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INTRODUCCION

La obesidad es la enfermedad en la cual las reservas naturales de energia,
almacenadas en el tejido adiposo, se incrementan hasta un punto donde estan
asociadas a ciertos problemas de salud. Segun el origen de la obesidad, ésta se

clasifica en los siguientes tipos segun:
1) Origen:

a) Obesidad exdgena: La obesidad debida a una alimentacion excesiva.

b) Obesidad enddgena (hipotiroidea y gonadal): La que tiene por causa
alteraciones metabdlicas.

2) Disposicion topografica de la acumulacion:

a) Obesidad androide, abdominal o en manzana: con mas frecuencia en el
hombre. La grasa se acumula sobre todo en la zona abdominal, a nivel de
la cintura y generalmente el resto del cuerpo esta delgado.

b) Obesidad ginoide, femoroglitea o en pera: mas habitual en mujeres. La
grasa se acumula fundamentalmente en las caderas y el resto del cuerpo

suele estar delgado [1,2].

Las consecuencias para la salud dependen de si existe un predominio en el
incremento de la masa grasa (artrosis, apnea del suefio, estigma social) o un
incremento en el nimero de células grasas (diabetes, cancer, enfermedades
cardiovasculares). La mortalidad esta mucho mas incrementada cuanto mayor es la
obesidad, y ademas existen alteraciones en la respuesta del organismo a la insulina
(resistencia a la insulina), creando un estado pro inflamatorio, lo que lleva a la otra

parte del tema: la enfermedad periodontal.

El término enfermedad periodontal se refiere a un conjunto de enfermedades
inflamatorias que afectan los tejidos de soporte del diente, encia, hueso y ligamento
periodontal. Se considera el resultado del desequilibrio entre la interaccion
inmunoldgica del huésped y la flora de la placa dental marginal que coloniza el surco
gingival [3].

Es una enfermedad de origen multifactorial, es decir que aunque el detonante

del problema sea la placa dentobacteriana, existen otros componentes del
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rompecabezas que pueden favorecer el desarrollo de la misma, como factores
geneéticos, caracteristicas personales como la edad, género, anatomia oral y dental,
hébitos alimenticios; factores locales, sociales o ambientales como el tabaquismo y
la ansiedad o “estrés”, o también problemas sistémicos como la diabetes,
situaciones de inmunodepresion y al parecer la obesidad. Basicamente cualquier
situacion desencadenante de un problema inflamatorio descontrolado en los tejidos

de soporte del diente puede favorecer el desarrollo de EP [3,4].

La légica lleva a pensar que la obesidad, al mantener el cuerpo en un estado
pro-inflamatorio, automaticamente deberia favorecer el riesgo de padecer problemas
periodontales, sin embargo hasta la fecha no esta claro. Existen estudios a favor y
en contra de esta premisa, y con este proyecto se pretende esclarecer mas el

dilema.
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ANTECEDENTES
GENERALES

OBESIDAD

La obesidad es una enfermedad multifactorial y se desarrolla cuando la
energia ingerida excede la energia gastada, por lo que la obesidad seria un

trastorno causado por excesivo consumo de energia [1].

Es el desorden nutricional mas comun en los paises industrializados, pero es
también un importante problema de salud para otros paises con menos recursos y

va en aumento practicamente en todo el mundo.

La obesidad es frecuentemente acompafada por complicaciones que llevan a
numerosos y variados riesgos para quien la sufre, pues puede agravar muchos
problemas de salud y disminuir la expectativa de vida. El 60 % de los obesos llega a
los 60 afios y sélo un 30 % llega a 70 afos, mientras que el 90% de los normales (no

obesos) llega a los 60 afios y un 50 % llega a los 70 afios [5].

La OMS (Organizacion Mundial de la Salud), reporta unas 200 mil muertes
anuales en el mundo a causa de la obesidad y estima que existen alrededor de mil
millones de personas con sobrepeso o con obesidad, y que esta cifra se
incrementara a mil quinientos millones en 2015 con este ritmo, y para el afio 2030 se
prevé que la poblacion obesa del planeta rondard el 40%. Los datos acerca del
sobrepeso y la obesidad en los adultos mayores de 40 afios en los paises
desarrollados segun la OMS rondan el 30%, pero en paises como Canada,
Alemania, Espafia, Francia y Australia las cifras revelan entre un 13 y 21%. Para
nifios y adolescentes, segun la Organizacion Panamericana de la Salud (OPS), los
porcentajes estarian entre el 15% y el 28% segun las regiones [6,7].

En el México prehispanico el adelgazar significaba peligro e inclusive
enfermedad temible. No escaparon de esta manera de pensar las tribus
nahuatlecas, que denominaron a la delgadez excesiva “epalhuiliztli”, que
significa “dependencia de otro”. Se consideraba que toda pérdida de peso corporal
resultaba de un dafio ocasionado por otra persona, que se habia introducido en el
paciente para prosperar a expensas de su propia sustancia [8]. La obesidad es un
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problema de salud publica en México pues la Encuesta Nacional de Nutricion de
1988 (ENN-1988) ya sefialaba prevalencias de 10.2 y 14.6% de sobrepeso y
obesidad respectivamente en las mujeres en edad reproductiva. Diez afios mas
tarde, la Encuesta Nacional de Nutricibn (ENN-1999) mostré 30.6% y 21.2%,
respectivamente para el mismo grupo, y los niveles de sobrepeso y obesidad
reportados por la Encuesta Nacional de Salud 2000 (ENSA-2000) en mujeres de 20
a 59 afos, fueron de 36.1 y 28.1% y en hombres del mismo grupo de 40.9% vy
18.6%. Hoy en dia uno de cada tres mexicanos pesan demasiado, aproximadamente
27 millones padecen obesidad y unos 54 millones padecen sobrepeso [9, 10, 11].

La morbilidad asociada al sobrepeso y la obesidad se ha comprobado en
muchas alteraciones de salud, entre las que cabe destacar la diabetes mellitus tipo 2
(DM2), la dislipemia, la hipertension, la enfermedad coronaria y cerebrovascular, la
colelitiasis, la osteoartrosis, lesiones articulares, deformidades 6seas, la insuficiencia
cardiaca, el sindrome de apneas durante el suefio, insuficiencia ventilatoria,
esteatohepatitis no alcohdlica, cirrosis, reflujo gastro-esofagico, hernia de hiato,
algunos tipos de cancer, disfuncion menstrual, la esterilidad, alteraciones
psicolégicas y un largo etc, en el que destaca el sindrome metabdlico, que es una
constelaciéon de factores de riesgo asociados a la obesidad abdominal, entre los que
se cuentan la dificultad en la utilizacion de glucosa (resistencia la insulina), la
dislipemia aterogénica y la hipertension arterial y confiere un alto riesgo de

enfermedad cardiovascular y/o diabetes [2].

El grado de obesidad puede calcularse de varias maneras. La mas utilizada
es el indice de Quetelet o indice de Masa Corporal (IMC) que se obtiene dividiendo
el peso en kilogramos del sujeto entre su altura al cuadrado medida en metros, es

decir: IMC =(Kg/m?), y segln la OMS los valores son:

e Rango Normal: 18.5 24.9

e Sobrepeso: 25-29.9

e Obesidad grado: 1 30-34.9

e Obesidad grado Il: 35-39.9

e Obesidad grado (mdrbida) Ill: =40

e La SEEDO (Sociedad Espafiola para el Estudio de la Obesidad) hay también
Obesidad de tipo IV (extrema): =50
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Este indice tiene un problema y es que no es un excelente indicador de
adiposidad en individuos musculados como deportistas y en ancianos, y tampoco
muestra la distribucion corporal de grasa, pero es el indice utilizado por la mayoria
de estudios epidemioldgicos y el recomendado por diversas sociedades médicas y

organizaciones de salud internacionales para el uso clinico [2].

indice Cintura Cadera (ICC) = Cintura / Cadera. La OMS establece unos
niveles normales de 0,85 en mujeres y 1 en hombres, valores superiores indicarian

obesidad abdomino-visceral [12].

La determinacion del perimetro o circunferencia de la cintura (indice de
circunferencia de cintura o IC) es otra buena manera de identificar la obesidad. Se
mide con una cinta métrica flexible, milimetrada, con el paciente en bipedestacion,
sin ropa y relajado. Se debe localizar el borde superior de las crestas iliacas y, por
encima de ese punto, rodear la cintura con la cinta métrica, de manera paralela al
suelo, asegurando que esté ajustada, pero sin comprimir la piel [2]. La lectura se
realiza al final de una espiracion normal. Pese a ser un pardmetro aparentemente
muy sencillo de determinar, en la practica la medida puede resultar compleja. Esto
es asi, fundamentalmente, porque no siempre es facil localizar las referencias
anatomicas en pacientes obesos, lo que favorece una nada despreciable variabilidad
entre observadores. El perimetro de la cintura es un mejor indicador de la grasa
visceral (y de sus cambios con la pérdida de peso), asi como del riesgo
cardiovascular, que la relacion cintura/cadera. Mujeres: Riesgo elevado entre 80-
88cm y muy elevado >88cm. Hombres: Riesgo elevado entre 94-102cm y muy
elevado >102cm [13].

Pliegues cutaneos: sirve para medir la grasa corporal total. Es también una
técnica facil de realizar y que requiere la utilizacion de un plicometro. Los
inconvenientes son la variabilidad de la medida segun el profesional que la realice, la
dificultad que hay para medir grandes pliegues, incluso a veces la insuficiente
apertura del plicobmetro no permite realizar la medicién y por dltimo, sélo mide la
grasa subcutanea y no la visceral. Los pliegues mas utilizados para el diagndstico de

obesidad son los de biceps, triceps, subescapular y suprailiaco [1].
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ENFERMEDAD PERIODONTAL

El término enfermedad periodontal, se refiere a un conjunto de enfermedades
inflamatorias que afectan los tejidos de soporte del diente, encia, hueso, cemento y
ligamento periodontal. Se considera el resultado del desequilibrio entre la interaccién
inmunologica del huésped y la flora de la placa dentobacteriana que coloniza el
surco gingival [3,4]. Los tejidos se inflaman y se produce lo que cominmente se
llama gingivitis, y en esta etapa los cambios todavia pueden ser revertidos una vez
se hayan eliminado los factores causantes. La encia se torna colorada, edematosa,
sangra, ya no se adapta al diente, y se incrementa el fluido crevicular [14]. Cuando
empieza la destruccidon de los tejidos periodontales, los cambios ahora son
irreversibles y tenemos enfermedad periodontal, definida en 1999 como:
‘enfermedad inflamatoria de los tejidos de soporte de los dientes causada por
microorganismos especificos que producen la destruccion progresiva del hueso
alveolar y ligamento periodontal con formacion de bolsas recesion o ambas” [15].
Hay inflamacion gingival y se produce una pérdida de insercion de las fibras
coldgenas que se insertan en el cemento radicular del diente, el epitelio de union
migra apicalmente y se destruye la parte méas coronal del hueso alveolar reduciendo

asi el soporte del diente [15, 16].

La forma mas comun de periodontitis es la forma P. crénica anteriormente
llamada P. del adulto, y es que lo mas habitual es que sea partir de los 35 afios, pero
puede darse antes también. Esta suele desarrollarse lentamente debido a la
acumulacion de placa dentobacteriana (cuyo rango de accion segun Waerhaug es
de 2mm) y calculo sobre la superficie dentaria destruyendo de forma paulatina los
tejidos de soporte del diente durante largos periodos de tiempo pudiendo alternarse
con algunos periodos de exacerbacion en los que el avance de la enfermedad se
acelera [15, 16].

La enfermedad periodontal es una enfermedad infecciosa. Como tal tiene un
origen microbiologico, y hace unos afos se desarrollaron varias teorias para
explicarlo. La teoria inespecifica nos dice que la situacion es debida a una masa de
gérmenes sin mas (cantidad) [17]. La teoria especifica que sostiene que el problema
son unos microorganismos concretos (calidad) sin los cuales no habra enfermedad

[18]. La teoria que se maneja ahora es la de los complejos microbioldgicos en que
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se presentan una serie de asociaciones bacterianas. Primero la superficie del diente
se coloniza por la adhesion bacteriana a una biopelicula, y desde ese momento
comienzan a adherirse sucesivamente los distintos grupos pero con un orden, pues
para que se asiente un grupo necesita que el anterior prepare el terreno. Acabaria
con el grupo rojo que es el mas virulento, compuesto por: Treponema denticola,
Porphyromonas gingivalis, y Tannerella forsythensis, y a los que clasicamente se les
afiadia otra mas aunque no sea del grupo rojo, que es el Aggregatibacter
actinomycetemcomitans [4,19]. Estas bacterias tienen que tener tres caracteristicas
que son la capacidad para colonizar, habilidad para evadir los mecanismos de
defensa del huésped y producir sustancias que promuevan la destruccion de los
tejidos [14]. Esto lo hacen mediante colagenasa, enzimas del tipo tripsina,
fibrinolisina, fosfolipasa A2, fosfatasas, endotoxina (Lipopolisacarido o LPS, muy
importante), H2S (acido. sulfhidrico), NH3z (amoniaco), acidos grasos [19].

La destruccion de los tejidos periodontales sin embargo se comienza por el
insulto bacteriano directo o indirecto en zonas profundas y superficiales. La
presencia de estos microorganismos de la placa con esas sustancias produce una
reaccion de defensa en el huésped por parte del sistema inmunolégico. La respuesta
inicial (no especifica, sobre todo PMN o linfocitos polimorfonucleares) muchas veces
no es capaz de detener el avance de las bacterias y sus toxinas, con lo que se
mantiene una respuesta inflamatoria mas prolongada que con el tiempo acabara por
dafar los tejidos de soporte periodontales que intenta proteger retrayéndose cada
vez mas. Segun llegan las células de defensa, fundamentalmente PMN, macréfagos

y linfocitos, va aumentando la respuesta inflamatoria [14, 20].

Las células de defensa liberan sustancias mediadoras de la inflamacién como
las interleucinas IL-1B, IL-6, IL-17 y TNF-a, PGE2 (prostaglandina E2), leucotrienos
B4. IL-1B es quimiotactica (atrae otras células de defensa al lugar de la infeccion),
favorece la reabsorcion del hueso y estimula la liberacibn de metaloproteinasas
(enzimas que degradan el colageno de los tejidos residuales que ya no sirven) y es
abundante en sitios de infeccidon periodontal; IL-6 que también posee quimiotaxis y
capacidad para inducir a las células plasmaticas y/o linfocitos B activados para que
secreten anticuerpos; IL-17 que regula una coordinacion entre la inmunidad natural y
especifica, y también regula a la IL-6, la PCR (Proteina C reactiva) y favorece la

remodelacion Osea [20, 21]. También estd el TNF-a que favorece la proliferaciéon y
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diferenciacion celular, citotoxicidad o apoptosis; la PGE2 (prostaglandina E2) que en
la respuesta inflamatoria produce vasodilatacién, aumento de la permeabilidad de
los tejidos permitiendo el paso de los leucocitos, es antiagregante plaquetario y
estimula las terminaciones nerviosas del dolor. El leucotrieno B4 es quimiotactico
para neutrofilos. Todas estas sustancias y muchas otras que desencadenan la
inflamacion inducidas por las acciones de los microorganismos son responsables de

la destruccion de los tejidos periodontales [4].
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ANTECEDENTES ESPECIFICOS

OBESIDAD E INFLAMACION

Aungue esté bien establecida la asociacion entre inflamacion y obesidad, no
se conoce bien cual es la causa que determina que el tejido adiposo produzca
citoquinas inflamatorias y proteinas de fase aguda. Una posible explicacion es que el
origen de este proceso sea intrinseco al propio tejido adiposo, siendo la hipoxia el
factor desencadenante. La hipoxia se produciria con el crecimiento excesivo del
tejido durante el desarrollo de la obesidad, y en estas condiciones se produce un
proceso inflamatorio inducido por agrupaciones de adipocitos hipéxicos, lo cual

permitiria aumentar el flujo sanguineo y estimular la angiogénesis [24].

El tejido adiposo durante muchos afios fue tenido en cuenta tan s6lo como
una reserva de energia, pero actualmente se le considera un 6rgano endocrino
activo que secreta varios factores humorales (adipocinas), y su paso a la produccion
de citocinas proinflamatorias en la obesidad contribuye probablemente a la
inflamacion sistémica de bajo nivel que se ve en patologias cronicas asociadas al
sindrome metabdlico como la aterosclerosis, y posiblemente también pueda afectar
al desarrollo de la enfermedad periodontal [23], sin embargo sobre todo influye la
grasa visceral y no tanto la subcutanea, y de hecho se ha observado que la pérdida
de peso mediante dieta va asociada a una reduccion de los niveles circulantes de
IL6, proteina C reactiva, PAI-1 (inhibidor del plasminégeno), TNFa y selectina-P,
independientemente de la edad, el sexo y el indice de masa corporal [24]. La
composicién del tejido adiposo no sélo consta de adipocitos sino que también cuenta
con células de endotelio vascular, fibroblastos y leucocitos. Estudios recientes han
mostrado que la obesidad produce inflamacion local en el tejido adiposo, y que las
células de la inmunidad natural o innata, sobre todo los macrofagos (5-10% de las
células del tejido adiposo en condiciones normales y hasta casi un 60% en sujetos
obesos), tienen un papel crucial en la inflamacién adiposa y otras anormalidades

metabdlicas sistémicas [24].

Varias moléculas se secretan y/o intervienen en el tejido adiposo. Una de las
mas importantes es la leptina cuyos valores son proporcionales a la cantidad de
tejido adiposo y a la insulina que es el principal estimulante de su secrecion. La

leptina ejerce su funcion mediante estimulacion hipotalamica suprimiendo el apetito
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e incrementando el gasto energético (grasas y glucidos), sin embargo en las
personas obesas puede haber una alteracion en un gen que codifica los receptores
de leptina [25]. Otro factor protector es la adiponectina (concentracion inversamente
proporcional al IMC), secretada por los adipocitos, y que regula el metabolismo
energético del organismo, ya que estimula la oxidacion de acidos grasos, reduce los
triglicéridos plasmaticos y mejora el metabolismo de la glucosa mediante un
aumento de la sensibilidad a la insulina. Ademas, la adiponectina inhibe las fases
iniciales de la aterosclerosis, ya que reduce la expresion de moléculas de adhesién
en células endoteliales, la transformacion de macrofagos en células espumosas, la

expresion del TNF-a y la proliferaciéon de células de tejido muscular liso [26, 27].

Los factores inflamatorios mas importantes en el tejido adiposo son el TNF-
alfa, IL-6, IL-18 y Proteina C reactiva (PCR). El TNF-a reduce de forma importante
de la sensibilidad a la insulina y estimula la produccion de endotelina y
angiotensinégeno (son vasoconstrictores y aumentan la tension arterial) [27].
Respecto a la IL-6 dado que su concentracion plasmatica es proporcional a la masa
grasa Yy la tercera parte de la concentracién circulante de IL-6 proviene del tejido
adiposo, la obesidad provoca un incremento importante de IL-6. Se la considera
responsable del aumento de proteinas de fase aguda como PCR, ademas de activar

los linfocitos By T citotéxicos [28].

La PCR es producida por el higado y por las células grasas (adipocitos). Se
trata de un miembro de la clase de reactantes de fase aguda que aumentan los
niveles de manera espectacular durante los procesos inflamatorios que ocurren en el
cuerpo. La PCR se eleva hasta 50.000 veces en la inflamacion aguda, por encima
de los limites de la normalidad (0.8 mg/l) dentro de las 6 horas, y con picos a las 48
horas. Acelera la eliminacion de restos de microbianos e incrementa la inmunidad
celular. Las infecciones viricas, suelen producir valores mas bajos de Proteina C

reactiva que las infecciones bacterianas [27, 29, 30]

VALORES FISIOLOGICOS:

El estado de obesidad provoca cambios fisioldgicos que se ven reflejados en

los distintos valores de glucosa, proteinas, etc.
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El tejido adiposo estd ampliamente aceptado como el principal lugar de
resistencia a insulina. Con la obesidad se desarrolla un estado conocido como
resistencia a la glucosa o prediabetes que es reversible con mejoras en la dieta,
reduccion de peso y ejercicio fisico, pero si este estado se cronifica, podria pasar a
tener diabetes tipo Il, que conlleva resistencia a la insulina [26]. Ambos estados
muestran valores de glucosa mas altos de lo normal que seria: 70 - 105 mg/dl,
valores mayores de 128 mg/dl se consideran altos (hiperglucemia), y a partir de una
cifra de glucosa plasmética de 140 mg/dl se considera diabetes. El riesgo de
desarrollar diabetes se multiplica por 8,2 en aquellos varones que tienen una
glicemia de 91-99 mg/dl y mas de 150 mg/dl de triglicéridos, si se comparan con los
gue tienen menos azucar y menos triglicéridos, y esta ampliamente comprobada la
relacion entre diabetes y enfermedad periodontal [32, 33]. En el caso de presencia
de glucosa en la orina refleja que sus cifras estaban altas en el momento en que la
sangre fue filtrada en los rifiones. Por lo general, aparece glucosa en la orina cuando

la glucemia supera los 160 — 180 mg/dlI [31].

El pH en la sangre se mantiene en un margen estrecho entre 7.35 a 7.45 pero
el pH de la orina debe estar entre 4.6 y 8.0 en condiciones normales, algo méas acido
en la primera miccién del dia. Se relacionan en que si el pH en sangre es acido, los
rifones tienen que excretar orina acida para contrarrestarlo. En toda persona en
buen estado de salud, la primera orina de la mafiana, que ha acumulado los acidos
de la eliminacion nocturna, debe ser &cida, si no lo es, significa que los riflones no

eliminan correctamente los &cidos [34].

La frecuencia de la hipertensién arterial (HTA) entre los sujetos que padecen
de obesidad, independientemente de la edad, es entre dos y cinco veces superior a
la de los individuos con un peso normal. Entre todos los factores clinicos y
demograficos, el IMC es el que se asocia mas fuertemente a la hipertension, y
justifica el 78% y el 65% de la hipertension arterial esencial en hombres y mujeres
respectivamente [35, 36]. De forma indirecta también existe una relacion con la
enfermedad periodontal debido a la alta incidencia que existe de la HTA con la

diabetes, obesidad y cardiopatias [37].

Los cuerpos ceténicos o cetonas son unos productos de desecho de las
grasas. Se producen cuando el cuerpo utiliza las grasas en lugar de los azlcares

para generar energia, asi que légicamente suelen estar asociadas a la diabetes o
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dietas de adelgazamiento. Entre otras cosas pueden producir sequedad de boca,

nauseas o vomitos. Se puede medir en sangre con los siguientes valores:

e Menor de 0,6 mmol/L: Normal o negativo.
e 0,6 — 1,0 mmol/L: Ligeramente elevado.

e 1,1 - 3,0 mmol/L: Riesgo de cetoacidosis

Su equivalencia en orina es negativo; +; ++ [38].

MARCO TEORICO

OBESIDAD Y ENFERMEDAD PERIODONTAL

La relacion de la enfermedad periodontal con la obesidad es un tema
relativamente reciente, pues aunque el primer reporte fue en 1977 (Perlstein y
Bissada) en ratas obesas e hipertensas en el cual si vieron mayor tendencia a
padecer periodontitis [39], se tuvo que esperar hasta 1998 (Saito y Shimazaki) para
la siguiente publicacion al respecto en la que se observé en una poblacion de 241
individuos de 20 a 59 afios de edad que con IMC 230 habia de 3"4 hasta 86 veces
mas probabilidades de padecer EP (Enfermedad Periodontal) que con IMC <20 [40].
De nuevo en 2001(Saito y Shimazaki) estudiaron a 643 personas (19-79 afios; 512
mujeres y 131 hombres) usando IMC y el ICC reportando mayor problema
periodontal con los indices elevados, pero que también pudiera haber errores por
examinar solo dientes indice y lo que pudiera ser una EP ser solo gingivitis [41].

El examen de salud y nutricion NHANES IlIl en EUA (39695 personas
examinadas) lo tomaron en cuenta Wood y cols (2003) para reafirmar la relacion
positiva entre mayor pérdida de insercion y profundidad de sondaje en aquellos con
ICC e IMC mostrando obesidad [44]. También Al-Zahrani y cols (2003) usaron
NHANES llI fijandose en IMC y el indice de circunferencia de cintura y observaron
gue aquellos con los indices altos mostraban mayor prevalencia de EP sin embargo
la relacion era mas clara con el grupo de edad mas joven (18-34 afios), pues los
sujetos de mas edad se les realizaron extracciones de dientes en mal estado
dejando l6gicamente los sanos, lo que dificultaba la relacion de EP con la obesidad
[42]. Alabdulkarim y cols en 2005 también remarcan mayor pérdida de hueso
alveolar en gente menor de 40 afnos con IMC =30 [43]. El-Sayed Amin también

encontro resultados similares en una poblacion egipcia de jovenes (380) de 20 a 26
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afios de edad: a mayor IMC e IC mas EP [55]. Reeves y cols (2006) analizaron en
NHANES 1l a 2452 no-fumadores de 13-21 afios y encontraron que aquellos entre
17 y 21 afios tenian més riesgo de EP por incrementos de 1kg y de 1cm (IC), pero
entre los 13 y 16 afios no existia la relacion EP con obesidad [44]. Genco y cols
(2005) también basados en el NHANES IIl observaron esta relacion y comentan que
en medio de esto es muy importante la resistencia a la insulina provocada por la
obesidad, lo cual hace que estas personas padezcan mas EP, y por la tanto se cree

una relacion estrecha entre obesidad, diabetes y EP [45].

Dalla Vecchia y cols en 2005 estudiaron una poblacion brasilefia (706
personas 30-65 afos) y observaron que en los hombres no habia relacién obesidad
y EP sin embargo entre las mujeres encontraron que las obesas segun IMC, tenian
3’4 veces mas EP que aquellas con normopeso [46], pero Duran y cols 2005 (42
mujeres IMC 230 y en normopeso) encontraron que casi no habia diferencia en
cuanto a EP y consideraron que la obesidad no es un factor de riesgo directo
asociado a EP [47]

Segun Nishida (2005) que estudio la relacion de la EP con varios parametros,
el tabaco sin duda era el mayor factor de riesgo, seguido de la obesidad (IMC) y ya
mas alejado la edad. Sin embargo el consumo de alcohol, hébitos nutricionales,
forma fisica, o incluso un cepillado deficiente no tuvieron mayor importancia para la
EP [48]. Karels (2007) confirma que el tabaco sigue siendo el factor de mayor riesgo,
pero también le da mucha importancia a la ganancia de peso y la obesidad, sobre
todo, como casi todos los autores, la obesidad visceral o abdominal [49]. Ritchie
(2007) dice que la obesidad en si causa inflamacién crénica y eso deriva en
multiples problemas importantes como la diabetes tipo |IlI, enfermedades
cardiovasculares, el sindrome metabdlico (entidad clinica controvertida caracterizado
fundamentalmente por la resistencia a la insulina la obesidad y cifras elevadas de
presion arterial) [23]. La periodontitis es otra cosa mas, y va empeorando debido a
todos esos problemas asociados, mas no estd del todo claro si el sindrome
metabdlico o sindrome X ayuda a desarrollar la EP o es al contrario, sin embargo

estan muy relacionados [50, 51, 52, 53].

Haffajee y Socransky (2009) compararon la flora del surco gingival de sujetos
obesos y en normopeso resultando una mayor cantidad de Tannerella forsythensis

en aquellos con IMC mayor de 25 aun sin padecer EP [54].
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El grupo japonés de Ekuni y cols (2009) publican otro trabajo con jévenes
japoneses (618, de 18 a 24 afios) y refieren que el aumento de peso incrementa el
riesgo de padecer EP a razén de 16% por punto aumentado en IMC [56], y Kumar y
cols (2009) también ven esta asociacion en un estudio hecho en trabajadores de la
India (513) sobre todo en aquellos de 18 a 24 afios de edad, pero ellos encontraron

54% por punto aumentado en IMC para tener periodontitis [57].

Pischon y cols dudan de la relacion obesidad y EP a pesar de existir un
proceso inflamatorio creado por el estado de obesidad y que pudiera afectar al
desarrollo de periodontitis, pues no hay estudios longitudinales que corroboren la
evidencia de los transversales [58]. Yldstalo también piensa que esta asociacion es
pobre y que incluso se podria considerar a la obesidad como un factor de confusiéon
para ligar la periodontitis a otros problemas como los cardivasculares, y que se
momento no hay ninguna relacion de causalidad, por lo que pudiera ser coincidencia
el encontrar obesidad junto con periodontitis [59]. Kongstad y cols (2009), al
contrario que el resto de los estudios, encontraron que a medida que aumentaba
IMC disminuia la prevalencia de pérdida de insercién clinica y aumentaba sin
embargo el sangrado al sondaje, que es signo de inflamacién gingival. Se cree que
esto es asi debido a que los dientes en mal estado hayan sido extraidos quedando
s6lo los sanos. Aunque su poblacién era variada, no encontrd variaciones en sus
resultados debidos a la edad, género, tabaco, actividad fisica o diabetes en cuanto al

sangrado al sondaje [60].

Una posible explicacién de porqué la obesidad es factor de riesgo para tener
EP pudiera ser segun Dumitrescu y Kawamura que la obesidad en muchos
individuos produce una baja autoestima y poca satisfaccién con su vida, lo que les
produce mas ansiedad y depresion, mayor consumo de tabaco y en general peor
cuidado de si mismos, lo cual afecta también a la higiene dental y por consiguiente
tienen indices de placa y sangrado mayores y también bolsas mas profundas. Esto

afecta mayormente a las mujeres [61].

Estar en buena forma fisica, comer sano y cuidarse en general, aparte de
reducir la obesidad y el peso, reduce también las concentraciones de sustancias
proinflamatorias en el organismo, mejoran la sensibilidad a la insulina y tienen un

40% menos de probabilidades de tener periodontitis [62, 63].
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PLANTEAMIENTO DEL PROBLEMA

Las personas jovenes son mas aptas para estudiar la relacion entre obesidad
y EP, por su menor cantidad de factores de confusion (otras situaciones que
interfieren con EP) [42, 43, 55], por lo que se hara el estudio con sujetos de entre 18

y 22 afios de edad y ademés se comprobaré si hay cambios en el estatus fisiolégico.

JUSTIFICACION

La obesidad y el sobrepeso no s6lo son un factor de riesgo para padecer de
enfermedades cardiacas, cerebrovasculares, artriticas, diabetes tipo Il (no
dependiente de insulina), etc, sino que ademas puede estar involucrada como factor
de riesgo asociado a la enfermedad periodontal, y se sabe que ésta a su vez puede
producir problemas infecciosos en el resto del organismo con especial interés en la
endocarditis bacteriana. Algunos estudios también sugieren que ademas la

enfermedad periodontal puede afectar a los metabolismos de la glucosa y los lipidos.

La obesidad se plantea que tiene un efecto facilitador para el desarrollo de la
enfermedad periodontal en personas jovenes, pues en edades adultas existen
muchos mas factores que pueden confundir la posible relacion entre la obesidad y la
enfermedad periodontal, como por ejemplo la diabetes tipo I, y no hay reportes con
rangos de edad tan cerrados como los presentados en este estudio para comprobar
la relacion de la obesidad y la enfermedad periodontal. Tampoco hay reportes que
valoren el estatus fisioldgico en la orina y su influencia en la relacion entre obesidad

y enfermedad periodontal.

El gasto médico generado por habitante obeso en Estados Unidos (EUA) al
afo actualmente se estima en 1429 délares mas que la persona con peso normal,
sin contar con el gasto del tratamiento periodontal. El incremento en el gasto médico
en EUA de 1998 de 40.000 millones de dolares a 147.000 millones en 2008 debido a

estos problemas es muy cuantioso [64].

De esta manera se hace muy importante el esclarecer la relacion entre la

obesidad y el sobrepeso con la enfermedad periodontal.
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HIPOTESIS

Hipétesis de investigacion (Hi)

“La obesidad es factor de riesgo para desarrollar enfermedad periodontal en

adultos jovenes”.
OBJETIVOS

General:

Analizar la relacion de la obesidad y el estatus fisiologico con la enfermedad
periodontal en jévenes estudiantes de la carrera de odontologia de 18 a 22 afios de
edad.

Especificos:

1. Calcular un indice de Masa Corporal (IMC) e indice de Cintura (IC).

2. Examinar la presencia y grado de enfermedad periodontal midiendo
profundidad de sondaje e indice gingival.

3. Evaluar la higiene bucal midiendo el indice de placa.

4. Valorar el estatus fisiologico midiendo la presién arterial y 10 variables

fisiolégicas relevantes.

~21 ~



DISENO

NUmero de muestras a estudiar.

Descriptivo.

Casos y controles: Pareado.

Comparativo.

De acuerdo al razonamiento.

Analitico.

Descriptivo.

Conocimiento que tienen los investigadores de los factores del estudio.

Abierto.

Ciego.

Doble ciego.

Participacion del investigador.

Observacional.

Experimental.

Relacion que guardan entre si los datos.

Transversal.

Longitudinal.
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MATERIAL Y METODO

UNIVERSO DEL ESTUDIO

El estudio se realiz6 243 estudiantes de la facultad de odontologia de la UANL
(Universidad Auténoma de Nuevo Ledn) cursando 2° semestre de fisiologia. A todos
los alumnos se les explicaron los objetivos para proponerles participar en la

investigacidon como una practica y con el consentimiento de los mismos.

CRITERIOS DE SELECCION

Criterios de Inclusion:

1. Estudiantes cursando la asignatura de fisiologia en el segundo semestre del
curso 2009-2010.

Criterios de exclusion:

Negativa o imposibilidad a participar en el estudio por parte del alumno.
No tener la prueba del estatus dental.

No realizar la muestra de orina.

w0 N PE

Padecer algun problema sistémico que pueda afectar a los resultados.
Criterios de eliminacién:

Muestra de orina insuficiente
Extravio del formulario de estatus dental y fisiol6gico

Formularios incompletos por parte del alumno

A

Alteracion de los resultados estadisticos (extremos)
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DEFINICION DE VARIABLES
Independientes:

Altura.

Peso.

Circunferencia de cintura.

Estatus fisiolégico.
Dependientes:

Enfermedad periodontal.
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Descripcién del procedimiento

A cada alumno se le realiz6 un expediente que consisti6 en una historia
clinica completa incluyendo datos personales y antecedentes médicos. Ademas,
como parte del procedimiento se tomaron los parametros dentales y fisiologicos.
Todas las mediciones se tomaron sin tener referencia de las demas para no

influenciar los otros valores.

Estatus dental y periodontal

1. Profundidad de sondaje:

Los registros fueron tomados por el mismo operador mediante una sonda, de
referencia: PCPUNC15 (Hu-Friedy EUA). Se midieron las caras mesial, distal,
vestibular y lingual/palatina de todos los dientes presentes en boca excluyendo
terceros molares, registrando Unicamente una medida por diente, la mas grave

(profunda), siempre que excediera de 4 o més milimetros considerando lo siguiente:

Se midi6 enfermedad presente mediante la profundidad de sondaje (PS),
teniendo en cuenta la pérdida de insercion (PI). Se consider6 PS de 4 mm EP
(Enfermedad Periodontal) leve; 5-6mm moderada y +6 severa o avanzada siendo
gingivitis mientras no tenga PIl, que seria de: 1-2mm periodontitis leve, 3-4mm
moderada y =5 avanzada [3]. La medicion se hizo colocando la sonda pegada al
diente y orientada con en direccion del eje mayor de este, y en las zonas
interdentales se inclinaba ligeramente la sonda estando lo mas cercano posible al

punto de contacto [4].
2. Indice gingival:

Es un método ideado en los 60°s para valorar la inflamacion gingival en
grupos grandes de poblacion. Se tomaron en cuenta los dientes elegidos por Greene
y Vermillion (1960): 1.6, 2.6, 1.1 y 3.1 por la cara vestibular; 3.6 y 4.6 por la cara
lingual. La sonda (PCPUNC15) se pasé con delicadeza por el surco gingival de la
papila distal a la papila mesial. En caso de no estar presente el primer molar se tomo
como referencia el segundo molar, y si no estaba un incisivo se tomaba el

contralateral. Los valores que se asignaron fueron los siguientes:
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0 — Ausencia de inflamacion. Encia de color rosa palido y firme al paso de la
sonda periodontal.

1 — Inflamacion leve, leve cambio en el color y hay edema gingival. No
sangra al sondaje.

2 — Inflamacién moderada, enrojecimiento, edema e hipertrofia gingival.
Sangra al Sondaje (a los 10-20 seg).

3 — Inflamacién severa, marcado enrojecimiento e hipertrofia. Puede haber

ulceraciones. Tiende al sangrado espontaneo.

Se valora dividiendo el resultado obtenido entre el nimero de dientes
examinados, pudiendo obtener: 0 si no hay inflamacion; 0.1-1 inflamacion leve; 1.1-2

inflamacion moderada; 2.1-3 inflamacion grave [66, 67].

3. indice de placa

Sirve para valorar la cantidad de placa bacteriana adherida a las superficies
lisas de los dientes y por lo tanto evaluar la eficacia de la higiene dental. Se
observaron los mismos dientes que en el indice gingival, y también usando la sonda
periodontal (PCPUNCL15), siguiendo los parametros:

0 — Ausencia de placa.

1 — Cantidad de placa leve: no se observa la placa a simple vista pero se
arrastra con la sonda.

2 — Cantidad de placa moderada: se puede ver la placa directamente. Hay
depdsito moderado.

3 — Se detecta célculo.

El resultado obtenido se interpreta dividiendo entre el nimero de dientes
examinados, pudiendo obtener: 0 si no hay placa; 0.1-1 buena higiene; 1.1-2 mala

higiene; 2.1-3 muy mala higiene [66, 67].
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Estatus fisiologico

1. indice de masa corporal

Los alumnos fueron pesados en una bascula tipo “romana” en el laboratorio
del departamento de Fisiologia de la Facultad de Odontologia de la UANL, y luego
se midio la altura, registrandolo en kilogramos y metros respectivamente y asi poder
calcular el IMC segun la OMS [68]:

_ Peso(kg)
"~ Estatura (m?)

IMC

Clasificacion IMC (Kg/m?)
Infrapeso 16.5-18.49
Peso normal 18.5-24.99
Sobrepeso 25-29.99
Obesidad clase | 30-34.99
Obesidad clase I 35-39.99
Obesidad clase Ill o mérbida | 240

2. Indice de cintura

Se tomo también del perimetro de la cintura midiendo con una cinta métrica
flexible, milimetrada, con el alumno en bipedestacion, sin ropa (tan sélo en la zona
de apoyo de la cinta) y relajado. Se debe localizar el borde superior de las crestas
iliacas y, por encima de ese punto, rodear la cintura con la cinta métrica, de manera
paralela al suelo, asegurando que esté ajustada, pero sin comprimir la piel [2]. La
lectura se realiza al final de una espiracion normal. Los parametros fueron: Mujeres:
Riesgo elevado entre 80-88cm y muy elevado >88cm. Hombres: Riesgo elevado

entre 94-102cm y muy elevado >102cm [13].

3. Presion arterial

Posteriormente se tomo la tension arterial mediante un esfigmomandémetro de
tipo aneroide y con estetoscopio. El alumno se sentaba en una silla, con la espalda

contra un respaldo, para poder apoyar el brazo derecho sobre una mesa
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sosegadamente, desnudo y colocado sobre la mesa (al nivel del corazoén)
ligeramente flexionado, con la palma de la mano hacia arriba. El borde inferior del
manguito se ponia 2,5 cm por encima de la articulacion del codo. Una espera de 5
minutos y se inflaba el manguito hasta llegar al nivel de maxima inflacién para
desinflarlo a 2 mm Hg por segundo. Se registraba la TA sistdlica (el primero de por lo
menos dos ruidos regulares consecutivos) y se anotaba el nUmero par mas cercano.
Luego la diastdlica, que es el final del dltimo ruido escuchado, y de nuevo se

anotaba el numero par mas cercano [69, 70, 71].

Clasificacion de la Hipertension arterial
Sociedad Europea de Hipertension y Sociedad Europea de Cardiologia
Nivel de Presion Arterial (mmHg)

Categoria Sitolica Diastolica
Optima < 120 y < 80
Normal 120-129 y/o 80-84
Normal Alta 130-139 y/o 85-89

Hipertension Arterial

Hipertensién Grado 1 140-159 y/o 90-99
Hipertensién Grado 2 160-179 y/o 100-109
Hipertensiéon Grado 3 =180 y/o =110
Hipertension sistdlica =140 y < 90
aislada

Toma de muestras de orina

Se mando6 a los alumnos recoger una muestra de orina, la primera de la
mafiana, para lo cual se entregbé a cada alumno un par de guantes de latex limpios
(no estériles) y un tubo de plastico Corning 50ml estéril en una bolsa ziploc

autosellable tamafio sandwich con las siguientes indicaciones:

Recoger una cantidad limpia, de la mitad de la miccion. Para esto, los
hombres deben tener limpia la cabeza del pene, mientras las mujeres deben lavar el
area que hay entre los labios de la vagina con agua y jabon y enjuagar muy bien
[72].

Cuando se inicia el proceso de eliminacién de la orina, se debe dejar que una
pequefia cantidad de ésta caiga a la taza del bafio (esto limpia la uretra de

sustancias contaminantes). Luego llenar el tubo Corning sin llegar a rebasarlo de
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orina y retirarlo [72]. Finalmente, se entregaba este recipiente al asistente en el
departamento de Fisiologia para poder refrigerarlo entre 2-8 grados Celsius hasta el

momento del andlisis.

Andlisis de muestras de orina

Las muestras se expusieron a temperatura ambiente 30 minutos antes de
proceder. Con guantes de latex se colocaron los tubos en una gradilla de plastico
con el fin de introducir una de las tirillas reactivas para urianalisis “TC URS-10" por
muestra. Se dejaban dos minutos en la muestra de orina y luego se extendian sobre
papel para que se secaran por cinco minutos, lo suficientemente lejos unas de otras
para que no se corriera la muestra e interfirieran entre si. Los datos se obtenian por

comparacion mediante un cédigo de colores observandose varios parametros:

LEUCOCITOS () 15+- |70+ 125 ++ | 500 +++

NITRITOS (-) (+) +
UROBILINOGENO 0.2 1 2 4 8 12 mg/dL
ALBUMINA () 15 30 + 100 ++ | 300 +++ | 2000 ++++ | mg/dL
pH 5.0 6.0 6.5 7.0 7.5 8.0 9.0
SANGRE () + - + ++ +++ 5-10 50Ery/uL
GRAVEDAD ESPECIFICA | 1.000 | 1.005 | 1.010 | 1015 1.020 1.025 1.030
CUERPOS CETONICOS | (9) 5 15 40 80 160 mg/dL
BILIRRUBINA () 1 2 ++ 4 +++ | mg/dL

GLUCOSA () 25 100 500 1000 >2000 mg/dL

Las tirillas reactivas para urianalisis “TC URS-10” han sido aprobadas por la
FDA (Food and Drug Administration de EUA) y la SSA (Secretaria de Salubridad y
Asistencia de México).

Analisis estadistico

Dependiendo de los datos a analizar se emplearon pruebas de chi cuadrada, andlisis
de correlacion, y riesgo relativo.
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Resultados

Poblacion

Se tomo un grupo de 243 estudiantes de la facultad de odontologia de la
UANL cursando 2° semestre de fisiologia de los cuales 153 fueron mujeres y 90
hombres. Segun los criterios de seleccion hubo que excluir 45 mujeres y 25 hombres
quedandose los grupos en 108 mujeres y 65 hombres, haciendo un total de 173,
como muestra la tabla 1 con un rango de edad entre 18 y 22 afios y un promedio de

19,1 para las mujeres y 19,88 para los hombres.

Numero Edad
Tabla 1 de sujetos promedio
Mujeres 108 19,1
Hombres 65 19,88
Total 173 19,4
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Grado de enfermedad periodontal

Al medir la EP se tomé en cuenta la profundidad de sondaje mas avanzada de
6 medidas por diente repartidas en las caras vestibular, lingual/palatino, mesial y
distal tomandose tan sélo la de mayor profundidad. También se tomé en cuenta la
pérdida de insercion (Pl), que fue leve (1-2mm) cuando existia. Se muestran
resultados en cantidad y porcentajes, mostrando algo mas de EP en los hombres

que en las mujeres:

Tabla 2 | EPleve |EP moderada|EP avanzada| Plleve EP total

Mujeres [14,81%(16) | 9,26%(10) 0,00% 9,26%(10) |24,07%(26)

Hombres [ 23,08%(15) | 12,31%(8) 0,00% 12,31%(8) |35,38%(23)
Total [17,92%(31)| 10,40%(18) | 0,00% |10,40%(18) | 28,32%(49)

Mujeres Hombres

EP EP EP

EP
moderada avanzada avanzada
< moderada -

Grafica 1. Muestra la distribucion de EP en las mujeres. Grafica 2. Muestra la distribucidn de EP en los hombres.
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indice gingival

Mide la inflamacion presente en boca. Se registro con los dientes 1.6, 2.6, 1.1
y 3.1 por la cara vestibular; 3.6 y 4.6 por la cara lingual. Dando unos valores de 0 a 3
segun tuviera poca o mucha. En la tabla 3 se expresan los resultados en numero y
porcentajes respectivamente, en la tabla 4 se expresan los promedios dentro de

cada grupo de indice gingival.

Tabla 3 IGO IG1 IG 2 IG3
Mujeres 3,70% (4) 57,41% (62) 32,41% (35) 6,48% (7)
Hombres |  3,08% (2) 53,85%(35) | 40,00% (26) 3,08% (2)
Total 3,47% (6) 56,07% (97) 35,26% (61) 5,20% (9)
Tabla 4 | Promedio IGO | Promedio IG 1 | Promedio IG 2 | Promedio IG 3
Mujeres 0 0,62 1,42 2,2
Hombres 0 0,71 1,45 2,16
Total 0 0,46 1,43 2,19
MIGO
HIG1
MIG2
HIG3

Grafica 3. Cantidades de cada subgrupo de IG
en toda la poblacion .

Se observa que son pocos los que estan con nada de inflamacién y pocos
también los que tienen grado maximo, siendo los grupos mayoritarios los IG 1 e IG
2.
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indice de placa

Es un indicador del nivel de higiene del sujeto y también se registré con los
dientes 1.6, 2.6, 1.1 y 3.1 por la cara vestibular; 3.6 y 4.6 por la cara lingual. Dando
unos valores de 0 a 3 segun la limpieza de los dientes. En la tabla 5 se exponen los
resultados en nimero y porcentajes respectivamente y al igual que ocurre con el IG,
los valores extremos son los menos, y el grupo mayoritario es el de IP 1. En la tabla

6 estan los promedios dentro de cada grupo de indice de placa.

Tabla 5 PO IP1 P2 IP3

Mujeres |  3,70% (4) 61,11% (66) | 25,00% (27) | 10,19% (11)

Hombres |  1,54% (1) 58,46% (38) | 27,69% (18) | 12,31% (8)
Total 2,31% (4) | 59,54% (103) | 26,01% (45) | 10,98% (19)

Tabla 6 | Promedio IPO | Promedio IP 1 | Promedio IP 2 | Promedio IP 3

Mujeres 0 0,67 1,27 2,32
Hombres 0 0,62 1,28 2,2
Total 0 0,65 1.27 2,29

EIPO
HIP1
MIP2
HIP3

Grafica 4. Cantidades de cada subgrupo de IP del
total de alumnos.
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indice de masa corporal

Los resultados se agruparon segun los criterios de la OMS y se observo que
en los hombres habia mas tendencia a la obesidad que en las mujeres (p<0.05).
Presentaron obesidad 18.52% de las mujeres y 33.84 de los hombres. Se puede ver
en las gréficas 5 y 6 las cantidades de hombres y mujeres ubicados en cada grupo
de IMC. Los hombres tienden a ser mas robustos que las mujeres, pero en ambos

los de normopeso son mas abundantes:

Tabla 7 IMC 230 IMC 25-29.99 | IMC 18.5-24.99 | IMC<18.5

Mujeres | 6,48% (7) | 12,04% (13) | 76,85% (83) | 4,63% (5)

Hombres | 18,46% (12) | 15,38% (10) 63,08% (41) 3,08% (2)

Total | 10,98% (19) | 13,29% (23) | 71,68% (124) | 4,05% (7)

Tabla 8 Promedio Promedio Promedio Promedio
IMC 230 IMC 25-29.99 | IMC 18.5-24.99 | IMC <18.5
Mujeres 32,12 27,3 21,1 17,46
Hombres 33,81 26,33 21,88 17,45
Total 33,19 26,88 21,36 17,46
mc Hombres mc Mujeres
<185 <18.5

IMC230 |pmc 25-
29.99

IMC 25-
29.99

Grafica 5. Hombres en grupos segtin IMC. Gréfica 6. Mujeres en grupos segtin IMC
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indice de cintura

Este indice se tomo6 por ser mas adecuado para medir obesidad central
(abdominal). También se expresa en cantidad y en porcentajes (tabla 9) y los
promedios (tabla 10), que no tienen totales por ser medidas diferentes para hombres
y mujeres. Se puede observar que hay ligeras diferencias respecto a los valores del
IMC més notables en grupo de los hombres. El coeficiente de correlacion entre IMC
e IC es de 0.999, por lo tanto se podria decir que sus mediciones son muy similares
y los parametros en los que éstas influyen deberian resultar también con valores
parecidos.

Tabla 9 | IC T riesgo | IC 1 riesgo | IC { riesgo
Mujeres | 9,26% (10) | 14,81% (16) | 75,93% (82)
Hombres 12,31% (8) 13,85% (9) | 73,85% (48)
Total 10,4% (18) | 14,45% (25) | 75,14% (130)
Promedio IC Promedio Promedio
LRy M riesgo | IC P riesgo | IC | riesgo
Mujeres 100,1 83,31 69,3
Hombres 108,75 97,33 78,22

Hombres ct™n

riesgo

Mujeres ic

riesgo

Grafica 7. Hombres en grupos segun IC. Grafica 8. Mujeres en grupos segun IC.
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Valores del estatus fisiologico

Se comprobaron los valores del estatus fisiologico medido con tiras reactivas
para uriandlisis, incluyendo también las cantidades y los porcentajes. Se anotaron
solamente aquellos que fueron positivos independientemente de si el positivo era
mas alto o mas bajo. Aunque haya dos mujeres con glucosa en la orina (que

equivale a al menos 160-180 mg/dl en sangre), no tenian conocimiento de ser

diabéticas.
. Cuerpos , . Urobili- | Gravedad | _. . .
Tablal1l |Glucosa|Leucocitos L Proteinas | Nitritos | Sangre , ... | Bilirrubina| pH
cetdnicos négeno | especifica
. 1,85% | 5,00% R R 7,41% | 11,11% | 2,78% . .
Mujeres ) s 9,26% (10) | 1,85% (2)| o 1) @) |722%(®) | 759%8) | 6,064
0, 0, 0, 0,
Hombres | 0% (0) 6'(12)/’ 21,54% (14) | 3.65% (3) 6'(145)A’ 7':359)4’ 6’(145)4’ 3,85% (3) | 2,31% (2) | 6,146
0, ) 0, 0,
Total 1'(1;;6 5,68% (11) | 13,87% (24) | 4,91% (5) 6&?3? géif 4'?75/) 5,95% (11)|9,36% (10)| 6,095

Presion arterial

La presion arterial promedio de los alumnos fue entre rangos de 110-130 la

sistélica y entre 70-80. No hubo diferencias entre los grupos de IMC, IC ni EP

(p>0.05).

Tabla 12 | Sistdlica | Diastdlica
Mujeres 114 77

Hombres | 117,7 78,62
Total | 115,5 77,3
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Comparacion de datos.

Se asociaron varios de estos resultados para comprobar de qué manera

influian entre si, sobre todo en los casos de IMC e IC con EP e IG.

indice de masa corporal e indice de cintura

Ambos miden obesidad pero cada uno a su manera, sin embargo tal y como
se ve en las tablas 7 y 9 las proporciones son muy parecidas asi como si se agrupan
los valores de sobrepeso y obesidad para IMC, y los de alto y muy alto riesgo, para
el IC, frente a los de normopeso e Infrapeso (IMC) y bajo riesgo (IC) asi como
muestran las tablas 13 y 14. En la gréfica 9 también se puede observar que los
ambos indices tienen valores similares, sobre todo fijjandose en los totales, pero
varia algo mas en cuanto a los hombres. El coeficiente de correlacion entre IMC>25
y IC riesgo es de 0.94.

Tabla 13 IMC 225 IC riesgo
Mujeres | 18,52% (20) | 24,07% (26)
Hombres | 33,85% (22) | 26,15% (17)
Total 24,28% (42) | 23,70% (41)
Tabla 14 IMC <25 IC { riesgo
Mujeres | 81,48% (88) | 75,93% (82)
Hombres | 66,15% (43) | 73,85% (48)
Total 75,72% (131) | 76,30% (132)

100%

80%

60%

40%

20%

0%

Total
B IMC<25 mIC{ riesgo

Mujeres Hombres

B IMC=>25 mIC riesgo

Grafica 9. comparacion entre grupos de IMC e IC.
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indice de masa corporal y enfermedad periodontal

En las tablas de 15 a 18 se muestran la cantidad de sujetos por grupo de IMC
(IMC =30 obesidad; IMC 25-29.99 sobrepeso; IMC 18.5-24.99 normopeso y IMC
<18.5 Infrapeso) y la cantidad de ellos con EP, dentro de toda la poblacion del
muestreo, también expresado en porcentajes. En los grupos situados a la derecha
de las tablas impares los porcentajes de EP son relativos a esos grupos de IMC, no
al total de la poblacion, y dan una idea mas acertada de los sujetos con EP en
referencia a cada grupo de sujetos del IMC. Se observa que en los grupos de
sobrepeso y obesidad existe alrededor de un 50% de los sujetos con EP, mientras
gue en los grupos de normopeso se reduce hasta cerca del 20% y no hay en EP de
Infrapeso, como puede verse en la gréfica 10. Es decir existe mas EP en los grupos
de IMC =30 (p<0.01) y en los grupos de IMC 25-29.99 (p<0.01), entonces la

diferencia entre los resultados es claramente significativa y el supuesto ha sido

demostrado.
EP en IMC IMC 18.5- EP en IMC
IMC >
Tabla 15 C=30 530 Tabla 17 24.99 18.5-24.99
Mujeres 6,48% (7) 42,86% (3) Mujeres 76,85% (83) | 19,28% (16)
Hombres | 18,46% (12) 58,33% (7) Hombres 63,08% (41) | 26,83% (11)
Total 10,98% (19) | 52,63% (10) Total 71,68% (124) | 21,77% (27)
EP en IMC EP en IMC
IMC 25-29. IMC <18.
Tabla 16 C 25-29.99 55.99.99 Tabla 18 C<185 <18.5
Mujeres | 12,04% (13) 53,85% (7) Mujeres 4,63% (5) 0,00% (0)
Hombres | 15,38% (10) 50,00% (5) Hombres 3,08% (2) 0,00% (0)
Total 13,29% (23) | 52,17% (12) Total 4,05% (7) 0,00% (0)
80%
70%
60% H IMC =30
50% ——— HMEPenIMC230
40% -  IMC 25-29.99
30% - M EP en IMC 25-29.99
i IMC 18.5-24.99
20% -
4 EP en IMC 18.5-24.99
10% A H IMC <18.5
0% - M EPenIMC<18.5
Mujeres Hombres Total

Grafica 10. La primera linea de cada grupo indica el IMC y la siguiente su correspondiente EP relativa a ese IMC. Se observa una fuerte
tendencia a la EP en los grupos de IMC 230 e IMC 25-25.99, pero no se ve en quienes tienen IMC menores.
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indice de cintura y enfermedad periodontal

Aqui se muestra la misma informacién que en el apartado anterior pero en
relacion al IC, es decir: EP respecto al total de los alumnos y a aquellos en cada
grupo de IC tanto en cantidades como en porcentajes, y como se puede observar los
nameros son similares, aunque varia un poco en los hombres, pero también existe
mas EP en los grupos de IC de muy alto riesgo (p<0.01) y en los grupos de IC de

alto riesgo (p<0.01).

Tabla 19 | IC D1 riesgo EP
Mujeres 9,26% (10) 30,00% (3)
Hombres | 12,31% (8) 62,50% (5) Tabla 21 | IC { riesgo EP

Total 10,40% (18) | 44,44% (8) Mujeres | 75,93% (82) | 19,51% (16)

Hombres | 73,85% (48) | 25,00% (12)

Tabla 20 | IC 1 riesgo EP Total 75,14% (130) | 21,54% (28)

Mujeres | 14,81% (16) | 43,75% (7)

Hombres | 13,85% (9) | 66,67% (6)

Total 14,45% (25) | 52,00% (13)

80%
70% | —
60% —
50% M IC MM riesgo
40% - EEP en IC ™M riesgo
30% - M IC M riesgo
20% - ] EP enlC  riesgo
10% - M IC | riesgo
0% | MEPenIC{ riesgo

Mujeres Hombres Total

Grafica 11. La primera linea de cada grupo muestra el ICy la siguiente la EP relativa a ese IC. También es muy notable
la asociacion entre los IC de riesgo y los de alto riesgo con la EP y mucho menor con aquellos de IC sin riesgo.
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Ahora se recapitula mostrando los grupos de sobrepeso y obesidad para IMC,

y los de alto y muy alto riesgo, para el IC (IC 11 y IC 1), frente a los de normopeso e

Infrapeso (IMC) y bajo riesgo (IC) en relacion a la EP y se ve que las diferencias

respecto a los grupos por separado se reducen, pudiéndose observar de manera

visual en las graficas 12 y 13.

Tabla 22 IMC 225 EP en IMC 225 IC riesgo EP en IC riesgo
Mujeres 18,52% (20) 50,00% (10) 24,07% (26) 38,46% (10)
Hombres 33,85% (22) 54,55% (12) 26,15% (17) 73,33% (11)
Total 24,28% (42) 52,38% (22) 23,70% (41) 53,66% (22)
Tabla 23 IMC <25 EPenIMC<25 | IC{ riesgo | EPen { riesgo
Mujeres 81,48% (88) 18,18% (16) 75,93% (82) 19,51% (16)
Hombres 66,15% (43) 25,58% (11) 73,85% (48) 24,00% (12)
Total 75,72% (131) | 20,61% (27) | 76,30% (132) | 21,21% (28)

Masa corporal alta

80%
70%
60%
50%
40%
30%
20%
10%

0%

IMC225 EPen
IMC 225

B

IC EPenIC
riesgo  riesgo

Grafica 12. Grupos de IMC e IC altos con su EP relativa.

Masa corporal baja

80%

70% -
60% -
50% -
40% -
30% -
20% -
10% -
0% -

IMC<25 EPen

Icdy

IMC <25 riesgo

EPen ¢
riesgo

Grafica 13. Grupos de IMC e IC bajos con su EP relativa.

Hay un RR (riesgo relativo) con IMC alto de un 2,54 méas de probabilidades de
padecer EP respecto a los de IMC bajo y un RR de 2,52 mas con IC altos para tener
EP contra los IC bajos.
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indice gingival e indice de masa corporal

En la primera columna tenemos la suma de los totales de los alumnos con
mucha inflamacion 1G2 + IG3 (tabla 24) y aquellos con menor o nula inflamacién IG 0
+ IG1 (tabla 25). En la segunda columna (tablas 24-25) tenemos esos IG de los
grupos con peso de mas y en la tercera (tablas 25-26) estan los IG de los que tienen
peso normal e Infrapeso (IMC<25), de lo cual se puede ver que en caso de IMC 225
(obesidad y sobrepeso) los numeros dicen que estan los indices a la par en cuanto a
tener mucha o poca inflamaciéon para los robustos, sin embargo los delgados
parecen tener menos problema y tener mayoria de los indices de menor inflamacion.

En la grafica 14 se puede observar cada grupo de IG totales.

Tabla 24 IG2+1G3 MG en IMC 225 | MG en IMC<25
Mujeres | 38,89% (42) 50,00% (10) 36,36% (32)
Hombres | 43,08% (28) 50,00% (11) 39,53% (17)
Total 40,46% (70) 50,00% (21) 37,40% (49)
Tabla 25 IGO+IG1 $IGenIMC 225 | | IG enIMC<25
Mujeres | 61,11% (66) 50,00% (10) 63,64% (56)
Hombres | 56,92% (37) 50,00% (11) 60,47% (26)
Total 59,54% (103) 50,00% (21) 62,60% (82)
IMC con IG altos
80%
0% M IMC 230
60% HIG2+1G3
50% M IMC 25-29.99
40% MIG2+1G3
30% id IMC 18-24.99
20% HMIG2+1G3
10% M IMC<18
0% MIG2+IG3

Total

Grafica 14. La barra de la izquierda indica los IMC, y la otra los IG relativos a ese IMC. Casi no varian los IG altos, pero si
hay mas en los IMC altos.

Mujeres Hombres
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indice gingival e indice de cintura

Es igual que con el IMC, se disponen porcentajes relativos de IG a cada grupo
de IC, finalmente los resultados son similares. En la segunda columna (tablas 26-27)
tenemos esos IG de los grupos altos de IC (IC 11 e IC 1 riesgo) y en la tercera
(tablas 26-27) estan los IG de los que tienen bajos IC de nuevo los resultados son

muy parecidos. En la grafica 16 se observa los totales de hombres y mujeres juntos.

Tabla 26| 1G2+1G3 |MIGenICriesgo| MG enIC | riesgo

Mujeres | 38,89% (42) | 50,00% (13) 35,37% (29)
Hombres | 43,08% (28) | 52,94% (9) 39,58% (19)
Total | 40,46% (70) | 53,66% (22) 36,36% (48)

Tabla 27| 1G0+1G1 || IGenlICriesgo| L IGenIC { riesgo

Mujeres | 61,11% (66) | 50,00% (13) 64,63% (53)
Hombres | 56,92% (37) | 41,18% (7) 62,50% (30)
Total |59,54% (103)| 48,78% (20) 62,88% (83)

IC con IG altos

80%
70%
60%
50%
40%
30%
20%
10%

0%

M IC M riesgo

HIG2+1G3

M IC 1 riesgo

MIG2+1G3

M IC { riesgo
MIG2+1G3

Mujeres Hombres Total

Grafica 15. La barra de la izquierda indica los IC, y la otra los |G altos relativos a ese IC. Obsérvese que
los IG son muy similares pero habiendo un poco mas en los IC de muy alto riesgo.
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indice de placa e indice de masa corporal

La distribucion de las tablas y gréficas es como la del apartado anterior. La
primera tabla (28) indica la mala higiene y la segunda (29) la buena higiene. A parte
la primera columna de las 2 tablas indica la cantidad de IP toda la poblacion, la
segunda informa de la cantidad de IP en cada grupo de IMC (225 robustos; <25
delgados). Respecto a los IP son muy similares en los delgados y en los robustos,
tanto los IP altos (mala higiene oral: IP2 + IP3) como los bajos (buena higiene oral:

IP 0 +IP1), aunque son mas prevalentes estos Ultimos.

Tabla28 | IP2+IP3 | MPenIMC225 | TP en IMC <25
Mujeres | 35,19% (38) 40,00% (8) 34,09% (30)
Hombres | 40,00% (26) | 45,45% (10) 37,21% (16)
Total | 36,99% (64) | 42,86% (18) 35,11% (46)
Tabla29| IPO+IP1 | LIPenIMC225 | LIPenIMC<25
Mujeres | 64,81% (70) | 60,00% (12) 65,91% (58)
Hombres | 60,00% (39) 54,55% (12) 62,79% (27)
Total | 63,01% (109) | 57,14% (24) 64,89% (85)
IP altos IP bajos
50% 50%
40% 40%
30% 30%
20% 20%
10% 10%
0% ' ' 0%
IP2+1P3  TIPenIMC TIPenIMC IP2+IP3  IPenIMC MPenIMC

225

<25

Grafica 16. Alumnos con IP altos totales relativos a cada

grupo de IMC.

225 <25

Grafica 17. Alumnos con IP bajos totales relativos a cada

grupo de IMC.
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indice de placa e indice de cintura

Se aplica de igual manera la distribucion de las tablas anteriores (28 y 29) a
las siguientes: 30 y 31, asi como las gréficas, sélo que en vez de medir IMC, se
comprobd con IC, y los resultados no difieren mucho con los de IMC, pues de nuevo

abundan mas los IP bajos sobre todo en los IC de bajo riesgo.

Tabla 30 IP2+IP3 NP en ICriesgo | TP enIC { riesgo
Mujeres 35,19% (38) 38,46% (10) 34,15% (28)
Hombres | 40,00% (26) 47,06% (8) 37,50% (18)
Total 36,99% (64) 43,90% (18) 34,85% (46)
Tabla 31 IPO+IP1 JIPenICriesgo | LIPenIC { riesgo
Mujeres 64,81% (70) 61,54% (16) 64,63% (53)
Hombres | 60,00% (39) 47,06% (8) 64,58% (31)
Total 63,01% (109) 58,54% (24) 63,64% (84)
IP altos IP bajos
70% 70%
60% 60%
50% 50%
40% 40%
30% 30%
20% 20%
10% 10%
0% T T 0%
IP2+IP3  MIPenIC MPenlIC IPO+IP1  IPeniC LIPenIC
riesgo riesgo riesgo riesgo
Gréfica 18. Alumnos con IP altos totales relativos a cada Grafica 19. Alumnos con IP bajos totales relativos a cada
grupo de IC. grupo de IC.
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Enfermedad periodontal e indices gingival y de placa

La EP puede ser encontrada con altos IG e IP normalmente, sobre todo IG,
pues indica inflamacion [4], asi como en las siguientes tablas se puede ver para el
caso de los IG altos (IG 2 + IG 3), que tienen alrededor de un 70% para las mujeres
con EP y casi 80% para hombres, sin embargo para los IG bajos (IG 0 + IG 1) son
menos abundantes, y en cuanto a los IP estan igualados pero con cierto predominio

de bajos (IP 0 + IP 1). Esto también se puede comprobarse en las graficas 20 y 21.

Tabla 32

EP

IG2+IG3

IP2+IP3

Mujeres

24,07% (26)

69,23% (18)

38,46% (10)

Hombres

35,38% (23)

78,26% (18)

47,83% (11)

Total

28,32% (49)

73,47% (36)

42,86% (21)

Tabla 33

EP

IGO+IG1

IPO+IP1

Mujeres

24,07% (26)

30,77% (8)

26,53% (16)

Hombres

35,38% (23)

21,74% (5)

52,17% (12)

Total

28,32% (49)

26,53% (13)

57,14% (28)

EP con IG e IP altos

80%

EP con IG e IP bajos

80%

60% 60%

40% 40%

20% - 20%

0% T T 0% i T i

EP IG2+1G3 IP2+IP3 EP

IGO+IG1 IPO+IP1

Grafica 20. Sujetos con EP y porcentajes relativos de
aquellos con IG e IP altos.

Grafica 21. Sujetos con EP y porcentajes relativos de
aquellos con IG e IP bajos.
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Los alumnos sin EP (tablas 34 y 35) tuvieron unos resultados en los que

predominan l6gicamente IG bajos y también bajos IP, significado de mejor higiene

dental.

Tabla 34

Sin EP

IG2+1G3

IP2+1P3

Mujeres

75,93% (82)

29,27% (24)

34,15% (28)

Hombres

64,62% (42)

23,81% (10)

35,71% (15)

Total

71,68% (124)

27,42% (34)

34,68% (43)

Tabla 35

Sin EP

IGO+IG1

IPO+IP1

Mujeres

34,68% (82)

75,93% (58)

65,85% (54)

Hombres

64,62% (42)

76,19% (32)

64,29% (27)

Total

71,68% (124)

72,58% (90)

65,32% (81)

Sin EP. IG e IP altos

80%

60%

Sin EP. IG e IP bajos

80%

40%

20% -

0% -

Sin EP

IG2+1G3

IP2+1P3

Grafica 22. Sujetos sin EP y porcentajes relativos de
aquellos con IG e IP altos.

20% -

60% -

40% -

0% -

Sin EP IGO+IG1 IPO+IP1

Grafica 23. Sujetos sin EP y porcentajes relativos de
aquellos con IG e IP bajos.
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Estatus fisiologico e indice de masa corporal

Se observa que los valores fisiologicos practicamente no cambian respecto al

IMC, excepto el nivel de albamina en orina que es algo mayor en aqguellos de menor

peso.
Tabla 36 |IMC 225 |Glucosa|Leucocitos CU?FF)OS Proteinas | Nitritos |Sangre UYObIII_ Grave{d-ad Bilirrubina| pH
cetdnicos négeno |especifica
0, 0,
Mujeres 1?’2%2/’ 0% (0) | 7,35% (3) | 10% (2) | 2,37% (1) | 5% (1) 1(%’ 5% (1) |7,35% (3)| 7,67% (3) | 6
0, 0, 0, 0, 0,
Hombres 33('2825)4 0% (0) | 5,55% (1) 22@)34 3,43% (1) 4’515/’ 13@;% 13(’8;% 4,5% (1) |2,73% (1) |6,25
24,28% | o 16,67% o 4,76% (11,90%(13,64% o o
Total 42) 0% (0) | 6,67% (4) ) 3,78% (2) ) (5) ) 6,23% (4)| 6,67% (4) |6,13
Tabla 37 |IMC <25 |Glucosa|Leucocitos Cutlarpos Proteinas | Nitritos |Sangre UfOb” Grave'd'ad Bilirrubina| pH
cetdnicos négeno |especifica
0, 0, 0, 0, 0,
Mujeres 81;;8)6 2'(227)A’ 7,86% (4) |9,09% (8) | 5,82% (2) 7’(975/’ 1?'3?’ 2'(227)A’ 6,87% (5)| 6,32% (5) |6,08
66,15% 20,93% 6,98% | 4,65% | 9,3%
H ! 9 7,099 ’ 12% (1 ! ! ! 4,74% (2) | 2,09% (1
ombres (43) 0% (0) | 7,09% (3) (9) 3,12% (1) (3) 2) () ,74% (2) | 2,09% (1) |6,09
75,72% | 1,53% 0 20,93% 0 7,63% |9,16% | 4,58% 0 0
Total (131) 2) 7,28% (7) (17) 5,24% (3) (10) (12) (6) 5,66% (7) | 5,23% (6) |6,08

Estatus fisiologico y enfermedad periodontal

Los valores fisiolégicos tampoco varian demasiado en relacién a la EP, hay

algo mas de variabilidad entre hombres y mujeres.

i Bilirra-
Tabla 38 | EP |Glucosa |Leucocitos Cu?rpos Proteinas|Nitritos| Sangre Uf"b" Graveld.ad |!rru pH
cetdnicos négeno | especifica | bina
. 24,07%| ., 0 0 o 7,69% | 7,69% | 7,69% 0 6,23%
Mujeres (26) 0% (0) | 9,77% (3) | 3,85% (1) |4,29% (1) 2) 2) 2) 9,31% (4) (3) 5,98
0, 0, 0, ()
Hombres |22 38%| 09 (0) | 6,87% (2) | 26,09% (6) |5,52% (1)| 0% (0) 17,39% | 4,35% 2,30% (1) 3,91% 6,17
(23) (4) (1) (1)
28,32% 4,08% |12,24% | 6,12% 5,43%

Total ! 9 439 14,29% (7) 14,88% (2)| ! ! 7,849 ! 7
ota (49) 0% (0) | 8,43% (5) ,29% (7) [4,88% (2) 2) (6) 3) ,84% (5) () 6,0
Tabla 39 | Sin EP |Glucosa|Leucocitos Cu?rr.)os Proteinas| Nitritos |Sangre U,rObIII_ Grave’d.ad Bilirrubina| pH

cetdnicos négeno | especifica
75,93%| 2,44% 7,32% [12,2% | 1,22%
i 4 4 179 1 0 % (2 4 4 4 0 0
Mujeres (82) 2) 7,17% (4) [10,98% (9)|5,88% (2) (6) (10) 1) 5,78% (4) | 6,07% (5) |6,09
0, 0, 0, )
Hombres 242 05 (0) | 6,05% (2) |19,05% (8)| 1,9% (1) 9,52% 14,76% | 7,14% 3,84% (2) | 2,43% (1) |6,13
(42) (4) (2) (3)
71,68%| 1,61% o 13,71% 8,06% [9,68% | 3,23%
2 0, 0, 0, 1
Total (124) 2) 6,88% (89) (17) 4,26% (3) (10) (12) ) 5,08% (6) | 4,55% (6) |6,10
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Discusioén

El objetivo de este estudio fue establecer una relacion entre la enfermedad
periodontal (enfermedades gingivales y periodontales) con la obesidad como factor
de riesgo, dada la naturaleza inflamatoria de ambas, y sobre todo el examinar
adultos jovenes de edades comprendidas entre los 18 y 22 afios de edad con una
media de 19.4 afios. La razén por la que los sujetos de la muestra tuvieran un rango
de edad tan estrecho es porque asi se elimina el problema de lidiar con muy
diferentes edades y ademas al ser personas jovenes es mas sencillo tener la
mayoria de ellos en estado de salud general y evitar asi otras asociaciones ya

corroboradas como la diabetes [43, 44, 45].

Para comprobar esta relacion se midio la profundidad de surco y la pérdida de
insercion con una sonda periodontal, un IMC y un IC para también estimarlo con
ambos [43]. Ademas se evaluo la inflamacion por medio de un indice gingival y la
higiene mediante un indice de placa, ademés de varios valores fisiolégicos como la

glucosa, cuerpos cetonicos, leucocitos o pH medidos en orina.

Se encontrd que en estos alumnos habia gingivitis y en algunos casos de
profundidad de sondaje (PS) moderada (5-6mm) existia una leve pérdida de
insercion de forma localizada (menos del 30% de los sitios) en zonas interproximales
de molares. Se le dio mayor énfasis a la profundidad de sondaje pues la medicion
del nivel de insercion clinica (Pl) es un indicador del dafio acumulado mas que

el detalle del grado de actividad de la enfermedad [72].

Las cifras indican que un 28,32% tenian algun lugar con profundidad de
sondaje de 4 o mas de los cuales correspondia 24,07% de mujeres y 35,38% de los
hombres, sin embargo tan sélo un 10,4% de estos ademas sufria de una pérdida de
insercion leve (1-2mm), lo cual coincide con las cifras normales que dicen que para
una poblacion de adultos jovenes (20-34 afios) pueden tener 0,3-1,9mm de Pl de
forma localizada [15] u otros estudios en adolescentes, que reportan 9,4-24,5% de
Pl 22mm [73]. En cuanto a la PS indica que hay bastante problema, pues hay un
17,92% con al menos un sitio de PS 24mm y un 10,40% con PS 5-6mm, sumando
entre ambos un 28,32% lo que quiere decir que casi uno de cada 3 alumnos

examinados presentaba enfermedad periodontal, pero solo 10,4% tenia periodontitis,
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y el resto de momento eran gingivitis, con bastante inflamacién. En cuanto al IG con
sangrado (IG 2 + IG 3) esta presente en un 40,46% obteniendo un promedio total de
0,96 para las mujeres, 1,03 para los hombres y un total de 0,99, mientras que lo
obtenido en la encuesta NHANES Il para el grupo de edad de 18 a 24 afios fue de
57% [4, 74]. Segun lo reportado por la Secretaria de Salud mexicana en estado de
Nuevo Leon hubo una de las menores incidencias de gingivitis de todo México
siendo de 189,1 casos nuevos por 100000 habitantes [75]. Respecto a la higiene
dental medida con el IP un 61,85% tiene una higiene adecuada mientras que el resto
38,15% presentaba una higiene deficiente, haciendo un promedio de 0,96 para las
mujeres, 0,97 para los hombres y en total 0,97. Tanto IG como IP fueron mas altos

en hombres que en mujeres.

La obesidad se puede medir de varias maneras pero el IMC es lo mas usado
mundialmente. Los valores que da la OMS son de 18-25 (normopeso) 225
(sobrepeso) y =230 (obesidad), sin embargo recomendo bajarlo de 30 a 28, al igual
que los asiaticos que bajaron de 25 a 23 el sobrepeso, y en México segun la Norma
Oficial Mexicana “NOM-174-SSA1-1998” y la “NOM-008-SSA3-2007”, se determina
la existencia de obesidad en adultos cuando existe un indice de masa corporal
mayor de 27 y en poblacién de talla baja cuando es mayor de 25. Sobrepeso (estado
premorbido de la obesidad): caracterizado por la existencia de un IMC mayor de 25y
menor de 27, en poblaciéon adulta general y en poblacién adulta de talla baja, mayor
de 23 y menor de 25. Talla baja en la mujer adulta, cuando su estatura es menor de
1.50 metros y para el hombre, menor de 1.60 metros. No obstante se tomaron los
valores de 18-25-30 pues son los més usados. En México hasta un 30% de la
poblacion adulta tiene obesidad, aunque en los sectores mas desfavorecidos llega
hasta un 70% (sobrepeso y obesidad) segun la Encuesta Nacional de Salud y
Nutricidbn 2006 en México (ENSANUT-2006) [76, 77] y en este estudio 10,98%, algo
mas en hombres que en mujeres y se obtuvo un IC de alto riesgo de 10,4% que
seria lo equivalente a IMC =30. Se utilizé también el IC pues es mas adecuado para

detectar la obesidad visceral o abdominal y los valores son muy parecidos [43, 13].

Si se juntan los valores de sobrepeso y obesidad para estimar el riesgo de EP
se obtiene un IMC 225 de 18,52% e IC de riesgo de 23,7% (sumando hombres y
mujeres). Como se muestra en los resultados dentro de IMC 225 padecen EP un

52,38% y un 53,66% de aquellos con IC de riesgo, sin embargo el dato tan sélo es
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de 20,61% y 21,21% de EP para IMC e IC bajos respectivamente, siendo que en
estos grupos (IMC e IC altos y bajos) tuvieron los IG altos alrededor de 50% cada
uno y poco mas de 40% de IP altos para los alumnos robustos y casi 60% para los
delgados, con lo que se sustenta una asociacion positiva entre la obesidad y el
padecer EP, asi como concluyen la mayoria de los autores que usaron el NHANES
[ll, particularmente Al-Zahrani y cols, pues reportaron una mayor prevalencia en los
grupos jovenes de 18-34 afios de edad y ademas también usaron el IC [42].
Shimazaki y cols también lo apoyan y manifiestan la necesidad de un IG e IP, pues
tienen influencia en el desarrollo de EP [78], pero en este caso se tom0 y no se
obtuvo un resultado que lo apoyara, aunque seria bueno tomar una muestra mayor.
Aungque la muestra pudo haber sido mayor, sin embargo estadisticamente los
resultados son muy significativos, pues aunque no todos los afectados de EP tenian
periodontitis, si tenian gingivitis establecida, que conlleva mucha inflamacion y

sangrado y es el paso previo a la gingivitis avanzada o periodontitis [4].

Diversos autores han corroborado los hallazgos de Perlstein y Bissada sobre
la asociaciéon positiva de obesidad y EP en ratas [39], como aquellos que usaron el
NHANES 11l [42, 43, 44, 45], sin embargo diversos autores sugieren que la EP sea
considerada un co-factor de morbilidad en la obesidad sin tener una clara relacion
por lo que recomiendan seguir estudiandolo [44, 45, 50, 52]. Otros recomiendan
enfocarse en controlar la obesidad [46] y tomar medidas preventivas para adelgazar,
hacer ejercicio y mejorar la autoestima lo que alentard al individuo a cuidarse mas y
por lo tanto minimizar riesgos [61], ademas un estudio reciente indica que cuanto
mejor forma fisica y habitos saludables en general, hay una proporcién inversa de
IMC y la severidad y niumero de casos de EP [78]. También habria que cuidar de
todas formas la salud bucal, y revisarlo periddicamente para determinar el riesgo
periodontal [58].

Nada mas Kongstad y cols, tuvo resultados que expresaban menor EP con
indices altos de IMC, creen que debido a que los dientes en mal estado hubieran

sido extraidos quedando sélo los que estuvieran en buenas condiciones [60].

Los valores fisioldgicos obtenidos no hicieron diferencias significativas entre
los grupos de EP o de IMC e IC, asi que esta variable no fue determinante. Hubo
que quitar de la muestra de alumnos 45 mujeres y 25 hombres debido sobre todo a

problemas con el IMC, fumadores que fueron excluidos si eran fumadores pesados
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(fumar mas de 10 cigarrillos al dia) por la asociacion fuerte también como principal
factor de riesgo de EP [79], y las muestras de orina que estaban en malas
condiciones. También se sac6 a una alumna embarazada y otros por distorsionar los

valores estadisticos.

El padecer sobrepeso u obesidad aumenta el riesgo de padecer enfermedad
periodontal en jévenes adultos, hombres y mujeres, de entre 18 y 22 afios de edad
con estado de salud general en 2,54 veces mas que aquellos con IMC <25y 2,52

veces mas con IC de riesgo que con IC sin riesgo.
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Conclusiones

Los sujetos mas robustos tienen que hacerse revisiones y cuidarse con mayor
impetu que aquellos con normopeso pues dentro de las limitaciones de este estudio
se reporta una asociacion positiva entre la obesidad medida con IMC e IC y las
enfermedades periodontales (profundidad de sondaje e indice gingival), sin tener
otros problemas de salud asociados en 173 alumnos de odontologia de segundo afio
con edades de entre 18 y 22 afios y con un promedio de 19,4 afios. De la
enfermedad periodontal encontrada bastante era gingivitis y algo mas de la tercera
parte tenia una pérdida de insercién leve de 1-2 mm, pero alrededor de un 50% con
IMC e IC altos sufrian EP mientras que tan sélo poco mas del 20% con indices bajos
la padecian. Los indices gingival y de placa se mantuvieron en valores alrededor de
1 y estuvieron repartidos equitativamente entre los grupos de masa corporal alta y
baja. Los valores fisiologicos (pH, cuerpos cetdnicos, leucocitos, etc) medidos en

orina parecen no ser determinantes en los grupos estudiados.
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Recomendaciones

Seria bueno aumentar la poblacion para tener una muestra para obtener
resultados mas representativos y significativos. También se podria revisar a

estudiantes de otras especialidades.

La realizacion de estudios longitudinales aportaria nueva informacion, pues
hasta la fecha no existen sobre este tema en cuestién, todos son transversales.
Ademas harian falta metaandlisis pues los criterios para observar obesidad -

enfermedad periodontal no estan bien unificados.

A pesar de estar en una escuela de odontologia hubo indices gingivales
(inflamacion) y de placa (higiene) muy elevados en algunos estudiantes aparte de

EP, a los que se les recomendé un mejor cuidado.

En las historias clinicas se deberia incluir un apartado para la obesidad con el
fin de poner mas atencion e insistir a los pacientes en las ventajas de pesar lo

adecuado en relacion a su salud periodontal.
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ANEXOS

Siglas y abreviaturas

IMC: indice de masa corporal

IC: indice de circunferencia de cintura
ICC: indice cintura cadera

EP: enfermedad periodontal

IG: indice gingival

IP: indice de placa

PS: profundidad de sondaje

Pl: pérdida de insercién

OMS: organizaciéon mundial de la salud

NHANES IlI: third national health and nutrition examination survey (tercera revision

nacional de salud y nutricion, en Estados Unidos)
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FORMA PARA LA HISTORIA MEDICA Y DENTAL

NOMBRE: MATRICULA:

FECHA DE NACIMIENTO:

1) FECHA DEL ULTIMO EXAMEN DENTAL (MES/ANO)

2) ¢ TIENE MIEDO DE RECIBIR TRATAMIENTO DENTAL? Si  NO NO SABE

LA SIGUIENTE INFORMACION ES ESENCIAL PARA EL DIAGNOSTICO
TRATAMIENTO SEGUROS Y EFICACES DE CADA PACIENTE.

¢ TIENE USTED O HA TENIDO CUALQUIERA DE LO SIGUIENTE?

ENFERMEDAD CARDIACA ENDOCRINA
3) ENFERMEDAD CARDIACA. . . . . . S N 14) DIABETES TIPO1 TIPO2....S N
4) PRESION ARTERIAL ALTA. .. ... S N 15) TRATAMIENTO ESTEROIDE

] (CORTISONA). . ... ooeiiin . S N
5) PRESION ARTERIAL BAJA. . .. .. S N

HEMATOLOGIA
RESPIRATORIO

16) SANGRA FACILMENTE . ........ S N
B)ASMA. .. ... .. S N

i PROBLEMAS EN SANGRE
7) PROBLEMA DE RESPIRACION

N 17) SISTEMAINMUNE. . ......... S N
(APNEA DE SUENO, ENFISEMA,

(LUPUS, INMUNODEPRESION, SIOGREN)
FALTA DE AIRE, DEPENDIENTE

ENFERMEDAD INFECCIOSA

DEL OXIGENO, TOS). .. ......... S N
18) VIH/SIDA. . ..o s N
8) TUBERCULOSIS. ............. S N
19)HERPES. .. ..o\, S N
GASTROINTESTINAL
» 20) HEPATITISA,BoC. ........ s N
9) ENFERMEDAD DEL RINON. ...S N
) GENERAL
10) ENFERMEDAD DEL HIGADO/..S N
21) CANCERACTUAL . ........... S N

11) PROBLEMAS ESTOMACALES. .. .S N

i SOLO MUJERES:
NEUROLOGIA

22) ¢ESTA O PODRIA ESTAR
12) CONVULSIONES/EPILEPSIA. . . ... S N

; EMBARAZADA? ............ S N
13) TRATAMIENTO PSIQUIATRICO. ..S N

23) USO DE ANTICONCEPTIVO. .. S N
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24) SI CONTESTO AFIRMATIVAMENTE A ALGUNA DE ESTAS PREGUNTAS, POR
FAVOR ESPECIFIQUE:

25) ¢(HA TENIDO UNA REACCION FUERA DEL NORMAL O ALERGICA CON
CUALQUIERA DE LO SIGUIENTE?:

__ ANESTESICO LOCAL CODEINA
_______PENICILINA NARCOTICOS

_____ DROGAS DE SULFA CAUCHO DEL LATEX
______ASPIRINA METALES

______OTRAS

USO DEL TABACO
26) CIGARRILLOS

DEJO DE FUMAR: FECHA

______NUNCA

__ FUMA ACTUALMENTE: PAQUETES/DIA__~  #DEANOS
OTROTABACO:PIPA__ CIGARRO__ MASCADO

¢LE INTERESA DEJAR EL HABITO? NO Si

USO DEL ALCOHOL

¢TOMAALCOHOLUSTED? S NO #BEBIDAS/SEMANA
50) USO DE LAS DROGAS

¢USA USTED ALGUNA DROGA? _____Si NO

¢HA USADO AGUJAS? Si NO

YO CERTIFICO QUE TODA LA INFORMACION QUE YO HE DADO ES CORRECTA
SEGUN MI SABER.

FIRMA DEL PACIENTE FECHA

~ 56 ~



Consentimiento informado. Informacién para el paciente.

A usted se le esta invitando a participar en este estudio de investigacion. Antes de decidir si
participa o no, debe conocer y comprender cada uno de los siguientes apartados. Este proceso se
conoce como consentimiento informado. Siéntase con absoluta libertad para preguntar sobre
cualquier aspecto que le ayude a aclarar sus dudas al respecto.

Una vez que haya comprendido el estudio y si usted desea participar, entonces se le pedira
que firme esta forma de consentimiento.

La enfermedad periodontal (EP) afecta a los tejidos de soporte de los dientes: encia, hueso,
cemento y ligamento periodontal. Se caracteriza por enrojecimiento y sangrado de la encia, merma
progresiva de hueso, posible movilidad de los dientes y en algunos casos la pérdida de los dientes.

Partiendo de que la EP se desarrolla por la presencia de microorganismos periodonto-
patdégenos que producen una inflamacion (responsable de la EP) y el exceso de tejido graso produce
un estado pro-inflamatorio sistémico, se establece la posibilidad de una relacién entre ambas.

Se realizara un examen de la boca ademas de tomar una muestra de orina, y se reportara al
interesado la necesidad de tratamiento periodontal si la hubiere.

e Su decision de participar en el estudio es completamente voluntaria.

¢ No habra ninguna consecuencia desfavorable para usted, en caso de no aceptar la invitacion.

e Sidecide participar en el estudio puede retirarse en el momento que lo desee, aun cuando el
investigador responsable no se lo solicite, informando las razones de su decision, la cual sera
respetada en su integridad.

e No recibird pago por su participacion.

e En el transcurso del estudio usted podra solicitar informacién actualizada sobre el mismo, al
investigador responsable.

e Lainformacion obtenida en este estudio, utilizada para la identificacion de cada paciente, sera
mantenida con estricta confidencialidad por el grupo de investigadores.

Yo, he leido y comprendido la informacién anterior y mis
preguntas han sido respondidas de manera satisfactoria. He sido informado y entiendo que los datos
obtenidos en el estudio pueden ser publicados o difundidos con fines cientificos. Convengo en
participar en este estudio de investigacion.

Firma del participante
Esta parte debe ser completada por el Investigador (0 su representante):

He explicado al Sr(a). la naturaleza y los propositos de la
investigacion; le he explicado acerca de los riesgos y beneficios que implica su participacion. He
contestado a las preguntas en la medida de lo posible y he preguntado si tiene alguna duda. Acepto
gue he leido y conozco la normativa correspondiente para realizar investigacion con seres humanos y
me apego a ella.

Firma del investigador
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UNIVERSIDAD AUT(:)NOMA DE
NUEVO LEON
FACULTAD DE ODONTOLOGIA

DEPARTAMENTO DE
FISIOLOGIA

MATRICULA: ALUMNO:
VALORES VALORES )
OBTENIDOS NORMALES INTERPRETACION
ESTATURA
PESO

iNDICE DE MASA CORPORAL
CIRCUNFERENCIA DE CINTURA
ALBUMINA

BILIRRUBINA

CUERPOS CETONICOS
FRECUENCIA RESPIRATORIA
GLUCOSA

GRAVEDAD ESPECIFICA
GRUPO SANGUINEO
HEMOGLOBINA

LEUCOCITOS

NITRITOS

Ph

PRESION ARTERIAL

PULSO RADIAL
UROBILINOGENO
TEMPERATURA

ANOTACIONES:
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ESTATUS DENTAL Y PERIODONTAL:

17 16 15 14 24 25 26 27

D HEEEEEEEEEEEEE
D=0 == === = =qh= == === ==

48 47 46 45 44 43 42 41 | 31 32 33 34 35 36 37 38

A: Atricion Re: RHeS(ijna indice Gingival: rojo.

Ab: Abrasioén S: Sellador o .

E: Erosion Mo : Movilidad Indice d.e Placa: azul. . .

Ex: Exfoliacion E: En Erupcion Profundidad de Sondaje: rojo

RR: Resto radicular X: Extraido Pérdida de insercion clinica: negro
C: Caries ?: Ausente por Causa Desconocida

Am: Amalgama D: Diastema

ANOTACIONES:
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