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RESUMEN

La periodontitis es una de las enfermedades bucales més 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 relacion a diabetes y tabaquismo en sujetos que solicitaron atencién en las
Clinicas Odontologicas de la Universidad Auténoma del Estado de Hidalgo (UAEH). Se
realizé un estudio transversal, aprobado por el Comité de Etica del Instituto de Ciencias de
la Salud (folio UAEH161), previa firma de consentimiento informado se aplic6 un
cuestionario para obtener variables independientes; sociodemogréficas, bucales, de
diagndstico de diabetes y tabaquismo, asi como medidas antropométricas. Se realizd un
examen periodontal por un clinico calibrado con reproducibilidad de 84.4% registrando
variables clinicas; placa bacteriana (PLA), enrojecimiento (ENR), sangrado al sondeo (SS) y
supuracion (SUP). La severidad de periodontitis se valoré a través de la medida de
profundidad de sondeo (PS) y nivel de insercion clinica (NIC); recategorizada con base a los
estadios de la Actual Clasificacion de Enfermedades periodontales 2018. Se obtuvo una
n=171 pacientes (47.23 + 14.00 afios, el 61.4% fueron mujeres). La severidad de periodontitis
en estadio inicial o leve fue del 82.5% y el 17.5% se encontrd en estadio moderado/severo.
El 20.5% presento diabetes y el 27.5% refirieron ser fumadores o exfumadores de cigarrillos
de tabaco. En el analisis 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 combinacion de tabaquismo y diabetes puede tener un efecto sinérgico en el

riesgo de periodontitis.

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

. INTRODUCCION

La periodontitis es una de las enfermedades mas prevalentes en la boca a nivel mundial. Los
factores de riesgo identificados para las enfermedades periodontales son; la biopelicula
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 rapida progresion de la misma, ademas
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 Clinicas Odontolégicas de la Universidad Auténoma
del Estado de Hidalgo.

El presente trabajo se divide en 5 secciones, en la primera seccion se presentan generalidades
y datos actualizados respecto a ambas condiciones, datos epidemioldgicos internacionales,
nacionales y estatales, culminando con antecedentes del problema. En la segunda seccién se
describe la justificacion, hipotesis y objetivos planteados, considerando como objetivo

general la evaluacion del efecto del tabaquismo y la diabetes sobre la severidad de
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periodontitis en pacientes de la Universidad Autdnoma del Estado de Hidalgo, a travées de los
criterios de la actual Clasificacion de Enfermedades Periodontales y Periimplantarias del
2018. En la tercera seccion da lugar al tipo de estudio, la metodologia utilizada, la forma en
la que los datos fueron recolectados, incluyendo las técnicas de sondaje de boca total utilizado
en esta investigacion, el tamafio de la muestra, criterios de inclusion, exclusion y eliminacion
de la muestra, las variables consideradas dentro del estudio, consideraciones éticas y el tipo
de andlisis estadistico realizado. En la cuarta seccion se muestran los resultados obtenidos,
asi como la discusion de los mismos, ademas de la conclusion de dicho proyecto. En la quinta
y ultima seccion se enumeran las referencias y en la parte de anexos se incluyen; el
documento de aprobacion por parte del Comité de Etica del ICSa, folio de aceptacion:
UAEH/161. Los formatos de recoleccién de informacidn, el consentimiento informado, asi

como los aspectos éticos para esta investigacion.

II. ANTECEDENTES

2.1 Generalidades

2.2 Periodonto

El periodonto esta constituido por dos tipos de tejidos; los tejidos blandos que abarca encia
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 funcion fijar
los 6rganos dentales al hueso alveolar y recubrirlos para darle proteccion con la mucosa
masticatoria de la cavidad bucal. La literatura descrita por Jan Lindhe la denomina también
como “‘aparato de insercion” o “tejido de sostén de los dientes” es un sistema de desarrollo
bioldgico que a lo largo de la vida de un ser humano experimenta cambios en su formay en
su funcién 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 Encia

La encia es el primer tejido que comprende el periodonto y la funcidn principal es recubrir el
proceso alveolar y rodear a los dientes en su porcion méas cervical, comprende desde el
margen de la encia marginal hasta la linea mucogingival. Es un tejido que estd comprendido
dentro de la mucosa bucal y podemos diferenciar entre 3 grandes grupos: la mucosa
masticatoria que incluye a la encia 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) Encia vestibular b) Encia en paladar(2)

2.3.1 Encialibre

Es el tejido situado en el margen del diente y se encuentra localizado en la zona vestibular y
lingual o palatina de la mandibula o maxilar respectivamente su coloracion es rosa coral
ligeramente opaca con consistencia firme. La encia libre al no estar adherida al diente forma

un pequefio surco denominado surco gingival del cual emana el liquido crevicular, que sirve
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para limpiar y barrer bacterias de esa porcion de la encia. Al fondo del surco en direccion de
la raiz del diente el epitelio de union 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 encia anteriormente descrita da origen a un pequefio surco formado por esta
porcién 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 erupcién total del diente y esta delimitada por
la union cemento-esmalte, una profundidad mayor a 3 mm se considera patolégica, medida
que puede se obtiene con sonda periodontal, la estimacién de la medida seréa la cantidad que
penetre el instrumento. Con la edad puede existir una migracién apical del epitelio de union,

no necesariamente de origen patoldgico. (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 sanguineo corium gingival y esta formado
por proteinas séricas principalmente, componentes relacionados con la reaccién inflamatoria
como factores del complemento, citocinas, prostaglandinas, células epiteliales descamadas,
neutréfilos y biopelicula dental con productos tales como endotoxinas, sulfuro de hidrogeno,
acido butirico y propidnico. En condiciones de salud la generacion del fluido es muy pequefia
y sus componentes ayudan al mantenimiento de la estructura del epitelio de union y
proporciona defensas antimicrobianas. (2)
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2.3.4 Encia interdental

Esta porcidn de la encia también denominada papila interdental forma parte de la encia libre
y esta 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 pequefa
depresion en forma de cuia llamada “col” que en los dientes anteriores es mas pequefia y en

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

2.3.5 Encia adherida o insertada

Es la porcion de la encia que estd adherida directamente al hueso y su espesor varia entre
personas y areas 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 encia adherida lingual es mayor en zona de
molares y menor en la region de incisivos. Esta firmemente adherida al hueso y presenta una

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

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

2.4 Hueso

Es un elemento de los tejidos periodontales y forma las paredes 6seas de los alveolos que dan
sostén a los dientes siendo uno de los compuestos naturales mas increibles porque esta
formado por una matriz organica colagena con cristales incrustados de hidroxiapatita que le

proporciona su rigidez y resistencia, comienza a 2 mm de la unién cemento-esmalte de los
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dientes y cubre lo largo de la raiz terminando en el apice. Su formacion se lleva a cabo durante
el desarrollo y erupcién de los 6rganos dentales y cuando una pieza dental es perdida el nivel
6seo sufre una reabsorcién 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 foliculo dental en conjunto con cemento radicular y el
ligamento periodontal. El proceso alveolar presenta pequefias perforaciones a lo largo de su
superficie por las cuales atraviesan numerosos vasos sanguineos y linfaticos ademas 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 estan insertadas las fibras del ligamento
periodontal.(1,2) Ver en figura 5.

Figura 6. Corte transversal a nivel de raices 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 inorganico
(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 raiz y no tiene células y el cemento
celular, es més irregular, contiene células y se forma después de que el diente alcanza su

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

e Anclaje: Proporciona la union de los dientes al hueso alveolar mediante la insercion de
fibras colagenas del ligamento periodontal.

e Proteccion: Funciona como capa protectora para la dentina radicular dandole integridad
ya gue es un tejido muy sensible.

e Sostén: Mantiene al diente en posicion adecuada ayudando a la funcionalidad.

e Reparacion: Participa en la regeneracion 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 esta
dispuesto alrededor de las raices de los dientes. Esta localizado entre el cemento radicular y
el hueso que forma el alveolo dental. La insercion de las fibras comienza a una distancia de
1 a 1.5 mm en direccidn apical de la union cemento esmalte. Es un tejido con méas de una
funcion, como la fisica, formativa, nutritiva y ayuda a la movilidad dental que comprende

diversos tipos de células.(1,2)
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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 destruccion progresiva teniendo como resultado la
perdida de las piezas dentales(6), actualmente la EP no se considera unicamente como una
infeccion bacteriana, en la definicion actual se determina que la consecuencia o resultado es
la perdida de insercion clinica, por lo tanto, es una enfermedad méas compleja y multifactorial
qgue conlleva una interaccién entre la microbiota subgingival y respuestas inmunes e
inflamatorias del huésped con factores modificadores de su entorno. La EP conlleva la

presencia de inflamacion periodontal y cambios en el periodonto, debido a se agregé el
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término clinicamente sano para englobar la ausencia de inflamacion en un periodonto

anatdmicamente intacto o periodonto reducido.(7)

2.8.1 Etiologia

En los ultimos afios los avances en la comprension de la patogenia y fisiopatologia de la EP
han sido significativos (8), la EP resalta una patogénesis multifactorial donde influye la
respuesta inmune, factores en la estructura y anatomia del tejido, pero pueden verse alterados
por factores ambientales o de comportamiento del individuo, se considera que las fuerzas
oclusales excesivas estan relacionadas con la progresion de la EP existente, por otro lado, el
ligamento periodontal se adapta a estas cargas causando reabsorcion de la cresta alveolar lo
que provoca movilidad dental llevando asi 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 diagnostico, pero se debe tener en cuenta que la boca tiene la
segunda comunidad microbiana con mas diversidad del organismo, albergando mas 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 sintomas son la perdida de
adhesion del tejido periodontal; CAL (Clinical attachment level) dando lugar a la formacion

de bolsas periodontales y reduccion del nivel del hueso alveolar.(3,9-11)

2.8.2 Periodontitis

Se define como una enfermedad cronica inflamatoria y es multifactorial, asociada
principalmente a un cumulo de biopelicula dental, que lleva a cabo una destruccion
progresiva de los tejidos de soporte de los dientes, como el ligamento periodontal, encia y
hueso afectando la calidad de vida de los pacientes.(12-15) Esta caracterizada por la pérdida
de insercion gingival clinicamente visible, pérdida 6sea alveolar observada
radiograficamente y migracion patoldégica del epitelio de unidn que puede ser evaluada con
una sonda periodontal.(16)

22



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 biopelicula no es el Gnico
foco de atencidn 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 patégenos clave en la periodontitis cuya presencia esta asociada a
una mayor profundidad de bolsas periodontales y una mayor probabilidad de perdida de
adhesion 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 evolucion de la periodontitis provoca movilidad dental teniendo como
resultado la pérdida de dérganos dentales y a su vez pérdida de la funcidn masticatoria
provocando una inflamacion sistémica leve que tiene repercusiones en otros organos del
cuerpo ya que se han encontrado patdgenos periodontales en diferentes rganos y tejidos por

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

2.8.3 Clasificacion actual

La clasificacion ayuda a clinicos a diagnosticar y tratar la enfermedad segun las
caracteristicas, la mas utilizada en periodontitis se dio a conocer en 1999 y fue usada por mas
de 2 décadas que dividia a la EP en crénica, necrosante y agresiva, desde entonces se han
manejado sistemas para intentar agrupar la EP por progreso, etiologia, patogenia o su
localizacion, pero en cada una existia una complicacion a la hora de realizar un diagnostico
certero durante las 2 décadas de uso de esta clasificacion los médicos, investigadores,
epidemidlogos, entre otros expresaron la dificultad para diferenciar entre casos de
periodontitis crénica y agresiva, pero gracias a los avances cientificos y a la comprension de
la afeccion periodontal se logré una actualizacion de la clasificacion 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 clasificacion,
fue publicado en el 2018.(24-26)
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Para la categoria de periodontitis, se clasifica utilizando estadios y grados, la estadificacion
utilizada ampliamente en la oncologia, es la presentacion clinica observable, comunicando
la gravedad y la extensién 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 progresion 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. Clasificacion de periodontitis por estadios de severidad.(26)

Clasificacion actual de periodontitis por estadios adaptada por Tonetti y cols.

Estadio | Estadio Il Estadio 1lI Estadio IV
Car Duterdental e'n z.on 1a2mm 3a dmm 25mm 25mm
a con la mayor pérdida
Extension a

Tercio corona Tercio coronal

Gravedad Pérd'ida 6s’ea (< 15%) (15-33%) tercio medio
radiografia o apical de la raiz
<4 dientes < 5dientes
: : PR T : e perdidos por perdidos por
Pérdida dentaria Sin pérdida dental por periodontitis periodontitis periodontitis
(4) (=4)
s 4 hort | Ademas de la Ademas de la
e ,a o:eal OrEonta complejidad de complejidad del
prnCigaimente. estadio II: estadio lIl:
Profundidad de Necesidad de
sondaie s i rehabilitacién
J debido a:
Pérdida 6sea -D|stf.un:|6.n
vertical 23mm iasacarona
telidad / -Trauma oclusal
Complejida Loca i
Afectacién de se'c‘undano
(movilidad dental
furcagradolliol oy
Profundidad de Profundidad de )
: . -Defecto alveolar
sondeo maxima sondeo maxima Defecto de cresta
-Colapso de
<4mm <5mm moderado 2
mordida,
migracién dental
-Menos de 20
dientes

residuales (10
parejas con
contacto oclusal

Distribucién y
extension

Agregar al estadio
como descriptor

Para cada estadio, describa la extensiéon como localizada (< 30% de dientes
implicados),generalizada o patron Incisivo/molar

*CAL: Clinical Attachment Level (Nivel de insercidn clinica)

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

cambio del término espesor bioldgico por el de tejido de insercion supracrestal e incluyendo

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

términos peri-implantarios, mucositis peri-implantarias, peri-implantitis y las deficiencias del

25



tejido d6seo 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 clasificacion de abscesos periodontales y lesiones

endo-periodontales.(25)

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

Clasificacion actual de periodontitis por grados adaptada por Tonetti y cols.

Grado de periodontitis

Grado A
(progresion lenta)

Grado B
(progresiéon moderada)

Grado C
(progresion rapida)

Evidencia directa
de progresién

Perdida ésea
radiografica o CAL

Evidencia de
no pérdida de
hueso/insercién

Pérdida < 2mm

Pérdida 2 2mm

Criterios primarios

Evidencia indirecta
de progresién

Pérdida ésea
vs edad

<0,25

0,25-1,0

>1,0

Fenotipo

Grandes depésitos de
biopeliculas con bajos
niveles de destruccién

Destruccién proporcional
a los depésitos
de biopelicula

La destruccién supera
las expectativas segin
los depésitos de
biopelicula, patrones
especificos que sugieren
periodos de progresién
rapida y/o patologia
de aparicién temprana
por ejemplo patrén
incisivo/molar,
Falta de respuesta a
tratamientos de control
bacteriano habituales.

Factores de riesgo

Tabaquismo

No fumador

<10 cig/dia

210 cig/dia

Diabetes

Normal con/sin
diabetes

HbA1c < 7 con diabetes

HbA1c > 7 con diabetes

*CAL: Clinical Attachment Level (Nivel de insercion clinica)

2.8.4 Epidemiologia

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

de las

enfermedades bucales mas prevalentes, afectando al 19% de la poblacién representando mas

de mil millones de casos a nivel mundial, convirtiéndola en la sexta enfermedad crénica mas

prevalente.(27-29)

Estudios realizados por el Sistema de Vigilancia Epidemioldgica de Patologicas Bucales
(SIVEPAB) en México informa en 2021 que, de un total de 75,368, el 43.8% de la poblacion

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

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

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

o 24 63 0.7 137 16.5
OU%
80%
60%
400
355 362

7.1

porcentaje

516
20% 432 268

20a34 35349 S0a64 65a79 80y mas Total

grupo de edad

sano Egingvitis B penodontitis
Figura 9. SIVEVAP 2021 Distribucion del estado periodontal en poblacién adulta por grupo de
edad.(31)

2.9 Diabetes

La diabetes es una enfermedad crénica grave que se presenta cuando el cuerpo no puede
utilizar de manera adecuada la insulina producida o el pancreas no produce suficiente,
comprende un grupo de trastornos heterogéneos que comparten el aumento de la
concentracion de glucosa en sangre produciendo sintomas como la poliuria, polidipsia y
fatiga, pérdida de peso, alteraciones en la vista, cetoacidosis o sindrome hiperosmolar no
cetoacido teniendo como riesgo un estado de coma y el individuo es mas susceptible a las
infecciones. La diabetes es un factor de riesgo en la periodontitis y esta a su vez es
considerada como una complicacion de la diabetes, los individuos con diabetes tienen un

mayor riesgo de padecer periodontitis con mayor gravedad si la diabetes no esta
controlada.(32-34)

2.9.1 Etiologia
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La genetica 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 produccién de glucosa se ve
favorecido cuando existe resistencia a la insulina disminuyendo la captacion de glucosa en
el tejido adiposo y los musculos y la liberacion reducida de insulina se debe a una disfuncién
en las células B en el pancreas, 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 fisicamente, consumiendo alimentos saludables, evitando
fumar tabaco y el consumo de alcohol, entre otros cambios en el estilo de vida.(36) Ver figura
10

* Peso corporal + Consumo excesivo de alcohol * Epigenética

- Nivel de actividad fisica - Predisposicion genética * Diabetes mellitus
« Fumnar * Interaccién gen-ambiente gestacional
Perfil de riesgo positivo Perfil de riesgo negativo

| l

Normogiucemia Disfuncién de las células [}

y resistencia a la insulina

J|L

Produceion de glucosa Captacion de glucosa Captaciin de glucosa
mediada por insulina mediada por insulina mediada por insulina

aumenta disminuye disminuye

N . .

\ / \ \ oy

7 ) h

: \(‘j\ N

it ) \
—N J e 5

Musculo esquelético

Higado

Tejido adiposo
\ "

|

Hiperglucemia

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

2.9.2 Clasificacion

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

la Asociacion Americana de Diabetes (ADA) principalmente en diabetes tipo 1 que esta

caracterizado por un trastorno en la secrecion de insulina debido a mecanismos en el sistema
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inmune, destruyendo las células B del pancreas, los pacientes con DT1 presentan poliuria
(aumento de volumen en orina) y polidipsia (aumento de la sed) en pacientes jovenes, DT2
donde hay una resistencia a la insulina con pérdida progresiva de la funcién de células f,
diabetes gestacional diagnosticado en el embarazo como un trastorno de tolerancia a la
glucosa y la cuarta clasificacion son otras formas especificas de diabetes (pancreatitis,

cirugia, tumores, fibrosis quistica etc.(16,33,37)

2.9.3 Epidemiologia

La Federacion Internacional de Diabetes (FID) el afio 2021 estimd que la prevalencia mundial
en individuos entre 20 y 79 afios fue de 537 millones principalmente en DT2 teniendo un
aumento exponencial de los casos registrados en los ultimos 20 afios (Ver en figura 11)
debido al aumento de la media de edad de la poblacién, 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 afio 2021 causo
6.7 millones de muertes en todo el mundo, se estima un aumento a 643 millones en 2030
segun la FID aproximadamente el 45,8 % de los casos en adultos no estan 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 afios. El Instituto
Nacional de Estadisticay Geografia (INEGI) menciona que en 2018 la prevalencia en México
fue de 10.32 % y en Hidalgo de 12.83 % en poblacién mayor a 20 afios aumentando el
porcentaje a nivel nacional en adultos de 60 a 69 afios hasta 25.8%.(33,36,38,39)
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2000

Figura 11. Numero en millones de personas entre 20-79 afios con diabetes a nivel mundial.(38)

2.10 Tabaquismo

El fumar tabaco es reconocido como un factor de riesgo de enfermedades cronicas no
transmisibles como la periodontitis, estudios previos han demostrado la relacion entre el
tabaquismo y la periodontitis deteriorando mecanismos del sistema inmune ya que el humo
del cigarrillo contiene una mezcla quimica de compuestos que pueden inducir dafio al ADN
(&cido desoxirribonucleico), de tal manera que las personas fumadoras tienen mas
probabilidades de perdida de dientes teniendo un impacto de manera negativa en la calidad

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

2.10.1 Etiologia

La adiccion es el proceso cuando un individuo se expone prolongadamente a uno 0 méas
agentes como drogas o sustancias nocivas interrumpiendo la actividad cerebral siendo la
nicotina el ingrediente psicoactivo del tabaco. Los resultados de la adiccion se ven
determinados por la frecuencia en su uso, metabolismo en cada individuo, la sensibilidad al
agente, trastornos comorbidos, el agente psicoactivo entre otros, alterando multiples regiones

del cerebro, la predisposicion genética juega un papel muy importante, Treur y colaboradores
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en 2014 permitieron predecir una futura condicion de fumador en 59% de adolescentes y
27% de adultos con base en un cuestionario. El entorno social tiene un efecto en la iniciacion
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 inhalacion mediante
el torrente sanguineo cruzando la barrera hematoencefalica por propiedades lipofilicas
acumulandose en el cerebro, posteriormente la nicotina se une a canales iénicos pentdmeros
como receptores NAChR alterando la actividad celular. La nicotina genera un aumento de
norepinefrina/dopamina que activa la via mesocortical conocida como de recompensa o

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

2.10.2 Epidemiologia

En 2020 se estimo que el 10% de las muertes estan relacionadas con el tabaquismo con 8
millones por afio convirtiéndose asi 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 poblacion, la exposicion al
humo causa mas de 480 mil muertes prematuras, la OMS ha observado que el nimero de
hombres fumadores de tabaco estd disminuyendo por primera vez, aproximadamente 60
millones en 18 afios y la disminucién de mujeres fumadoras fue de 100 millones, lo que
indica que las instancias gubernamentales han realizado un buen trabajo en relacion a la
promocion de la salud siendo mas estrictos con las industrias tabacaleras, teniendo 60% de
disminucion en todos los paises. Los datos recolectados para 2018 mencionan que existen 43
millones de nifios comienzan con el uso de tabaco en un rango de 13 a 15 afios. ElI INEGI
mediante la Encuesta Nacional de Salud y Nutricion 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 Relacion entre la periodontitis y la diabetes tipo 2

La literatura sugiere una relacion 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, asi como los niveles de glucosa son elementos que
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sugieren esta relacion.(29,46) La afirmacion de que los dientes se aflojaban con la diabetes
salié en La Enciclopedia Britanica de 1877 pero el término de piorrea diabética se plasmé en
la clasificacion de manifestaciones orales presentada por la National Dental Association en
1921 mencionando que era mas frecuente en la diabetes aun cuando en el afio 1927 los
dentistas tuvieron interés sobre la diabetes debido a que en conjunto con médicos afirmaban
que si la infeccion oral disminuia, los niveles de hiperglicemia se reducian, en el mismo afio
John Williams reporté el caso de un hombre de 40 afios con 1,65m de altura y peso de 45kg
diagnosticado diabético donde a la inspeccion clinica pudo observar boca seca, los cuatro
incisivos inferiores y el molar derecho tenian tanta movilidad que podia retirarlos con la
mano, se encontraban areas inflamadas con ulceracion jamés antes vista, donde el internista
lo diagnostic6 como piorrea y sugirio la extraccion inmediata de 5 piezas dentales, John
William también observo 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 6rganos dentales. Se identificaron dos grupos, los pacientes diabéticos sin tratamiento
que presentaron dientes flojos, encias inflamadas con coloracién rojiza y los pacientes
diabéticos bajo tratamiento que presentaron dientes firmes, sin ulceracion sin recesion
gingival, se creia que era una serie de enfermedades como piorrea, intoxicacion, cancer entre
otras, pero lo determinaron como una identidad clinica 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 complicacién tan grave como una infeccion aguda en cualquier
parte del cuerpo, dandole al dentista un papel muy importante en una relacion médico-
odontoldgica por que el médico no podia controlar la diabetes hasta que el individuo no

tuviera una situacion 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 antibiotico intramuscular
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dos veces al dia junto con dieta adecuada y se mantuvieron durante diez dias 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 presentd cambios y el otro necesitd hipoglucemiantes orales para la regulacion
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 relacion con individuos sin diabetes
donde un tratamiento oportuno puede prevenir una periodontitis mas 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 inflamacion en la periodontitis por tanto la revision
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 HbAlc en 10% tres meses posterior la
intervencion.(52) Saito y cols., en 2004 realizaron un estudio en 961 personas de las cuales
101 padecian 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
revision sistematica 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 disminucion en la HbAlc, pero todavia no se disponian de pruebas
suficientes ya que la amplia gama de clasificaciones entre estudios dificulta las
comparaciones afectando los analisis.(50,54)

Se realiz6 un meta-analisis en el afio 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 aseveracion de que la diabetes aumentaba el riesgo de progresion
de la EP en un 86% (RR 1,86 [IC 95% 1,3-2,8]).(55)

Para el afio 2020 se hizo el andlisis en una poblacién mexicana de 3406 historias clinicas de

pacientes recolectadas entre 2013 y 2017 donde el 12,1% era diagnosticado con diabetes; los
33



resultados mencionan gque 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 Gltimos 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
HbAlc al inicio y a los seis meses tuvieron una diferencia significativa en el grupo con

tratamiento periodontal no quirurgico.(57)

En Brasil se analizé 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 pardmetros clinicos bucales a las 24 horas y 30 dias. Se
encontro que la terapia periodontal no quirdrgica mejoraba significativamente los parametros

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

En Vietnam en el afio 2022 cuarenta fumadores con periodontitis moderada a severa y
diagnosticados con DT2 se distribuyeron en dos grupos aleatoriamente: Grupo de prueba,
donde se incluian instruccidn de cepillado, raspado y alisado radicular y enjuague bucal con
clorhexidina al 0.05% y el grupo control; instruccion de cepillado, eliminacion de biopelicula
y calculo dental supragingival y enjuague con clorhexidina al 0.05%. Donde se evaluaron
pardmetros clinicos bucales y parametros metabélicos como hAblc. Se encontraron cambios
favorables en pardmetros clinicos y metabolicos 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 clinico en Italia en pacientes con DT2 y
periodontitis durante a los cuales se les tomaron muestras hbAlc al dia 1 y a los 90 dias en
40 sujetos a los que se les realizo raspado radicular convencional encontrando que la hbAlc

mejoro significativamente junto con la funcion 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 afio; dividiéndolos en 4 grupos: Alisado
radicular y legrado periodontal, Alisado radicular, legrado periodontal, limpieza dental.

Se analizo la glucemia en sangre y variables clinicas como PS y NIC. A los tres meses se
observaron niveles de los diferentes parametros los cuales fueron significativamente mas
bajos en el grupo combinado de alisado radicular y legrado periodontal (p> 0.05)
demostrando que la terapia periodontal no quirdrgica es determinante en los niveles de

glucemia en sangre.(61)

En el 2023 el meta andlisis realizado a 11 estudios publicados de 2011 al 2021 donde se
evaluaron a 1469 pacientes demostré que el tratamiento periodontal mejoraba los niveles de
HbAlc (p=0.009).(29)

Los ultimos estudios realizados demuestran que el tratamiento periodontal es una medida
rentable para el control metabdlico reduciendo los niveles de HbAlc mejorando la calidad

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

2.11.2 Relacion entre la periodontitis y el tabaquismo
El tabaquismo es el factor de riesgo nimero uno en relacion con la periodontitis y no hay
algun factor que iguala el dafio 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
inflamacion. Ademas, el estrés oxidativo aumenta por los radicales libres de oxigeno que
provocan dafio celular teniendo consecuencias en la activacion celular inflamatoria teniendo
una reduccién en la quimiotaxis de los neutrofilos polimorfonucleares y de su capacidad
fagocitica 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 estimulo importante en la formacion de

biopelicula, lo que favorece a la proteccion de las bacterias dentro de ella.(68)

Una de las primeras relaciones estudiadas fue realizada por Herulf en 1950 donde estudio la
pérdida del hueso alveolar en relacion con el tabaco mediante radiografias en 600 estudiantes
de odontologia solo en los dientes frontales de la mandibula concluyendo que la pérdida de
hueso fue mayor en los pacientes fumadores que en los que no consumian tabaco. Pindborg
en 1951 observo en un grupo de la marina danesa que habia 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 afios
de edad dividiendo en grupos por de edad, higiene oral y consumo de cigarrillos al dia, se
tomaron radiografias y medidas a los dientes, los resultados arrojados mencionan que habia
una correlacion entre la pérdida de hueso y la EP sugiriendo que el consumo de tabaco es un
factor de riesgo en la progresion de la EP acelerando la afeccion de los tejidos de soporte de
los dientes (69) siendo el humo del cigarro quien pudiera afectar a la descomposicion del
periodonto irritando la encia y a nivel sistémico podria verse alterado el tejido vascular.(70)
Sheiham en 1971 observé en 2300 britanicos y encontré mayor cantidad de calculo dental en
los pacientes fumadores que en los no fumadores y existia EP méas grave en pacientes que
fumaban maés cantidad de cigarros al dia. (71) Mas tarde en 2005 Baljoon y cols., investigaron
a 91 personas durante 10 afios, 24 fumadores, 43 no fumadores y 24 ex fumadores hallando
un riesgo 2,3 veces mayor en fumadores intensos en comparacién con los de exposicion leve
determinado por radiografias con pérdida de hueso vertical y los resultados en pacientes ex
fumadores fueron parecidos a los no fumadores, concluyendo que la exposicion esta
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 dia y frecuencia de cepillado dental principalmente, donde se evaluo
mediante sondeo y en un periodo de 4 afios 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 afios residentes
de Brasil teniendo un mayor impacto de pérdida de insercion periodontal en mujeres
fumadores de 21

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

En el 2017 se realizd un estudio comparativo en poblacion mexicana de 60 pacientes de los
cuales 20 fueron diagnosticados diabéticos con edad media de 50 £ 16 afios y se observo que
la tasa de incidencia en pacientes que viven con diabetes fue de 3,1 siendo méas propensos a
la pérdida de dientes los pacientes que consumian tabaco actualmente (p< 0,05) (75), para el
mismo afio una revision sistemética de 14 estudios realizados a la fecha estimé que fumar
tabaco aumenta el riesgo de la periodontitis en 85% respaldando las investigaciones previas,
pero las vias de relacion de como afecta el tabaquismo a la EP no estan claras, por lo que se
han sugerido algunas hipétesis que mencionan algun efecto del tabaco sobre el microbiota,
en el sistema inmune relacionado con la cicatrizacién retrasando la llegada de neutréfilos a

los tejidos del periodonto.(40)

En 2019 se incluyeron 6 articulos en un meta andlisis de estudios observacionales y
experimentales longitudinales prospectivos evaluando la asociacion entre el abandono del
tabaco y el inicio o progresion de la periodontitis encontrando que los fumadores tenian un
80% mas de riesgo de periodontitis frente a los sujetos que dejaron el habito de fumar y los
que nunca habian 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 midi6 la relacion entre
edad, periodontitis y el consumo de tabaco utilizando una regresion logistica, 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 analisis donde se
incluyeron estudios realizados en Arabia Saudita de tipo transversal observacionales que
comparan los indices periodontales (PLA, PS y SS,) en sujetos fumadores de cigarrillos de

tabaco, no fumadores y que utilizaban cigarrillos electronicos entre el afio 2000 y 2021. Se
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analizaron los datos de 512 sujetos encontrando que la EP y el indice de placa fueron
significativamente peores en sujetos que fumaban en comparacion que los que no
fumaban.(78)

L. Pasaran y cols. en 2023 realizd un estudio en 124 sujetos divididos en cuatro grupos:
control, con diabetes, tabaquismo y tabaquismo mas diabetes demostrando que la diabetes
indujo un estado proinflamatorio general y el tabaquismo estimulo la inmunodepresion de

los sujetos con periodontitis.(79)

En la revision sistematica realizada en 2023 de 14 articulos hasta el afio 2020 realizada por
Alwithanani N. demostré que el tabaquismo aumenta la incidencia de la periodontitis en un
85% (RR=1.845, IC (95%) =1.5, 2.2) afectando al microbiomay a la capacidad de reparacién
del periodonto. Los neutrofilos se ven reducidos en la migracion hacia la zona de lesion

disminuyendo la respuesta inmunitaria.(80)

2.12 Planteamiento del problema

La periodontitis esta considerada como uno de los trastornos bucales mas comunes a nivel
mundial, la forma mas severa tiene una prevalencia del 11 % provocando la pérdida de
dientes y nivel de hueso reduciendo considerablemente la calidad de vida. Multiples estudios
han identificado relacion entre la periodontitis y enfermedades cronicas no transmisibles
como la diabetes (81) aumentando la severidad y riesgo de progresién, en México la
prevalencia de DT2 diagnosticada es de 18.3 % en adultos mayores de 20 afios segln datos
recolectados por la Encuesta Nacional de Salud y Nutricion (ENSANUT) en 2022, donde
solo el 36 % de la poblacion tenia un control adecuado (HbA1C<7).(82) La relacion entre
estos dos padecimientos ha sido estudiada por mas de 100 afios; diversos estudios detectaron
al tabaquismo como factor de riesgo en la progresion de la periodontitis, siendo una triada
perfecta para la pérdida de dientes, en México el tabaquismo en poblacion adulta es de 19.1%,
el porcentaje diario se registré 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 afios que consumen
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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 econdémico.(83)

Las clinicas odontologicas en el &mbito privado y en el sector publico 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 diagnostico,
manejo y tratamiento de la periodontitis segun el grado de afeccion, un tratamiento oportuno
tiene un mejor prondstico controlando la EP evitando en lo posible la pérdida dental sin omitir
los factores de riesgo ya mencionados de cada paciente ofreciendo un tratamiento 6ptimo,
pero en el contexto de la clasificacion pasada el diagndstico, tratamiento y manejo de la
periodontitis resulta incompleto y deficiente debido a inconsistencias para asignar el
diagnostico, por ejemplo; la edad del paciente, se determind arbitrariamente que la categoria
de periodontitis crénica correspondia a sujetos de 35 afios y mas, y la periodontitis agresiva
generalmente afectaba a personas jovenes de entre 12 y 30 afios, sin embargo podria
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 clasificacion y determinar ¢Cual es la severidad de
periodontitis en pacientes con o sin diabetes tipo 2 fumadores en comparacion con los no

fumadores?

I11. Justificacion

La periodontitis ocupa los primeros lugares como afecciones bucodentales a nivel mundial
que en la mayoria de los casos culmina en pérdida dental, a lo largo del tiempo han existido
intentos por clasificar la enfermedad; la clasificacion de 1989 la catalogaba como
periodontitis del adulto y juvenil, en 1999 se renombra como periodontitis cronica y agresiva,
estas clasificaciones dejaron vacios al diagnosticar el grado de periodontitis que presentaba
cada paciente, complicando al clinico estructurar un plan de tratamiento personalizado de
acuerdo a las caracteristicas de la afeccion que presentaba, en la poblacion mexicana el vacio
no ha sido capaz de ser atendido en cuanto a la clasificacion y manejo de la enfermedad, esto

conlleva a que no se ofreciera un tratamiento optimo al paciente evitando su mejoria. La
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actual Clasificacion de Enfermedades Periodontales y Periimplantarias del 2018 publicada
por la Academia Americana de Periodontologia y la Federacion Europea de Periodontologia,
establecen la introduccién de estadios con un rango de I, II, 111, IV segln la gravedad de la
enfermedad, en el estadio | la pérdida 6sea debe ser menor al 15% con relacion al diametro
de la raiz, y el nivel de insercion oscila valores menores a 2mm, en cuanto al estadio 11 existe
una ligera variacion donde el nivel de pérdida Gsea va del 15% al 33% con niveles de
insercion entre 3 a 4mm, tomando en cuenta el estadio Il la pérdida 6sea sobrepasa el 75%
con pérdida de insercién mayor o igual a 5mm con pérdida de 4 piezas dentales con presencia
de 10 pares de dientes en oclusion, en cuanto al estadio IV se puede observar un dafio visible
al periodonto y pérdida mayor a 5 piezas dentales y reduccion de pares de dientes en oclusion
menor a 10.(25). Por lo anterior el conocimiento generado por este estudio pretende lograr
un area de oportunidad para los odont6logos y los pacientes al determinar un tratamiento
adecuado basado en la prevencion para poder detectar la periodontitis en un estadio inicial.
En pacientes con un grado de severidad mayor podran recibir tratamiento de acuerdo a las
necesidades y lograr detener en gran medida el avance de esta afeccion y por lo tanto la
pérdida dental.

El estudio identificara cual es la severidad de periodontitis de la DT2 y una de las principales
adicciones a nivel mundial; el tabaquismo, dicha informacion servird a los clinicos 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 alteracion en la relacion microorganismo-huésped, asi como problemas en la
cicatrizacion, el conocer los criterios de la actual clasificacion para determinar el grado de
progresion de la periodontitis en cuanto a DT2 y tabaquismo determinan una diferenciacion
importante en el diagnéstico y tratamiento adecuado para cada individuo logrando para el
clinico ofrecer atencion enfocada y personalizada y asi poder reducir los costes sanitarios que

implican ambas afecciones.

En el estado de Hidalgo no hay estudios recientes con informacion que relacione la
periodontitis, la diabetes y el tabaquismo en el contexto de la actual Clasificacion de

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

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

cigarrillos de tabaco en comparacién con los que no comparten dichas condiciones.
Hipotesis nula

El tabaquismo y la DT2 no tendra 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 relacion
con el uso de tabaco en pacientes que acuden a clinicas de atencién bucodental en la

Universidad Autonoma del Estado de Hidalgo.

5.2 Objetivos especificos

1.- Analizar la relacion entre la severidad de periodontitis en sujetos que viven con DT2'y su
habito de consumo de tabaco tomando en cuenta el NIC.

2.- Determinar la extension de dientes afectados.

2.- Determinar el grado de progresion de la periodontitis de la poblacién de estudio.

V1. Material y métodos

6.1 Contexto de la investigacion

La realizacion de esta investigacion se llevd a cabo en las clinicas de atencion bucodental
de la Universidad Autonoma del Estado de Hidalgo en la fecha de enero 2023 a diciembre
2024,

6.2 Tipo y disefio de estudio
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Esta investigacion es de tipo epidemioldgica cuantitativo, observacional, transversal

analitico.

Variable Dependiente: Periodontitis; severidad, extension y grado de progresion.

Variables Independientes: Variables sociodemogréficas (edad, sexo, escolaridad,
ocupacion, lugar de nacimiento, lugar de residencia); Variables clinicas PLA, ENR, PS, NIC
SS, SUP; Variables de diabetes (presencia de diabetes, tiempo de evolucién, HbAlc, 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 Seleccion de la poblacién, criterios de inclusion y exclusion

El proyecto fue aprobado por el Comité de Etica e Investigacion del Instituto de Ciencias de
la Salud, oficio nimero 161. Se obtuvieron los permisos pertinentes por parte del Area
Académica de Odontologia de la UAEH, en donde se llevd a cabo el reclutamiento de
pacientes que solicitaron atencion en las Clinicas Odontoldgicas de manera consecutiva. A
cada paciente se les pidi6 leer y firmar el consentimiento informado, posteriormente se les
aplico un formulario para la recoleccion de datos sociodemogréaficos y antropométricos,
finalizando con el examen bucal para obtener las variables clinicas y asi poder obtener la

severidad de periodontitis y grado de progresion.

Inclusion

Pacientes mayores de 18 afios de sexo indistinto, que presentaron al menos 20 dientes, con
diagndstico de DT2 indistinto y que consumen o no cigarrillos de tabaco.

Exclusion

Sujetos con DT1, edéntulos, mujeres embarazadas, enfermedades autoinmunes o
sintomatologia de COVID-19.

Eliminacion
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No se tomaron en cuenta pacientes bajo algun tratamiento periodontal, pacientes que no

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

6.4 Tamafo de la muestra y muestreo
Muestra: Con base al niUmero de pacientes que ingresaron a la clinica de admision en el
periodo de junio-diciembre de 2022 (1500), se realizé una muestra aleatoria simple méas un

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

6.5 Diagrama de disefio experimental

Estadio
LI IV

Aprobacion de protocolo por el Comité de Etica e Investigacion de ICSa

Seleccién de Firma de consentimiento
muestra informado
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cuestionario, Extension
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43



6.6 Definicion de variables (dependientes, independientes)

Tabla 3. Variables del estudio

Variable Tipo Definicién Definicion Cddigo Escala de Fuente
conceptual operacional medicién
Periodontitis  Dependiente Desequilibrio entre Examen PS >4mm Razon Primaria
cuantitativa microbiota y bucal; PS, y NIC >2mm en
continua. resistencia del nivel de dos 0 mas sitios
huésped que da insercion de dientes no
como resultado la adyacentes
perdida de insercion
clinica
Severidad Dependiente Gravedad de la Examen Estadio | Nominal Primaria
Cualitativa perdida de insercion  bucal; PSy Estadio 1l
politomica clinica NIC Estadio Il
Estadio IV
Extension Dependiente Porcentaje de Localizada O=Localizada Nominal Primaria
Cualitativa dientes afectados menor al 30%  menor al 30% de
dicotémica de dientes dientes
afectados. afectados.
Generalizada
igual o mayor  1=Generalizada
al 30% de igual o mayor al
dientes 30% de dientes
afectados. afectados.
Grado de Dependiente Cambios ecolégicos 0= Lenta Nominal Primaria
progresion Cualitativa simbidticos en el 1= Moderada
politémica microbioma en 2= Rapida

respuesta a los
nutrientes de los
productos gingivales
inflamatorios y de
degradacion tisular
gue enriguecen
algunas especies y
mecanismos
antibacterianos que
intentan contener el
desafio microbiano
dentro del area del

Examen bucal
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surco gingival una
vez inflamado

Numero de Independiente Namero total de Conteo por 1<19 Razén Primaria
dientes cuantitativa dientes presentes a la examen bucal 2>20
presentes en  continua hora de la inspeccion
boca. clinica
Diabetes Independiente Trastorno Respuestaala 0= No Nominal Primaria
Cualitativa, metabolico en el que pregunta 1=Si
nominal el cuerpo tiene altos  mediante
dicotomica. niveles de glucosa cuestionario.
durante periodos
prolongados de
tiempo.
Tiempo de Independiente Tiempo transcurrido  Respuestaala 0=<5 Razén Primaria
evolucion cuantitativa en afios desde el pregunta 1=5a10
diagnostico de la mediante 2=mas de 10
enfermedad. cuestionario
HbAlc Independiente Prueba de sangre 0 = <7 Control Nominal Secundaria
Cualitativa, gue muestra cual fue optimo
nominal el nivel promedio 1 =>7 Mal
dicotomica. de azlcar (glucosa) control
en los ultimos dos o
tres meses.
Uso de Independiente,  Dato para saber siel Respuestaala 0=No Nominal Primaria
Tabaco cualitativa, paciente usa 0 no pregunta 1=Si
nominal tabaco mediante
dicotémica cuestionario
Frecuencia Independiente,  Cantidad de Respuestaala 0=<10 Razon Primaria
del uso de cuantitativa cigarrillos Pregunta 1=>10
tabaco continua. consumidos por dia.  mediante
cuestionario.
Tiempo de Independiente Tiempo transcurrido  Respuestaala 0=<5 Razon Primaria
uso de cuantitativa en afios desde que Pregunta 1=6a10
tabaco. inicio con el mediante 2=>10
consumo de tabaco  cuestionario
Edad Independiente,  Tiempo en afios Respuestaala <50 afios Razon Primaria
cuantitativa transcurridos desde  Pregunta > 50 afios
el nacimiento al mediante
momento del cuestionario.
estudio.
Sexo Cualitativa, Conjunto de Respuestaala 0= masculino Nominal Primaria
Nominal, caracteristicas Pregunta 1= femenino
politdmica bioldgicas, fisicas, mediante

fisioldgicas y
anatémicas que
definen a los seres
humanos como
hombre y mujer.

cuestionario.
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Escolaridad Cualitativa Ultimo afio de Respuestaala 0= Baésica (hasta Nominal Primaria
Politomica estudios cursado Pregunta primaria)
mediante 1= Mayor a
cuestionario educacion bésica
(mas de
secundaria)
Ocupacion Oficio o profesion. Pregunta 0=Conempleo  Nominal Primaria
mediante 1= desempleado
cuestionario
Lugar de Lugar de registro Pregunta 0= Otros estados Nominal Primaria
nacimiento poblacional. mediante de la republica.
cuestionario 1=Hidalgo
Lugar de Lugar donde habita.  Pregunta 0=Pachuca de Nominal Primaria
residencia mediante Soto
cuestionario 1= Otros
municipios de
Hidalgo
2=Fuera de
Hidalgo.
Frecuenciade Cuantitativa, Proceso mecanico de Pregunta 0=2veceso Razén Primaria
cepillado discreta eliminacion de mediante mas
biopelicula'y cuestionario. 1 =Unasola
residuos de comida vez.
con cepillo dental.
Uso de hilo Cuantitativa, Proceso mecanico de Pregunta 0=no Razon Primaria
dental discreta eliminacion de mediante 1 =<2 veces
biopelicula cuestionario por semana
interdental mediante 2=>30mas
hilo. Veces por
semana
Uso de Cuantitativa, Uso de colutorio Pregunta 0=no Nominal Primaria
enjuague discreta antiséptico para la mediante 1 =<2 veces
bucal eliminacion de placa cuestionario por semana
dentobacteriana. 2=>30mas
veces por
semana
Higiene bucal Cualitativa, Conjunto de Pregunta 0=Mala Nominal Primaria
nominal, conocimientos y mediante 1=Regular
politomica técnicas auto cuestionario 2=Buena
nominal aplicadas que realiza
cada individuo en la
cavidad bucal
Visitas al Cuantitativa, NUmero de visitas al  Pregunta 0=Almenos1l Razbn Primaria
dentistaenel Discreta, dentista en el Ultimo  mediante vez
altimo afio politomica afio para evaluar las  cuestionario 1 =No asistio

intervenciones
realizadas.
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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 presion de 15 a 20 g de fuerza. Cada
pieza dental se sonded en seis puntos: mesial, vestibular y distal, por vestibular y
palatino/lingual. La sonda Carolina del Norte ®, cada milimetro es representado con lineas
guia. Se pueden observar dos lineas ligeramente méas gruesas; la marca los primeros 3mmy
la segunda los 5 mm, la sonda periodontal mencionada se considera el estdndar de oro para

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

6.7.1 Procedimiento

Se le mostré 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 mas posterior para obtener la PS y el NIC en
milimetros, esta Ultima tomando como referencia la unién cemento-esmalte; observando al
mismo tiempo la presencia o ausencia de PLA y ENR hasta llegar a mesial del central
superior o linea 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 realizé en todos los dientes presentes del paciente con un minimo

de 20 y un maximo de 28 excluyendo terceros molares.

6.8 Toma de glucosa capilar
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La glucosa capilar hoy en dia tiene una importancia diagnostica que debe ser fiable; consiste
en la obtencion de una muestra sanguinea para poder tener un autocontrol/autoanélisis de los
niveles de glucosa en sangre. Se realiza con glucometros 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 GluCoAlc Biohermes® y
sus respectivas tiras reactivas que cuenta con la calibracion para poder dar exactitud y
precision y el procedimiento fue realizado en cada paciente sin importar si contaba o0 no con
diagndstico de diabetes. Se debe de limpiar el dedo medio o anular con torunda con alcohol
con movimientos en una sola direccion sin usar la misma zona del algodén méas 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 puncién haciendo

presion por un par de minutos.

6.9 Anélisis estadistico

Los datos recolectados fueron analizados utilizando el paguete estadistico SPSS® version
26, los descriptivos se representan en tablas de frecuencias para variables cualitativas y
medidas de tendencia central y dispersién para variables cuantitativas.

Analisis bivariado con un valor de p<0.05.

VIl. RESULTADOS

7.1 Estadistica descriptiva de la poblacion

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

el estudio; 105 mujeres y 66 hombres, en un rango de edad de 21 a 84 afios. (Tabla 4)
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Tabla 4. Distribucion sociodemografica en la poblacion del estudio.

Frecuencia (n) Porcentaje (%)

Sexo Mujer 105 61.4

Hombre 66 38.6

Menores de 50 95 55.6
Edad 50 afios y més

76 44.4

Lugar de Dentro de
procedencia Pachuca de Soto 139 81.3

Fuera de

Pachuca de Soto 32 18.7
Escolaridad Basica

(primariay 22 87.1

secundaria)

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 poblacion de estudio.

Promedio £+ DE

Edad (afios) 47.23 £14.00



Peso (kg) 67.85 £ 13.65

Estatura (m) 1.61 +.093

TA Sistolica (mmHg) 120.83 £ 7.25
TA Diastolica (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 poblacion

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

siguiente: (Tabla 6).

Tabla 6. Descriptivo de los parametros clinicos

Promedio + DE

NIC (mm) 2.18 +0.73
Biopelicula (%0) 31.59 +15.73
Enrojecimiento (%) 17.21 £ 13.58
Sangrado al sondeo (%) 17.08 + 14.66
Supuracion (%) 059+271

Los valores se expresan como media + DE
NIC: Nivel de insercion clinica.

7.3 Periodontitis

En la severidad de periodontitis, el 53.8 % de los pacientes se encontré en un estadio leve o
inicial mientras que el 46.2% estuvo en estadio moderado o severo en la evaluacion
periodontal de boca total de acuerdo al NIC, los estadios se clasificaron tomando en cuenta

la Clasificacion 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 Clasificacion de Enfermedades y Condiciones Periodontales y

Periimplantarias 2018.
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Severidad de periodontitis Frecuencia (n) Porcentaje (%)
estimada por el NIC

Leve/inicial 141 82.5
<4mm
Moderado/Severa 30 17.5
>4mm

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

Para la extension de periodontitis de dientes afectados, mostro un 31.6 % de periodontitis

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

Tabla 8. Extension de periodontitis en relacidn al nimero de dientes afectados.

Extension de dientes Frecuencia (n) Porcentaje (%)
afectados

Localizada <30% 117 68.4
Generalizada >30% 54 31.6

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

Para el grado de progresion, el 62.6% de la poblacion de estudio se encontré en el Grado A
(lenta) de acuerdo a la clasificacion de actual Clasificacion de Enfermedades Periodontales
y Periimplantarias del 2018.

Tabla 9. Grado de progresidn por factores modificadores.

Riesgo de progresion Frecuencia (n) Porcentaje (%)
Grado A (lenta) 107 62.6
Grado B (moderada) 26 15.2
Grado C (rapida) 38 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 recoleccién. (Tabla 10).

Tabla 10. Variables de diabetes

Frecuencia (n)

Porcentaje (%)

Diabetes
No 136 79.5
Si 35 20.5
Tiempo de evolucion
Menos de 5 afios 9 25.7
5 afios 0 mas 26 74.3
Atencion medica
Si 29 82.9
No 6 17.1
¢Con que frecuencia
acude?
Mensual 27 93.1
Ocasional 2 6.9
¢Acude a algan grupo de
educacion 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 poblacién de estudio refirieron ser

consumidores o0 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

Mas de 10 21 44.7




Tiempo de consumo
De 0 a 5 afios 8 17.0
Mas de 5 afos 39 83.0

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

7.5 Tabaquismo y diabetes
El 7.6% de la poblacion refirio compartir ambas condiciones. (Tabla 12)

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

Tabaquismo y Frecuencia (n) Porcentaje (%)
diabetes

No 158 92.4

Si 13 7.6

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

7.6 Analisis bivariado

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

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

Periodontitis Periodontitis Valor p
Leve/inicial Moderada/severa
Diabetes
No 120(88.2) 16(11.8) 0.005*
Si 21(60.0) 14(40.0)
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Tabaquismo
No 110(88.7) 14(11.3) 0.000*
Si 31(66.0) 16(34.0)

Tabla 13. Severidad de periodontitis por estadios en relacion con diabetes y el consumo de

tabaco.

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

significativo (p<0.05)

7.7 Andlisis multivariado

A través de un modelo de regresion logistica binaria para evaluar la asociacion 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 regresion logistica binaria para severidad de periodontitis ajustada por

sexo y edad.
Variable RM (1C95%) Valor p
Edad
< 50 afos 1 0.096
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> 50 afios 2.15(0.87-5.31)

Sexo
Femenino *1
) 0.012*
Masculino 3.51(1.32-9.37)
Diabetes
No *1
: 0.001*
Si 4.98(4.92-12.89)
Tabaquismo
No *1
: 0.05*
Si 2.58(0.99-6.73)

*Estadisticamente significativo (p<0.05)

VIII. DISCUSION

El presente estudio determind la relacién entre la periodontitis con la diabetes y el tabaquismo
debido a la naturaleza inflamatoria de dichas condiciones. De los 171 sujetos, se obtuvieron
parametros clinicos de hasta 168 sitios, como PLA, ENR, SS, PS, NIC y SUP, como lo
reporta la literatura el sangrado al sondeo y la supuracion son indicadores de inflamacién,
alto riesgo y severidad de las enfermedades periodontales en sujetos que viven con DB2 (87)
sin embargo, los pardmetros clinicos periodontales que determinan pérdida de tejidos de
soporte dental (profundidad de bolsa y la medida para obtener el nivel de insercién) (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 Clasificacion de Enfermedades
Periodontales y Periimplantarias del 2018 (89) similar a los resultados descritos en diversos
estudios. (90-92)

8.1 Severidad y Riesgo de progresion de periodontitis
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En nuestro estudio el promedio de NIC fue de 2.18 mm correspondiente a Estadio | tomando
como base el criterio de severidad de la actual Clasificacion de Enfermedades Periodontales
y Periimplantarias del 2018, estos resultados coinciden con Minaya Sanchez y cols., en
pacientes mexicanos donde obtuvieron un promedio de 2.9 mm igualmente correspondiente
al Estadio 1.(93)

En relacion con las variables sociodemograficas, la periodontitis fue mas frecuente en
mujeres, teniendo la posibilidad de presentar dicha condicion 3.51 veces méas que los
hombres, los resultados obtenidos son similares a otro estudio, en cuba; donde el mayor
porcentaje de periodontitis se presentdé en mujeres (94), a diferencia de lo reportado en
diversos estudios donde el grupo de los hombres fue el mas afectado. (95-98) El sexo es un
modificador conocido de la salud y enfermedad que influye en la epidemiologia, los sintomas
y la progresién; condicionada por factores socio-bioldgicos como los roles familiares y
ocupacionales.(99) Estudios epidemioldgicos avalan un dimorfismo sexual, o que demuestra
que el sexo masculino es un factor de riesgo en la evolucion y desenlace de la enfermedad,
ya que afecta la respuesta inmune. Existen diferencias bioldgicas que se manifiestan de
formas diversas en la salud y en la enfermedad (100), un ejemplo es la modulacion de la
testosterona presente en hombres, que al tener una disminucién en sus niveles favorece la
respuesta inflamatoria y la pérdida 6sea en el tejido periodontal.(101-103) esto Gltimo podria

explicar nuestro resultado la mayor prevalencia de periodontitis en mujeres.

También se observo que el 62.6% de sujetos registrd un riesgo de progresion 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 dia tuvieron un grado de progresién C (rapida), 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 registro una extension de periodontitis localizada (<30% de dientes
afectados) consistente con Saleh M. y cols., que registraron el 71.5% en poblacion
estadounidense.

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

la rapida progresién y aumentan la conversion de un estadio a otro mas severo.(105)
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8.2 Asociacion 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
diagndstico. (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 metodoldgicas, por la definicion de

caso, por las condiciones internas socioecondémicas de cada pais o de cada region.(39)

En este trabajo se encontrd que los sujetos que viven con diabetes presentaron formas de
periodontitis mas severa, sin asociarse con el tiempo de evolucion 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 asociacién entre el tiempo de
evolucidn de la diabetes y la periodontitis, registrando mayor severidad de periodontitis con
un tiempo de evolucién de diabetes mayor o igual a 5 afios.(110) Estos resultados sugieren
que los pacientes con diabetes deben ser tratados interdisciplinariamente con atencién
bucodental y recibir terapia periodontal para reducir las probabilidades de padecer
periodontitis.

Desde hace algunos afios se considera a la periodontitis como la sexta complicacion de la
diabetes.(111) Al respecto, en esta investigacion, se encontrd que la posibilidad de presentar
periodontitis en personas que viven con diabetes es de 4.98 veces mas, esta informacion
concuerda con Vu G. y cols., que reportaron que los momios de periodontitis son de 4 veces
mas para los pacientes estadounidenses que viven con diabetes en comparacion con los que
no presentan dicha condicion,(112) Sundaram y cols., mencionan que la probabilidad es de
6.6 veces mas de presentar periodontitis en sujetos de la India (113), esto puede deberse a
que la hiperglucemia induce la produccién de especies reactivas de oxigeno aumentando el
estrés oxidativo y asi promoviendo la destruccién de los tejidos periodontales.(114) En
pacientes con DT2 la produccién de citocinas proinflamatorias como la interleucina-6,
interleucinalp y factor de necrosis tumoral implicadas en la respuesta innata se ve aumentada

ya que existe un gran depdsito de productos finales de glicosilacion avanzada y ligandos que
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activan receptores especificos en macrdfagos, monocitos y células del endotelio que
desencadenan la activacion de inmunidad local, esto altera vias de sefializacion celulares
resultando en una respuesta inflamatoria. Todos estos factores dan como resultado un
incremento en la inflamacion, provocando una mayor ruptura de tejidos conectivos
periodontales por metaloproteinasas de la matriz y por acciones de los fibroblastos como su
crecimiento, proliferacion y produccion. El tejido 6seo se ve alterado en su formacion,
mineralizacion y remodelado, también recibe menos irrigacion aumentando la reabsorcion
del hueso alveolar, creando un ambiente de inflamacion cronica 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 Asociacion de periodontitis con tabaquismo

En este estudio, se evaluaron pacientes con periodontitis con habito de fumar tabaco. Se
observo que la posibilidad de presentar periodontitis es de 2.58 veces mas en personas que
fuman cigarrillos de tabaco. Al respecto, estudios previos han reportado que en pacientes con
habito tabaquico presenta un riesgo de 3.36 y 4.25 veces mas de posibilidad de presentar
periodontitis. (116,117) Diversos estudios sefialan que el factor de riesgo predominante para
la periodontitis fue el tabaquismo y que tiene una relacion directa con la severidad de
periodontitis. (112,117-119)

Los hallazgos de nuestro estudio respecto a tabaquismo mostraron estadios mas severos en
los sujetos fumadores o exfumadores de cigarrillos de tabaco en comparacion con los que no
presentan dicha condicion, los datos son consistentes con los diversos estudios que han
reportado resultados similares, aungue el mecanismo aun no esta claro, esto puede deberse a

que el tabaquismo estimula la inmunodepresion, retrasando la llegada de neutréfilos,
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reduciendo su capacidad fagocitica 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 adiccion al tabaco, su
mecanismo podria deberse a la inhibicion de crecimiento de los fibroblastos del ligamento
periodontal afectando al nivel de insercion. El tabaco afecta procesos como la homeostasis
celular, la maculatura y la sefializacion intracelular teniendo un efecto negativo en el sistema
inmunoldgico haciendo al huésped incapaz de combatir procesos infecciosos e inflamatorios
ya que se han detectado niveles altos de mediadores inflamatorios, esto se acomparia de una
disminucion en el flujo sanguineo ya que existe una vasoconstriccion tras el consumo de
tabaco. (116,121,122)

IX. CONCLUSIONES

De acuerdo a los resultados obtenidos en nuestro restudio, se observé 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 atencién integral para un control adecuado de la diabetes y periodontitis,
ademas de programas para reducir el consumo del tabaco en su totalidad. Asi mismo es muy
importante reforzar la importancia de la higiene bucal y la prevencion medica integral.

Es importante que el personal de la salud se mantenga actualizado de acuerdo a las nuevas
herramientas de diagndstico que surgen ya que corrigen vacios existentes en clasificaciones

pasadas.
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X. RECOMENDACIONES
Derivado del presente estudio surgen las siguientes recomendaciones:
e Se sugiere el uso de herramientas de diagndstico radiologicas para poder
complementar el diagnostico.

e Aumentar la cantidad de muestra estudiada para poder transpolar la reproducibilidad.
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La relacion entre la diabetes tipo 2 y la periodontitis

Bruno A. Rodriguez-Ramirez °, Pamela M. Rodriguez-Ramirez

Abstract:

Diabetes is an endocrine disease characterized by high blood glucose levels mainly classified as diabetes type 1 (DM1) and type 2
(DM2). Periodontitis is an infectious disease that progressively progresses to the destruction of the supporting tissues of the tooth
resulting in the loss of dental organs. Both conditions are considered chronic and are different entities that share a bidirectional
relationship, with periodontitis being named the sixth complication of diabetes. Worldwide, the independent prevalence is very high
and has become a public health problem. Studies have revealed their interaction leading to propose a multidisciplinary treatment in
patients with diabetes and periodontitis, since in both situations there are exacerbated inflammatory processes becoming a very
powerful combination for dental loss if both or one of them is not controlled and does not receive treatment. More severe periodontitis
has been observed in subjects who do not have controlled levels of glycosylated hemoglobin (hAblc) and this increases in subjects
who do not receive periodontal treatment; therefore, the objective of the present literature review is to provide information on the
association and risk factors of these conditions and to give guidelines for the creation and development of protocols in the management
and multidisciplinary care.

Keywords:
Diabetes, periodontitis, Diabetes mellitus type2, DM2

Resumen:

La diabetes es una enfermedad endocrina caracterizada por altos niveles de glucosa en sangre clasificada en principio como diabetes
tipo 1 (DM1) y tipo 2 (DM2). La periodontitis es una enfermedad infecciosa que avanza progresivamente hasta la destruccién de los
tejidos de soporte del diente teniendo como resultado la perdida de 6rganos dentarios. Ambas condiciones son consideradas como
crénicas y son entidades diferentes que comparten una relaciéon bidireccional, siendo asi la periodontitis nombrada la sexta
complicacion de la diabetes. A nivel mundial la prevalencia de manera independiente es muy alta convirtiéndose en un problema de
salud publica. Estudios han revelado su interaccion llevando a proponer un tratamiento multidisciplinario en pacientes con diabetes y
periodontitis, ya que en ambas situaciones existen procesos inflamatorios exacerbados convirtiéndose en una combinaciéon muy
poderosa para la pérdida dental si ambas o una de ellas no es controlada y no recibe tratamiento. Se ha observado periodontitis mas
grave en sujetos que no tienen niveles controlados de hemoglobina glicosilada (hAblc) y ésta se ve aumentada en sujetos que no
reciben tratamiento periodontal, por lo tanto, el objetivo de la presente revision literaria es brindar informacién sobre la asociacion y
factores de riesgo de estos padecimientos para y dar pauta a la creacién y desarrollo de protocolos en el manejo y atencidén
multidisciplinaria.

Palabras Clave:

Diabetes, periodontitis, diabetes mellitus tipo 2, DM2

INTRODUCTION and different entities, both have a bidirectional relationship since

subjects diagnosed with uncontrolled DM2 are associated with

Type 2 diabetes mellitus (DM2) and periodontitis are chronic more severe stages of periodontitis and in people with this oral
non-communicable diseases that are individually associated with condition the levels of glycosylated hemoglobin (hbAlc) are
mortality and constitute a public health problem because they increased compared to subjects who do not present periodontitis
affect thousands of people worldwide, although they are unique or who have a controlled oral treatment for this condition.

Bruno Alberto Rodriguez Ramirez®, Pamela Marianna Rodriguez Ramirez ®

2 Corresponding author, Private practice, https://orcid.org/0000-0002-1565-2779, Email: vrunorod@live.fr

b Co-author, Private practice, https://orcid.org/0009-0002-8993-5947, Email: pamelarodz00@gmail.com

Received: 24/02/2023, Accepted: 21/04/2023, Published: 05/07/2023 @ @@@
DOI: https://do1.0org/10.29057/mymr.v11122.10609 EY NC ND



Biannual Publication, Mexican Journal of Medical Research ICSa, Vol. 11, No. 22 (2023) 48-53

Subjects with uncontrolled DM2 are more susceptible to
periodontitis and are an impediment to adequate treatment
response. Therefore, according to H. Lée, periodontitis has been
considered since 1976 as the sixth complication of diabetes.1-3

PERIODONTIUM

The periodontium is constituted by two types of tissues; the soft
tissues that includes gum and periodontal ligament and the hard
or mineralized tissue such as the root cementum and the alveolar
bone. It is a complex support system whose main function is to
fix the dental organs to the alveolar bone and cover them to give
them protection with the masticatory mucosa of the oral cavity.
The literature described by Jan Lindhe calls it the "attachment
apparatus" or "supporting tissue of the teeth" and it is a
biologically developing system that throughout the life of a
human being undergoes changes in form and function that are
realized by the oral environment of the host (Figure 1).*°

Figure 1. Structure components of the periodontium.®
PERIODONTITIS

Periodontitis is a chronic non-communicable disease that is
initiated by the accumulation of biofilm above and below the
gum level (gingival margin), the human cavity is home to a
bacterial community with about 700 species of which the
human being is a carrier of between 50 to 200 of them which
contribute positively to oral health by physically and chemically
restricting the entry of foreign bacteria through saliva and
mucus to be ingested and destroyed in the stomach by its
extremely low pH $; but when there is a dysbiosis between the
oral microbiome and the host, an inflammatory process
develops together with progressive destruction of the
supporting tissues of the tooth. It is characterized by clinically
visible loss of the gingival attachment, mainly horizontal bone
loss, less than 15% (stage I), 15% to 30% (stage II) in the
coronal third and extending to the middle or apical third of the
root (stage III and IV) observable radiographically in addition
to the pathological migration in the direction of the tooth root
of the area where the gum is attached to the tooth (junctional
epithelium).>”#

Oral health is an important pillar in the prevention or
appearance of this condition since tooth brushing mechanically
removes the biofilm preventing the accumulation of bacteria on
the tooth surface and gingiva, but it is not the only focus of
attention since periodontitis is multifactorial.’

ETIOLOGY

In periodontitis, a group of factors that influence the immune
response stands out, such as factors in the structure and anatomy
of the tissue, but can be altered by environmental factors or
behavior of the individual, it is considered that excessive
occlusal forces are related to the progression of existing
periodontitis, On the other hand, the periodontal ligament
adapts to these loads causing resorption of the alveolar ridge
which causes dental mobility thus leading to determine that the
loss of periodontal tissue is a cause of certain systemic and
multifactorial disorders that give us important data at the time
of diagnosis.

Not forget that the mouth has the second most diverse microbial
community in the organism, located in soft tissues such as the
oral mucosa and hard tissues such as the surface of the teeth,
and there must be a balance in the oral microbiome to maintain
a symbiosis (state of health). When this health condition is
broken the main symptoms are loss of periodontal tissue
attachment leading to the formation of periodontal pockets and
reduction of the alveolar bone level.!*

Several studies cultured gram-negative bacteria and detected
the three most prevalent subgingival bacteria in patients with
periodontitis; Porphyromona gingivalis, Treponema denticola
and Tannerella forsythia, which they called the “Red

Complex”.%

EPIDEMIOLOGY

The World Health Organization (WHO) considers periodontitis
to be one of the most prevalent oral diseases, which in its most
severe form has a worldwide prevalence of 19% in people over
15 years of age, representing more than 1 billion cases.

Studies carried out by the Epidemiological Surveillance System
for Oral Pathologies (SIVEPAB) in Mexico report that in 2020,
with a figure of 48,263 of the total population, 44% of the
population had a healthy periodontium; registering an increase
in the prevalence of periodontitis in older adults as age
advances, obtaining a 2. 5% in the first group (20 to 34 years)
to 19.8% in the second group analyzed (80 and over), but the
numbers are reduced to four out of ten in ages 50 years and
older. In 2011, Medina Solis, et al. reported that the prevalence
in the state of Hidalgo was 80% (Figure 2).14°

1000
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Figure 2. SIVEPAB Distribution of periodontal status in
adult population by age group.!*
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CLASSIFICATION OF PERIODONTITIS

A structured classification is for the diagnosis and treatment of
the disease according to the characteristics, the most previously
used in periodontitis is from the year 1999 and was used for
more than 2 decades; since then, systems have been managed to
try to classify it with a greater sensitivity at the time of diagnosis
and treatment, but in each proposed classification there was a
complication.

During the 2 decades that this classification was in use,
physicians, researchers, epidemiologists, among other
specialists in the area expressed the difficulty in differentiating
between cases of chronic and aggressive periodontitis, but it
was thanks to scientific advances and a more detailed
understanding of periodontal disease that led to the proposal of
a new classification at the 2017 World Workshop that
encompasses health, gingivitis and periodontitis, was published
in 2018.81617

The current classification is based on the use of stages and
grades for diagnosis, the staging used in oncology, considers the
observable clinical presentation communicating the current
severity and extent of the disease and has been adapted to
periodontitis, having as goals to classify by stages the severity
and complexity and by grades the progress and severity of the
disease and four stages and three grades have been determined
where diabetes is considered as a risk factor in the progression
of periodontitis (Tables 1 and 2).%17

DIABETES

Diabetes mellitus (DM) is a serious and complex chronic
disease that requires periodic medical attention that occurs
when the body cannot adequately use the insulin produced or
the pancreas does not produce enough insulin and comprises a
group of heterogeneous disorders that share the increased
concentration of glucose in the blood (hyperglycemia) and
disorders in the metabolism of carbohydrates, proteins and fats
producing symptoms such as neuropathy, retinopathy and
visual disturbances, nephropathy, polyuria and polydipsia as
well as fatigue, weight loss, ketoacidosis or syndrome, protein
and fat producing symptoms such as neuropathy, retinopathy
and visual disturbances, nephropathy, polyuria and polydipsia
as well as fatigue, weight loss, ketoacidosis or hyperosmolar
non-ketoacid syndrome having as risk a coma state and where
the individual is more susceptible to infections caused by the
combination of metabolic acidosis, microangiopathy due to an
ineffective response in macrophage phagocytosis. Diabetes
affects healing at the systemic level due to glycation end
products in hyperglycemic patients. The American Diabetes
Association determines that values >6.5% (48 mmol/mol)
fasting plasma glucose suggest a diagnosis of diabetes provided
they have been confirmed by another test or be persistent to the
same test at least twice. Individuals with diabetes are at
increased risk for periodontitis with greater severity if it is not
controlled and there are different oral manifestations such as dry
mouth (xerostomia), diffuse erythema of the mucosa, a red,
flavored tongue, there is a greater tendency for periodontal
abscess formation, gum inflammation, gingival papillae that
bleed larger due to inflammatory tendency, higher incidence of

caries, alterations in the oral microbiota, polypoid gingival
proliferations as well as tooth mobility.!**

ETIOLOGY

Genetics plays an important role in an individual's susceptibility
to type 2 Diabetes Mellitus (DM2). Hyperglycemia develops
when the glucose production increases favoring the insulin
resistance decreasing glucose uptake in adipose tissue and
muscles; reduced insulin release is due to B-cell dysfunction in
the pancreas, but an unhealthy diet and a sedentary lifestyle
favor the development of DM. Many cases could be prevented
by maintaining a healthy weight, engaging in frequent physical
activity, consuming healthy foods, avoiding tobacco smoking
and alcohol consumption, among other lifestyle changes.*

Table 1. Current classification of periodontitis by stages of
severity adapted by Tonetti et al.’

Stages Interdental Radiographic Tooth loss

CAL at site of bone loss

greatest loss
I 1-2mm Coronal third

(<15%)
No tooth loss
i 3-4mm Coronal third
(15% - 30%)
I Extending to <4
<Smm middle or apical

v third of the root 25

Table 2. Current classification of periodontitis by grade of
progression adapted by Tonetti et al.®

Grade A B C
(slow) (moderate) (fast)
Rate of progression
Direct No loss evidence Loss Loss
evidence Bone/CAL <2mm >2mm
Indirect Heavy biofilm Destruction Tissue
evidence deposits with low commensura | destruction
(phenotype) levels of destruction te with is greater
biofilm than film
deposits deposition.
Smoking Non-smoker <10 >10
cigarretes/ cigarretes/
day day
Diabetes Normoglycemic HbAlc <7 HbAlc>7
/non diagnosis of
diabetes
EPIDEMIOLOGY

The International Diabetes Federation (FDA) in 2021 estimated
that the worldwide prevalence in individuals between 20 and 79
years was 537 million mainly in DM2 having an exponential
increase in the last 20 years, this translates to 1 in 10 adults in
this age range that in the same year caused 6.7 deaths
worldwide, estimated to increase to 643 million by 2030.
According to the FDA it is estimated that 45.8% of cases in
adults are not diagnosed, this makes us question that they do not
have a treatment and that complications may be greater than in
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individuals who do and life expectancy is reduced by 8 years.
The National Institute of Statistics and Geography mentions
that in 2018 the prevalence in Mexico was 10.32% and in
Hidalgo it was 12.83% in population older than 20 years old
increasing the percentage at a national level in adults aged 60 to
69 years up to 25.8%.1%+26

DIABETES CLASIFICATION

As mentioned above, the use and validation of a classification
is important to determine which treatment for each type of
condition, and diabetes is classified as follows:?’

1.- DM1: Also called insulin-dependent, it is a problem caused
by immunological factors due to B-cell destruction leading to
insulin deficiency resulting in hyperglycemia. It is thought to be
the combination of genetic predisposition and environmental
triggers such as enterovirus infection. Characteristic symptoms
are polyuria (increased urine volume) and polydipsia (increased
thirst) and about one third may present with diabetic
ketoacidosis.*20%7

2.- DM2: Characterized by the progressive loss of insulin
secretion from the B-cells, causing insulin resistance, also
known as non-insulin-dependent and represents 90% of cases
diagnosed after 40 years of age, although the diagnosis is
increasingly made at younger ages, due to lifestyle, type of diet
and lack of exercise, which is why it is associated with obesity.*

3.- Gestational diabetes: Another type of diabetes that develops
during the second or third trimester of pregnancy, but if it occurs
before the 20th week it is likely that the diabetes was manifested
before conception. !>’

4.- Specific types of diabetes: These are due to other causes not
mentioned above, such as monogenic diabetes syndromes,
neonatal diabetes, juvenile diabetes at the onset of maturity,
diseases of the pancreas such as cystic fibrosis or pancreatitis,
diabetes induced by chemicals or drugs such as glucocorticoids
in the treatment of HIV/AIDS or after organ transplantation.?”

THE BIDIRECTIONAL RELATIONSHIP OF
PERIODONTITIS AND DIABETES MELLITUS

The risk of developing periodontitis increases in subjects with
diabetes, resulting in tooth loss and being the most common
cause of tooth extraction. There are microvascular
complications of diabetes that are associated with severe
periodontitis. Studies relating periodontitis to diabetes show
that the risk of periodontitis increases when glycosylated
hemoglobin levels are not controlled. Biofilm bacteria under the
gum (subgingival) aid in the destruction of hard and soft tissues
of the periodontium. There is increased inflammation that is
associated with both conditions due to elevated levels of
inflammatory cytokines such as interleukin-1 and interleukin-6,
tumor necrosis factor alpha (TNF- a) secreted mainly by mast
cells, basophils, macrophages, phagocytic and endothelial cells
accompanied by an increase in neutrophils. Th17 cells (t helper
cells) secrete IL-17 inducing the expression of the nuclear
receptor kappa B ligand/osteoprotegerin of osteoblasts leading
to activation of osteoclasts causing bone resorption, oxidative
stress as well as acute phase inflammatory markers such as C-

reactive protein and in subjects with uncontrolled diabetes are
affected by a local proinflammatory environment in the gingiva
influencing tissue degrading enzymes by increasing
metalloproteinases and their inhibitors. This demonstrates an
important role in periodontal destruction (Figure 3).%182829

Figure 3. Relationship between diabetes and periodontitis.
IL-1 (interleucine-1) IL-6 (interleucine-6), TNF- a (tumor
necrosis factor-alpha).'s

Bacterial factor IL-1, IL-6, TNF-a Insulin resistance
Inmmune respanse aystem.

SUBGINGIVAL INFECTION AND DESTRUCTION OF
PERIODONTAL TISSUES

Infection below the gum (subgingival) is a feature in advanced
stages of periodontitis that begins when bacterial colonies
attach to the host's tooth surfaces. This triggers several events,
including bacterial growth and biofilm formation as well as the
entry of the pathogen into the cells interfering with the immune
defense. Regarding the destruction and degradation of
periodontal tissues there are two important pathways; the first
is through the interactions of osteoblasts and stroma that occur
for bone formation or resorption in bone remodeling processes
and the second pathway is through inflammatory cytokines that
are produced locally in response to periodontal bacteria and
together with the products of these bacteria there are higher
serum concentrations of proinflammatory biomarkers and
together they are responsible for tissue degradation and bone
loss. 3031

Oxidative stress in periodontal tissues increases with
hyperglycemia, studies indicate that the use of antioxidant
micronutrients is favorable for reducing inflammation and thus
bone loss enhanced by diabetes.>

TREATMENT FOR DM2 AND PERIODONTITIS

Studies carried out in the United States, Japan and Taiwan show
that patients with periodontitis are more likely to develop
prediabetes and diabetes, giving great importance to periodontal
treatment since it is very effective and does not imply any risk
in subjects with diabetes, resulting in a reduction of hbAlc
levels from 0.27 to 0.48% after 3 months.?

The treatment of DM2 includes several aspects, from the
appropriate therapy described by the physician, a balanced diet
high in fiber, trying to consume vegetables, legumes, fruits
mainly, avoiding the intake of refined carbohydrates and
reducing saturated fats, all this with advice from the nutritionist,
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moderate physical activity at least 30 minutes a day 5 times a
week.!?

A 12-month study of patients diagnosed with DM2 who
underwent intensive periodontal treatment, subgingival scaling
of all dental organs and surgical periodontal therapy concluded
that the periodontal intervention is similar to that obtained by
adding a second drug for the control of diabetes and reducing
HbA lc levels.®

RECOMMENDATIONS FOR PHYSICIANS, DENTISTS
AND OTHER HEALTH CARE PROFESSIONALS IN
RELATION WITH DIABETES

There are a couple of recommendations addressed to health care
personnel who are in contact with subjects with diabetes since
this condition is a risk factor for developing periodontitis and
not receiving periodontal therapy has a negative impact on the
control of diabetes.

o Thereare acouple of recommendations for health care
personnel who have contact with subjects with
diabetes as a risk factor for developing periodontitis
and the negative impact periodontitis has on diabetes
control, which are as follows:

e One of the most important points is information that
provides education to patients with diabetes as part of
a comprehensive program of care.

e To inform that diabetes in all its forms increases the
risk of periodontitis and if not treated and controlled
is accompanied by complications such as kidney
disease and cardiovascular problems.

o  Explain that periodontal therapy has a highly positive
impact on glycosylated hemoglobin control.

e The physician treating diabetes should inquire in
depth about the patient's oral conditions that give an
indication of periodontitis such as bleeding, tooth
mobility, bad oral odor or suppuration, to have an
interconsultation with the primary dentist who will be
in charge of treating or referring the patient to the
appropriate specialist to have good oral health.

e The dentist who intervenes in a patient with
periodontitis should ask if the patient has been
diagnosed with diabetes, if the answer is positive,
he/she should ask about his/her control and hbAlc
levels, if the answer is negative, it is advisable to refer
the patient to the general practitioner so that he/she
can carry out the pertinent check-ups.

e Patients with periodontal problems should receive
appropriate therapy as soon as possible.

e Subjects diagnosed with diabetes and with a
considerable amount of dental loss should be oriented
for prosthetic rehabilitation of dental pieces, but this
cannot be done if the diabetes is not controlled.

o Inform patients that periodontitis, like diabetes, is a
chronic disease and should be treated professionally
for prolonged periods or even for life.

e  Recommend periodic appointments with the dentist at
least every 6 months; if less frequent appointments are
required, the patient should be informed.?

CONCLUSIONS

Based on the information presented in this manuscript and the
literature consulted, it can be seen that there is evidence that
supports the close relationship between DM2 and periodontitis,
placing periodontitis in sixth place as a complication of
diabetes; it has been described that in subjects with uncontrolled
DM2 the severity of periodontitis is greater and is rapidly
progressive.

Studies have shown that periodontal treatment reduces hAlbc
levels and that in subjects with low glycosylated hemoglobin
levels, thanks to adequate medical treatment, periodontitis
could be controlled, suggesting that, in order to avoid future
complications, treatment and prevention are fundamental.
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Gerardo Maupomeé, Maria de Lourdes Marquez Corona.

Por haber obtenido el TERCER LUGAR en la categoria INVESTIGACION: MAESTRIA
BLOQUE B con el trabajo: Influencia del tabaquismo sobre la periodontitis en
pacientes con o sin diabetes tipo 2 que asisten a clinicas odontolégicas de la
Universidad Auténoma del Estado de Hidalgo: Resultados preliminares, dentro del
concurso del 4to seminario de la Red de Investigacion en Estomatologia, realizado de
manera virtual del 8 al 10 de diciembre del 2023.
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7.4 Curso de Calibracion de Clinicos en Periodoncia
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7.5 Estancia

Universidad Auténoma
del Estado de México

La Facultad de Odontologia otorga la presente:

Constancia

a

Bruno Alberto Rodriguez Ramirez

“Por la realizacion de una estancia académica en linea”.

El alumno de la Maestria en Ciencias Biomédicas de la Universidad
Auténoma del Estado de Hidalgo estuvo bajo la supervision de la Doctora en
Ciencias de la Salud Sarai Carmina Guadarrama Reyes, docente de nuestra
Facultad con el propésito de desarrollar parte del articulo titulado “Efecto
del tabaquismo y la Diabetes tipo 2 sobre la periodontitis. Revision
narrativa de la literatura”.

En el mes de noviembre de 2023, en la Facultad de Odontologia.

Toluca, México, 13 de febrero de 2024.
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7.6 Instrumentos de recoleccion de datos

7.6.1 Consentimiento informado

CONSENTIMIENTO INFORMADO Folio:

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

la Salud del Area Académica de Medicina, de la Universidad Auténoma del Estado de

Hidalgo es una institucion de ensefianza e investigacion, donde se realiza el proyecto:

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

2 que asisten a clinicas odontologicas de la Universidad Auténoma del Estado de

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

Y bajo mi propia voluntad y sin imposicion alguna he decidido participar bajo las

siguientes disposiciones:

1.

4.

Se me ha informado que el objetivo del estudio es evaluar la severidad y extension de
periodontitis en relacién con la diabetes y el tabaquismo. La periodontitis es una
enfermedad bucal de manifestacion inflamatoria principalmente de causa bacteriana,

que afecta a la encia y a la estructura de soporte de los dientes.

Para el diagndstico de mi estado periodontal actual serd necesario: Responder un
cuestionario, que contiene preguntas relacionadas con mi salud y de caracter

confidencial.

Se me realizard un examen clinico 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 clinico responsable a realizarlo, bajo el entendimiento de que

en todo procedimiento existe un riesgo.

Asi mismo hay garantia que se protegera 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 clinicas odontoldgicas de la UAEH (Cirujanos
dentistas, auxiliares) que me practiquen los estudios auxiliares de diagnostico tales

como, toma de signos, tension arterial.

6. Autorizo la publicacion de los resultados de este estudio, con la garantia de guardar

el anonimato. Sin mencionar mi nombre en ellos.

7. Los resultados de los procedimientos diagnosticos me seran informados.

o

No existira ninguna represalia en el momento que decida abandonar la investigacion.

Certifico haber leido y entendido completamente esta forma de consentimiento informado y
acepto las conductas dadas y las clausulas 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 RECOLECCION PROYECTO “INFLUENCIA DEL TABAQUISMO SOBRE LA PERIODONTITIS EN PACIENTES CON O SIN
DIABETES TIPO 2 QUE ASISTEN A CLINICAS ODONTOLOGICAS DE LA UAEH.”

UAEH /ICSA/Cuerpo Académico Epidemiologia Estomatoldgica/ LGAC- EABD. 00/00/2022

Universidad Auténoma del Estado de Hidalgo

Instituto de Ciencias de la Salud

FECHA: identificacion tel.

folio

. DATOS SOCIODEMOGRAFICOS

Nombre: No.
expediente
Edad:
Sexo: 1.Femenino
2. Masculino

3. No especifica

Lugar de nacimiento Estado: Municipio: Localidad:

especifique
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¢En qué municipio reside actualmente?

Especifique
direccion

¢ Cual fue el ultimo afio que aprobo6 en la
escuela?

¢Cuadl es su ocupacion?:

No fue a la escuela

Sabe leer y escribir, pero no fue a la
escuela

Primaria Incompleta ¢ Cuantos afios?

Primaria Completa

Secundaria Incompleta ¢ Cuantos afios?

Secundaria Completa
Preparatoria
Carrera técnica
Licenciatura

10.Posgrado

1. Estudiante
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2.Personas dedicadas a los quehaceres del

hogar

3.Jubiladas o pensionadas

4.Incapacitadas permanentemente para

trabajar
5.0brero
6.Empleado
7.Profesionista

8.Desempleado

9.0tra Ocupacién

Especifique
¢Cual es su estado civil?: Unio6n Libre 4.Divorciado
Casado 5.Viudo
Separado 6. Soltero
I1. ANTECEDENTES HEREDOFAMILIARES
¢ Tiene o0 ha tenido algln familiar que tenga diabetes? Si
Si la respuesta es no 0 no sé, pase a la pregunta 11 No
No sabe
¢Quién o quiénes?
¢ Tiene o ha tenido algun familiar que presente hipertension arterial? 1. Si
Si la respuesta es no 0 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 corazon, como infarto

1. Si
0 angina de pecho? 2 No
Si la respuesta es no 0 no sé, pase a la pregunta 15 3. No sabe
¢Quién o quiénes?
¢Alguno de sus Padres o Hermanos ha tenido un ataque al corazén o ha muerto
repentinamente antes de los 55 afios de edad
1.Si
2.No
3.No sabe
I1l. DIABETES
¢ Esta usted diagnosticado con diabetes?
1. Si
2.No
Si la respuesta es no pase a la pregunta 23 3.No sabe
¢ Desde cuando es usted diabético? ‘ ‘ ‘ ‘ ‘
Tiempo de diagndstico de diabetes Afios Meses
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¢Acude con su médico regularmente para el control de la diabetes? 1. Si

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

No, ¢Por

que?

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

2. De 2 a 6 meses

3.De 7mesesal

ano

4.0tros:
Especifique
¢Acude a algin grupo de educacion en diabetes? 1.Si
Si la respuesta es no pase a la pregunta 22 2.No
No, ¢Por
qué?
Especifique con qué frecuencia acude a grupo de educacién en 1. Semanal
diabetes
2. Mensual
3. Ocasional
4. Otros:
Especifique
¢ Toma tratamiento médico para el control de la diabetes? 1. Si (diario)
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2. Si (regularmente)

No ¢Por qué? desde cuando 3. Si
(ocasionalmente)

4. No
IV. HIPERTENSION ARTERIAL
¢Padece de presion alta? Si
Si la respuesta es no 0 no sé pase a la pregunta 27 No

No sé
¢Desde cuando es usted hipertenso?

Afios Meses
¢Acude con su médico regularmente para el control de la 1. Si
hipertension?

2. No

3.0tros
Especifique
No. ¢Por qué?
¢Con qué frecuencia acude a su médico para el control de la 1. De 1 a 2 meses

hipertension?

2. De 3 a 6 meses

3.De7mesesal
afo
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4. Otros

Especifiq
ue

V. PERFIL CORONARIO

¢Le ha informado a su médico que ha tenido usted infarto, o que 1. Si
tiene angina de pecho?

2. No
¢Le ha informado su médico que ha tenido embolia en la cabeza o 1. Si
las piernas?

2. No

VII. USO DE TABACO
¢(Fuma? Si
Si la Respuesta es no pase a la pregunta 39 No
Si la respuesta es fumé pase a la pregunta 37 Fumé
¢Qué fuma?
¢Cuéntos cigarros fumay con qué frecuencia? 1. Diario
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¢ Cuantos arios tiene fumando?

¢Acude con su médico para orientacion y tratamiento para dejar de
fumar?

Si la respuesta es no pase a la pregunta 41

¢Durante cuanto tiempo fumé?

¢Funciono la orientacidn y tratamiento para dejar de fumar?

Cuando fumaba ¢ Cudntos cigarros consumia y conque frecuencia?

¢Si ha dejado de fumar desde hace cuantos afios lo hizo?

2. Semanal

3. Mensual

4, Ocasional

5.No sabe, no
responde

Meses

Si
No

1. Diario
2. Semanal
3. Mensual

4. Ocasional

5. No recuerda, no

res.

1. desde hace 10 afios o
mas
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Menos de 10 afios

¢A qué edad inicio a fumar?

Afos

IX. ACTIVIDAD FiSICA

¢Practica alguna actividad fisica y/o ejercicio? Si
Si la respuesta es no pase a la pregunta 46 No
¢ Qué tipo de actividad fisica realiza? Caminar

Correr

Trabajo de campo
Deporte
Otro.

Especifique

¢ Cuantos dias a la semana realiza Ud. actividad fisica?

¢Cuénto tiempo realiza la actividad fisica? (Minutos)

¢El ejercicio fisico es bajo prescripcién médica? Si

No

¢Le ha dicho su médico que reduzca su actividad fisica por problemas  Si
de corazon?

No

92



¢Para el tratamiento de que padecimiento le recomendaron realizar
actividad

fisica o ejercicio?

Especifique

1.Diabetes

2.Hipertensién

X. HABITOS DE HIGIENE ORAL

¢ Cepilla usted sus dientes?

3.0besidad
4.Colesterol
5.0tra:
Si
Si la respuesta es no pase a la pregunta 52 No
¢ Cuantas veces cepilla sus dientes al dia? 1. Una vez
2. dos veces

¢Ha recibido orientacion para cepillar sus dientes?

Si la respuesta es no pase a la pregunta 57

¢Quién le asigno su técnica de cepillado?

Especifique quien

3. Tres 0 mas veces

Si
No

1. Dentista
2. Otros

¢ Cada cuanto tiempo cambia su cepillo dental?

¢Ademas 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 algun auxiliar en su aseo bucal? 1.Si
Si la respuesta es no pase a la pregunta 61 2.no

Especifique cual

Mostrar fotografia de auxiliares de higiene bucal

1.Tabletas reveladoras de
placa dentobacteriana

2.Cepillo interdental

3.Hilo dental

4. Enjuague bucal

5. Limpiador de lengua

6. Clorhexidina gel o enjuague

7.Water pick

¢Cuantas veces visitd al dentista el afio (en los Gltimos 12 meses)

pasado?

Especifique motivo:

Gracias por su colaboracién, fin de la entrevista.
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Esto datos seran obtenidos de la exploracion fisica (medidas antropométricas)

Peso en Kg. ‘ Estatura en cm

TA Sistdlica ‘ TA Diastdlica

Resultado de los andlisis de muestras bioldgicas sanguineas
Hemoglobina glicosilada

Glucemia capilar

Elaborado por:

Capturado por:




7.5.3 Periodontograma

FICHA PERIODONTAL
Folios| [ ] |
Clawe Fecha [dd-mmm-aaaa)
Cll'nim:l | |
Mombre(=) Primer apellido Sequndo apellido
Paciente:l | | |
Mombre[s] Frimer apellido Sequndo apellida

Cuadrante Cuadrante

ENR ENR
;] FB
m (M1} m (M1}
5A5 5A5

sup SuUp
PLA PLA

ENR ENR
PB PB

m (M1} m (M1}

SAS SAS
sup Sup

Cuadrante

lzquisrda) Cuadrante
d Diente

PLA
ENR
PB

m (M1} m (M1}

SAS 5A5
sup Sup

PLA PLA

EMR ENR
;] FB

m (NI} m (NI}

1 (Derecha) 2 (lzquierdo)
Diente 4 3 1 1 : 3 4 Diente

3 |sitio

3|11]2|3|1 3
3|12 =

3
3

PB PB

m (NI) m (NI)
PB PB

m (NI) m (NI)

Sitio| 3 3

Sitio| 3 3 3 1(3|2 3 3 1 3 3 3|1 3 3 3 |sitio

2
5 4 3 1 1 3 4
4 (Derecho) 3 (lzguierdo) Cuadrante

3 1(3(2(1]3 3
= 1]3 =

3|21]1[2[3|1 3
3/2(2)1[2]3 3

1 (Derecho) 2 (lzquierdo)
7 6 5 4 3 2 1 1 2 3 4 5 6 7
o6|5(4|6(5|4|6|5|4|(6|5(4/6|5|4|6|5|4|6|5(4|4(5|6(4/5/6/4|5(6|4|5/6(4|5(6|4|(5|6|4|5|6|5
4|/6|(5/4|6 4|6(5)/4(6|5(4|4|5(6|4|5/6|4 5/6/4|/5/6(4|5|/6|/4|[5(|6

{40j4adng)

_m(NII

Sitio
4 5 6 7 Diente

6|5 5|4|6[(5|4|6|5
7 6 5 4 3 2 1 1 2
4 (Derecho) 3 (lzguierdo)

{Inferior)

5/6(4
3
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