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i n t r o d u c c i ó n

INTRODUCCIÓN

La enfermedad periodontal tiene una prevalencia alta a nivel mundial. Se trata de una 
patología infecciosa multifactorial que afecta a los tejidos de soporte de los dientes. 
Para que se desarrolle la enfermedad periodontal es necesaria la presencia de bacte-
rias organizadas en un biofilm subgingival y la respuesta inflamatoria secundaria, a la 
que se pueden sumar los efectos de otros factores locales y sistémicos concomitantes. 
Por ello, el enfoque terapéutico se orienta al control del biofilm, a la modificación de los 
factores mencionados y a la prevención de las recidivas de la enfermedad (Petersen y 
Ogawa, 2012).

Anantapur es uno de los distritos del estado indio de Andhra Pradesh. Después del de-
sierto del Thar en Rajastán, es la segunda zona más seca de toda la India. A pesar de 
ello, más del 75% de su población depende de la agricultura. Es una zona rural desfavo-
recida, no sólo debido a las constantes sequías, sino también a la falta de agua potable, 
a la desnutrición y a problemas sanitarios y sociales. 

La Fundación Vicente Ferrer (FVF) es una Organización No Gubernamental De 
Desarrollo (ONGD) que trabaja en Anantapur desde hace más de 40 años y tiene por 
objetivo, entre otros, erradicar la pobreza y las desigualdades sociales. La estrategia de 
trabajo de la organización se basa en la participación activa de la comunidad beneficia-
ria, donde se integra, capacita, enseña y especializa a los beneficiarios para que puedan 
mejorar sus condiciones de vida y sean autosuficientes. Los diferentes proyectos se rea-
lizan en forma simultánea e incluyen áreas de trabajo tales como educación, sanidad, 
vivienda, ecología, promoción de la mujer y de personas con algún tipo de discapacidad, 
entre otros (http://www.fundacionvicenteferrer.org).

En India, como en otros países, existen hábitos populares milenarios caracterizados por 
masticar distintas combinaciones de sustancias, entre las cuales se encuentran el betel 
con o sin tabaco y el tabaco solo. Estos hábitos masticatorios están socialmente arraiga-
dos, se asocian a creencias religiosas, se les atribuyen beneficios curativos y además 
tienen efectos que facilitan jornadas de trabajo intensas, por sus efectos anorexígenos y 
estimulantes (Croucher, 2002; Gupta, 2004; Chu, 2002; Williams, 2002; Strickland, 2002). 

En reiteradas ocasiones hemos podido participar del trabajo de atención continua que 
realiza el Servicio de Odontología y las brigadas rurales de la FVF. Nos ha llamado la 
atención en estos pacientes la alta frecuencia tanto de enfermedad periodontal como de 
los diferentes hábitos masticatorios (betel con y sin tabaco y tabaco solo). La relación 
entre estos hábitos masticatorios y la prevalencia de carcinoma oral es bien conocida. 
(Gupta PC, 1992). Si bien existen publicaciones acerca de masticar betel y/o tabaco y 

tabaco solo y enfermedad periodontal, no se han estudiado estos hábitos masticatorios 
de forma comparativa.

Bajo esta premisa, esta tesis doctoral pretende investigar la relación entre la enfermedad 
periodontal y los hábitos de masticar betel, betel con tabaco y tabaco solo.

1.2. ENFERMEDAD PERIODONTAL

La enfermedad periodontal es un proceso inflamatorio, generalmente crónico, que tiene 
una etiología básicamente microbiana, causada por una microbiota polimicrobiana com-
pleja que afecta a los tejidos blandos y al aparato de inserción adyacente y puede llevar 
a la destrucción de los tejidos periodontales en individuos susceptibles. Se produce 
como consecuencia de la ruptura de la homeostasis entre esa microbiota subgingival y 
las defensas del hospedador. Tanto en su comienzo como en su progresión intervienen 
múltiples factores (Tonetti, 2013; Sanz y Van Winkelhoff, 2011). 

Si no se trata adecuadamente, la progresión de la enfermedad puede llevar a la pérdida 
dentaria, con las consiguiente repercusión funcional y estética (Konig, 2010). 

1.2.1. DEFINICIÓN 

Las enfermedad periodontal incluye principalmente la gingivitis y periodontitis. La gingi-
vitis es una entidad inflamatoria de origen infeccioso, que se caracteriza por la coloniza-
ción bacteriana del aparato de inserción (Philstrom, 2005). Esta colonización comienza 
en una biopelićula o biofilm, constituida principalmente por glicoproteińas salivales. 

La periodontitis se diferencia de la gingivitis, porque la inflamación de los tejidos de so-
porte del diente produce cambios destructivos progresivos que suelen conducir a la pér-
dida del hueso y del ligamento periodontal. Esto último ocurre por una extensión del 
proceso inmuno-inflamatorio desde la enciá al hueso adyacente y al ligamento periodon-
tal (Loesche, 2001). 

Ambas son enfermedades inflamatorias que tienden a ser crónicas y que afectan al pe-
riodonto. Son producidas por las bacterias orales, organizadas en la sofisticada estructu-
ra del biofilm dental, que, de forma genérica, se denomina placa bacteriana (Socransky 
y Haffajee, 1992; Kinane, 2005). 
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1.2.2. PREVALENCIA GLOBAL 

Las enfermedades periodontales representan uno de los problemas de salud pública 
más importantes en la inmensa mayoriá de los paiśes del mundo. Los patrones clínicos 
y las cifras de prevalencia de la enfermedad periodontal varián de una población a otra 
(Demmer y Papapanou, 2010).

Diversos estudios afirman que la prevalencia mundial de las enfermedades periodonta-
les, es superior al 70%, incluyendo a los países desarrollados de América y de Europa 
(Borrell y Papapanou, 2005; Holtfreter, 2009). 

Las étnias africanas parecen tener la mayor prevalencia de periodontitis, seguidas de los 
hispanos y los asiáticos (Albandar, 2002).

Entre el 10 y 15% de los adultos que sufren una periodontitis avanzada pueden perder 
dientes y esto puede interferir en la calidad de vida (Petersen y Ogawa, 2005; Petersen, 
2005; Petersen, 2003; Petersen y Ogawa, 2012). 

1.2.3. PATOGÉNESIS 

En las fases iniciales, la alteración del periodonto se debe a la formación y maduración 
del biofilm dental sobre la superficie dentaria. De esta manera se crea una fuente conti-
nua de crecimiento de las bacterias y sus productos, lo que provoca un proceso inflama-
torio leve de la enciá. Esta lesión, denominada gingivitis es perfectamente reversible, 
eliminando el biofilm y previniendo su aparición y evolución con medidas de higiene oral 
y tratamientos odontológicos, si están indicados. Sin embargo, si el biofilm persiste en su 
acción, madura e incorpora bacterias más agresivas, generando como respuesta una 
gran cantidad de productos inflamatorios, por lo que el escenario patológico se modifica. 
En esta situación se puede lesionar la unión de la encía al diente, creándose un surco 
profundo y patológico alrededor del diente denominado “bolsa periodontal”, evolucionan-
do la enfermedad de gingivitis a periodontitis.

La progresión en profundidad de esta patología, implica la destrucción adicional del liga-
mento periodontal y del hueso alveolar que sustenta al diente. La evolución natural del 
proceso puede concluir en la pérdida dentaria (Philstrom, 2005), como ya hemos comen-
tado anteriormente.

Por lo tanto, el modelo actual para explicar la patogénesis de la periodontitis se basa en 
el desarrollo de una respuesta inflamatoria e inmune frente a la invasión bacteriana, res-
ponsable de los cambios en el metabolismo del tejido conectivo y del hueso que llevarán 

a la destrucción de la estructura periodontal. Sin embargo, esta ruta patogénica estará 
modulada por distintos factores sistémicos y medioambientales que van a definir la sus-
ceptibilidad individual y la progresión de la enfermedad (Van Dyke, 2007; Kinane, 2007; 
Haffajee y Socransky, 2006). 

Los avances en los estudios de genética y epigenética modifican algunos conceptos de 
salud y enfermedad, que se habían mantenido intactos durante décadas. En este senti-
do, en los últimos años se está otorgando un protagonismo creciente a microorganis-
mos, que han acompañado durante millones de años de evolución a los seres vivos su-
periores. Los genes de estos y de su microbiota constituyen un microbioma, que 
interviene en el mantenimiento de la salud. Cuando se altera (disbiosis), se producen 
trastornos de diversa índole. El mejor conocimiento del microbioma proporciona un enfo-
que diferente al manejo de las enfermedades. En la figura 1 se observan algunas de las 
interrelaciones existentes entre genética, ambiente y hábitos, que interesan como intro-
ducción al presente estudio. 

(Fig. 1). Modelo conceptual sobre la patogénesis de la enfermedad periodontal. (Adaptado de Page, 1998)
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1.2.4. ETIOLOGÍA Y FACTORES DE RIESGO 

La predisposición a la progresión de la enfermedad variá significativamente de un indivi-
duo a otro y puede estar influenciada por diversos factores. Como en otras enfermeda-
des crónicas, existen evidencias epidemiológicas y experimentales del papel que juegan 
algunos factores de riesgo en el inicio, progresión y severidad de las periodontitis. Estos 
factores pueden ser genéticos o ambientales (Kinane y Hart, 2003), destacando entre 
los últimos el tabaco y la diabetes mellitus, aunque existen otros con un grado de impor-
tancia y evidencia variable, como son la edad, el sexo, la raza, la situación socioeconó-
mica, el estrés, la osteoporosis, la inmunosupresión, factores locales de la cavidad oral, 
etc. (Albandar, 2002), así como hábitos de higiene oral, dieta, consumo de alcohol, betel 
y tabaco (Parmar, 2008; Sumanth, 2008; Anand, 2012)
Está demostrado que los microorganismos del biofilm dental son el factor etiológico 
esencial para la iniciación del proceso inflamatorio y que, en ausencia de éste, la res-
puesta inflamatoria no tiene lugar. Se sabe que, además de la acción directa e indirecta 
de las bacterias, es precisamente la respuesta inflamatoria del hospedador a la agresión 
bacteriana, la que puede promover en mayor grado la destrucción de los tejidos. Pero, 
además, hay otros factores que pueden contribuir a modular esta interacción, ya sea 
potenciando o disminuyendo el daño tisular (Albandar, 2002). 
Entre los factores e indicadores de riesgo que se ha demostrado que intervienen en la 
progresión de la enfermedad periodontal se encuentran los indicadores de riesgo inhe-
rentes al individuo como la edad, el sexo y la raza y otros factores ambientales o sociales 
como el nivel educativo, el nivel socioeconómico, tabaquismo, masticación de betel y los 
hábitos de higiene oral. El avance de la edad, el consumo de tabaco, el género masculi-
no y una higiene oral deficiente, son factores asociados de forma significativa con el in-
cremento de la destrucción periodontal (Ragghianti, 2004). 

1.2.4.1 MICROORGANISMOS PATÓGENOS

Aunque las bacterias no son, per se, las responsables de los cambios destructivos que 
caracterizan las periodontitis, son esenciales para el desarrollo de la respuesta que des-
encadena y perpetúa los cambios inflamatorios crónicos que destruyen los tejidos. Estas 
bacterias están organizadas en comunidades muy estructuradas o biofilms adheridos a 
las estructuras dentales y próximos al margen gingival y son capaces de resistir a la ac-
ción fiśica o a los cambios medioambientales que acontecen durante la práctica de la 
higiene oral o del uso de agentes antimicrobianos (Slots, 1977; Slots, 1999; Stoodley, 
2002).

La mayoriá de las enfermedades infecciosas son causadas por distintos agentes, cuan-
do éstos invaden los tejidos. Sin embargo, en la enfermedad periodontal los agentes 

infecciosos se encuentran presentes fuera de los tejidos: en la superficie del diente y en 
la bolsa periodontal (Socransky y Haffajee, 2003).

El grado de afectación y la progresión de la enfermedad va a depender del 
tipo y virulencia de las bacterias que forman el biofilm. Se han descrito distintos factores 
de diversas bacterias (material de la pared bacteriana, lipopolisacáridos, proteasas, 
etc.), que potencian la destrucción de los tejidos. Asi,́ se ha encontrado que las 
Porphyromonas gingivalis producen proteasas implicadas directamente en la destruc-
ción tisular y en el aumento de la permeabilidad vascular, y es capaz de invadir las célu-
las epiteliales y también de eludir las defensas del hospedador. Agregatibacter actinomy-
cetemcomitans es capaz de invadir las células epiteliales, produce leucotoxinas, etc. Las 
bacterias tendrián unos efectos directos sobre las células defensivas estimulando direc-
tamente la respuesta celular para la producción de citoquinas y también efectos indirec-
tos al activar determinados tipos celulares que excretarián una serie de sustancias que 
actúan sobre otras células o tipos celulares (Darveau, 1997; Page y Kornman, 1997). 

De acuerdo al Workshop Mundial de Periodoncia de 1996 (AAP Consensus report 1996), 
se determinó que tres especies bacterianas cumplián los criterios para ser bacterias pe-
riodontopatógenas con nivel de asociación fuerte. Estas especies son: Aggregatibacter 
actinomycetemcomitans, Porphyromonas gingivalis y Tannerella forsythia. Otras espe-
cies fueron calificadas como con asociación moderada (Prevotella intermedia, Prevotella 
nigrescens, Campylobacter rectus, Eubacterium nodatum, Fusobacterium nucleatum, 
Parvimonas micra, Streptococcus intermedius, Treponema denticola y otras especies de 
espiroquetas) o inicial (Eikenella corrodens, bacilos entéricos, Pseudomonas spp., 
Selenomonas spp., Staphylococcus spp. y levaduras).

1.2.4.2. RESPUESTA INMUNE

Existen factores que condicionan la respuesta inmune e inflamatoria del hospedador 
ante una agresión externa, produciéndose una mayor destrucción tisular (polimorfismo 
de la interleuquina 1 ( Page y Kornman, 1997). 

Cuando la respuesta inmune del hospedador se encuentra alterada, existe un mayor 
riesgo de desarrollar periodontitis y a su vez de que ésta se presente de forma más ex-
tensa y agresiva, como en el caso del VIH-SIDA (virus inmunodeficiencia humana-sín-
drome de inmunodeficiencia adquirida). También se ha visto que las formas prepubera-
les de las periodontitis se encuentran asociadas a anormalidades especif́icas del sistema 
inmune del hospedador (anormalidades en el funcionamiento de neutrófilos y/o monoci-
tos) (Albandar, 2002). 
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La enfermedad periodontal resulta de asociaciones bacterianas. Primero la superficie 
del diente se coloniza por la adhesión bacteriana al biofilm dental y desde ese momento 
comienzan a adherirse sucesivamente los distintos grupos, siguiendo un orden acabariá 
con el grupo más virulento, compuesto por: Treponema denticola, Porphyromonas gingi-
valis y Tannerella forsythensis, a los que clásicamente se añade Aggregatibacter acti-
nomycetemcomitans (Lindhe, 2003; Socransky y Haffajee, 2005).

Estas bacterias tienen capacidad para colonizar, habilidad para evadir los mecanismos 
de defensa del hospedador y producir sustancias que promuevan la destrucción de los 
tejidos. Esto lo hacen mediante colagenasa, enzimas del tipo tripsina, fibrinolisina, fosfo-
lipasa A2, fosfatasas, endotoxina (Lipopolisacárido o LPS), H2S (ácido sulfhid́rico), NH3 
(amoníaco), ácidos grasos (Socransky y Haffajee, 2005).

La destrucción de los tejidos periodontales, sin embargo, comienza por la agregación 
bacteriana directa o indirecta en zonas profundas y superficiales. La presencia de estos 
microorganismos del biofilm con esas sustancias produce una reacción de defensa en el 
hospedador por parte del sistema inmunológico. La respuesta inicial, no especif́ica, so-
bre todo leucocitos polimorfonucleares -PMN, muchas veces no es capaz de detener el 
avance de las bacterias y sus toxinas, con lo que se mantiene una respuesta inflamatoria 
más prolongada, que con el tiempo acabará por dañar a los tejidos de soporte periodon-
tales que intentan proteger, retrayéndose cada vez más. Según llegan las células de 
defensa, fundamentalmente PMN, macrófagos y linfocitos, va aumentando la respuesta 
inflamatoria (Nardin, 2001).

Las células de defensa liberan sustancias mediadoras de la inflamación, como las inter-
leuquinas IL-1β, IL-6, IL-17 y TNF-α, PGE2 (prostaglandina E2), leucotrienos B4. IL-1β 
es quimiotáctica (atrae otras células de defensa al lugar de la infección), favorece la re-
absorción del hueso y estimula la liberación de metaloproteinasas (enzimas que degra-
dan el colágeno de los tejidos residuales que ya no sirven) y es abundante en sitios de 
infección periodontal. La IL-6 también posee quimiotaxis y capacidad para inducir a las 
células plasmáticas y/o linfocitos B activados para que secreten anticuerpos. La IL-17 re-
gula una coordinación entre la inmunidad natural y especif́ica y también regula a la IL-6, la 
PCR (proteińa C reactiva) y favorece la remodelación ósea (Nardin, 2001; Xiaozhe, 2007).

También el TNF (factor de necrosis tumoral) favorece la proliferación y diferenciación 
celular, citotoxicidad o apoptosis. La PGE2 (prostaglandina E2) produce vasodilatación, 
aumento de la permeabilidad de los tejidos, permitiendo el paso de los leucocitos, es 
antiagregante plaquetario y estimula las terminaciones nerviosas del dolor. El leucotrie-
no B4 es quimiotáctico para los neutrófilos. Todas estas sustancias y muchas otras, que 
desencadenan la inflamación inducidas por las acciones de los microorganismos, son 

responsables de la destrucción de los tejidos periodontales (Lindhe, 2003).

(Fig. 2). Esquema de la patogénesis de la enfermedad periodontal. (Adaptado de Faria Almeida y cols. 2013)

1.2.4.3. FACTORES GENÉTICOS

Algunos estudios sugieren que diferentes factores genéticos podrián contribuir a las va-
riaciones en la prevalencia y avance de la periodontitis entre las diferentes personas. 
Asi,́ se describen ciertas enfermedades con base genética que presentan manifestacio-
nes periodontales (sińdrome de Papillon-Lefevre y otras enfermedades que cursan con 
alteraciones en la respuesta inmune). También se han descrito diversos polimorfismos 
genéticos asociados a un mayor riesgo de padecer periodontitis (Albandar, 2002a; Borrell 
y Papapanou, 2005). Entre sus efectos, cabe destacar la producción de diversas citoqui-
nas inflamatorias o reguladoras de la respuesta inmune: Interleuquina-1 (Kornman, 
1997; Kornman y di Giovine, 1998), Factor de necrosis tumoral-α (Galbraith, 1998), 
Interleuquina-4 (Michel, 2001; Scarel-Caminaga, 2003), Interleuquina-2 (Scarel-
Caminaga, 2002), Interleuquina-10 (Kinane, 1999; Yamazaki, 2001; Gonzales, 2002) e 
Interleuquina-6 (Trevilatto, 2003). En la expresión de mediadores pro-inflamatorios y de 
destrucción tisular: metaloproteinasas 1 y 3 (Holla, 2004; Itagaki, 2004). 



2120

i n t r o d u c c i ó n

 1.2.4.4. ENFERMEDADES SISTÉMICAS

El impacto de la medicina periodontal ha influido en las implicaciones a nivel sistémico, 
como la diabetes mellitus, enfermedades cardiovasculares, enfermedades cerebrovas-
culares, enfermedades respiratorias y también en embarazadas. Se deberían tener en 
cuenta los factores de riesgo, y analizar la enfermedad periodontal como posible causa 
de otras enfermedades (Williams, 2000).

La diabetes mellitus es un factor de riesgo para la enfermedad periodontal con una tasa 
de riesgo 2 a 3 veces superior a la comparada con la ausencia de diabetes (Salvi y col., 
1997). La relación que se establece entre DM y periodontitis es bidireccional. La interre-
lación entre periodontitis y DM proporciona un buen ejemplo de enfermedad sistémica 
que predispone a una infección, y una vez establecida, ésta a su vez empeora la condi-
ción sistémica (Grossi y Genco, 1998). Se establece asi ́una relación compleja en los 
dos sentidos creándose un ciŕculo vicioso que exacerba el desarrollo de ambas patolo-
giás en caso de estar presentes (Mealey 1999a; Mealey 2000; Sanz, 2002). Algunos 
estudios, como el de Scannapieco (1999), describen los mecanismos de la presencia de 
bacterias orales en la patogénesis de las infecciones respiratorias y en la enfermedad 
obstructiva crónica (Bhavsar, 2015).

Diversos estudios muestran que aquellas personas con diabetes mellitus tipo I y tipo II 
mal controlada presentan un riesgo mayor de padecer enfermedad periodontal, con una 
mayor prevalencia de bolsas periodontales profundas y mayor pérdida de hueso alveolar 
(Hugoson, 1989; Shlossman, 1990; Emrich, 1991; Thorstensson y Hugoson, 1993; 
Taylor, 1998). Diversos estudios indican una asociación entre el tiempo de evolución de 
la diabetes y el riesgo de aparición de la periodontitis. También se ha visto una relación 
bidireccional, entre el control metabólico y la gravedad de la afectación periodontal 
(Tervonen y Karjalainen, 1997; Taylor, 1998; Taylor, 2001; Guzman, 2003). 

Los individuos infectados con VIH-SIDA, por tener depresión de su sistema inmune, pre-
sentan formas más avanzadas e inusuales de periodontitis y una pérdida de inserción 
del ligamento periodontal más rápidas que en las periodontitis crónicas de pacientes in-
munocompetentes (Salvi, 1997; Albandar, 2002a). 

Las mujeres con osteoporosis y una higiene oral deficiente, presentan un mayor riesgo 
para desarrollar pérdida de inserción del ligamento periodontal que las mujeres sin os-
teoporosis (Albandar, 2002). Este riesgo disminuye mediante el empleo de terapia hor-
monal sustitutiva. Varios estudios longitudinales muestran asociación entre la densidad 
ósea de los sujetos estudiados y mayor riesgo de que se produzca pérdida de inserción 
periodontal (Payne, 1999; Yoshihara, 2004). Sin embargo, Salvi y cols. concluyeron en 

su revisión que padecer osteoporosis es un factor de riesgo potencial, no existiendo evi-
dencia suficiente que avalen esta relación (Salvi, 1997). 

1.2.4.5. FACTORES AMBIENTALES Y HÁBITOS

El tabaco fumado está relacionado con un riesgo 5 veces mayor de padecer periodontitis 
clińicamente detectable (Bergström, 1991). También se ha visto que los fumadores tie-
nen una mayor prevalencia y presentan una periodontitis más grave (Bergström y 
Eliasson, 1987; Bergström, 1989; Bergström y Preber, 1994, Calsina, 2002; Salvi, 1997; 
Borrell y Papapanou, 2005). Además, se ha descrito que los fumadores responden peor 
a los tratamientos periodontales (Akef y col., 1992; Kornman, 1996) y presentan una 
mayor recurrencia de la enfermedad durante la fase de mantenimiento  (Haber, 1993; 
Grossi, 1994; Preshaw, 1999; Morris, 2001). 

Los mecanismos por los cuales el tabaco puede tener estos efectos perjudiciales sobre 
la enfermedad periodontal pueden estar relacionados con que el hecho de que el tabaco 
produce una disminución en los niveles de inmunoglobulina G y altera la función de los 
leucocitos polimorfonucleares y la respuesta inflamatoria (Farida, 1986). Además, su 
uso produce déficit en la cicatrización (Rivera-Hidalgo, 1986; Faddy, 2000). 

Se ha observado cierta relación entre el consumo del alcohol y las enfermedades perio-
dontales. También se ha visto, peor higiene oral en los consumidores de alcohol. Existen 
estudios transversales (Tezal, 2004) y estudios prospectivos (Pitiphat, 2003) que avalan 
esta relación, por lo que el consumo del alcohol en exceso podriá ser considerado como 
un factor de riesgo. 

La cantidad de biofilm que se encuentra sobre el diente está directamente relacionada 
con la higiene oral, por lo que es razonable predecir que el nivel de higiene oral de una 
población está relacionada positivamente con la prevalencia y la progresión de las enfer-
medades periodontales en la misma (Löe, 1965; Abdellatif y Burt, 1987; Albandar, 2002a).
Una higiene oral adecuada y la ausencia de inflamación gingival han mostrado una gran 
especificidad como predictores de estabilidad periodontal (Albandar, 2002a). Además, 
estudios de cohorte han demostrado que una higiene oral satisfactoria puede favorecer 
estabilidad de los tejidos de soporte periodontal (Husseini, 2008). La retirada de placa 
dental es esencial para la salud dental y periodontal (Löe, 1978 y 2000). 

BETEL 

La enfermedad periodontal tiene su propia etiopatogenia y la masticación de sustancias 
actuaría como un factor de riesgo que contribuiría al desarrollo y progresión de la 
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periodontitis (Waerhaug, 1967). Existe una alta prevalencia de enfermedad periodontal 
entre los masticadores de betel, comparada con los que no mastican, demostrada en 
diferentes estudios (Mehta, 1955) (Waerhaug, 1967; Parmar, 2008). Dada su importan-
cia en este estudio, se le dedica un apartado más adelante. 

1.2.4.6. OTROS FACTORES 

El aumento de la edad ha evidenciado asociación con la prevalencia, extensión y severi-
dad de la periodontitis y esta relación es considerada el resultado de acumular daño tisu-
lar en el tiempo, más que debido al proceso de envejecimiento en si ́mismo (Albandar, 
1999b; Albandar, 2002ª; Nunn, 2003b; Stanford y Rees, 2003). 

En todo caso, cuando consideramos identificar la susceptibilidad de un individuo a la 
progresión de la enfermedad periodontal, la edad es un factor de riesgo importante 
(Haffajee, 1991).

Por otra parte, la cantidad de destrucción tisular en relación con la edad del paciente es 
un buen predictor de la futura progresión de la enfermedad. Un paciente joven con enfer-
medad periodontal agresiva y una pérdida avanzada de inserción, es considerado con 
riesgo más alto para la futura progresión que un individuo mayor, con el mismo nivel de 
pérdida de soporte periodontal (Heitz-Mayfield, 2005). 

El género es un factor de riesgo demostrado epidemiológicamente; la prevalencia y la 
severidad de la pérdida de inserción es mayor en hombres que en mujeres. Numerosos 
estudios epidemiológicos muestran una mayor prevalencia y extensión de la pérdida de 
inserción periodontal en hombres, que en mujeres. Para su explicación, se ha sugerido 
que existen factores hormonales y de comportamiento que contribuyen al mayor riesgo 
para el género masculino, entre los que se encuentra una higiene oral deficiente 
(Albandar, 2002; Ragghianti, 2004). 

Una revisión sistemática de la influencia del género sobre la prevalencia de la enferme-
dad periodontal destructiva muestra, de nuevo, que el sexo presenta una significativa 
asociación con este, siendo la prevalencia mucho más alta en hombres, que en mujeres, 
una vez ajustados otros factores de riesgo, como el tabaco o la higiene oral. Sin embar-
go, los hombres no presentaban un riesgo más alto para las formas de destrucción perio-
dontal más agresivas. La causa de estas discrepancias aún no se conoce aunque se ha 
postulado que pueda existir un factor genético ligada al sexo, una respuesta modulada 
por hormonas sexuales esteroideas o una combinación de ambos factores (Shiau y 
Reynolds, 2010). 

Algunos estudios epidemiológicos han encontrado diferencias en cuanto a la prevalen-
cia y grado de avance de las enfermedades periodontales en determinadas razas o et-
nias (Brown, 1994; Oliver, 1991).

 En la primera Encuesta sobre Salud y Nutrición realizada en Estados Unidos (NHANES), 
se observó que los individuos de raza negra tenián un mayor riesgo de desarrollar perio-
dontitis, seguidos por los individuos de origen hispano. Este mayor riesgo se deberiá, en 
parte, a los diferente niveles de higiene oral encontrados en las diferentes razas, debido 
al grupo socioeconómico y en parte podriá deberse a cierta predisposición biológica de 
las mismas asociada a ciertos genotipos (Albandar, 2002a). No obstante, algunos estu-
dios han hallado diferencias raciales, debido a la distinta prevalencia, en algunas pobla-
ciones, de determinados genotipos, como el genotipo IL-1 en chinos (Armitage, 2000) y 
en la población Thai (Anusaksathien, 2003), que es mucho menor que en europeos.

Algunos estudios muestran una mayor predisposición a padecer periodontitis en indivi-
duos infectados por citomegalovirus y otros herpesvirus. Se especula que este tipo de 
virus deprimiriá las defensas del hospedador frente a colonización y multiplicación de los 
patógenos periodontales (Albandar, 2002a). 

Los individuos con depresión también parecen tener un mayor riesgo de presentar enfer-
medad periodontal debido a que, por su enfermedad, suelen presentar comportamientos 
con conductas a veces poco saludables, como hábitos de higiene oral inadecuados y 
dietas cariogénicas, entre otros. Además, los fármacos antidepresivos suelen producir xe-
rostomiá, lo que aumenta la incidencia de caries y enfermedad periodontal (Albandar, 2002ª). 

La presencia de restauraciones con márgenes mal adaptados produce incrementos en 
los niveles de los biofilms dentales y cambios en la microflora, aumentando el riesgo de 
inflamación gingival y de pérdida de inserción (Albandar, 2002). 
En la Reunión Internacional de Trabajo para la Clasificación de las Enfermedades 
Periodontales de 1999, se recomendó una nueva clasificación llamada Deformidades y 
Condiciones del Desarrollo o Adquiridas y el establecimiento de una nueva subclasifica-
ción que incluiá aquellos factores locales que modifiquen o predispongan a las gingivitis 
y periodontitis (Armitage, 1999b). 

Los mecanismos biológicos involucrados en la relación entre la obesidad y un mayor 
riesgo de padecer enfermedades periodontales serián producto de un estado hiperinfla-
matorio, del metabolismo de los liṕidos alterado y una mayor resistencia periférica a la 
insulina (Saito, 1998; Nishimura y Murayama, 2001) 
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Las diferencias encontradas en la prevalencia de la periodontitis en paiśes desarrollados 
y en desarrollo, en cuanto al nivel socioeconómico, ilustra algunos de los aspectos de las 
variaciones sociales y de comportamiento en la periodontitis (Do, 2003). También en 
paiśes industrializados existe una asociación consistente entre un nivel socioeconómico 
pobre y la enfermedad periodontal (Heitz-Mayfield, 2005b; Borrell y Papapanou, 2005). 
En muchos casos se suman varios factores de riesgo, elevando de esta manera la posi-
bilidad de presentar una mayor enfermedad periodontal destructiva. La enfermedad pe-
riodontal y otras enfermedades crónicas son más comunes en hombres que en mujeres 
y en personas con menor nivel educativo y en personas pobres frente a ricas y en pobla-
ciones rurales más que en urbanas (Sheiham y Nicolau, 2005; Marmot, 2005).

Los individuos con un nivel socioeconómico menor tienen peor acceso a los servicios 
odontológicos y los utilizan más frecuentemente de forma eventual, ante problemas agu-
dos de dolor o abscesos, que de forma preventiva, de manera que el riesgo de padecer 
periodontitis se incrementa también por esta causa (Thomson, 2010; Borrell y Crawford, 
2012; Brown y Garcia, 1994). De hecho, al ajustar el análisis de este riesgo por sexo, 
educación y cepillado, se demuestra que una peor salud oral está asociada de forma in-
versa con las visitas al dentista (Brennan, 2012). Hay evidencia, resultante de estudios 
observacionales, de que la rutina en la atención dental profesional, está asociada con 
una mejor salud autoreferida, menor pérdida dentaria y menores niveles de caries 
(Thomson, 2010).

1.2.7. SISTEMAS DE CLASIFICACIÓN 

La actual clasificación de las enfermedades periodontales fue consensuada en el 
Workshop Mundial de Periodoncia de 1999 (American Academy of Periodontology, 
Consensus Report on Chronic Periodontitis) (Armitage, 1999).

Esta clasificación considera dos grandes grupos, gingivitis y periodontitis.

A) Gingivitis 

1.	 Inducida por placa
2.	 Modificada por factores sistémicos (endocrinos o sanguińeos) 
3.	 Asociada a fármacos 
4.	 Por malnutrición 
5.	 No inducida por placa
6.	 Asociada a alguna bacteria especif́ica 
7.	 De origen viral
8.	 De origen fúngico

9.	 De origen genético
10.	Otros oriǵenes sistémicos 
11.	Traumática
12.	Por reacciones de cuerpo extraño
13.	No especificada 

B) Periodontitis 

1.	 Crónica 
2.	 Agresiva 
3.	 Asociada a manifestaciones sistémicas 
4.	 Necrotizante 
5.	 Abscesos periodontales 
6.	 De causa endodóntica 
7.	 Resultante de malformaciones adquiridas o del desarrollo 

La periodontitis crónica y la agresiva pueden ser divididas en localizadas, cuando no 
sobrepasan 30% de las localizaciones, o generalizadas, cuando superan el 30%. 
Además de esto, podemos considerar las periodontitis severas, moderadas o leves. Esta 
subclasificación está basada en el nivel de pérdida de inserción, dependiendo si es entre 
1-2mm; 3-4mm o más de 5mm. 

1.3. HÁBITOS POPULARES DE LA INDIA

Actualmente en India se conservan hábitos y tradiciones milenarias. Uno de éstos hábi-
tos es la masticación de diferentes productos, como la nuez de areca envuelta en hojas 
de betel, el tabaco sólo o ambos combinados, la mayoría de las veces junto a otros ingre-
dientes (hidróxido de calcio, catechu, especies, sustancias edulcorantes). Con el tiempo 
se han ido fabricando formas comerciales de los mismos.

Estos hábitos son frecuentes en muchas regiones de Asia y en las comunidades de inmi-
grantes de distintas ciudades del mundo.

Ya que los componentes y las combinaciones son variados, en el desarrollo de esta tesis 
doctoral se han revisado y categorizado éstos hábitos en los siguientes grupos: betel con 
nuez de areca con o sin tabaco y tabaco masticado. Se describirán los componentes 
más habituales, dado que existen infinitas combinaciones con otros ingredientes y sus-
tancias que dan diferentes tipos de sabores.
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Cuando se mencionan estos preparados habitualmente se utiliza la palabra “quid” acom-
pañando a la sustancia masticada. Luego de un consenso celebrado en Kuala Lumpur 
1999, se recomendó que se definiera quid como ”sustancia o mezcla de sustancias colo-
cada en la boca o masticada y que permanece en contacto con la mucosa, que normal-
mente contiene uno o ambos de los dos ingredientes básicos, tabaco y/o la nuez de 
areca, en forma cruda o cualquier forma manufacturada o procesada y la combinación 
de los mismos (nuez de areca y tabaco)”. Por ejemplo, el betel quid hace referencia a 
cualquier quid envuelto en hoja de betel (Zain RB, 1999). 

Al describir un quid, los ingredientes específicos deben ser descritos para definir las si-
guientes tres categorías básicas:

•	 Quid con nuez de areca, hidróxido de calcio sin tabaco (betel quid) o masticado-
res de betel (MB)
•	 Quid con hidróxido de calcio y tabaco (tabaco quid) o masticadores de tabaco (MT)
•	 Quid con nuez de areca, hidróxido de calcio y tabaco (betel quid con tabaco) 
masticadores de betel con tabaco (MBT)

OTROS HÁBITOS DE USO COMÚN 

Existen formas comerciales de los productos citados, empleados como colutorios, dentí-
fricos, polvos que se aplican sobre los tejidos blandos orales, etc. (Tabla 1).

Pasta dental con tabaco
Se vende como pasta dental con actividad 
antimicrobiana 

Polvo dental con tabaco Polvo rojo para paliar patologías álgicas

Agua de tabaco Retenido en la boca 5-10 minutos

Snuff Se aplican en encías o dientes

Mishri -Gudhaku (polvo dental) Se aplica en dientes y encías.

Gul Dentifrico

(Tabla 1). Diversas formas de tabaco sin humo

La forma oral del tabaco sin fumar suele masticarse, chuparse o aplicarse sobre dientes 
y encías. Otros productos de tabaco orales: en pasta, gudhaku, gul, mishri, mawa, polvo 
dentífrico rojo y tuibur (agua de tabaco). En la forma nasal conocida como rapé, se inhala 
una pequeña cantidad de polvo de tabaco muy fino mezclada con sustancias aromáti-
cas; incluye el rapé seco y el líquido. 

El consumo de betel con tabaco es muy común en algunos países de la región de Asia 
sudoriental. Varias preparaciones de tabaco orales como mishri, gudhaku, polvo dentífri-
co rojo y rapé en pasta se utilizan principalmente como dentífricos. Muchas empresas 
tabacaleras han aprovechado el desconocimiento o la idea errónea de que estos produc-
tos son menos nocivos que el tabaco de fumar y los han rotulado y colocado en el comer-
cio como productos para el cuidado de los dientes. Esto sucede sobre todo en las pobla-
ciones rurales, donde el tabaco sin humo se comercializa como un producto con efectos 
curativos o paliativos de molestias comunes como el dolor de origen dental. 

El sabor áspero del tabaco sin humo se enmascara agregándole sabores que resultan 
familiares y son populares entre los niños y los jóvenes, como vainilla, chocolate y fresa. 
Después de consumir el tabaco sin humo unas pocas veces, la adicción a la nicotina 
empieza a intensificarse y entonces el producto se consume principalmente para obte-
ner esta sustancia. 

Snuff: estos productos tienden a ser aplicados en las encías o en los dientes en lugar de 
masticarlos, no se usan con hojas de betel (WHO, 2011).

El polvo rojo pasta dental es polvo de dientes de color rojo. En la India se tiene la idea 
errónea de que el tabaco es beneficioso para las patologías dentarias. (Sinha DN, 2004).  
Los preparados comerciales de pasta de tabaco o tabaco cremoso se han comercializa-
do en tubos como pasta de dientes. Se afirma que tienen actividad antibacteriana y que 
son beneficiosos para las encías y dientes. Estos productos se usan así como una pasta 
de dientes, pero la población al poco tiempo se vuelve adicta. Este hábito es popular 
entre los niños en Goa (India). (WHO, 1997). Los constituyentes son el tabaco, el aceite 
de clavo, glicerina,  menta verde, mentol y alcanfor. Se usa a menudo para la higiene 
dentaria. El fabricante recomienda dejar que la pasta permanezca en la boca antes de 
enjuagarse. Es utilizado principalmente por las mujeres. El tabaco cremoso está disponi-
ble en diversas  marcas. El Gul es un producto de tabaco que se comercializa bajo dife-
rentes nombres y marcas como dentífrico (Gupta, 2003; Sinha, 2002; Sinha, 2004). Está 
disponible en diferentes marcas, es altamente adictivo y se denomina Gulbadan en India 
(Aghi, 1985; Barraclough, 1999). 

EL Mishri (masheri o misheri) es un polvo de tabaco que se prepara tostado en horno 
sobre una placa de metal caliente hasta que se transforma en polvo. Se aplica en los 
dientes y en las encías (Murti, Gupta y Bhonsle, 1997; WHO 1997). El Gudhaku es una 
pasta hecha con tabaco y melaza, se aplica en los dientes y las encías con el dedo, lo 
retienen en la boca (debido a la adicción a la nicotina) y lo consumen las mujeres y tam-
bién se comercializan con diferentes marcas. Se utiliza a menudo en las regiones orien-
tales de la India (Sinha, 2002; Sinha, 2004). 
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El agua de tabaco (conocido como Tuibur) es bebido y retenido en la boca durante 5-10 
minutos y luego se expectora. Se bebe directamente de la botella o a través de algodón 
empapado con agua de tabaco. Esta práctica es muy común y se observa más común-
mente en India rural, siendo su uso parte de la cultura India. El agua de tabaco (Tuibur) 
se consume desde 1907 (Sinha, 2002; Sinha, 2004). 

1.3.1. BETEL Y NUEZ DE ARECA QUID MASTICADOS

Es una preparación realizada con la hoja de betel que envuelve a la nuez de areca, a la 
que se le agrega hidróxido de calcio y catechu, también se le puede añadir sustancias 
aromatizantes y especias.

COLOCACIÓN DEL BETEL EN LA CAVIDAD BUCAL

La cavidad oral oral está expuesta a los efectos de estas sustancias y el quid está en 
contacto con la mucosa oral durante periodos prolongados, el lugar de colocación del 
quid intraoral, puede corresponder al lecho de las lesiones orales, la cual corresponde al 
surco vestibular inferior. El ususario mantiene en la cavidad oral, entre 15 a 30 minutos y 
alrededor de 16 horas puede consumir entre 1 y 200 paquetes de la mencionada sustan-
cia (Ko, 1992).
           
1.3.1.1. EPIDEMIOLOGÍA DEL BETEL QUID

Se estima que 600 millones de personas mastican nuez de areca o betel con nuez de 
areca, principalmente entre los Indo-asiáticos y Chinos, incluido Pakistán, India, 
Bangladesh, Sri Lanka, Malasia y Tailandia, es una importante expresión de identidad 
cultural y social (Croucher y Gupta, 2002; Chu, 2002; Williams, 1996; Strickland, 2002; 
Boucher, 2002).

La nuez de areca es la cuarta sustancia psicoactiva más frecuentemente consumida a 
nivel mundial, después de la cafeína, alcohol y nicotina (Boucher, 2002; Warnakulasuriya, 
2002; Gupta, 2002; Raghavan, 1953; Chu, 2002; Strickland, 2002).

Debido a la identificación cultural, el uso de la nuez de areca, también es común en las 
comunidades inmigrantes de Europa y América del Norte (Bhonsle, 1992).

La nuez de areca tiene una larga historia de utilización y está profundamente arraigada 
en muchas actividades socioculturales y religiosas (Williams, 1996).

En India, Pindborg y colboradores (Pindborg, 1967) en los años sesenta, describieron 38 

combinaciones diferentes de nuez de areca y uso de tabaco según la receta y preferen-
cia  de cada persona. En algunas poblaciones la masticación de dicha nuez, comienza a 
una edad temprana y su primera experiencia de uso es durante los años de la escuela 
primaria (Ho, 2000; Boucher, 2002). Los Indios realizan la preparación y selección de los 
productos, con recetas complejas desde la antigüedad, y se los considera como los con-
sumidores más sofisticados. Algunos podrían incorporar más o menos 20 sustancias en 
el quid según Millot (Millot, 1966).

El riesgo de padecer diferentes patologías a causa de la masticación del betel, puede 
relacionarse con el tipo, duración y  frecuencia del hábito, las mujeres mastican casi ex-
clusivamente el betel quid, que (consta de hoja de betel, areca y cal) y Pan masala/areca 
quid (incluye areca, catechu, cal, sabores y especias), mientras que los hombres consu-
men preferentemente  Betel quid / tabaco (Gupta, 2004). 

Muchos artículos científicos, sugieren que la masticación de nuez de areca comienza a 
una edad temprana, y que está siendo consumida libremente por los niños de diferentes 
edades y antes de la adolescencia. (Boucher, 2002). La cantidad, frecuencia y edad en 
que empiezan a masticar betel, varía según las tradiciones locales. Se ha descrito que 
las madres dan a los recién nacido betel premasticado (Talonu, 1989).

El uso de Pan masala (incluye areca, catechu, cal, sabores y especias) y el uso de Gutka 
(nuez de areca, hidróxido de calcio y  tabaco) han aumentado entre los niños, y en las 
zonas rurales, le agregan edulcorantes para obtener un  sabor agradable y como símbo-
lo de estatus social. Incluso después de una campaña educativa y una prohibición local 
de las ventas de Gutka cerca de las escuelas, 46% de los 986 escolares rurales de 10 a 
15 años en Madhya Pradesh consumían Gutka regularmente (Chaturvedi, 2002).

Las prácticas y productos de la nuez de la areca y el tabaco de India también se están 
volviendo populares entre los niños en los inmigrantes, como en el Reino Unido 
(Warnakulasuriya, 2002), donde tres cuartas partes de los estudiantes de origen bangla-
desí de noveno grado de una institución de Londres habían consumido al menos una vez 
betel quid (Jayakody, 2006). Tambien se ha visto consumir estos productos, en adoles-
centes de orígen no asiático importados de la India (Kaduri, 2008). En general, la preva-
lencia de estos hábitos es menor en los grupos de población con mayor nivel educativo 
(Ebbert, 2011).

1.3.1.2. COMPOSICIÓN DEL BETEL QUID

El betel quid generalmente contiene una hoja de betel, nuez de areca e hidróxido de cal-
cio, como se describe en la Tabla 2, los diferentes tipos de sustancias masticadas.



3130

i n t r o d u c c i ó n

Nuez areca Hoja Catechu Tabaco Hidróxido de 
calcio

B ◆ ◆ ◆ ◆
B + T ◆ ◆ ◆ ◆ ◆

T ◆ ◆
Gutka ◆ ◆ ◆ ◆
Kaini ◆ ◆

Pan masala ◆ ◆ ◆

(Tabla 2). Composición de diferentes tipos de sustancias masticadas (adaptada de OMS, 2016)

La masticación de la hoja de betel es un hábito adquirido de la población India, como ya 
hemos comentado anteriormente, y  se denomina paan que en telugu (idioma hablado 
por 85 millones de personas en los estados de Telangana y Andhra Pradesh) significa 
hoja (Metha, 1955).

En India, al quid se le agregan especias aromáticas como el clavo, cardamomo, nuez 
moscada, anís, jengibre y alcanfor para crear el Pan masala, también a la nuez de areca 
se le aplasta, tritura, adorna con limón y especias, y se envuelve en una hoja de betel, 
como se describe en la Tabla 3.

Nuez de Areca 
Madura /en rodajas Cruda / tostada / secada al 
sol/ Hervida / Fermentada (bajo barro)

Hoja de Betel (Piper betle L.) Hoja fresca

Hidróxido de calcio
De coral
De las conchas de crustáceos
De piedra caliza 

Tabaco 
Secado al sol / Hervido con melaza y perfuma-
do / Extracto y concentrado / Fermentado

Catechu (extracto) Resina de Acacia catechu

Especies Clavo, cardamomo y anís

Edulcorantes Esencias de rosa y menta

(Tabla 3). Constituyentes del betel quid

Los ingredientes básicos pueden ser complementados con condimentos, edulcorantes y ta-
baco según la preferencia individual y familiar (IARC, 1985). Los ingredientes se colocan en 
la hoja de betel comentada y dicha hoja se dobla en forma triangular, para obtener el betel 
con o sin tabaco y siendo más cómoda para introducir en la cavidad oral (Javed, 2013b). 

A. Hoja de betel
El acompañamiento más común para masticar nuez de areca a nivel mundial es la hoja 
de Piper betel. Esto ha llevado a que la nuez de areca sea etiquetada como ‘nuez de 
betel’ en la literatura Inglesa. Las hojas de betel contienen aceite de betel, un líquido 
volátil, que contiene varios fenoles. Las hojas de betel poseen un aceite fenólico con 
efectos semejantes a la cocaína (Yang, 2003; Thomas, 2007). (Fig. 5, pág. 123, en capí-
tulo Anexos).

B. Nuez de areca
La nuez de areca, también llamada nuez de betel es una semilla de fruto de la palmera 
de Areca catechu. 

El uso del término ‘nuez de betel’ no es botánicamente correcta, ha causado una gran confu-
sión en la literatura científica y por ello debería de ser evitado. La nuez de areca se obtiene 
exclusivamente de Areca catechu, que se cree que es originaria de Sri Lanka, Malasia 
Occidental y Melanesia (IARC, 1985a). La palmera tropical  da frutos durante todo el año, 
que son de forma ovoide y mide de 3-5 cm de longitud y 2-4 cm de diámetro.

La superficie exterior es de color verde cuando está inmadura y amarillo-anaranjado cuando 
está madura. La semilla (endospermo) está separada de una capa fibrosa pericarpio, de 
color oscuro, con líneas onduladas. Tiene sabor astringente (amargo) y ligeramente amargo 
característico y se consume a diferentes etapas de madurez según las preferencias. Se pue-
de consumir en forma natural o procesada y se puede utilizar fresca o seca (secada al sol, 
horneada o asada). La fruta de areca también puede ser hervida y fermentada (India, Sri 
Lanka) cubriéndola con barro. Estos procesos cambian el sabor de la nuez y su amargor. 

Composición elemental: Las concentraciones de sodio, magnesio, calcio, cloro vanadio, 
manganeso, cobre y bromo y otros productos se encontraron en la nuez de areca masti-
cada, Pan masala en el Reino Unido (Ridge, 2001). 

Componentes químicos: Los principales componentes de la nuez son: hidratos de carbo-
no, grasas, proteínas, fibra cruda, polifenoles (flavonoides y taninos), alcaloides y mine-
rales (IARC, 2004).

Los rangos de concentración de los componentes químicos, varian de acuerdo a las di-
ferentes localizaciones geográficas y con el grado de madurez de la nuez. Los ingredien-
tes químicos como taninos, alcaloides y algunos minerales que pueden tener activación 
biológica y efectos adversos sobre los tejidos han sido objeto de un estudio detallado. 
Por ejemplo:
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1) Polifenoles
El contenido de polifenoles de la nuez de areca pueden variar dependiendo de la región 
donde se cultiva Areca catechu, su grado de madurez y de su método de procesamiento. Los 
polifenoles son responsables del sabor astringente de dicha nuez (Raghavan y Baruah, 1958).
La nuez tostada posee el más alto contenido de taninos, que van desde 5 a 41% (media, 
21,4%); el tanino promedio contenido en las nuez de areca secada al sol es de 25%; y 
los niveles más bajos se observan en las hervidas, que pueden contener hasta un 17% 
(Awang, 1987). 

2) Alcaloides 
Entre los componentes químicos, los alcaloides son biológicamente los más importan-
tes. Hay cuatro alcaloides relacionados contenidos en la nuez de areca (arecolina, are-
caidina, guvacina y guvacolina) siendo la arecolina el principal alcaloide (IARC, 2004). 

Los autores concluyeron que existe una diferencia de la concentración de los alcaloides y 
puede ser el resultado de variaciones estacional y geográficas (Huang y McLeish, 1989).

C. Hidróxido de calcio
La cal (hidróxido de calcio) se combina con la nuez de areca y se obtiene en las  zonas 
costeras donde hay crustáceos (conchas marinas) o corales. También puede obtener-
se en el centro del país, de la piedra caliza. En los mercados, la cal o hidróxido de calcio 
se vende como una pasta mezclada con agua, que es de color blanco o rosa (Fig. 24, 
pág. 131, en capítulo Anexos). El polvo es usado para incrementar los efectos estimulan-
tes de la nuez de areca. Esto ocurre cuando hidroliza la arecolina por aumentar el pH de 
la mucosa oral y como consecuencia, su absorción aumenta y actúa como estimulante 
del sistema nervioso central (Norton 1998). 

D. Catechu
Catechu es una sustancia astringente, de color marrón rojizo que a menudo se unta con 
la hoja de betel y es utilizado para envolver los ingredientes y poder ser masticado. Se 
pueden utilizar dos tipos principales de catechu, dependiendo del árbol o arbusto de la 
que el catechu se ha extraído. Este tipo de catechu se prepara tras la extracción de la 
resina de la Acacia catechu y la posterior cocción de la misma (Willdenow, 1806). Es un 
árbol autóctono de India y Myanmar. 

1.3.1.4. EFECTOS FISIOLÓGICOS Y TÓXICOS DE LA NUEZ DE ARECA

El uso de nuez de areca está asociado con efectos fisiológicos inmediatos y a largo pla-
zo. Éstos pueden ocurrir minutos después de masticar la nuez de areca porque los ingre-
dientes se absorben directamente en el torrente sanguíneo a través de la mucosa oral. 

Estos efectos son causados ​​por la activación de la vía simpática por los alcaloides de la 
nuez de areca y han sido descritos como una combinación de los síntomas que se des-
criben en la Tabla 4 (Rooban, 2005).

Efectos Fisiológicos Inmediatos Efectos  Tardíos
Mareos Erosión Dental

Palpitaciones Fractura Dental
Estimulante Abrasión 
Sudoración Decoloración rojo o negro 

Malestar Gástrico Patología de la articulación témporomandibular
Anorexígeno Sialagogo

Relajación Diabetes mellitus
Lesiones Preneoplásicas

(Tabla 4). Efectos fisiológicos inmediatos y tardíos del betel masticado

Los consumidores habituales  de la nuez de areca pueden desarrollar tolerancia 
(Winstock, 2002). El uso habitual de la nuez de betel se ha asociado con una serie de 
efectos adversos a largo plazo para la salud: efectos orales específicos, incluyendo le-
siones preneoplásicas y cáncer oral, otros tipos de cáncer a nivel sistémico, efectos 
cardíacos y respiratorios, diabetes mellitus, y enfermedad mental, adicción y efectos tó-
xicos. La prevalencia de masticación de paan, es el mayor factor de riesgo de cáncer oral 
en India y está aumentando entre los jóvenes en esta población (Lai, 2006). 

La nuez de areca incrementa los niveles de cobre en la cavidad oral después de 20 mi-
nutos de masticación y se relaciona con la fibrosis oral submucosa. Las altas concentra-
ciones de cobre producen la liberación de la enzima lisil oxidasa, implicada en patogéne-
sis de la fibrosis oral sub m ucosa. Se incrementan también las ciclooxigenasas, que 
juegan un papel importante en la inflamación y carcinogénesis (Trivedy, 1999b).

Históricamente, se ha creído erróneamente que el betel quid tiene propiedades medici-
nales beneficiosas (IARC, 1985; Gode, 1961) y el consumidor que incorpora tabaco en el 
betel no considera al tabaco como una adición nociva (Gats, 2009).

EFECTOS EN LOS TEJIDOS DUROS ORALES 

A) Pigmentación 
Masticar una combinación de nuez de areca, cal y hoja de betel produce un incremento 
de saliva de color roja. Con la masticación regular de betel quid, esta coloración se in-
crusta en los dientes, encía y mucosa oral. El color varía de rojo a negro con el aumento 
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de la duración y la frecuencia de uso. Tradicionalmente, esta coloración de los dientes 
era considerada estéticamente agradable por algunas sociedades, pero por la influencia 
occidental parece ser cada vez menor (Norton, 1998). El cepillado vigoroso de los dien-
tes, particularmente con la cáscara fibrosa de la nuez de betel, se utiliza para reducir la 
cantidad de manchas, provocando erosiones y abrasiones dentales.

B) Abrasión y fracturas dentales
La naturaleza fibrosa y dura de la nuez de betel, puede causar fracturas y abrasión ex-
tensa de las superficies oclusales de molares, premolares y caninos; suelen perder 
completamente su forma cuspídea y los incisivos se acortan. La naturaleza abrasiva de 
la cal, aumenta aún más este efecto (Newell, 2001). El desgaste del diente es más pro-
nunciado en las áreas costeras que tienen mayores tasas de uso de nuez de betel 
(Davies, 1990).

C) Patología articular temporomandibular
Las fuerzas de masticación generadas durante el uso habitual de la nuez de 
betel podrían dar lugar a patología de la articulación temporomandibular (ATM) 
(Trivedy, 1999).

EFECTOS SISTÉMICOS

A) Diabetes
El tabaco masticado también se ha relacionado con  el desarrollo de complicaciones en 
la diabetes mellitus  (Persson, 2000). El uso simultáneo de nuez de betel y tabaco podría 
aumentar significativamente el riesgo de un individuo de desarrollar o agravar la diabe-
tes mellitus (Kawakami, Persson, 2000). 

B) Enfermedades cardiovasculares
Cabe destacar que existe una asociación entre las condiciones inflamatorias orales y los tras-
tornos sistémicos. Los estudios han demostrado que un mal estado periodontal está asociado 
con condiciones sistémicas como diabetes, enfermedades cardiovasculares, trastornos rena-
les y bajo peso al nacer (Javed, 2007 y 2008; Baz-Hecht, 2010; Guimarães, 2010).

EFECTOS LOCALES 

A) Pigmentación de superficies dentarias y saliva

B) Sialagogo
Masticar una nuez de betel en combinación con la hoja y la cal convencionales, ejerce 
potentes efectos parasimpáticos, incluyendo salivación, sudoración, temblor, náuseas, 

broncoconstricción y vasodilatación (Goodman, Gilman, 1985; Chu, 1993; Rooney, 
1993). El constituyente alcaloide más abundante de la nuez de areca, es la arecolina 
(Farnworth, 1976), un agonista muscarínico no selectivo que atraviesa fácilmente la ba-
rrera hematoencefálica (Asthana, 1996) y aumenta los niveles cerebrales de acetilcolina 
en animales en un 150-250% (Shannon, 1994).

C) Carcinógeno
Se ha clasificado como Grupo I carcinogénico de acuerdo con la clasificación de la 
OMS y está relacionado con varios tipos de cáncer oral (Warnakulasuriya, 2002; 
Oakley, 2005; Shah, 2002).

D) Lesiones preneoplásicas (leucoplasias, fibrosis submucosa). 
La mucosa del masticador de betel fue descrita por Mehta, en 1972. Se caracteriza por 
una decoloración rojiza de la mucosa oral, localizada en el sitio de colocación de la bola 
de betel y está asociada con una hiperplasia epitelial (Trivedy, 1999).

La masticación de nuez de areca es aceptada como el factor etiológico más importante 
en el desarrollo de la fibrosis oral submucosa  (Warnakulasuriya, 2002).

El uso del hidróxido de calcio en el betel quid, daña la mucosa oral y favorece el desarro-
llo de la lecoplasia. (Warnakulasuriya, 2002).

Estudios epidemiológicos y experimentales revelaron efectos genotóxicos, embriogéni-
cos, inmunotóxicos por el consume de la nuez de areca (Jeng, 1994; Panigrahi, 1984; 
Rao, 1989; Selvan, 1991; Sinha, 1985). Es muy poco probable que los efectos patóge-
nos del uso de betel, solo o con tabaco, tengan un limitado efecto en la boca, ya que está 
claro que sus acciones afectan a otros sistemas o tejidos. 

De hecho, los trastornos en los que interviene el uso de la areca probablemente sean al 
menos tan diversos como aquellos en los que se sabe ahora que el fumar desempeña un 
papel tan importante a nivel local o sistémico (Boucher, 2002). Agregarle tabaco o consu-
mir alcohol incrementa la dependencia (Warnakulasuriya, 2002; Lin, 2008).

1.3.2 TABACO MASTICADO (TABACO QUID)

El tabaco de mascar en el subcontinente indio, se prepara a partir de hojas cortadas en 
trozos secados al sol de Nicotiana rustica y Nicotiana tabacum.

N. tabacum contiene 1,5% de nicotina (Goodman y Gilman, 1985) y N. rustica un  8% 
(Watson, 1983).
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En la India, algunos productos han sido fabricados a escala industrial desde 1975. Estos 
productos de tabaco masticado producidos comercialmente, tales como Pan masala y 
Gutka, contienen los mismos ingredientes que el betel quid, pero en forma seca y sin las 
hojas frescas del betel. Los productos fabricados fueron diseñados para ser fácilmente 
transportados y consumidos en cualquier lugar, en cualquier momento, a diferencia de 
betel quid, que es perecedero e incómodo de llevar, debido a su alto contenido de hume-
dad. Además de ser secados y envasados ​​en dosis individuales, estos productos fabri-
cados contienen conservantes para alargar su vida útil. Pueden contener ingredientes, 
tales como nuez de areca, hidróxido de calcio, catechu, edulcorantes, perfumes, tabaco 
en polvo y sustancias aromatizantes como mentol, cardamomo y clavo. El Gutka siem-
pre contiene tabaco, pero el Pan masala no. Los productos Gutka y Pan masala  permite 
a los fabricantes eludir las leyes que prohíben los anuncios de tabaco, ya que pueden 
anunciar un producto que parece idéntico, pero que contiene tabaco (WHO, 2004).

Aparte de las preferencias regionales debido a las diferentes costumbres sociocultura-
les, la preferencia por el tabaco masticado, está inversamente relacionada con la educa-
ción y el nivel socio económico (Gupta, 2003).

En los países de Asia meridional, particularmente en India, los valores tradicionales no 
favorecen el tabaquismo de los jóvenes o de las mujeres, pero no existe un tabú contra 
el uso del tabaco sin humo. Por lo tanto, la mayoría de las mujeres que usan tabaco lo 
usan sin humo. El consumo de tabaco, en cualquier forma, generalmente comienza du-
rante la adolescencia. La conciencia de los peligros del uso del tabaco masticado es muy 
baja en las poblaciones rurales, y por otro lado, muchos creen que el tabaco, sin humo, 
tiene valor medicinal para curar o paliar molestias comunes como dolor de cabeza , dolor 
de estómago y dolores de tipo dental. Esto incrementa el consumo de tabaco de los adul-
tos a otros no usuarios, incluído los niños.

1.3.2.1. EPIDEMIOLOGÍA

En India se ha estimado, que aproximadamente un tercio de las mujeres y dos tercios de 
los hombres, utilizan tabaco de una forma u otra (OMS, 2004).
Las encuestas de prevalencia en ocho zonas rurales de la India, el consumo de tabaco mas-
ticado fue 3-53% entre los hombres y 3-49% entre las mujeres. También en estas áreas 
2-26% de los hombres y 0-4% de las mujeres, practicaban tanto el hábito de fumar como los 
hábitos de tabaco masticado. El consumo de tabaco en diferentes formas es altamente pre-
valente en la India (Gupta, 1996; Narayan, 1996; Rani, 2003; Joshi, 2010; Rooban, 2010).
Encuestas indias a nivel nacional, han demostrado que el hábito del consumo de tabaco 
masticado, es más frecuente que el fumado (Gupta, 1996; Subramanian, 2004).

1.3.2.2. COMPOSICIÓN DEL TABACO QUID

Las formas mas comunes de consumo de tabaco sin humo en India, incluyen betel con 
tabaco, Gutka (tabaco en polvo mezclado con nuez de areca, cal apagada y catechu) 
Kaini (tabaco con cal apagada). 

1.3.2.3. EFECTOS FISIOLÓGICOS Y TÓXICOS DEL TABACO QUID

EFECTOS FISIOLÓGICOS

La rapidez de absorción de la nicotina depende del pH. Con frecuencia, se añaden sus-
tancias, como hidróxido cálcico (cal) para aumentar el pH y permitir una absorción más 
rápida y, en consecuencia, un efecto más intenso de la nicotina. 

Algunos tipos de productos de tabaco masticado en la región de Asia Sudoriental, se 
caracterizan por altos niveles de nitrosaminas específicas del tabaco (TSNA), incluyen-
do Kaini y otros, como el polvo de gul, también tienen altos niveles de nicotina (Stanfill, 
2011; Stepanov, 2005). Además, el uso de nuez de areca con tabaco introduce otros 
componentes nocivos (IARC, 2004). 

La evidencia de los perfiles de toxicidad existentes indica altos niveles de TSNAs en pro-
ductos tales como Kaini. Los componentes nocivos se encuentran no sólo en el tabaco, 
sino también en la nuez de areca, que se incorpora ampliamente en los productos de 
tabaco masticado.

Un estudio reciente entre los tailandeses, demostró que el betel masticado se relaciona 
con la pérdida de dientes (Chatrchaiwiwatana, 2007). En el contexto de la población in-
dia, los efectos orales del tabaco masticado, en la pérdida de dientes, se asocian con el 
uso de productos de tabaco masticado. En el citado estudio, se observó que el 44,2% de 
los participantes, tenían el hábito de consumo de tabaco, el 34,2% utilizaban tabaco 
masticado y el 19% de los participantes fumaban. Aunque este grupo de pacientes no 
puede ser representativo de la población general, la tasa de prevalencia observada en 
este estudio es similar a las comentadas en estudios anteriores (Subramanian, 2004). 
Desde la década de los ochenta, se ha reconocido que el tabaco produce adicción y va-
rias formas de cáncer y enfermedades dentales (Bethesda, 1986).

1.3.3.- BETEL QUID MÁS TABACO

El tabaco a menudo se añade al betel quid. La incorporación del tabaco a la nuez de 
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betel incrementa su potencial de adicción y contribuye a sus efectos adversos para la 
salud, debido al uso más persistente producido por la adicción (Corrao MA, 2000), como 
ya hemos comentado. 

1.3.4. CAMBIO EN EL CONSUMO: PRESENTACIONES COMERCIALES 

Hace casi tres décadas, se produjo un cambio en India, debido al carácter perecedero 
del betel, no acorde con el estilo de vida y  ha recibido un impulso, con el advenimiento 
de una mezcla de fabricación industrial en pequeñas bolsitas de papel de aluminio, que 
se describen en la Tabla 5 y que están compuestas por nuez de areca, cal, tabaco y sus-
tancias aromatizantes como los ciclamatos, que se le  agregan para hacer las mezclas 
dulces y atractivas. Este producto se denomina Gutka(Gupta, 2002). El mismo producto 
sin tabaco se denomina Pan masala, también ya comentado. (Croucher, 2002; Nair, 
1990 y 2004).

Pan masala
Nuez de areca, cal,  y sustancias aromatizantes como los 
ciclamatos, que se le  agregan para hacer las mezclas dulces 
y atractivas. Sin tabaco

Gutka
Nuez de areca, cal, tabaco y sustancias aromatizantes como 
los ciclamatos, que se le  agregan para hacer las mezclas 
dulces y atractivas

Kaini Tabaco en polvo y cal 

(Tabla 5). Presentaciones comerciales y contenido, 2017.

La mayoría de las compañías de fabricación de Gutka, así como Pan masala, se presen-
tan en el mercado con la misma marca y embalaje. De esta manera, los fabricantes evi-
tan las restricciones de la publicidad de los productos que contienen tabaco en diferen-
tes medios de comunicación, radio y televisión, ya que no hay restricciones sobre el 
anuncio de Pan masala. Se hace mucha publicidad en todos los medios, incluyendo te-
levisión y es intensamente comercializado (Ramchandani, 1998).

Los productos están especialmente dirigidos a los jóvenes, ya que hay quioscos afuera 
de la mayoría de las escuelas y la distribución de muestras  es gratis para promocionar 
al consumo de estas sustancias. Los sobres son de colores vivos, con nombres de mar-
cas atractivas y representativas de la juventud y además, estos productos se pueden 
llevar en el bolsillo. En algunas poblaciones, masticar nuez de areca comienza a edades 
tempranas, en la escuela elemental (Ho, 2000).

El Gutka es altamente adictivo (Arun, 2012) El uso se incrementa sobretodo en jóvenes. 
Comienza alrededor de los 10 años, la publicidad está enfocada a los niños, adolescen-
tes, que les colocan edulcorantes para iniciar el habito del consumo. (Vikneshan 2014).
En India, la industria tabacalera registró un crecimiento muy alto con la llegada de Gutka 
y Pan masala (Gupta, 2004). El Gutka se vende en bolsitas con atractivos colores, como 
ya hemos comentado, y a diferencia de los cigarrillos, no presenta ninguna una adverten-
cia para la salud y la falta de conciencia de su impacto negativo en la salud produce un 
aumento en su consumo (Javed, 2008). La fácil disponibilidad, bajo coste y amplia comer-
cialización de guthka, se ha traducido en un aumento de su uso, entre todos los grupos 
socio económicos (Changrani). Se mantiene en la boca y se mastica (Kishore, 1999).

El contenido generalmente es escupido, pero a veces se ingiere. El Gutka tiene una alta 
concentración de nicotina y otros aditivos “adictivos”. Por esta razón los masticadores a 
menudo se vuelven adictos al producto y pueden sufrir los efectos nocivos duales de la 
nuez areca y el tabaco, como también hemos comentado (Mukherjee, 1991). 

Los consumidores de Gutka, consumen más cantidad de tabaco, en polvo seco, nuez de 
areca y cal apagada, que los masticadores de betel. Otra sustancia adictiva es el Kaini, con-
sistente en mezcla de tabaco en polvo y cal apagada (Javed, 2008; Dongre, 2008).

1.4. MASTICACIÓN DEL BETEL QUID CON O SIN TABACO Y ENFERMEDAD PERIODONTAL

Con independencia de la etiopatogenia específica de la enfermedad periodontal, la mas-
ticación de sustancias actúa como un factor de riesgo que contribuye al desarrollo y 
progresión de la periodontitis (Waerhaug, 1967). En pacientes que presentan la misma 
cantidad de biofilm, los que mastican betel muestran mayor prevalencia de enfermedad 
periodontal, que los no masticadores (Waerhaug, 1967), lo que sugiere una directa in-
fluencia del betel masticado en la salud periodontal, sin considerar la placa dental. 
También se ha observado que la masticación de betel y tabaco se asocia con la inflama-
ción periodontal, como también hemos comentado anteriormente (Javed, 2008 y 2010). 

Los pacientes que mastican betel presentan un control de placa deficiente, lo que explica 
la alta prevalencia de la enfermedad periodontal en masticadores de betel (Mehta, 1955; 
Nigam y Srivastava, 1990; Pickwell, 1994). Amarasena sugirió que la masticación con el 
betel quid podría aumentar significativamente el sangrado gingival. La pérdida de inser-
ción y la mayor formación de cálculo se observó en consumidores de nuez de areca 
(Anerud, 1991; Amarasena, 2002; Amarasena 2003). 

La nuez de areca actúa como un factor irritante local, lo cual indica un deterioro de las 
condiciones periodontales entre los masticadores. Puede ser citotóxica para los 
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fibroblastos del ligamento periodontal y exacerbar la enfermedad periodontal pre exis-
tente.  Un estudio in vitro realizado por Waerhaug, demostró que la arecolina (alcaloide 
natural en la nuez de areca), inhibe el crecimiento y la unión de los fibroblastos y la sín-
tesis de proteínas en los fibroblastos cultivados en humanos (Waerhaug, 1967).

Chang y col., mostraron que los masticadores de nuez de betel tenían mal estado 
periodontal, lo cual puede atribuirse a la dureza de la nuez de areca y a la interacción 
entre los diversos ingredientes de los productos masticados y el tejido periodontal 
(Chang, 1998). 

Ling y col., demostraron que existe una mayor prevalencia de sangrado al sondaje y 
una mayor infección subgingival con presencia de Aggregatibacter actinomycetemco-
mitans y Porphyromonas gingivalis (Ling, 2001). Parmar y col. demostraron que hay 
más destrucción periodontal en los masticadores de nuez de betel. El masticar nuez 
de areca y tabaco, tiene un papel relevante en el desarrollo de enfermedades orales, 
enfermedades periodontales a distintas edades y sexo, y en el deterioro de la higiene 
oral (Parmar, 2008). 

En resumen, la masticación con betel quid parece favorecer la infección subgingival con 
patógenos periodontales, lo que puede conducir a una mayor severidad de la enferme-
dad periodontal. Se necesitan estudios longitudinales futuros que investiguen la asocia-
ción entre el hábito de masticación de betel, el estado periodontal y los patógenos ora-
les. Una explicación a ello puede explicarse por el  hecho de que todos los ingredientes 
principales (nuez de areca, hidróxido de calcio y tabaco en polvo),  son factores de riesgo 
independientes de la inflamación de los tejidos orales. Las condiciones inflamatorias 
periodontales son peores en los masticadores habituales de Gutka y además en los su-
jetos con un nivel socioeconómico bajo y falta de educación son significativamente más 
propensos que otros a desarrollar la enfermedad periodontal (Javed, 2013). 

Se han estudiado los parámetros inflamatorios periodontales y se ha demostrado que 
son mayores entre los consumidores de Gutka, en comparación con los sujetos control. 
En un estudio reciente, Javed y col. demostraron un mayor índice de placa, sangrado al 
sondaje, profundidad de sondaje, pérdida de inserción clínica y pérdida de hueso margi-
nal en masticadores de Gutka y MBT (Masticadores de Betel con Tabaco), en compara-
ción con individuos que no utilizan ningún producto de tabaco (Javed, 2008 y 2013a,b). 
‬‬‬‬‬‬‬‬‬‬‬‬‬‬‬‬‬‬‬Los resultados mostraron una pérdida inserción significativamente mayor, sangrado al 
sondaje, profundidad de sondaje (4-6 mm) en los usuarios habituales de Gutka, en com-
paración con los controles (Javed, 2008 y 2013a,b) y el sangrado gingival, era más fre-
cuente en los consumidores de Gutka que en los individuos control (Javed, 2008 y 
2013a,b). ‬‬‬‬‬‬‬‬‬‬‬‬‬‬‬‬‬‬‬‬‬Resultados similares a los del estudio de Parmar y col., que mostró una mayor 

incidencia de pérdida de inserción, recesión gingival y ulceración oral, en sujetos que 
masticaban la mezcla de nuez de areca y tabaco (Parmar, 2008).   

Una explicación a este respecto puede derivarse del hecho de que todos los ingredien-
tes principales de Gutka y betel (como la nuez de areca, la cal y el tabaco en polvo) son 
factores de riesgo independientes de inflamación oral. El hidróxido de calcio conduce a 
presencia alcalina en la cavidad oral, lo que favorece la producción de Especies Reactivas 
de Oxígeno (ROS), que juegan un papel en el aumento de la inflamación de la mucosa 
oral y la carcinogénesis (Nair, 1990). 

Los extractos de la nuez de areca (arecolina) alteran el crecimiento de los queratino-
citos gingivales y la función de los fibroblastos periodontales (Jeng, 1996). Se ha 
estudiado que el masticar tabaco causa hiperemia en los vasos sanguíneos gingiva-
les, con un incremento del fluido sanguíneo gingival (Mavropoulos, 2001), incremen-
to de sangrado gingival (Anerud, 1991; Mavropoulos, 2001),  tumefacción, enrojeci-
miento y dolor a la palpación. 

Los pacientes con hábito de masticar tabaco de  4-5 paquetes x día como betel o Gutka, 
presentaron el doble de riesgo de enfermedad peridontal que los no masticadores. Los 
que masticaron mas de 10 años mostraron 3 veces más riesgo que los que masticaron 
menos de 10 años (Sinha, 2001). Los consumidores de ambas formas de tabaco, masti-
cadores y fumadores, presentan 3,29 veces más riesgo de presentar enfermedad perio-
dontal (Sinha, 2012).

La pérdida de dientes y otros efectos deletéreos es peor en sectores mandibulares, en 
consumidores de tabaco masticado (Anand, 2012). Se incrementa la prevalencia y seve-
ridad de enfermedad periodontal, en pacientes que consumen tabaco masticado en las 
zonas donde se retiene y mantiene el producto masticado, como en las zonas molares 
inferiores y grupos centrales anteriores superiores e inferiores (Anand, 2013). 

Los productos que se comercializan en India que contienen tabaco masticado, presentan 
4.000 sustancias tóxicas, que incluyen alcaloides, nicotina, nitrosaminas, fitoesteroles, hidro-
carburos heterocíclicos, pesticidas, nitritos alcalinos, sustancias radiactivas y metales tóxi-
cos, como arsénico o cadmio. Estos productos causan alteraciones mutagénicas y carcino-
génicas (Nair, 2004; Bhisey, 2012). La nicotina, principal alcaloide del tabaco, tiene efectos 
sobre el sistema inmune y en la cicatrización de las heridas, y juega un papel importante 
en la destrucción de la enfermedad periodontal (Zee, 2009). La nicotina provoca vaso-
constricción y altera la vascularización (Rezavandi, 2002; Bergstrom, 2001) y afecta la 
función de los neutrófilos, inhibe la fagocitosis, e incrementa la producción de las citoqui-
nas  proinflamatorias, daña a los fibroblastos y  la inserción periodontal (Gamal, 2002). 
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En el estudio de Dobe, algunas encuestas mostraron que el tabaco colocado en la boca, 
la mejilla o el vestíbulo labial resultó ser producto de una mayor incidencia de periodon-
titis (Dobe, 2006). El trauma de masticar tabaco contribuye a generar mayor recesión 
gingival, y provoca mayor inflamación (Vikneshan, 2014; Amarasena, 2002; Anerud, 
1991). Las alteraciones químicas por masticar tabaco en áreas de biotipo gingival delga-
do induce a la formación de dehiscencias y pérdida de inserción de la lámina ósea 
(Robertson, 1990). Las condiciones inflamatorias periodontales son peores, y los niveles 
de IL-6, IL-1β, MMP-8 y MMP-9 salivales son más elevados en los masticadores de 
Gutka que los no masticadores (Javed, 2015) y los resultados de Joshipura (2004) mos-
traron una relación significativa entre la enfermedad periodontal y los biomarcadores de 
disfunción endotelial y dislipidemia, que pueden potenciar y  mediar en la asociación 
entre las condiciones periodontal y sistémicas.

LOCALIZACIÓN DE AFECTACIÓN PERIODONTAL

Aunque la pérdida de dientes fue mayor entre los sujetos que consumieron tabaco, que 
entre aquellos que no lo hicieron, hubo una diferencia en el patrón de pérdida de dientes 
entre los fumadores y los usuarios de tabaco sin humo entre el  maxilar superior e infe-
rior, cuando las pérdidas dentales fueron consideradas por separado. La pérdida de los 
dientes y la media maxilar superior fue mayor entre los sujetos que tenían el hábito de 
fumar tabaco. Resultados similares de aumento de la media de pérdida de los dientes en 
maxilares superiores se reportaron entre los fumadores en un estudio de Yemen (Al-
Bayati, 2008). Este aumento de la pérdida de los dientes del maxilar superior entre los 
fumadores, se explicaría por el hecho de los efectos nocivos del consumo de tabaco, 
que se producen con mayor severidad en los dientes superiores (Haffajee y Socransky, 
2001; Baharin, 2006; Anil, 2008). 

Numerosos estudios han demostrado que fumar puede afectar negativamente al perio-
donto, a la formación de bolsas, aumento de la pérdida de inserción  y la pérdida ósea y 
que puede ser más pronunciado en los dientes superiores, sobre todo en las caras pala-
tinas, y en los dientes anteriores inferiores (van der Weijden , 2001; Baharin, 2006; Anil, 
2008; Lima, 2008). 

Aunque los efectos de fumar en los tejidos periodontales están bien documentados, los 
efectos de los productos de tabaco sin humo en los dientes y el periodonto, han recibido 
mucha menos atención. La prevalencia y la media de pérdida de los dientes del maxilar 
inferior, fue mayor entre los usuarios de tabaco sin humo en algunos estudios (Parmar G, 
2008; Anand PS, 2012; Giri 2015). 

En los pacientes masticadores, el tabaco desempeña un papel significativo en el deterio-
ro de la higiene oral. Además, diversos estudios han demostrado que el uso de tabaco 
masticado puede conducir a recesiones gingivales y la pérdida de inserción en los dien-
tes inferiores (Robertson, 1990; Robertson, 1997). Los estudios realizados entre los más 
jóvenes, aumentó la incidencia de la recesión gingival entre consumidores de tabaco 
masticado (Offenbacher y Weathers, 1985; Robertson, 1997; Monten, 2006). Un estudio 
epidemiológico reciente afirmó que los adultos que mastican tabaco, pueden ser  el do-
ble de propensos a tener una actividad de la enfermedad periodontal más grave, que en 
los adultos que nunca utilizaron tabaco masticado (Fisher, 2005).

Finalmente, los factores de riesgo periodontales son muy importantes y, recientemente 
se ha aconsejado que en los estudios epidemiológicos deberían comunicarse de forma 
preferente los factores como la edad, sexo, hábito tabáquico, nivel de educación y esta-
tus diabético, además de la frecuencia de cepillado dental, uso de mecanismos de lim-
pieza interproximal y frecuencia de visitas al dentista (Holtfreter, 2015).
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JUSTIFICACIÓN

Nuestra colaboración con la Fundación Vicente Ferrer (FVF) y con el Hospital de Kanekal 
y Bathallapalli (Andhra Pradesh, India), nos ha permitido explorar diferentes tipos de al-
teraciones relacionadas con la enfermedad periodontal. Estas tareas, de carácter huma-
nitario, se llevaron a cabo en brigadas rurales y en los diversos hospitales vinculados 
con la FVF. Como valor añadido a estas actividades, nos pareció interesante aprovechar 
la abundancia de pacientes pertenecientes a castas sociales bajas, para valorar posibles 
diferencias de las manifestaciones patológicas en las mismas, en relación con otras po-
blaciones y culturas. Estos son los fundamentos del presente estudio.

HIPÓTESIS

HIPÓTESIS GENERAL

Estudiar la situación periodontal, en una muestra representativa de la población rural de 
India, generará información relevante desde el punto de vista epidemiológico y 
asistencial. 

HIPÓTESIS ESPECÍFICAS 

HIPÓTESIS 1
El análisis del Índice Periodontal Comunitario (IPC), en pacientes masticadores de betel, 
betel con tabaco y tabaco solo refleja el riesgo de desarrollo y gravedad de la enferme-
dad periodontal. 

HIPÓTESIS 2
Los factores sociodemográficos relacionados con la prevalencia de las enfermedades 
periodontales en la población general, se reproducen también en la muestra estudiada, 
representativa de la población rural de India.

OBJETIVOS GENERAL Y ESPECÍFICOS  

OBJETIVO GENERAL

Valorar la prevalencia de enfermedad periodontal en una población india en relación con 
hábitos masticatorios tóxicos característicos de la misma. 

OBJETIVOS ESPECÍFICOS 

1.	 Comparar la patología periodontal que presentan pacientes con hábitos de masti-
cación de betel, tabaco o una mezcla de ambos (betel más tabaco) con la situación 
periodontal de aquellos pacientes que no los mastican.

2.	 Estudiar la prevalencia de enfermedad periodontal en relación con el sexo.
3.	 Comparar la patología periodontal entre los grupos etarios.
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MATERIAL Y MÉTODOS

El protocolo de estudio fue revisado y autorizado por el comité de ética en investigación 
clínica de la Universidad de Barcelona (CEIC 556) y autorizado por la dirección del 
Hospital de Kanekal. El estudio fue realizado durante las actividades rurales de aten-
ción odontológica de la Fundación Vicente Ferrer, la cual realiza anualmente activi-
dades de promoción de salud oral, prevención, profilaxis y tratamientos odontológi-
cos cuando son requeridos. Para el estudio se consideraron los principios de la 
declaración de Helsinki. Los pacientes fueron incluidos en el estudio, previa firma de 
un consentimiento informado. 

CARACTERÍSTICAS DE LA POBLACIÓN Y SELECCIÓN DE PACIENTES

La muestra de estudio procede del área rural de Anantapur, estado de Andhra Pradesh, 
India, y pertenece a una población que bordea los 4.5 millones de habitantes. Se carac-
teriza por tener nivel socioeconómico y educacional bajos, compartir aspectos sociocul-
turales y recibir atención médica y odontológica en la Fundación Vicente Ferrer. 
La muestra es no probabilística. Aun cuando la actividad de prevención y atención odon-
tológica son promocionadas y ofrecidas gratuitamente, la asistencia de los pacientes es 
voluntaria. Se consideraron los pacientes que fueron atendidos en los operativos socia-
les de atención odontológica promocionados y realizados por la Fundación Vicente 
Ferrer, entre los meses de Julio, agosto y septiembre del año 2016. Se examinaron y 
entrevistaron pacientes en los hospitales de Kanekal, Bathalapalli, Kalyandurg y las bri-
gadas rurales de Anantapur. Todos bajo la dirección del hospital de Kanekal y la 
Fundación Vicente Ferrer.

Los criterios de inclusión para el estudio fueron los siguientes: pacientes entre 20 y 65 
años de ambos sexos; pacientes con dentición adecuada para la aplicación del índice 
PC en todos los cuadrantes sin malformaciones o patologías orofaciales que alterasen o 
dificultasen el examen periodontal; pacientes que declarasen masticar sustancias de 
forma habitual y no en forma esporádica. 

Los criterios de exclusión fueron los siguientes: pacientes menores de 20 años; pacien-
tes con alteraciones físicas o mentales que modificasen su sistema de alimentación o 
higiene oral; pacientes alcohólicos o con hábito de consumo de alcohol declarado; pa-
cientes fumadores de tabaco y otras sustancias, cualquiera que fuera su frecuencia; 
pacientes que masticaran sustancias diferentes a las incluidas en el estudio; pacientes 
que masticaran solo esporádicamente alguna de las sustancias de estudio o no lo consi-
deraran habitual; pacientes con patología sistémica que pudiera modificar el transcurso 
de la enfermedad periodontal, diabetes, enfermedad cardiovascular, entre otros. 

Pacientes embarazadas. Pacientes que no respondieran todas las preguntas o de los 
cuales fuera dificultoso obtener información válida. 

Los pacientes fueron divididos en 3 grupos etarios:
• 20-34 
• 35-44 
• 45-65

 
En primera instancia se clasificaron en 2 grupos, atendiendo a sus hábitos: el grupo 
masticador (M), formado por pacientes que declararan masticar alguna de las sustancias 
de estudio y el grupo no masticador (NM), formado por pacientes que declararan no 
masticar ninguna sustancia, ni haberlo hecho con anterioridad. 

Además, el grupo Masticador se dividió, de acuerdo a la sustancia masticada incluida en 
el estudio, en 3 grupos: 

1.      Masticadores de betel sin tabaco (MB): pacientes que mastican preparados de hoja 
de betel con productos como nuez de areca, hidróxido de calcio y otros componen-
tes, ya sea en preparaciones caseras u obtenidas comercialmente. Pueden o no 
tener la hoja de betel (Pan masala).

2.     Masticadores de betel con tabaco (MBT): incluye pacientes que mastican prepara-
dos de hoja de betel con productos como nuez de areca, catechu, hidróxido de cal-
cio y otros elementos más tabaco y pueden o no tener la hoja de betel (Gutka).

3.     Masticadores de tabaco (MT): incluye pacientes que mastican solo tabaco o combi-
naciones de tabaco con hidróxido de calcio (Kaini).

Para investigar el hábito de masticación de sustancias, se aplicó un cuestionario va-
lorándose: hábito de masticación de betel quid con o sin tabaco y masticación sólo de 
tabaco o preparados de tabaco sin betel. 

EXAMEN ORAL

Para la realización del examen oral, 4 examinadores fueron entrenados y calibrados 
para la utilización del instrumental y determinación del diagnóstico. Para los fines de este 
estudio, en el examen oral se registraron los siguientes aspectos: higiene oral en forma 
dicotómica (higiene eficiente o deficiente) y se aplicó el Índice Periodontal Comunitario 
(IPC). Se consideró como higiene “eficiente” la no presencia de restos alimentarios 
(detritus) en la superficie dentaria, gingival o lengua con independencia de la 
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presencia de tinciones o acumulaciones tartáricas leves en la superficie dentaria. Se 
utilizó el índice IPC para establecer la prevalencia de patología periodontal, basado 
en los criterios de la OMS, cuyo objetivo es la simplicidad, rapidez y uniformidad de 
las mediciones (Petersen y Ogawa, 2005).

Según esto, la enfermedad periodontal medida con el índice IPC, se clasifica en cinco 
grados en función de su gravedad, desde 0 (encía sana, libre de inflamación) a 4 (la for-
ma más grave de la enfermedad, con la pérdida de la función de los dientes). Según lo 
anterior, la enfermedad periodontal de grado 1 se puede curar mediante una higiene oral 
mejorada. Los grados 2 y 3 deben ser atendidos y tratados por un dentista. El grado 4 
requiere cirugía periodontal adicional. El registro de los pacientes de acuerdo a este ín-
dice, se realizó considerando el registro del IPC de cada sextante presente en boca. 
Cada paciente fue clasificado de acuerdo al mayor IPC observado en su cavidad oral. 

ENTRENAMIENTO Y CALIBRACIÓN DEL PERSONAL ODONTOLÓGICO 

Otro aspecto esencial a la hora de realizar un estudio epidemiológico correcto tiene que 
ver con los examinadores participantes en el proyecto. La calibración de los mismos 
suele asegurar la reproducibilidad y consistencia de todas las mediciones efectuadas. 
Además, los métodos de calibración definidos y comentados claramente permiten, no 
solo la reproductibilidad de los resultados, sino su análisis y comparación con los de 
otros estudios (Savage y col., 2009). Cuando son necesarios varios examinadores para el 
registro de datos, su entrenamiento intensivo es altamente recomendable, con el fin de redu-
cir el riesgo inherente a la medida; también debe garantizarse la calidad de la misma, inclu-
yendo la valoración de la fiabilidad inter e intraexaminador (Holtfreter y cols., 2015). 

ANÁLISIS ESTADÍSTICO DE LOS DATOS

Para el análisis estadístico se establecieron las siguientes estrategias de análisis de 
los datos:

1.	 Asociación entre la edad y el máximo IPC  observado en los pacientes.
2.	 Asociación entre sexo y el máximo IPC observado en los pacientes.
3.	 Asociación entre la higiene observada clínicamente, la frecuencia de higiene y el 

máximo IPC de los pacientes. 
4.	 Asociación entre el hábito de masticación de sustancias y el máximo IPC observado 

en los pacientes. 
5.	 Comparación de IPC entre los sextantes estudiados por sexo y grupo etario. 

Los estadígrafos utilizados fueron el test de Shapiro-Wilk para establecer la distribución 

normal de los datos sometidos a análisis, la prueba de Mann-Whitney-Wilcoxon para 
comparar muestras independientes, el test de análisis de varianza (ANOVA) comple-
mentado con la prueba de Tukey HSD para establecer diferencia entre varios conjuntos 
de datos independientes y el test de chi-cuadrado para establecer la independencia o 
asociación de variables. Cabe mencionar que en la aplicación del test chi-cuadrado para 
la información obtenida del examen IPC, se utilizaron los datos obtenidos del IPC en 
forma independiente IPC (0,1, 2, 3 y 4) y posteriormente con la finalidad de corroborar 
los resultados se aplicó la dicotomización de los datos en IPC bajo (<3) y alto (3 y 4). 
Esta dicotomización de los IPC está aceptada en la literatura. El nivel de significación 
utilizado fue de α<0,05. Para el análisis de las mediciones de cada sextante obtenido, se 
realizó la prueba de fr. El software estadístico utilizado fue el IBM SPSS Statistics 24. 

ÍNDICE PERIODONTAL COMUNITARIO (IPC) 

La situación periodontal se evaluó mediante este índice, siguiendo la metodología pro-
puesta por la OMS (WHO, 1997). 

INSTRUMENTAL: 

Para su registro se utilizó específicamente la sonda periodontal de la OMS, caracteriza-
da por terminar su punta en una esfera de 0.5 mm de diámetro. La sonda presenta una 
banda negra situada entre los 3.5-5.5 mm desde la punta, tiene un primer anillo a 8,5 mm 
de la punta y un segundo anillo a 11.5 mm de la misma. 

DIENTES EXPLORADOS: 

Para la evaluación del IPC se exploraron 10 dientes índice: (17-16) - (11) – (26-27) - 
(37-36) – (31) – (46-47) 

En cuanto a la sustitución de dichos dientes índices, solo cabían las siguientes posi-
bilidades: 	
	
En el caso del sextante de molares: si faltaba uno de los 2 molares solo se registraba el 
restante. Si faltaban los dos molares índice, ese sextante se sustituía por la exploración 
de los dos premolares y el canino de ese lado, debiendo estar presentes los dos premo-
lares y el canino. En caso contrario, ese sextante quedaba excluido (código 5). 
		
En el caso de faltar los dientes índices 11 y 31 : 
El diente 11 solo podía ser sustituido por el diente 21. 
El diente 31 solo se podía sustituir por el diente 41. 

m a t e r i a l  y  m é t o d o s
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Si faltaban ambos (11 y 21) ó (31 y 41), el sextante correspondiente se consideraba 
excluido (código 5).

LOCALIZACIONES EXPLORADAS: 

La exploración de cada diente índice se realizó en 6 puntos: 
•	 3 vestibulares: mesial, medio y distal. 
•	 3 palatinos/linguales: mesial, medio y distal. 

La exploración con la sonda se realizó de manera suave, sin presión excesiva, (no ma-
yor a 20g). Una vez finalizada la exploración, se esperaron unos 10 segundos para de-
tectar la posible aparición de sangrado. 

ASIGNACIÓN DE CÓDIGOS DEL IPC:

En cada sextante se registró el valor más alto obtenido de la escala de códigos del índice 
IPC (0-4):

Código 0. Sano: tras la exploración no existe sangrado gingival, ni cálculo, ni presencia 
de bolsa periodontal. 

Código 1. Hemorragia: aparición de sangrado gingival en ausencia de cálculo y de bolsa 
periodontal. 

Código 2. Cálculo: presencia de cálculo supra o subgingival, pero ausencia de bolsa 
periodontal. 

Código 3. Bolsa de 4–5 mm: presencia de bolsa periodontal moderada (la banda negra 
de la sonda es aun parcialmente visible). 

Código 4. Bolsa de 6 mm o más: presencia de bolsa periodontal profunda (la banda ne-
gra de la sonda ya es invisible). 

Código 5. Sextante excluido: el sextante está excluido por los motivos anteriormente 
señalados.

En blanco. Sextante no registrado: por ejemplo, existen unas bandas de ortodoncia que 
invalidan la exploración periodontal.

INDICE HIGIENE ORAL SIMPLIFICADA

Escala sugerida para la valoración del IHOS: Greene sugiere una escala para indicar la 
higiene bucal del individuo los cuales se muestran a continuación: 

CLASIFICACIÓN 

•	 Excelente /Buena
•	 Regular/ Mala

CONSIDERACIONES ÉTICAS 

1. Evaluación riesgo-beneficio para los sujetos del proyecto de investigación. No era 
previsible ningún riesgo para la salud del paciente por su participación en el estudio. 

2. Declaración de Helsinki. Se aplicaron los principios de Buena Práctica Clínica (ICH / 
ISO 14155) y la revisión actual de la Declaración de Helsinki de la Asociación Médica 
Mundial (Seúl, Corea 2008), que es la base aceptada para la ética en investigación en 
seres humanos, siendo escrupulosamente seguida y respetada por todas las perso-
nas implicadas en este estudio. 

CONFIDENCIALIDAD DE LOS DATOS 

Los investigadores se comprometieron a recoger, registrar y notificar los datos de forma 
correcta.

De acuerdo a la Declaración de Helsinki se ha mantenido siempre la confidencialidad de 
los sujetos, no pudiéndose desvelar ni divulgar los datos recogidos en el cuaderno de re-
cogida de datos. Los datos sobre los sujetos recogidos en el curso del estudio se han 
documentado de manera anónima.

Ha quedado garantizada la disociación de los datos personales de los sujetos, de modo 
que la información que se obtenga no pueda ligarse en modo alguno con la persona 
identificable o identificada. 

m a t e r i a l  y  m é t o d o s
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r e s u l t a d o s

RESULTADOS 

En este capítulo se describen las características demográficas de la muestra estudiada, 
así como la prevalencia y severidad de la situación periodontal de la misma, aportando 
datos sobre la posible relación entre dicha condición periodontal y las variables sociode-
mográficas estudiadas. 

DESCRIPCIÓN GENERAL

Se examinaron en total 1613 pacientes, de los cuales 1023 cumplieron con todos los 
criterios de inclusión. La distribución de hombres y mujeres (54,25% y 45,75% respecti-
vamente) en los diferentes grupos etarios estudiados no mostró diferencias significati-
vas. En la muestra se observó un predominio de población joven. El 52,98% de los pa-
cientes pertenecían al segmento de 20-34 años, el 26,58% al segmento de 35-44 y el 
20,43% al segmento de 45-65 años. La distribución de pacientes considerando los gru-
pos etarios, sexo y IPC se resumen en la Tabla 6.

En el examen oral se observó que ningún paciente presentó aparatología protésica fija o 
removible. 

De los paciente estudiados, el 57,97% (n=593) indicó no tener hábito de masticación de 
alguna sustancia, lo cual fue corroborado en la observación clínica. Del resto, un 17,11% 
(n=175) indicó hábito de masticar betel solo, un 16,03% (n=164) indicó masticar habi-
tualmente betel más tabaco (MBT) y el 8,9% (n=91) indicó masticar solo tabaco (MT). La 
media de años de hábito de masticación de sustancias declarada fue de 9,7 +- 5,6 años 
en los pacientes entre 20 y 34, 12,4 +-3,3 años en pacientes entre  35 y 44 años y  21, 3 
+-6.3 años en los pacientes entre 45 a 65 años. De la población masticadores (n=430), 
masticadores de betel (MB) fue el hábito más frecuente observado (84,21%), seguido 
del MBT y el MT (8,42% y 7,37% respectivamente), mientras que MBT fue el hábito más 
frecuente observado en los hombres (61,66%), seguido del MT y el MB (32,08% y 6,25% 
respectivamente). Estas diferencias fueron estadísticamente significativas entre los gru-
pos estudiados (P<0,001). 

IPC Y PRODUCTOS MASTICADOS, RELACIONADOS CON LA EDAD Y EL SEXO

Se observó en forma significativa una relación entre el grupo de mayor edad y un mayor 
IPC en el grupo no masticadores  total, con lo cual la edad entre 45 y 65 años fue un fac-
tor asociado a un peor IPC en este grupo (Tabla 6). Sin embargo, no se observó igual 
relación en el grupo masticadores total. Al analizar este aspecto según el género, las 
mujeres tanto masticadores como no masticadores y los hombres masticadores, no 
mostraron asociación entre la edad y el IPC. Sin embargo, los hombres no masticadores 
mostraron diferencias (P=0,034). 

No se observó diferencia estadísticamente significativa del IPC entre hombres y mu-
jeres, ni en el grupo masticador, ni no masticador. Consecuentemente, el sexo no fue 
un factor asociado a un peor IPC en ninguno de los grupos de estudio de esta mues-
tra de pacientes. 
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(Fig. 3). Distribución del IPC considerando los hábitos y el rango de edad.
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(Tabla 6). Análisis de distribución de los pacientes considerando IPC, género, rango de edad y los 

hábitos masticadores (n=1023). 

IPC <3 a IPC 3-4 a P value b OR (CI 95%) c

m a s t i c a d o r e s  ( m )
n o  m a s t i c a d o r e s  ( n - m ) 
  ( m ) 51 379

P<0.001* 7.71 (5.5 to 10.77)
  ( n - m ) 302 291

  ( m )  mujeres 22 169
P<0.001* 8.08 (4.89 to 13.36)

  ( n - m )  mujeres 142 135

  ( m )  hombres 29 210
P<0.001* 7.43 (4.75 to 11.61)

  ( n - m )  hombres 160 156

  ( m )  mujeres 20-34 años 8 57
P<0.001* 7.21 (3.25 to15.98)

  ( n - m )  mujeres 20-34 años 89 88

 ( m )  mujeres 35-44 años 4 46
P<0.001* 13.53 (4.42 to 41.44)

 ( n - m )  mujeres 35-44 años 40 34

  ( m )  mujeres 45-60 años 10 66
P<0.001* 6.6 (2.39 to 11.42)

  ( n - m )  mujeres 45-60 años 13 13

  ( m )  hombres 20-34 años 14 68
P<0.001* 6.06 (3.21 to 11.42)

  ( n - m )  hombres 20-34 años 121 97

 ( m )  hombres 35-44 años 6 68
P<0.001* 7.3 (2.81 to 19.01)

 ( n - m )  hombres 35-44 años 29 45

  ( m )  hombres 45-60 años 9 74
P<0.001* 5.87 (2.02 to 17.06)

  ( n - m )  hombres 45-60 años 10 14

masticadores

  Mujeres 22 169
P=0.881

  Hombres 29 210

  mujeres 20-34 años 8 57
P=0.490

  hombres 20-34 años 14 68

  mujeres 35-44 años 4 46
P=1

  hombres 35-44 años 6 68

  mujeres 45-60 años 10 66
P=0.807

  hombres 45-60 años 9 74

no - masticadores

  Mujeres 142 135
P=0.934

  Hombres 160 156

  mujeres 20-34 años 89 88
P=0.312

  hombres 20-34 años 121 97

  mujeres 35-44 años 40 34
P=0.099

  hombres 35-44 años 29 45

  mujeres 45-60 años 13 13
P=0.583

  hombres 45-60 años 10 14
                 
a  IPC prueba dicotomizada en <3 and 3-4 pruebas de Fisher.

b P prueba de Fisher's exact test. * Asociación significativa.

c Odds ratio con 95% intervalo de confianza(IC)

r e s u l t a d o s

(Tabla 6). Análisis de distribución de los pacientes considerando IPC, género, rango de edad y los 

hábitos masticadores (n=1023). 
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IPC DE GRUPOS MASTICADORES Y NO MASTICADORES RELACIONADO CON HIGIENE 
OBSERVADA Y FRECUENCIA DE HIGIENE DECLARADA

Durante la inspección clínica se observó que el 91,33% (n=934) de los pacientes presen-
tó higiene considerada “deficiente”, aspecto que fue asociado significativamente con los 
pacientes masticadores (P<0.001). En este grupo, el 45,12% (n=421) declaró masticar 
alguna de las sustancias incluidas en el estudio. Además, el hábito de masticar sustan-
cias se relacionó significativamente con un mayor IPC (P<0.001). Esto último fue ratifica-
do por el test de Mann-Whitney, el cual mostró valores de IPC mayores para el grupo 
masticador (P=0,01). Finalmente, en este grupo no se pudo establecer una relación en-
tre los pacientes MT, MB, MBT y un mayor o menor IPC. Consecuentemente, el efecto 
negativo de masticar sustancias sobre los valores del IPC,  fue independiente de la sus-
tancia masticada (P=0,1468).  

En relación a los pacientes con higiene “eficiente”, el 89,88% (n=80) declaró no masticar 
sustancias. En este mismo grupo se observó que el no masticar sustancias está asocia-
do con un menor IPC en forma significativa. 

En relación a la frecuencia de higiene diaria declarada por los pacientes, el 84,85% 
(n=868) indicó cepillado oral al menos 1 vez al dia y el resto dos o más veces (Tabla 7). 
La higiene oral realizada sólo una vez al día, se asociaba significativamente con un ma-
yor IPC (P<0.001). Además, el 46,19% (n=401) de estos pacientes declararon masticar 
alguna de las sustancias estudiadas. En este grupo, se observó una significativa relación 
entre el paciente masticador y un mayor IPC (P<0.001). Finalmente, el análisis estadísti-
co demostró que no hubo asociación entre los pacientes MT, MB, MBT de este grupo y 
un menor o mayor IPC . Por consiguiente, el efecto sobre el valor del IPC del hábito de 
masticar fue independiente de la sustancia masticada. 

Considerando los pacientes que declararon higiene oral más de una vez al día (n=155), 
un 16,7% (n=26) declararon masticar alguna sustancia de las comentadas en este traba-
jo. Por lo anterior, se observó en forma significativa una asociación entre la higiene más 
de 1 vez al dia y los pacientes no masticadores (P<0.001). 

r e s u l t a d o s

ipc y higiene  ohi-s

IPC <3 a IPC 3-4 a P value b OR (CI 95%) c

masticadores de betel (mb)
masticadores de betel + tabaco (mb+t)
masticadores de tabaco (mt) 

 IPC Y HIGIENE 

OHI-S "deficiente-mala" 300 634
P<0.001* 3.11 (1.99 to 4.86)

OHI-S "exelente-buena" 53 36

OHI-S "DEFICIENTE-MALA"
  mujeres 132 289

P=0.672
  hombres 168 345

OHI-S "EXCELENTE-BUENA"
  mujeres 32 15

P=0.089
  hombres 21 21

OHI-S "DEFICIENTE-MALA"
  masticadores 49 372

P<0.001* 7.27 (5.15 to 10.26)
  no - masticadores 251 262

OHI-S "DEFICIENTE-MALA"
  mujeres masticadoras 21 166

P<0.001* 7.13 (4.23 to 12.02)
  mujeres no - masticadoras 111 123

OHI-S "DEFICIENTE-MALA"
  hombres masticadores 28 206

P<0.001* 7.41 (4.68 to 11.73)
  hombres no - masticadores 140 139

OHI-S "EXCELENTE-BUENA"
  masticadores 2 7

P=0.027* 6.16 (1.2 to 31.61)
  no - masticadores 51 29

OHI-S "DEFICIENTE"
  (mb) 26 145

P=0.146
  (mb+t) 16 144

  (mt) 7 83

(Tabla 7). Análisis de la distribución de los masticadores y no masticadores considerando el estado de 

higiene oral (Simplified Oral Hygiene Index OHI-S), frecuencia de higiene, género, hábitos e IPC  (n=1023).
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IPC 
< 3 a

IPC 
3 - 4 a P value b OR (CI 95%) c

g r u p o s  m a s t i c a d o r e s 

   MB 27 148

P=0.135   MBT 17 147

   MT 7 84

no - masticadores versus: 302 291

   MB 27 148 P<0.001* 5.59 (3.66 to 8.84)

   MBT 17 147 P<0.001* 8.97 (5.29 to 15.20)

   MT 7 84 P<0.001* 12.45 (5.67 to 27.38)

m u j e r e s 
no - masticadoras versus: 142 136

   Mujeres  masticadoras 22 168 P<0.001* 7.97 (4.82 to 13.18) 

   Mujeres MB 17 143 P<0.001* 8.78 (5.04 to 15.30)

   Mujeres MBT 2 14 P=0.003* 7.31 (1.63 to 32.76)

   Mujeres  MT 3 11 P=0.051 3.83 (1.05 to 14.02)

h o m b r e s 
no - masticadores versus: 160 155

   Hombres masticadores 29 211 P<0.001* 7.51 (4.81 to 11.74)

   Hombres MB 10 5 P=0.293 0.52 (0.17 to 1.54)

   Hombres MBT 15 133 P<0.001* 9.15 (5.14 to 16.31)

   Hombres MT 4 73 P<0.001* 18.84 (6.72 to 52.79)
                 

a IPC  valores dicotomizados <3 y  valores  de 3-4 Odds Ratio (OR),  test chi- cuadrando y test de Fisher.

b Odds ratio con 95% interval de confianza (IC)

c P valores del test de Fisher y chi - cuadrado* Asociación significativa

ipc y frecuencia higiene

IPC <3 a IPC 3-4 a P value b OR (CI 95%) c

 FRECUENCIA HIGIENE 

Una vez al día 269 599
P<0.001* 2.63 (1.86 to 3.73)

Dos veces al día o más 84 71

HIGIENE "UNA VEZ AL DÍA"
  mujeres 121 273

P=0.883
  hombres 148 326

HIGIENE "DOS VECES AL DÍA O MÁS"
  mujeres 43 31

P=0.420
  hombres 41 40

HIGIENE "UNA VEZ AL DÍA"
  masticadores 44 357

P<0.001* 7.54 (5.25 to 10.83)
  no - masticadores 225 242

HIGIENE "UNA VEZ AL DÍA"
  mujeres masticadoras 19 160

P<0.001* 7.6 (4.4 to 13.12)
  mujeres no - masticadoras 102 113

HIGIENE "UNA VEZ AL DÍA"
  hombres masticadores 25 197

P<0.001* 7.51 (4.63 to 12.19)
  hombres no - masticadores 123 129

HIGIENE "DOS VECES AL DÍA O MÁS"
  masticadores 7 22

P<0.001* 4.94 (1.96 to 12.43)
  no - masticadores 77 49

HIGIENE "UNA VEZ AL DÍA"
  (mb) 21 140

P=0.458
  (mb+t) 16 136

  (mt) 7 81
                 

a IPC valores dicotómicos <3 y  3-4 valores, OHI-S  "deficiente- mala"  y  "excelente-buena" test de  chi-cuadrado y test de Fisher.

b P test de Fisher's y test chi cuadrado. * Asociación significativa

c Odds ratio con  95% intervalo de confianza (IC).

r e s u l t a d o s
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IPC <3 a IPC 3-4 a P value b OR (CI 95%) c

s e x t a n t e s  e n t r e 

masticadores y no-masticadores 

  Sextante 1 (M) 147 282
P<0.001* 5.07 (3.88 to 6.64)

  Sextante 1 (NM) 431 163

  Sextante 2 (M) 308 121
P<0.001* 5.91 (3.99 to 8.77)

  Sextante 2 (NM) 557 37

  Sextante 3 (M) 127 302
P<0.001* 5.98 (4.55 to 7.86)

  Sextante 3 (NM) 425 169

  Sextante 4 (M) 99 330
P<0.001* 7.37 (5.55 to 9.79)

  Sextante 4 (NM) 409 185

  Sextante 5 (M) 281 148
P<0.001* 3.94 (2.87 to 5.42)

  Sextante 5 (NM) 524 70

  Sextante 5 (M) 98 331
P<0.001* 7.41 (5.57 to 9.85)

  Sextante 5 (NM) 408 186

a r c a d a s  d e n t a l e s  e n t r e 
masticadores

   Sextantes Maxilares 582 708
P<0.001*

   Sextantes Mandibulares 478 812

a r c a d a s  d e n t a l e s  e n t r e 
no - masticadores

   Sextantes Maxilares 1413 366
P=0.004*

   Sextantes Mandibulares 1341 438
                 
a IPC valores dicotómicos<3 y 3-4 valores de Odds Ratio (OR) test de Fisher. 

b P valores por test de Fisher. * Asosiación significativa

c Odds ratio con  95% intervalo de confianza(IC)

IPC ENTRE PACIENTES MASTICADORES Y NO MASTICADORES EN CADA RANGO ETARIO 
DE ESTUDIO

Considerando el mayor IPC observado en cada paciente, se detectaron diferencias sig-
nificativas en el IPC entre los pacientes masticadores (n=430) y no masticadores (n=593), 
utilizando el test estadístico Chi-cuadrado (P<0.001). El resultado indica que el masticar 
sustancias, está asociado a una mayor cantidad de pacientes con IPC 3 y 4 en forma 
significativa. Esta diferencia también se observa al aplicar el test en cada grupo etario 
analizado (Tabla 6). El resultado fue corroborado con el test ANOVA, el cual mostró dife-
rencias significativas entre el IPC de los pacientes no masticadores y los subgrupos MT, 
MB, MBT. De la misma forma, el test de comparaciones múltiples (Tukey HSD test) indi-
ca que los pacientes no masticadores presentan un menor IPC en forma significativa 
(P<0.001). 

Considerando solo al grupo de pacientes masticadores (n=430), no se observaron dife-
rencias significativas entre el IPC de los pacientes de los grupos MB (n=175) MBT 
(n=164) y MT (n=91). Esto también se observa al realizar similar análisis en cada grupo 
etario. Consecuentemente, el efecto negativo de masticar alguna sustancia sobre el va-
lor del IPC, fue independiente de la sustancias masticada, tanto en la muestra total como 
en cada grupo etario analizado (P=0,4957). 

Al comparar el IPC de los pacientes no masticadores entre los diferentes grupos etarios 
estudiados (20-34, 35-44, 45-65), se observó que el grupo etario mayor presenta un peor 
IPC en forma significativa (P<0.001). Sin embargo, no se observó esta diferencia en el 
grupo de pacientes masticadores. Esto indica que la edad no se puede asociar con un 
menor o mayor IPC en los pacientes que mastican alguna sustancia (P=0,1357). Similar 
resultado se observó en el análisis aplicado a cada grupo etario estudiado.

IPC ENTRE PACIENTES MASTICADORES Y NO MASTICADORES CONSIDERANDO CADA 
SEXTANTE ESTUDIADO 

Al evaluar el resultado del IPC de cada sextante estudiado, considerando pacientes 
masticadores y no masticadores en cada rango etario, se observó una diferencia signifi-
cativa entre los grupos en todos los sextantes (Tabla 9). Consecuentemente, en la mues-
tra de estudio, el efecto de masticar sustancias generó un IPC mayor en los pacientes 
masticadores  en todos los sextantes, independiente del grupo etario y la sustancia mas-
ticada. Por otra parte, el valor del IPC en cada sextante dentro del grupo no mastica-
dores mostró resultados similares, en cambio el valor del IPC de los sextantes del 
grupo masticadores, mostró una mayor patología en forma significativa en los sex-
tantes 4 y 6 (P<0.0001).  

r e s u l t a d o s

(Tabla 9). Análisis de los sextantes de IPC considerando los pacientes masticadores y no masticadores 

(n=6138)
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d i s c u s i ó n

DISCUSIÓN

La población estudiada fue seleccionada desde un grupo de pacientes que asistieron 
voluntariamente a los sesiones de atención odontológica brindada gratuitamente por la 
Fundación Vicente Ferrer. Por las características de la región, es una muestra homogé-
nea en cuanto a la distribución de pacientes por género, nivel educacional y socioeconó-
mico. Además, se observó una asistencia numerosa de pacientes más jóvenes, 20-34 
años, seguido de los pacientes de 35-44 y 45-65, lo cual concuerda con la distribución 
poblacional observada en el área de estudio (http://censusindia.gov.in/). Las actividades 
de la Fundación Vicente Ferrer son realizadas cada año con un sistema organizado de 
promoción y acercamiento a la población. Además, las actividades que se realizan van 
desde la prevención hasta la aplicación de tratamientos cuando es necesario. 
Consecuentemente, el análisis e interpretación de los resultados deben considerar-
se con cautela debido a que la muestra incluye pacientes con necesidades diferentes 
de tratamiento. 

En nuestro estudio, no se observó diferencia significativa del IPC entre hombres y muje-
res, tanto en los grupos masticadores como no masticadores. De esta forma, al menos 
en este grupo de estudio, el género no fue un factor asociado a un mayor o menor IPC. 
Estos datos convergen sólo parcialmente con estudios previos. Un estudio realizado en 
estados unidos muestran una prevalencia de periodontitis un 50% mayor en los hom-
bres, llegando a un 180% en los casos de periodontitis avanzada (Eke y col, 2015). Otro 
estudio realizado en Hungría, muestra diferencias estadísticas e indican a los hombres 
con mayor prevalencia de patología periodontal (Hermann 2009). En nuestro grupo de 
estudio, factores socioeconómicos y socioculturales, asociados al estilo de vida particu-
lar de la población, podrían estar generando estas discrepancias. Estos factores han 
sido sugeridos como elementos relevantes, dentro de la cadena de riesgos que inciden 
en la prevalencia de la enfermedad periodontal. En el caso de la población estudiada, se 
detectó una diferencia significativa en las preferencias de consumo de sustancias masti-
cadas según el género. El betel quid, sin tabaco es preferido por las mujeres, mientras 
que los hombres prefieren el betel con tabaco. Sin embargo, la población más joven de 
hombres prefieren el tabaco solo, tendencia que fue significativa en nuestro estudio. En 
cambio las mujeres de todos los rangos etarios, muestran preferencia hacia el betel solo. 
A pesar de estas diferencias, no se encontró asociación entre un peor o mejor IPC y al 
comparar los diferentes productos masticados o las poblaciones femeninas y masculi-
nas en determinado rango etario. 

Al comparar el IPC entre los diferentes rangos etarios estudiados, el grupo no mastica-
dores masculinos, mostró diferencias significativas que indican una asociación entre 
mayor edad y peor IPC. Esta diferencia no fue observada en las mujeres. Heits Mayfield 

estableció el 2005, que más que el envejecimiento es la secuela acumulada de la pato-
logía periodontal, la que se puede observar en las personas mayores la que hace supo-
ner una progresión de la enfermedad periodontal con la edad. Algunos estudios realiza-
dos en diferentes poblaciones, indican una relación entre la edad y una mayor prevalencia 
de enfermedad periodontal (Norderyd, 1999; Hermann, 2009), sin poderse establecer 
con claridad una asociación entre el proceso de envejecimiento en si mismo y la enfer-
medad periodontal. Sin embargo, Standard for reporting chronic periodontitis prevalence 
de 2015, de Holtfreter, indica que la edad debe ser considerada y tenida en cuenta para 
valorar factores de riesgo de enfermedad periodontal. En nuestro estudio, sólo se pudo 
apreciar el efecto de la edad sobre la salud periodontal en el grupo de pacientes no mas-
ticadores varones. Masticar sustancias parece tener un efecto transversal sobre el perio-
donto independiente de la edad, disfrazando el efecto que puede generar la edad sobre 
la enfermedad periodontal. El valor del IPC es mayor en los pacientes masticadores 
respecto a los no masticadores, pero no se observa diferencia significativa entre los ran-
gos etarios estudiados (Tabla 6).

El hábito cultural de masticar sustancias, comienza a temprana edad en India. Esto pue-
de explicar la significativa diferencia entre el IPC de pacientes masticadores y no masti-
cadores del grupo más joven estudiado (20-34 años). Históricamente, se ha descrito que 
el hábito de masticar sustancias en las regiones donde se ha estudiado (sur del conti-
nente Asiático y norte de Oceanía), comienza desde muy temprana edad. En Kerala, 
comunidad situada al sur este de la población del estado de Andhra-Pradesh, se han 
descrito grupos de estudios, que incluye pacientes desde los 5 años de edad (George y, 
1994). En Papúa Nueva Guinea (Oceanía), Talonu (1989) describió que las madres pue-
den dar a sus bebés la nuez de areca en forma “premasticada”. Más recientemente, en 
2014, Tiwari describió en un estudio realizado en el estado de Chhattisgarh, India, que 
un 20,4% de los niños entre 12 y 15 años consumen tabaco, siendo el 15.8 % consumi-
dores de tabaco no fumado. Phillip y, en 2013, describieron en su estudio que más del 
80% de los adultos consumidores de tabaco comenzaron antes de los 18 años de edad 
en el estado de Kerala. Un estudio descriptivo realizado en 2016  en India, que incluyó 
niños de 4 a 18 años, asoció el consumo temprano de la nuez de areca con el entorno 
social y el efecto estimulante del producto. En nuestro estudio, no existen antecedentes 
específicos que indiquen una edad o rango etario de inicio de consumo de las sustancias 
descritas; solo se dispone de la declaración expresa de los pacientes encuestados, con 
las limitaciones que esto implica. 

Se observó un efecto local del hábito de masticar sustancias, siendo los sextantes 4 y 6 
los más afectados en los pacientes masticadores. Lo anterior era independiente del gé-
nero, el rango etario y el producto masticado. Estos datos concuerdan con lo informado 
por Giri (2015), quienes muestran un caso donde el daño se concentra 
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fundamentalmente en los sectores 4 y 6, radiográficamente. Es interesante mencionar 
que los fumadores de tabaco, a diferencia del grupo estudiado aquí y los antecedentes 
mencionados, comentan el efecto mayor en la región palatine de dientes maxilares su-
periores (Haffajee y Socranski, 2001; Preber y Bergström, 1986; Van der Weijden, 2001). 
Sin embargo, en un estudio del año 2016 se indica que el efecto de fumar y de masticar 
genera efectos comparables.

La progresión de la enfermedad periodontal puede ser modificada por agentes internos 
o externos. En el estudio aquí descrito se ha analizado cómo incidió la masticación de 
betel, con o sin tabaco y el tabaco solo en la salud periodontal de una población rural de 
la india. Son variados los resultados descritos en diferentes poblaciones que acostum-
bran masticar sustancias y el efecto que tiene sobre la salud oral. Una de ellas, el tabaco, 
ha sido considerada como una de las sustancias más extensivamente documentada 
como causante de enfermedades sistémicas, incluyendo patologías orales (Chapman, 
1995). El efecto del tabaco sobre la enfermedad periodontal, en forma de tabaco fumado 
o masticado, ha sido descrito en varios artículos con resultados diferentes. Amarasena 
(2002) compararon el efecto del tabaco en la enfermedad periodontal entre pacientes 
masticadores y fumadores, no encontrando diferencias significativas entre los grupos. 
Sin embargo, observaron que los niveles totales de periodontitis fueron mayores para el 
grupo fumador/masticador de tabaco, comparado con el grupo que no consumió tabaco 
en ninguna de las presentaciones analizadas en el estudio. Los mismos autores, el año 
2003, estudiaron el sangrado gingival entre un grupo de pacientes fumadores y otro 
masticadores de betel con tabaco, encontrando que los pacientes masticadores presen-
taron un sangrado gingival significativamente mayor (Amarasena, 2003). Kakurni (2016), 
confirman estos hallazgos y sugieren que el tabaco masticado debiera ser considerado 
como factor que contribuye a la presencia de enfermedad periodontal. Estos autores, 
comentan la incidencia del tabaco masticado en la enfermedad periodontal, aunque no 
describen cómo actúa intrínsecamente. Por ello, fumar tabaco genera un aumento del 
estrés oxidativo lo cual puede incidir en la progresión de la enfermedad periodontal 
(Chapple y Mattews, 2007), ya que se ha descrito una importante correlación entre el 
estrés oxidativo y la enfermedad periodontal. No hay estudios que describan el efecto 
añadido entre el hábito de masticar y fumar el tabaco. En nuestro estudio, el tabaco mas-
ticado produjo una mayor prevalencia de enfermedad periodontal en los pacientes mas-
ticadores, comparado con los no masticadores. 

Los resultados muestran un mayor IPC en pacientes masticadores comparado con los 
que no mastican. Sin embargo, al comparar los grupos MT, MB, MBT, no se pudo cons-
tatar diferencia significativa en el IPC. Esta información aporta un dato relevante respec-
to al efecto que tiene masticar sustancias en la salud periodontal, ya que es posible que 
el solo hábito de masticar, independiente de la sustancia masticada, esté provocando 

una prevalencia mayor de patología periodontal, en la población estudiada. Por otra par-
te, alguno de los componentes comunes detectados en las sustancias masticadas pue-
de estar incidiendo en los resultados. Por ejemplo, el hidróxido de calcio (slaked lime), 
fue observado en todos los productos masticados. Se ha demostrado que este elemento 
provoca un cambio de pH local (alcalino), favoreciendo la producción de Especies 
Reactivas de Oxígeno (ROS) como iones de oxígeno, radicales libres y peróxidos, los 
cuales pueden generar acciones inflamatorias, que en el caso de los masticadores, son 
tan crónicas como la frecuencia de uso (Nair, 1990). Por otro lado, la nuez de areca pre-
senta alcaloides como la arecolina la cual ha demostrado perjudicar el crecimiento de los 
queratinocitos y los fibroblastos gingivales y modifican el citoesqueleto de los queratino-
citos orales  (Yang, 2003; Jeng, 1999). Como ya hemos comentado, en estudios in vitro, 
el extracto de la nuez de areca inhibe el crecimiento y síntesis de proteínas de fibroblas-
tos (Chang, 1998). Otros estudios hacen referencia a la capacidad de la nuez de areca, 
para alterar la función antimicrobiana de los neutrófilos, lo cual puede afectar la salud 
periodontal (Hung, 2000; Patil y Metgud, 2013; Lee, 2014). Toda esta información sugie-
re, que la nuez de areca puede contribuir al deterioro gingival. En el caso de la nuez de 
areca de la India, se ha detectado que tiene una concentración de cobre mayor, compa-
rada con otras de consumo humano. En la nuez de areca procesada se ha observado en 
India hasta 2,5 veces mayor concentración de cobre comparada con la cruda (Gopalan, 
1989). El cobre es un elemento asociado con la patogénesis de la fibrosis oral submuco-
sa e incrementa significativamente, la producción de colágeno en los fibroblastos orales 
en experimentos in vitro. Existe evidencia de que la regulación positiva de la enzima ex-
tracelular cobre-dependiente lisil oxidasa por los fibroblastos, es importante en la fibrosis 
submucosa, contribuyendo a la acumulación de colágeno (Trivedy, 1997 y 2001). A pe-
sar de ello, no se puede descartar el efecto local que tienen otros elementos incluidos en 
las preparaciones descritas. Por ejemplo, según Mavropoulos, el tabaco masticado pro-
voca hiperemia en los vasos sanguíneos gingivales, lo que lo hace tan dañino como si se 
utilizara en forma fumada (Eke, 2015). La hoja de betel (Piper betle) por si sola no parece 
tener efectos inflamatorios. Sus componentes incluyen aceites, líquidos volátiles, varios 
fenoles, hidroxichavicol, eugenol, betel-fenol y chavicol, vitamina C y carotenos (Wang y 
Wu, 1996), sin que ninguno de ellos se haya considerado nocivo. Todo lo contrario: los 
elementos polifenólicos, más el ácido ascórbico y los carotenos, en conjunto, parecen 
inhibir la actividad mutagénica de la arecolina presente en la nuez de areca (Wang y Wu, 
1996). A diferencia de otros sectores con hábito de masticación de betel, en India se le 
agrega una resina proveniente del árbol autóctono Acacia catechu. Este producto es 
utilizado para unir los otros elementos que componen el preparado del betel y darle sa-
bor. Su elemento predominante se denomina acido tánico-catechu (25-35%), que es un 
poderoso astringente. Sin embargo, no se ha encontrado información que asocie este 
elemento por sí solo como nocivo (WHO, 2004). Es interesante destacar que los efectos 
negativos de estos hábitos, incluyen en forma transversal para el uso de betel con o sin 
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tabaco y tabaco solo la probabilidad de desarrollar cáncer oral (Thomas, 2007). En la 
población de estudio, se observó mayor IPC en los pacientes masticadores en forma in-
dependiente al producto masticado, el género y el rango etario. Por lo anterior, existe 
una asociación significativa entre la acción de masticar sustancias y un mayor IPC, lo 
cual podría implicar la acción local por parte de alguno de los elementos que forma parte 
del producto masticable. En la muestra de pacientes analizada se observó el consumo 
común de la nuez de areca y el hidróxido de calcio en todos los productos masticables 
estudiados, lo que sugiere la incidencia específica de estos componentes en el mayor 
IPC observado en los pacientes masticadores. 

Las brigadas rurales de atención odontológica en FVF, fueron visitadas por un mayor núme-
ro de pacientes entre los 45 y 65 años del grupo masticadores, comparado con los pacientes 
no masticadores. Cabe atribuirlo, a que el hábito provocara mayor daño en esa franja etaria 
y por lo tanto tuvieran mayor necesidad de atención odontológica. Sin embargo, la estadísti-
ca, al comparar los grupos específicos, mantiene una significativa diferencia a favor del gru-
po de masticadores, en relación a la observación de IPC más graves. 

Conscientes de la existencia de ciertas limitaciones, se concluye que para la muestra de 
estudio el efecto de masticar sustancias generó un IPC mayor comparado con los pa-
cientes no masticadores, independientemente de la sustancias masticada, el género o el 
rango etario estudiado. Además, se observó un daño mayor significativo sobre los sex-
tantes 4 y 6, por lo que el hábito de masticar sustancias en esta población tiene un efecto 
local importante. 
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c o n c l u s i o n e s

CONCLUSIONES 

Tras analizar los resultados de nuestro estudio podemos concretar las siguientes 
conclusiones: 

1.	 El efecto de masticar sustancias generó un IPC mayor que en los pacientes no-mas-
ticadores, independientemente de la sustancia masticada. Se observó un daño ma-
yor estadísticamente significativo sobre los sextantes 4 y 6, por lo que el hábito de 
masticar sustancias en esta población parece tener un efecto local importante.

 
2.	 El sexo no fue un factor asociado a un peor IPC en ninguno de los grupos de estudio 

de esta muestra de pacientes.

3.	 Al comparar el IPC de los pacientes no masticadores entre los diferentes grupos 
etarios estudiados (20-34, 35-44, 45-65), se observó que el grupo etario mayor pre-
sentaba un peor IPC, en forma significativa. Sin embargo, no se observó esta diferen-
cia en el grupo de pacientes masticadores. Esto indica que la edad no se puede asociar 
con un menor o mayor IPC en los pacientes que mastican alguna sustancia.
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a b r e v i a t u r a s

ABREVIATURAS 

A.A.: Actinobacillus actinomycetemcomitans 

AAP (American Academy of Periodontology): Academia Americana de Periodoncia ATM: 
Articulación temporomandibular

CR: Comunidad Rural 

DM: Diabetes mellitus 

DL: Distolingual

EP: Enfermedad Periodontal 

FVF: Fundación Vicente Ferrer

FNT: Factor de necrosis tumoral

HIV-SIDA: Virus inmunodeficiencia humana - Síndrome de inmunodeficiencia adquirida

HLA: Antígenos leucocitarios humanos

HO: Higiene Oral 

IHOS: Índice Higiene Oral-Simplificada

IL: Interleuquina 

IL-1Β:interleuquina 1-beta 

IL-6:Iinterleuquina 6 

IL-8: Interleuquina 8 

IPC: Índice periodontal comunitario

IPCTN: Índice Periodontal Comunitario con necesidad de tratamiento 
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a n e x o s

ANEXOS 

(Fig. 1). Mapa consumo betel adaptado por OMS, 2016 (Fig. 2). Consumo del tabaco masticado en la región sureste de Asia, adaptado por OMS, 2016. 
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(Fig. 3). Mapa de Zonas de actuación de la FVF, 2017.

INDIA   
t e l a n g a n a

andhra

pradesh

(Fig. 4). Puestos de venta de hoja de betel. (Fig. 5 y 6). Puestos de venta y vendedores de hoja de betel.
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(Fig. 7 y 8). Puestos de venta de nuez de areca y tabaco. (Fig. 9 y 10). Puestos de venta de nuez de areca y tabaco.
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(Fig. 11,12,13 y 14). Casos clínicos. Lesiones y afectaciones en pacientes. (Fig. 15 y 16). Casos clínicos. Lesiones y afectaciones en pacientes.

a n e x o s
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(Fig. 17, 18 y 19). Casos clínicos. Lesiones y afectaciones en pacientes. (Fig. 20 y 21). Preparación de forma artesanal. 

a n e x o s
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(Fig. 22 y 23). Preparación de forma artesanal. (Fig. 24 y 25). Preparación de forma artesanal. 

a n e x o s
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(Fig. 26 y 27). Venta de forma industrial. (Fig. 28, 29 y 30). Venta de forma industrial. 
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