 

biológicas, físicas, 

fisiológicas y 

anatómicas que 

definen a los seres 

humanos como 

hombre y mujer. 

Respuesta a la 

Pregunta 

mediante 

cuestionario. 

0= masculino 

1= femenino 

 

Nominal Primaria 
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Escolaridad Cualitativa  

Politómica  

Último año de 

estudios cursado  

Respuesta a la 

Pregunta 

mediante 

cuestionario 

0= Básica (hasta 

primaria) 

1= Mayor a 

educación básica 

(más de 

secundaria) 

Nominal Primaria  

Ocupación   Oficio o profesión. Pregunta 

mediante 

cuestionario 

0= Con empleo 

1= desempleado 

Nominal Primaria 

Lugar de 

nacimiento 

 Lugar de registro 

poblacional. 

 

Pregunta 

mediante 

cuestionario 

0= Otros estados 

de la república. 

1=Hidalgo 

Nominal Primaria 

Lugar de 

residencia 

 Lugar donde habita. Pregunta 

mediante 

cuestionario 

0=Pachuca de 

Soto 

1= Otros 

municipios de 

Hidalgo 

2=Fuera de 

Hidalgo. 

Nominal Primaria 

Frecuencia de 

cepillado 

Cuantitativa, 

discreta 

Proceso mecánico de 

eliminación de 

biopelícula y 

residuos de comida 

con cepillo dental. 

Pregunta 

mediante 

cuestionario. 

0 = 2 veces o 

más 

1 = Una sola 

vez. 

 

Razón Primaria 

Uso de hilo 

dental 

Cuantitativa, 

discreta 

Proceso mecánico de 

eliminación de 

biopelícula 

interdental mediante 

hilo. 

Pregunta 

mediante 

cuestionario 

0 = no 

1 = < 2 veces 

por semana 

2= > 3 o más 

veces por 

semana 

Razón  Primaria 

Uso de 

enjuague 

bucal 

Cuantitativa, 

discreta 

Uso de colutorio 

antiséptico para la 

eliminación de placa 

dentobacteriana. 

Pregunta 

mediante 

cuestionario 

0 = no 

1 = < 2 veces 

por semana 

2= > 3 o más 

veces por 

semana 

Nominal Primaria 

Higiene bucal Cualitativa, 

nominal, 

politómica 

nominal 

Conjunto de 

conocimientos y 

técnicas auto 

aplicadas que realiza 

cada individuo en la 

cavidad bucal 

Pregunta 

mediante 

cuestionario 

0=Mala 

1=Regular 

2=Buena  

Nominal Primaria 

Visitas al 

dentista en el 

último año 

Cuantitativa, 

Discreta, 

politómica 

Número de visitas al 

dentista en el último 

año para evaluar las 

intervenciones 

realizadas. 

Pregunta 

mediante 

cuestionario 

0 = Al menos 1 

vez 

1 =No asistió 

Razón Primaria 
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6.7 Sondaje periodontal 

El sondaje periodontal de boca total consiste en analizar a los tejidos periodontales a través 

de mediciones realizadas con una sonda periodontal Carolina del Norte ®, tal instrumento 

debe de ser ingresado de forma paralela al diente por el surco gingival hasta encontrar el 

fondo de dicho surco. El sondaje se realiza con una presión de 15 a 20 g de fuerza. Cada 

pieza dental se sondeó en seis puntos: mesial, vestibular y distal, por vestibular y 

palatino/lingual. La sonda Carolina del Norte ®, cada milímetro es representado con líneas 

guía. Se pueden observar dos líneas ligeramente más gruesas; la marca los primeros 3mm y 

la segunda los 5 mm, la sonda periodontal mencionada se considera el estándar de oro para 

boca total y ha sido utilizada en diversos estudios.(84,85) 

 

6.7.1 Procedimiento 

Se le mostró a cada paciente el instrumental esterilizado que fue utilizado, posteriormente se 

introduce la sonda paralela al eje longitudinal del diente comenzando por el cuadrante 

superior derecho por distal en el diente más posterior para obtener la PS y el NIC en 

milímetros, esta última tomando como referencia la unión cemento-esmalte; observando al 

mismo tiempo la presencia o ausencia de PLA y ENR hasta llegar a mesial del central 

superior o línea media y se observa si hubo SS y SUP para poder continuar con los cuadrantes 

restantes por vestibular y por palatino/lingual y los datos recolectados se registraron en el 

periodontograma en Excel® por un anotador. 

 

La toma de las medidas se realizó en todos los dientes presentes del paciente con un mínimo 

de 20 y un máximo de 28 excluyendo terceros molares. 

 

6.8 Toma de glucosa capilar 
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La glucosa capilar hoy en día tiene una importancia diagnostica que debe ser fiable; consiste 

en la obtención de una muestra sanguínea para poder tener un autocontrol/autoanálisis de los 

niveles de glucosa en sangre. Se realiza con glucómetros calibrados para tener exactitud en 

los valores obtenidos.(86) 

 

6.8.1 Procedimiento 

Se toma una tira reactiva y se coloca dentro del aparato medidor GluCoA1c Biohermes® y 

sus respectivas tiras reactivas que cuenta con la calibración para poder dar exactitud y 

precisión y el procedimiento fue realizado en cada paciente sin importar si contaba o no con 

diagnóstico de diabetes. Se debe de limpiar el dedo medio o anular con torunda con alcohol 

con movimientos en una sola dirección sin usar la misma zona del algodón más de una vez 

para usar la lanceta y obtener una gota de sangre; una vez obtenida se acerca la tira reactiva 

a la gota de sangre para que esta la absorba y poder obtener el valor. Finalizando con darle 

una torunda limpia al paciente indicando que haga ligera donde hubo punción haciendo 

presión por un par de minutos. 

 

 

6.9 Análisis estadístico  

Los datos recolectados fueron analizados utilizando el paquete estadístico SPSS® versión 

26, los descriptivos se representan en tablas de frecuencias para variables cualitativas y 

medidas de tendencia central y dispersión para variables cuantitativas. 

Análisis bivariado con un valor de p<0.05. 

 

 

VII. RESULTADOS 

7.1 Estadística descriptiva de la población  

Tomando en cuenta los pacientes que cumplieron los criterios de inclusión: 171 completaron 

el estudio; 105 mujeres y 66 hombres, en un rango de edad de 21 a 84 años. (Tabla 4) 
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Tabla 4. Distribución sociodemográfica en la población del estudio. 

 Frecuencia (n) Porcentaje (%) 

Sexo Mujer 105 61.4 

Hombre 66 38.6 

Edad 

Menores de 50 95 55.6 

50 años y más 

 
76 44.4 

Lugar de 

procedencia 

 

 

Dentro de 

Pachuca de Soto 

 

139 

 

81.3 

Fuera de 

Pachuca de Soto 

 

32 

 

18.7 

Escolaridad Básica  

(primaria y 

secundaria) 

 

22 

 

87.1 

Mayor a 

secundaria 

 

149 

 

12.9 

Estado civil Con pareja 92 46.2 

Sin pareja 79 53.8 

Los valores se expresan como frecuencia (n) y porcentaje (%). 

 

Tabla 5. Variables cuantitativas de la población de estudio. 

 Promedio ± DE 

Edad (años) 47.23 ± 14.00 
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Peso (kg) 67.85 ± 13.65 

Estatura (m) 1.61 ± .093 

TA Sistólica (mmHg) 120.83 ± 7.25 

TA Diastólica (mmHg) 82.60 ± 6.68 

Glucosa capilar casual (mg/dL) 95.35 ± 15.13 

  

Los valores se expresan como media ± DE 

7.2 Estado periodontal de la población 

En los parámetros periodontales obtenidos mediante el sondeo bocal total se observa lo 

siguiente: (Tabla 6). 

Tabla 6. Descriptivo de los parámetros clínicos 

 Promedio ± DE 

NIC (mm) 2.18 ± 0.73 

Biopelícula (%) 31.59 ± 15.73 

Enrojecimiento (%) 17.21 ± 13.58 

Sangrado al sondeo (%) 

Supuración (%) 

17.08 ± 14.66 

0.59 ± 2.71 

Los valores se expresan como media ± DE 

NIC: Nivel de inserción clínica. 

 

7.3 Periodontitis 

En la severidad de periodontitis, el 53.8 % de los pacientes se encontró en un estadio leve o 

inicial mientras que el 46.2% estuvo en estadio moderado o severo en la evaluación 

periodontal de boca total de acuerdo al NIC, los estadios se clasificaron tomando en cuenta 

la Clasificación Actual Enfermedades Periodontales y Periimplantarias de 2018. (Tabla 8) 

 

Tabla 7. Severidad de periodontitis representada con frecuencia y porcentaje estimada por 

el NIC de acuerdo a la actual Clasificación de Enfermedades y Condiciones Periodontales y 

Periimplantarias 2018. 
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Severidad de periodontitis 

estimada por el NIC 

Frecuencia (n) Porcentaje (%) 

Leve/inicial 

<4mm 

141 82.5 

Moderado/Severa 

≥4mm 

30 17.5 

Los valores se expresan como frecuencia (n) y porcentaje (%). NIC: Nivel de inserción clínica 

Para la extensión de periodontitis de dientes afectados, mostró un 31.6 % de periodontitis 

generalizada y un 53.8% de periodontitis localizada (Tabla 9) 

 

Tabla 8. Extensión de periodontitis en relación al número de dientes afectados. 

Extensión de dientes 

afectados 

Frecuencia (n) Porcentaje (%) 

Localizada <30%  117 68.4 

Generalizada >30%  54 31.6 

Los valores se expresan como frecuencia (n) y porcentaje (%). 

 

Para el grado de progresión, el 62.6% de la población de estudio se encontró en el Grado A 

(lenta) de acuerdo a la clasificación de actual Clasificación de Enfermedades Periodontales 

y Periimplantarias del 2018.   

 

Tabla 9. Grado de progresión por factores modificadores. 

Riesgo de progresión Frecuencia (n) Porcentaje (%) 

Grado A (lenta)  107 62.6 

Grado B (moderada) 

Grado C (rápida) 

  26 

38 

15.2 

22.2 

Los valores se expresan como frecuencia (n) y porcentaje (%). 
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7.4 Diabetes 

Con respecto a la presencia de Diabetes, el porcentaje de pacientes diagnosticados fue del 

20.5%, dato obtenido mediante cuestionario como instrumento de recolección. (Tabla 10). 

Tabla 10. Variables de diabetes 

 Frecuencia (n) Porcentaje (%) 

Diabetes   

       No 136 79.5 

       Si  35 20.5 

Tiempo de evolución   

     Menos de 5 años 9 25.7 

     5 años o más 26 74.3 

Atención medica   

       Si 29 82.9 

       No 6 17.1 

¿Con que frecuencia 

acude? 

  

       Mensual 27 93.1 

       Ocasional 2 6.9 

¿Acude a algún grupo de 

educación en diabetes? 

  

        Si 4 11.4 

        No 31 88.6 
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¿Con que frecuencia 

acude? 

  

       Mensual 1 25.0 

       Ocasional 4 75.0 

¿Toma medicamento para 

el control de diabetes? 

  

       Si 35 100 

       No 0 0 

¿Qué medicamento 

consume? 

  

       Metformina 34 97.1 

       Otros 1 2.9 

Los valores se expresan como frecuencia (n) y porcentaje (%). 

 

 

7.5 Tabaquismo 

En cuanto a tabaquismo, un total de 27.5% de la población de estudio refirieron ser 

consumidores o ex consumidores de tabaco. (Tabla 11) 

Tabla 11. Variables de tabaquismo. 

 Frecuencia (n) Porcentaje (%) 

Tabaquismo   

      No 124 72.5 

      Si 47 27.5 

Frecuencia   

     Ocasional 5 10.6 

     Diario 42 89.4 

Cantidad   

     Menos de 10 26 55.3 

     Más de 10 21 44.7 
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Tiempo de consumo   

     De 0 a 5 años 8 17.0 

     Más de 5 años 39 83.0 

Los valores se expresan como frecuencia (n) y porcentaje (%). 

 

 

 

7.5 Tabaquismo y diabetes 

El 7.6% de la población refirió compartir ambas condiciones. (Tabla 12) 

Tabla 12. Población que vive con diabetes y fuman cigarrillos de tabaco. 

Tabaquismo y 

diabetes 

Frecuencia (n) Porcentaje (%) 

     No 158 92.4 

     Si 13 7.6 

                   Los valores se expresan como frecuencia (n) y porcentaje (%).  

 

7.6 Análisis bivariado 

De acuerdo al análisis bivariado los resultados observados expresan que de acuerdo a la 

severidad de periodontitis moderada/severa el 40% refirieron vivir con diabetes. (Tabla 13). 

 

 Periodontitis 

Leve/inicial 

Periodontitis 

Moderada/severa 

Valor p 

Diabetes 

     No 

     Si 

 

120(88.2)  

21(60.0) 

 

16(11.8)   

14(40.0)  

 

0.005* 
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Tabla 13. Severidad de periodontitis por estadios en relación con diabetes y el consumo de 

tabaco. 

Los valores se expresan como frecuencia (n) y porcentaje (%). Prueba chi-cuadrada *Estadísticamente 

significativo (p<0.05) 

 

 

 

 

 

 

7.7 Análisis multivariado  

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

periodontitis con las variables tabaquismo y diabetes ajustadas a sexo y edad. Los resultados 

mostraron que la presencia de diabetes y tabaquismo y el sexo se asociaron 

significativamente con la severidad de periodontitis, Odds Ratio (OR) para diabetes 4.98 

(1.19-12.89), tabaquismo 2.58 (0.99-6.73), sexo 3.51(1.23-937) Intervalo de confianza (IC 

95%). (Tabla 15) 

 

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

sexo y edad. 

Variable  RM (IC95%) Valor p  

Edad 

   < 50 años 

  

1 

 

0.096 

Tabaquismo 

     No 

 

110(88.7) 

 

14(11.3) 

 

0.000* 

     Si 31(66.0) 16(34.0)  
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   ≥ 50 años 2.15 (0.87-5.31) 

Sexo 

   Femenino 

   Masculino 

  

*1 

3.51(1.32-9.37) 

 

0.012* 

Diabetes 

   No 

   Si 

  

*1 

4.98(4.92-12.89) 

 

0.001* 

Tabaquismo 

   No 

   Si 

  

*1 

2.58(0.99-6.73) 

 

0.05* 

*Estadísticamente significativo (p<0.05) 

 

 

VIII. DISCUSIÓN  

 

El presente estudio determinó la relación entre la periodontitis con la diabetes y el tabaquismo 

debido a la naturaleza inflamatoria de dichas condiciones. De los 171 sujetos, se obtuvieron 

parámetros clínicos de hasta 168 sitios, como PLA, ENR, SS, PS, NIC y SUP, como lo 

reporta la literatura el sangrado al sondeo y la supuración son indicadores de inflamación, 

alto riesgo y severidad de las enfermedades periodontales en sujetos que viven con DB2 (87) 

sin embargo, los parámetros clínicos periodontales que determinan pérdida de tejidos de 

soporte dental (profundidad de bolsa y la medida para obtener el nivel de inserción) (85,88), 

fueron mayores en los sujetos que viven con diabetes y con tabaquismo positivo que en los 

que no presentan dichas condiciones, de acuerdo a la Clasificación de Enfermedades 

Periodontales y Periimplantarias del 2018  (89) similar a los resultados descritos en diversos 

estudios. (90–92) 

 

8.1 Severidad y Riesgo de progresión de periodontitis 
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En nuestro estudio el promedio de NIC fue de 2.18 mm correspondiente a Estadio I tomando 

como base el criterio de severidad de la actual Clasificación de Enfermedades Periodontales 

y Periimplantarias del 2018, estos resultados coinciden con Minaya Sánchez y cols., en 

pacientes mexicanos donde obtuvieron un promedio de 2.9 mm igualmente correspondiente 

al Estadio I.(93)  

 

En relación con las variables sociodemográficas, la periodontitis fue más frecuente en 

mujeres, teniendo la posibilidad de presentar dicha condición 3.51 veces más que los 

hombres, los resultados obtenidos son similares a otro estudio, en cuba; donde el mayor 

porcentaje de periodontitis se presentó en mujeres (94), a diferencia de lo reportado en 

diversos estudios donde el grupo de los hombres fue el más afectado. (95–98) El sexo es un 

modificador conocido de la salud y enfermedad que influye en la epidemiología, los síntomas 

y la progresión; condicionada por factores socio-biológicos como los roles familiares y 

ocupacionales.(99) Estudios epidemiológicos avalan un dimorfismo sexual, lo que demuestra 

que el sexo masculino es un factor de riesgo en la evolución y desenlace de la enfermedad, 

ya que afecta la respuesta inmune. Existen diferencias biológicas que se manifiestan de 

formas diversas en la salud y en la enfermedad (100), un ejemplo es la modulación de la 

testosterona presente en hombres, que al tener una disminución en sus niveles favorece la 

respuesta inflamatoria y la pérdida ósea en el tejido periodontal.(101–103) esto último podría 

explicar nuestro resultado la mayor prevalencia de periodontitis en mujeres. 

 

También se observó que el 62.6% de sujetos registró un riesgo de progresión de periodontitis 

en el grado A (lenta); en cuanto a los valores de glucosa capilar mal controlados y la cantidad 

mayor a 10 cigarrillos al día tuvieron un grado de progresión C (rápida), similar a lo reportado 

por Costa y cols., en Portugal y por Chatzopoulos y cols., en Estados Unidos. (104,105)  

El 68.4% de los pacientes registró una extensión de periodontitis localizada (<30% de dientes 

afectados) consistente con Saleh M. y cols., que registraron el 71.5% en población 

estadounidense. 

El tabaquismo y la diabetes son factores de riesgo probados de la periodontitis que afectan a 

la rápida progresión y aumentan la conversión de un estadio a otro más severo.(105) 
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8.2 Asociación de la periodontitis y la diabetes 

 

La prevalencia de diabetes en el presente estudio fue del 20.5%, de acuerdo con la FID a 

nivel mundial, es muy alta, y la mitad de las personas que viven con diabetes desconocen su 

diagnóstico. (38) En México, la prevalencia registrada es de 10.32% y en el estado de Hidalgo 

del 12.83%, las diferencias pueden deberse a cuestiones metodológicas, por la definición de 

caso, por las condiciones internas socioeconómicas de cada país o de cada región.(39) 

En este trabajo se encontró que los sujetos que viven con diabetes presentaron formas de 

periodontitis más severa, sin asociarse con el tiempo de evolución de la diabetes. Los 

resultados son consistentes con diversos estudios donde mencionan que la prevalencia de 

periodontitis es mayor en pacientes que viven con DT2 (106–109).  En un estudio realizado 

en 2021, se evaluaron pacientes mexicanos reportando una asociación entre el tiempo de 

evolución de la diabetes y la periodontitis, registrando mayor severidad de periodontitis con 

un tiempo de evolución de diabetes mayor o igual a 5 años.(110) Estos resultados sugieren 

que los pacientes con diabetes deben ser tratados interdisciplinariamente con atención 

bucodental y recibir terapia periodontal para reducir las probabilidades de padecer 

periodontitis. 

Desde hace algunos años se considera a la periodontitis como la sexta complicación de la 

diabetes.(111) Al respecto, en esta investigación, se encontró que la posibilidad de presentar 

periodontitis en personas que viven con diabetes es de 4.98 veces más, esta información 

concuerda con Vu G. y cols., que reportaron que los momios de periodontitis son de 4 veces 

más para los pacientes estadounidenses que viven con diabetes en comparación con los que 

no presentan dicha condición,(112) Sundaram y cols., mencionan que la probabilidad es de 

6.6 veces más de presentar periodontitis en sujetos de la India (113), esto puede deberse a 

que la hiperglucemia induce la producción de especies reactivas de oxígeno aumentando el 

estrés oxidativo y así promoviendo la destrucción de los tejidos periodontales.(114) En 

pacientes con DT2 la producción de citocinas proinflamatorias como la interleucina-6, 

interleucina1β y factor de necrosis tumoral implicadas en la respuesta innata se ve aumentada 

ya que existe un gran depósito de productos finales de glicosilación avanzada y ligandos que 
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activan receptores específicos en macrófagos, monocitos y células del endotelio que 

desencadenan la activación de inmunidad local, esto altera vías de señalización celulares 

resultando en una respuesta inflamatoria. Todos estos factores dan como resultado un 

incremento en la inflamación, provocando una mayor ruptura de tejidos conectivos 

periodontales por metaloproteinasas de la matriz y por acciones de los fibroblastos como su 

crecimiento, proliferación y producción. El tejido óseo se ve alterado en su formación, 

mineralización y remodelado, también recibe menos irrigación aumentando la reabsorción 

del hueso alveolar, creando un ambiente de inflamación crónica exacerbando la severidad de 

la periodontitis (63–65,111,115),  si no es tratada a tiempo culmina en la pérdida de dientes. 

(99) 

 

 

 

 

 

 

8.3 Asociación de periodontitis con tabaquismo   

 

En este estudio, se evaluaron pacientes con periodontitis con hábito de fumar tabaco. Se 

observó que la posibilidad de presentar periodontitis es de 2.58 veces más en personas que 

fuman cigarrillos de tabaco. Al respecto, estudios previos han reportado que en pacientes con 

hábito tabáquico presenta un riesgo de 3.36 y 4.25 veces más de posibilidad de presentar 

periodontitis. (116,117) Diversos estudios señalan que el factor de riesgo predominante para 

la periodontitis fue el tabaquismo y que tiene una relación directa con la severidad de 

periodontitis. (112,117–119) 

Los hallazgos de nuestro estudio respecto a tabaquismo mostraron estadios más severos en 

los sujetos fumadores o exfumadores de cigarrillos de tabaco en comparación con los que no 

presentan dicha condición, los datos son consistentes con los diversos estudios que han 

reportado resultados similares, aunque el mecanismo aún no está claro, esto puede deberse a 

que el tabaquismo estimula la inmunodepresión, retrasando la llegada de neutrófilos, 



 

60 

 

reduciendo su capacidad fagocítica y la quimiotaxis, por consecuencia; teniendo una 

capacidad defensiva deficiente. (40,79,80,93,120)  

  

Asimismo, se ha descrito que el tabaquismo logra un desequilibrio entre el huésped y el 

microbiota oral, la nicotina es la principal sustancia que crea la adicción al tabaco, su 

mecanismo podría deberse a la inhibición de crecimiento de los fibroblastos del ligamento 

periodontal afectando al nivel de inserción. El tabaco afecta procesos como la homeostasis 

celular, la maculatura y la señalización intracelular teniendo un efecto negativo en el sistema 

inmunológico haciendo al huésped incapaz de combatir procesos infecciosos e inflamatorios 

ya que se han detectado niveles altos de mediadores inflamatorios, esto se acompaña de una 

disminución en el flujo sanguíneo ya que existe una vasoconstricción tras el consumo de 

tabaco. (116,121,122) 

 

 

 

 

 

IX. CONCLUSIONES 

De acuerdo a los resultados obtenidos en nuestro restudio, se observó una severidad de . Con 

base en el modelo multivariado final las variables relacionadas con la periodontitis fueron 

tabaquismo y diabetes. Es recomendable que los profesionales de la salud orienten a los 

pacientes en la atención integral para un control adecuado de la diabetes y periodontitis, 

además de programas para reducir el consumo del tabaco en su totalidad. Así mismo es muy 

importante reforzar la importancia de la higiene bucal y la prevención medica integral.  

Es importante que el personal de la salud se mantenga actualizado de acuerdo a las nuevas 

herramientas de diagnóstico que surgen ya que corrigen vacíos existentes en clasificaciones 

pasadas. 
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X. RECOMENDACIONES 

Derivado del presente estudio surgen las siguientes recomendaciones: 

• Se sugiere el uso de herramientas de diagnóstico radiológicas para poder 

complementar el diagnóstico. 

• Aumentar la cantidad de muestra estudiada para poder transpolar la reproducibilidad. 
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XII. ANEXOS 

7.1 Oficio de aprobación Comité de Ética e Investigación de ICSa 
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7.2 Artículos  

7.2.1 Relationship between type 2 diabetes and periodontitis 
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7.3 Diplomas 
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7.4 Curso de Calibración de Clínicos en Periodoncia  
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7.5 Estancia  
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7.6 Instrumentos de recolección de datos 

7.6.1 Consentimiento informado 

 

       

CONSENTIMIENTO INFORMADO                           Folio: 

_______          

 

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: 

“Influencia del tabaquismo sobre la periodontitis en pacientes con o sin diabetes tipo 

2 que asisten a clínicas odontológicas de la Universidad Autónoma del Estado de 

Hidalgo” El cual ha sido autorizado por el comité de ética e investigación de la misma.  

Y 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 la diabetes y el tabaquismo. 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. 

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

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

como, toma de signos, tensión arterial. 

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.  

 

Fecha: _________________ 

 

 

_________________________________________________ 

Nombre y firma del paciente 

 

 

Nombre y Firma Testigo  
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7.6.2 Cuestionario 

 

INSTRUMENTO DE RECOLECCIÓN PROYECTO “INFLUENCIA DEL TABAQUISMO SOBRE LA PERIODONTITIS EN PACIENTES CON O SIN 

DIABETES TIPO 2 QUE ASISTEN A CLÍNICAS ODONTOLÓGICAS DE LA UAEH.” 

UAEH /ICSA/Cuerpo Académico Epidemiología Estomatológica/ LGAC- EABD.        00/00/2022 

 

 

 

 

 

 

FECHA: ________________      identificación _________________tel.___________________ 

 

 

folio 

 

I. DATOS SOCIODEMOGRÁFICOS 

 Nombre:         No. 

expediente 

 

 

 Edad:     

 

 Sexo:  1.Femenino   

  2. Masculino 

3. No especifica 

 

 

 Lugar de nacimiento Estado:                           Municipio:                        Localidad: 

 especifique  

Universidad Autónoma del Estado de Hidalgo 

Instituto de Ciencias de la Salud 

LGAC “Enfermedades y Alteraciones Bucodentales del CA de Epidemiología. 
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 ¿En qué municipio reside actualmente?    

    

 Especifique 

dirección 

  

 

 ¿Cuál fue el último año que aprobó en la 

escuela? 

No fue a la escuela  

  Sabe leer y escribir, pero no fue a la 

escuela 

Primaria Incompleta ¿Cuántos años? 

______ 

Primaria Completa 

Secundaria Incompleta ¿Cuántos años? 

_____ 

Secundaria Completa 

Preparatoria 

Carrera técnica 

Licenciatura 

10.Posgrado 

 

 

 ¿Cuál es su ocupación?: 1. Estudiante  
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  2.Personas dedicadas a los quehaceres del 

hogar 

3.Jubiladas o pensionadas 

4.Incapacitadas permanentemente para 

trabajar 

5.Obrero 

6.Empleado 

 

  7.Profesionista  

  8.Desempleado  

  9.Otra Ocupación  

 Especifique   

 

 

 

 

 ¿Cuál es su estado civil?: Unión Libre 4.Divorciado  

  Casado 5.Viudo  

  Separado 6. Soltero  

 

II. ANTECEDENTES HEREDOFAMILIARES 

 ¿Tiene o ha tenido algún familiar que tenga diabetes? Si  

 Si la respuesta es no o no sé, pase a la pregunta 11 No  

  No sabe   

 ¿Quién o quiénes?  

 

 ¿Tiene o ha tenido algún familiar que presente hipertensión arterial? 1.    Sí  

 Si la respuesta es no o no sé, pase a la pregunta 13 2     No  

  3.   No sabe   
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 ¿Quién o quiénes?  

 

 Tiene o ha tenido familiares con problemas de corazón, como infarto  1.    Sí  

 o angina de pecho? 2     No  

 Si la respuesta es no o no sé, pase a la pregunta 15 

 

3.   No sabe   

 ¿Quién o quiénes?  

 

 ¿Alguno de sus Padres o Hermanos ha tenido un ataque al corazón o ha muerto 

repentinamente antes de los 55 años de edad 

 

 

  1. Sí  

  2.No  

  3.No sabe   

 

 

 

III. DIABETES 

 

 ¿Está usted diagnosticado con diabetes?  

 

  1. Sí  

  2.No  

 Si la respuesta es no pase a la pregunta 23 3.No sabe  

 

 

 

 

 ¿Desde cuándo es usted diabético?      

 Tiempo de diagnóstico de diabetes Años  Meses 
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 ¿Acude con su médico regularmente para el control de la diabetes? 1. Sí   

 Si la respuesta es no pase a la pregunta 20 2.No  

 No, ¿Por 

qué? 

  

 

 

 

 

 

 ¿Con qué frecuencia acude con su médico a control de la diabetes?  1. Mensual  

  2. De 2 a 6 meses  

  3. De 7 meses a 1 

año 

 

  4.Otros:  

 Especifique   

 

 

 ¿Acude a algún grupo de educación en diabetes? 1. Sí   

 Si la respuesta es no pase a la pregunta 22 2.No   

 No, ¿Por 

qué? 

  

 

 Especifique con qué frecuencia acude a grupo de educación en 

diabetes 

1. Semanal  

  2. Mensual  

  3. Ocasional  

  4. Otros:  

 Especifique   

 

 ¿Toma tratamiento médico para el control de la diabetes? 1.  Sí (diario)  
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  2. Si (regularmente)  

 No ¿Por qué? desde cuando 3. Si 

(ocasionalmente) 

 

  4. No  

 

 

IV. HIPERTENSIÓN ARTERIAL 

 ¿Padece de presión alta?   Sí   

 Si la respuesta es no o no sé pase a la pregunta 27 No   

  No sé  

 

 ¿Desde cuándo es usted hipertenso?      

  Años  Meses 

 

 ¿Acude con su médico regularmente para el control de la 

hipertensión? 

1. Si  

  2. No  

  3.Otros  

 Especifique   

 No. ¿Por qué?   

    

 

 ¿Con qué frecuencia acude a su médico para el control de la 

hipertensión? 

1. De 1 a 2 meses   

  2. De 3 a 6 meses  

  3. De 7 meses a 1 

año 
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  4. Otros  

 Especifiq

ue 

  

 

 

 

 

V. PERFIL CORONARIO 

 ¿Le ha informado a su médico que ha tenido usted infarto, o que 

tiene angina de pecho? 

1. Si  

  2. No  

 

 ¿Le ha informado su médico que ha tenido embolia en la cabeza o 

las piernas?  

1. Si  

  2. No  

 

 

 

VII. USO DE TABACO 

 ¿Fuma?        Sí  

 Si la Respuesta es no pase a la pregunta 39  No  

 Si la respuesta es fumé pase a la pregunta 37 Fumé  

 

 ¿Qué fuma?   

 

 

 ¿Cuántos cigarros fuma y con qué frecuencia? 1. Diario   
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  2. Semanal   

  3. Mensual   

  4. Ocasional   

  5.No sabe, no 

responde 

  

 

 ¿Cuántos años tiene fumando?      

  Años  Meses 

 

 ¿Acude con su médico para orientación y tratamiento para dejar de 

fumar?  

Sí  

 Si la respuesta es no pase a la pregunta 41 No  

 

 ¿Durante cuánto tiempo fumó?      

 

 ¿Funcionó la orientación y tratamiento para dejar de fumar?     Si  

  No 

 

 

 Cuándo fumaba ¿Cuántos cigarros consumía y conque frecuencia? 1. Diario   

  2. Semanal   

  3. Mensual   

  4. Ocasional   

  5. No recuerda, no 

res. 

  

 

 

 ¿Si ha dejado de fumar desde hace cuántos años lo hizo?     1. desde hace 10 años o       

más 
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  Menos de 10 años  

 ¿A qué edad inicio a fumar?    

   Años 

 

IX. ACTIVIDAD FÍSICA 

 ¿Practica alguna actividad física y/o ejercicio?    Si  

 Si la respuesta es no pase a la pregunta 46 No  

 

 

 ¿Qué tipo de actividad física realiza? Caminar   

  Correr 

Trabajo de campo  

Deporte 

Otro.  

 

 Especifique   

 

 

 ¿Cuántos días a la semana realiza Ud. actividad física?   

 

 ¿Cuánto tiempo realiza la actividad física?  (Minutos)    

 

 ¿El ejercicio físico es bajo prescripción médica? Sí  

  No  

                                                                                                                                                    

 ¿Le ha dicho su médico que reduzca su actividad física por problemas 

de corazón? 

Sí  

  No  
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 ¿Para el tratamiento de que padecimiento le recomendaron realizar 

actividad  

1.Diabetes   

 física o ejercicio? 2.Hipertensión  

  3.Obesidad  

  4.Colesterol  

  5.Otra:  

   Especifique   

 

 

X. HÁBITOS DE HIGIENE ORAL 

 ¿Cepilla usted sus dientes? Sí  

 Si la respuesta es no pase a la pregunta 52 No  

 

 ¿Cuántas veces cepilla sus dientes al día? 1. Una vez  

  2. dos veces  

  3. Tres o más veces  

 

 ¿Ha recibido orientación para cepillar sus dientes? Sí  

 Si la respuesta es no pase a la pregunta 57 No  

 

 ¿Quién le asigno su técnica de cepillado?  1. Dentista  

  2. Otros  

 Especifique quien   

 

 ¿Cada cuánto tiempo cambia su cepillo dental?       

   Meses 

 

 ¿Además del cepillo dental, qué utiliza para lavar su boca?      1. Agua solamente  
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  2. pasta dental  

  3. pasta dental y otros  

  4. Otros  

 Especifique   

 

 ¿Utiliza algún auxiliar en su aseo bucal? 1. Sí  

 Si la respuesta es no pase a la pregunta 61 2.no  

 

 

 

 

 Especifique cual 1.Tabletas reveladoras de 

placa dentobacteriana 

 

 Mostrar fotografía de auxiliares de higiene bucal 2.Cepillo interdental  

  3.Hilo dental  

  4. Enjuague bucal  

  5. Limpiador de lengua  

  6. Clorhexidina gel o enjuague  

  7.Water pick  

 

 ¿Cuántas veces visitó al dentista el año 

pasado? 

(en los últimos 12 meses)  

 Especifique motivo:   

 

 

Gracias por su colaboración, fin de la entrevista. 
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Esto datos serán obtenidos de la exploración física (medidas antropométricas) 

 

 

 

 Peso en Kg.     Estatura en cm    

 

 TA Sistólica     TA Diastólica    

 

 

 

Resultado de los análisis de muestras biológicas sanguíneas 

 Hemoglobina glicosilada  

 Glucemia capilar 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

Elaborado por: _________________________________________________________________ 

 

Capturado por: 

_______________________________________________________________________ 
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7.5.3 Periodontograma 
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