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RESUMEN

Introduccion: La OMS considera la obesidad como una pandemia, produce cada afio 2.8 millones de
muertes mundialmente, es de etiologia multifactorial, influyen factores genéticos, ambientales,
metabolicos, bioquimicos, psiquicos, sociales, culturales y fisioldgicos.

En México habia 48.6 millones de adultos con sobrepeso y obesos, 1o que represent6 el 71.8%, la
obesidad fue de 32.4% y sobrepeso 38.8%. La obesidad en mujeres fue de 37.5% y 26.8% en hombres.
Objetivos: Estudiar la relacion entre la pérdida de dérganos dentarios y la obesidad en mujeres
menopausicas mediante la comparacion de un grupo con obesidad y un grupo con normopeso, que
acudieron a la consulta de mayo 2013-2014, al Hospital Centro Médico Xalapa (HCMX).

Material y Métodos: Estudio comparativo y prospectivo. 40 Mujeres menopausicas: 24 obesas (IMC
>30 Kg/m2) y 16 en normopeso (IMC 18.5 - 24.9 Kg/m2).

Resultados: La pérdida de o6rganos dentarios es mayor en mujeres con obesidad (54%) que en
normopeso (25%) (p= 0.1332). La exposicion de raices dentarias en obesas fue 25% y ninguna en
normopeso (p= 0.2695). La caries en obesas fue 75% y 18.5% en normopeso (p= 0.0015). Se encontrd
placa dentobacteriana: 70.4% en obesas y 37.5% en normopeso (p= 0.0779).

Conclusion: La importancia de los resultados radica en posibles alternativas de prevencion que como
profesionales de la salud bucal debemos implementar para evitar que estos resultados se presenten o
peor sigan aumentando, no esta en nuestras manos tratar la obesidad, lo que si podemos hacer es
conciencia de sus habitos de limpieza, y darles educacion bucal para llevarlas a un mejor control, que
impactaria en la conservacion de sus dientes y prevenir enfermedades gingivales que finalmente es la
causa de la perdida de estos. Con esto concluimos que no por tener obesidad y ser menopausica deben
ser factores para la perdida dental.

Palabras clave: Ausencia dentaria, Obesidad, Menopausia, Sobrepeso.

1 INTRODUCCION
México como otros muchos paises estan sufriendo la pandemia de la obesidad, su prevalencia ha

aumentado de manera importante y con ello sus comorbilidades como son la diabetes, hipertension,
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hipercolesterolemia, y enfermedades del corazon entre otras, con el consecuente aumento en los costos
de la atencién médica de los pacientes que de ellas derivan.

Se ha reportado en investigacion de varios paises, que la enfermedad periodontal crénica esta
asociada a la obesidad, ello debido a la condicion inflamatoria de esta ultima patologia, provocando
cambios en la ecologia microbiana de la placa subgingival y originando la destruccién progresiva de las
estructuras que sostienen los drganos dentarios causando al final su pérdida.

Las enfermedades cronico degenerativas influencian el diagnéstico, manejo y tratamiento de los
padecimientos bucales y por otro lado, cada vez es mas frecuente en extension y profundidad los efectos
que las enfermedades inflamatorias tienen sobre el comportamiento clinico de los padecimientos
sistematicos, siendo la periodontitis cronica la mayor representante del area bucal.

La menopausia es una etapa en donde la mujer disminuye la produccion de estrégenos causando
la pérdida del hueso por la resorcion 6sea 'y como consecuencia pérdida del periodonto de insercion.

En México no se han reportado trabajos estudiando estas entidades, menopausia y pérdida de
6rganos dentarios, por lo que el presente trabajo pretende relacionar la perdida de los érganos dentarios

y su relacion con la obesidad en mujeres menopausicas.

2 MARCO TEORICO Y ANTECEDENTES
2.1 OBESIDAD

La Organizacion Mundial de la Salud consider6 a la obesidad como una pandemia desde la
década de los 90’ y de acuerdo a este organismo, la obesidad produce cada afio 2.8 millones de muertes
en el mundo. (WHO 2000)

La palabra “obeso” proviene del latin obesus, que significa “corpulento”, “gordo” o “regordete”.
Esus es el participio pasado de edere (“comer™), con el prefijo ob agregado a este. En latin clasico, este
verbo se encuentra solamente en la forma de participio pasado. (Bouchard, 2008)

La obesidad es una enfermedad crénica, que se produce por un desbalance entre el gasto y la
ingesta energética. El exceso de energia es almacenado en las células adiposas las cuales se hipertrofian
y/o aumentan en numero. Las complicaciones médicas de la obesidad son secundarias a esta hiperplasia
e hipertrofia de los adipocitos. (OMS 2014) Se considera una enfermedad de etiologia multiple en la que
se involucran factores ambientales, genéticos y de estilo de vida. ((Han, Lim, Sun, Paek & Kim, 2010)

La etiologia de la obesidad es multifactorial, pero parece estar, al menos parcialmente mediada
a través de mecanismos genéticos. Se sabe que influyen en su desarrollo y mantenimiento diversos
factores ambientales, metabdlicos, bioquimicos, psiquicos, sociales, culturales y fisioldgicos.

El tejido adiposo ha sido considerado un érgano endécrino complejo y metabdlicamente activo

que secreta numerosos inmunomoduladores y desempefia un papel importante en la regulacion de
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procesos vasculares y metabolicos por lo que se considera a la obesidad como un estado pro inflamatorio
observado ello en los marcadores de la inflamacion en los individuos obesos.

El sobrepeso es una acumulacion anormal o excesiva de grasa que puede ser perjudicial para la
salud que conlleva efectos metabdlicos adversos tales como hipertension, hipercolesterolemia,
resistencia a la insulina, riesgos de efectos coronarios, tales como enfermedad del corazén e isquemia.
También se ha evidenciado aumento de céncer de prdstata, colon, rifidn, endometrio y vesicula biliar
entre otros. (Encuesta Nacional de Salud y Nutricion 2012).

La OMS reporta para 2014, 1.9 billones de adultos mayores de 18 afios con sobrepeso y 600
millones de obesos, lo que corresponde al 39% de adultos con sobrepeso y 13% de obesos. En el caso
de los nifios menores de 5 afos en el 2013 se reporta 42 millones a nivel global. (Ross & Pawlina, 2011)

De acuerdo con la Encuesta Nacional de Salud y Nutricién 2012 en México habia 48.6 millones
de adultos con sobrepeso y obesos, lo que representé el 71.8% de los adultos. La obesidad en este grupo
fue de 32.4% y la de sobrepeso 38.8%. La obesidad en las mujeres fue de 37.5% en comparacion 26.8%
de los hombres. Del total de adultos, solo el 50% refirié haber recibido tratamiento para esta enfermedad.
(ENSANUT, 2012)

2.2 TEJIDO ADIPOSO

Los hombres y las mujeres con normopeso tienen entre 15-30% de grasa. Los obesos pueden
tener hasta 100 kg de grasa en condiciones extremas. La cantidad de lipidos por célula oscila entre 0.2 y
1.4 mcg lo que significa que un sujeto con 20 kg de grasa tiene un orden de 33 billones de adipocitos.
(Puche, 2005)

El tejido adiposo es un tipo de tejido conjuntivo formado por células llamadas adipocitos. Sus
funciones son las de guardar energia en forma de grasa, servir de capa de aislamiento y amortiguacion y
de reserva de energia. El higado juega un papel en la grasa y tejido adiposo, ya que sintetiza las
lipoproteinas para transportar la grasa a otros tejidos. Las lipoproteinas estan formadas por triglicéridos
combinadas con proteinas en la sangre. (Valderrama, Vijande, Escribano, Garrido-Pertierra & Bascones,
2015).

Existen diferentes tipos de grasa de acuerdo a su localizacion: 1.-Dura o Visceral, 2.- Blanda,
subcutanea o Periféricay 3. Intermuscular. Mientras que los tipos de grasa segun su funcion son: la grasa
parda, la grasa blanca y la grasa beige. Las células grasas tienen un importante papel fisioldgico en el
metabolismo de los triglicéridos, de los acidos grasos libres asi como a la resistencia a la insulina. La
grasa abdominal tiene un perfil diferente a las demas, siendo mas proclive a la resistencia de la insulina.
Los acidos grasos son liberados de la lipoproteina por la lipasa lipoproteica, estos entran al adipocito

donde se reensamblan en triglicéridos esterificandolos en glicerol. El tejido adiposo contiene 87% de los
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lipidos. Existe un flujo constante de entrada y salida de (&cidos grasos libres) del tejido adiposo. La
direccion neta de este flujo esta controlada por la insulina 'y el glucagon. Si la insulina se eleva existe un
flujo hacia adentro de &cidos grasos, (en cuanto la insulina se eleve) y cuando es baja de &cidos grasos
libres salen del adipocito. La secrecion de insulina es estimulada por altos niveles de glucosa en sangre
resultado de la ingesta de carbohidratos. En los humanos la lipdlisis, hidrolisis de &cidos grasos, esta
controlado por los receptores lipoliticos B adrenérgicos y por los receptores mediados antilipolysis
(Nazar, 2007).

2.3 DIAGNOSTICO DE LA OBESIDAD POR MEDIO DEL IMC.

Una de las medidas para obtener el sobrepeso y la obesidad es el indice de Quetelet o de masa
corporal (IMC), aparece por primera vez en la obra de Alphonse Quetelet Sur I'homme et le
développement de ses facultés. Essai d'une physique sociale (1835), que resume sus investigaciones en
estadistica aplicada a variables antropométricas y del comportamiento social. Este indicador relaciona
el peso y la talla de un individuo, se utiliza frecuentemente como indicador de adiposidad general. Este
indice se calcula dividiendo el peso de una persona en kilos por el cuadrado de su talla en metros (kg/m)
(Echeverria 2015). La OMS considera cuatro categorias de acuerdo al IMC. (Ross & Pawlina, 2011

Un IMC < 18.5 kg/m es bajo peso.

Un IMC entre 18.5 a 24.9 kg/m es normal.

Un IMC = > a 25kg/m determina sobrepeso.

Un IMC = > a 30 kg/m determina obesidad.

2.4 ENFERMEDAD PERIODONTAL

La enfermedad periodontal es un conjunto de sintomas y signos que afectan al periodonto y que
puede manifestarse como periodontitis o gingivitis. En si es una patologia inflamatoria que afecta y
destruye el periodonto de insercion (ligamento periodontal, cemento y hueso) y produce pérdidas de
insercion de los dientes. (Toshiyuki & Yoshihiro Shimazaki. 1998)

Las enfermedades periodontales estan clasificadas segun la severidad de la enfermedad. Las dos
etapas principales son la gingivitis y la periodontitis. Segun la Asociacion Dental Americana (ADA), la
gingivitis es una forma leve y reversible de la enfermedad periodontal causada por una infeccion leve
de las encias produciendo inflamacién y sangrado facil. La gingivitis puede llevar a formas mas serias y
destructivas de la enfermedad periodontal llamadas periodontitis la cual puede llevar a la pérdida de los
organos dentarios. (Mariotti 1994)

Los tejidos blandos y duros de la cavidad oral son colonizados por distintos biofilms bacterianos

compuestos de proteinas, células epiteliales, restos de alimentos, enzimas, ademas de las distintas
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especies de bacterias mas de 600 especies pueden habitar en los sacos periodontales algunas responsables
de causar caries dental y la enfermedad periodontal. (Rajesh, 2014).

La periodontitis generalmente se define como una condicion donde el tejido que soporta los
organos dentarios se destruye y conlleva a la recesion gingival, gingivitis, sangramiento al sondaje,
pérdida de hueso alveolar o piezas dentarias ademas de la pérdida del colageno gingival, degradacion
del ligamento periodontal. (Mariotii 2005), algunos autores encontraron un incremento en la razon de

momios de enfermedad periodontal para sujetos obesos. (Prpi¢, Kuis & Pezelj-Ribari¢, 2012)

2.5 RELACION ENTRE ENFERMEDAD PERIODONTAL Y MENOPAUSIA

Las hormonas sexuales en particular los estrogenos y la progesterona, han demostrado que
ejercen una influencia directa e indirectamente en la proliferacion, diferenciacion y crecimiento del
periodonto incluyendo a los queratinocitos y fibroblastos de la gingiva. (Palomo, Bissada, & Liu, 2005)

Se conoce que la menopausia y la pérdida de los esteroides de los ovarios son promotores
importantes de cambios en el tejido conectivo y por ello, la cavidad oral es afectada empeorando la salud
gingival. Se ha reportado durante la menopausia gingivitis, enfermedad periodontal, pérdida dentaria y
boca seca. ((Tezal, Wactawski-Wende, Grossi, Dmochowski & Genco, 2005)

Los mecanismos involucrados en la menopausia y cambios en el tejido conectivo no se
comprenden completamente pero se piensa que estan relacionados con el estradiol en el tejido conectivo,
el cual induce proliferacion celular mientras deprime la produccion de proteinas en cultivos de
fibroblastos gingivales de mujeres menopausicas. Esta proliferacion celular parece ser el resultado de
una poblacion especifica de células dentro del cultivo padre que responde a la concentracion fisiologica
de estradiol. (Whalen & Krook, 1996)

Un estudio longitudinal a 5 afios examind los cambios periodontales en mujeres
posmenopausicas cuyo criterios de inclusion fueron por lo menos 6 dientes en la cavidad oral, historia
negativa de reemplazo bilateral de cadera, sin enfermedad de hueso excluyendo la osteoporosis, sin
cancer en los 10 afios pasados, se observaron indicadores de salud periodontal como profundidad de las
bolsas, sangrado gingival, indice de placa, factores etioldgicos de pérdida dentaria, altura de la cresta
alveolar a partir de la radiografias. Los investigadores concluyeron que durante el seguimiento a 5 afios
los cambios en el periodonto fueron muy pequefios y no presentd un patron consistente de dafio, sin
embargo mujeres con periodontitis y osteoporosis perdieron mas hueso oral. ((Reinhardt et al., 1993)

Se ha comprobado que la enfermedad periodontal es una condicion sistémica caracterizada por
un cambio en la ecologia microbiana del biofilm de la placa subgingival con una progresiva destruccién
dependiente del huésped de las estructuras que soportan el diente. (Mohammad, Jones, & Brunsvold
1994)
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3 PLANTEAMIENTO DEL PROBLEMA

Existe evidencia que la obesidad por ser una enfermedad sistémica causa inflamacion
generalizada, esta relacionada con la periodontitis y/o la enfermedad periodontal.

A pesar de que México es un pais que cursa actualmente por una epidemia de obesidad en ambos
géneros y edades, no se encontraron trabajos relacionando la obesidad y la perdida de érganos dentarios
y/o enfermedad periodontal en mujeres menopausicas. Se conoce que la mujer que cursa por el periodo
de la menopadusicas sufre de cambios hormonales, en particular una disminucién importante de esteroides
(testosterona y progesterona) los cuales se han relacionado a cambios en el tejido conectivo y epitelial
causando cambios en el periodonto de estas mujeres asi como pérdida de masa Osea originando

osteoporosis.

4 JUSTIFICACION

En los ultimos afios se han reportado un sin nimero de articulos que proponen la asociacion de
enfermedades sistémicas de tipo ginecobstetrico, cardiovascular, respiratorio, endécrino e inmunoldgico
con enfermedades bucales, particularmente con aquellas de tipo inflamatorio como es la gingivitis y la
periodontitis cronica. (PC).

La PC es una enfermedad infecciosa de adultos en la que el balance entre la susceptibilidad del
huésped (edad, genotipo-fenotipo, genero) y habitos higiénicos determinan el establecimiento y avance
de la enfermedad. La condicion higiénica a su vez esta determinada por la eficiencia y remocion de la
placa dentobacteriana o por la prevencién en su formacién y maduracion.

La obesidad, enfermedad sistémica que implica acumulacién de grasa en los adipocitos. El factor
de necrosis tumoral (TNF), la interleuquina 6 y el factor de crecimiento endotelial vascular pueden
afectar directamente el soporte periodontal.

La pérdida del érgano dentario es la evidencia del efecto de la PC, por lo que es importante
conocer ¢ Cual es la relacion existente entre la pérdida de 6rganos dentarios y obesidad a través del IMC
en un grupo de mujeres menopausicas que acudieron a la consulta del CMX entre mayo 2013 a mayo
20147

5 OBJETIVO

Correlacionar la pérdida de 6rganos dentarios en mujeres menopausicas obesas con un IMC >30
y mujeres menopausicas con normopeso IMC <25 que acudieron al Hospital Centro Médico Xalapa
(HCMX) entre mayo 2013 y mayo 2014. Determinar la asociacion con las variables tales como presencia

de placa dentobacteriana, caries, raices expuestas.
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6 MATERIAL Y METODOS

A todas las mujeres participantes se les solicitd su consentimiento informado para aplicarles un
cuestionario y hacerles una exploracion bucal.
Tipo de estudio. Comparativo y prospectivo.
Poblacion objetivo: Mujeres menopausicas (fecha de ultima menstruacion mayor de 12 meses 0
histerectomia total), con IMC >=30 (peso/talla) y mujeres con IMC 18.5 — 24.9 que acudieron como
pacientes al HCMX entre mayo 2013 y mayo 2014,

6.1 CRITERIOS DE INCLUSION
e Mujeres con normopeso que su Ultima menstruacion haya sido 12 meses anterior al inicio de este
estudio o que haya tenido histerectomia radical o parcial, con IMC 18.5 — 24.9 firmaron
consentimiento informado.
e Mujeres obesas, pacientes del HCMX; que su ultima menstruacién haya sido 12 meses anterior
al inicio de éste estudio o que haya tenido histerectomia radical con IMC >=30, firmaran

consentimiento informado.

6.2 CRITERIOS DE EXCLUSION
e Para ambos grupos: pacientes con tratamiento psiquiatrico.

Tipo de Muestreo: Por conveniencia se seleccionaron mujeres posmenopausicas con normo peso y
obesidad.
Tamafio de muestra: 24 Mujeres obesas IMC>30 y 16 en normopeso de 18.5 — 24.9.
Definicidn de la entidad nosologica: Pérdida dentaria, falta de 6rgano dentario.
Definicion y medicion de las variables. Con la finalidad de conocer la situacion de la salud oral, estas
pacientes fueron revisadas por una sola persona; utilizando material de exploracion. En cada paciente se
identificd la presencia de caries, las raices expuestas, la placa dentobacteriana, los 6rganos dentarios
perdidos. El indice de Masa Corporal (IMC) se usa para identificar la obesidad y calcular con el peso en
kg dividido por la talla al cuadrado en metros de acuerdo a la OMS, >=30 obesas y >=18.5 a 24.9 kg/m
mujeres en normopeso. El peso se obtuvo con una bascula clinica y la talla con estadimetro en plano
Frankfort y sin zapatos. (Cuadro 1).

Los datos se captiraron en hoja Excel y se analizaron usando el paquete de estadistica. Se
elaboraron tablas de contingencia para el analisis con prueba de chi cuadrada y la prueba de Phi para
correlacion. Se presentan las graficas para la comparacion de las poblaciones de mujeres estudiadas para

cada variable de estudio.
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7 RESULTADOS
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Gréfica 4. NUmero de dientes perdidos en mujeres menopausicas.
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La pérdida dentaria entre las mujeres con normopeso fue de 25% para las mujeres con normopeso y de
54% para las obesas. Gréfica 4.
Las diferencia de pérdida dentaria entre los dos grupos, el de mujeres obesas menopausicas vs el de

mujeres menopausias normales fue significativa.

8 DISCUSION

Durante el periodo premenopausico y menopadusico, por la pérdida de esteroides del ovario la
mujer se ve afectada por multiples cambios hormonales que tienen como resultado importantes cambios
en el tejido conectivo y en algunos casos, trastornos sistémicos entre los que destaca la osteoporosis
(pérdida de masa 0sea generalizada en el organismo). La osteoporosis tiene una etiologia multifactorial,
la causa principal es la falta de estrogenos, sin embargo aunado a esta, existen una serie de factores de
riesgo tales como sedentarismo, dietas deficientes de calcio, antecedentes familiares los que contribuyen
a la aparicion de esta patologia. Los estrogenos, juegan un papel importante en el crecimiento y
maduracion del hueso, durante la menopausia la deficiencia de éstas hormonas inducen hueso esponjoso
y pérdida de hueso cortical. El alto incremento de resorcion dsea en el hueso esponjoso origina la pérdida
general de hueso y la destruccion de la arquitectura local debido a la resorcion con penetracion y
microfracturas.

Desde finales del siglo pasado, se confirmo la relacion de la osteoporosis y la pérdida 6sea a nivel
oral. Ambas entidades tienen un denominador comun, un remodelado 6seo anormal que condiciona una
pérdida de masa dsea lo que afecta el hueso alveolar en la enfermedad periodontal y que es generalizada
en el caso de la osteoporosis. (Van Dyke, & Serhan, 2003)
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La enfermedad periodontal es una infeccion bacteriana caracterizada por la inflamacion del
soporte del diente, que tiene en su version mas grave en la periodontitis, la resorcion del hueso alveolar
asi como pérdida de insercion periodontal y pérdida dentaria. Se han encontrado factores del riesgo
asociados como los biofilms de Porphyromonas gingivalis, Prevotella intermedia y Bacterioides
forsythus y niveles de citoquinas en pacientes refractarios o con respuesta deficiente de su sistema
inmunoldgico. (Kornman & col. 2005).

Ya desde la década de los noventa algunos investigadores como Mohammad y cols, encontraron
que tanto histolégicamente como radiograficamente la osteoporosis tiene efectos en el reborde alveolar
disminuyendo en estos la masa 0sea y la trabeculacion y que a la altura de la cresta alveolar los dientes
perdidos tienen relacién con la osteoporosis. (26.  Lopez, Joaquin, Silvia, & Garcia 2005)

La pérdida de soporte de los érganos dentarios fue evidenciada a través de un estudio de casos y
controles ajustando las variables placa dentobacterianay el indice gingival. Las mujeres con osteoporosis
tuvieron mayor frecuencia de pérdida de soporte del 6rgano dentario (Chaffee & Weston, 2010).

En nuestro estudio consideramos que la obesidad representa un problema adicional para la
enfermedad periodontal en las mujeres menopausias, ya que se encontrd diferencias significativas en
relacion a tener mayor placa dentobacteriana, exposicion de raices, caries Yy uso de aparatos
ortodonticos, sin embargo no se encontraron diferencias con respecto a la higiene oral, tabaquismo ni
el antecedente de padres edéntulos pero si existid diferencias con respecto al nimero de Grganos
dentarios perdidos entre mujeres menopausicas obesas y no obesas.

9 CONCLUSIONES

La pérdida de 6rganos dentarios fue mayor en la mujeres menopausicas obesas que en la mujeres
con normopeso, por lo que no existio evidencia para rechazar la hipétesis cientifica.

En cuanto al objetivo, las variables relacionadas directamente con la enfermedad periodontal y
como consecuencia de pérdida de 6rganos dentarios, tales como caries dental, placa dentobacteriana y
exposicion de raices tuvieron significancia estadistica con la prueba de chi cuadrada entre las mujeres

menopausicas con normopeso y las mujeres menopausias obesas analizadas en este estudio.
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