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2. ASPECTOS TEORICOS CIENTIFICOS

2.1PLANTEAMIENTO DEL PROBLEMA

La periodontitis es una enfermedad que afecta a los tejidos de sostén de los dientes, resultado
de la infeccion de bacterias gramnegativas anaerobias y algunas especies microaeréfilas (1).
Hoy en dia cada vez toma mayor relevancia el hecho que la infeccidn periodontal esta
asociada a graves enfermedades sistémicas entre las que destacan las enfermedades

cardiovasculares, diabetes y obesidad (2).

Existen varios estudios que han encontrado la conexién entre obesidad y enfermedad
periodontal, donde han observado que el aumento del indice de masa corporal (IMC) puede
originar un mayor riesgo de manifestar la enfermedad periodontal en comparacién a individuos
que no son obesos (2). Por otro lado, segun datos arrojados por la Organizacién Mundial de la
Salud (OMS), hasta el afio 2005 un billén de personas estaba con sobrepeso (IMC> 25) o
obesidad (IMC> 30), y el nimero aumentara a 1,5 millones en 2015 si las tendencias actuales
contintan (3). Si tenemos en cuenta lo anteriormente planteado es factible que también ocurra
un aumento en la prevalencia de la enfermedad periodontal. La interrelacion entre
periodontitis y obesidad, despierta un gran interés, especificamente sobre los mecanismos
qgue intervienen entre estas dos enfermedades, como es el caso de la influencia del aumento
de masa corporal en la secrecion de citocinas pro-inflamatorias asociadas con la infeccién

periodontal En este sentido esta revision pretende dar respuesta a la siguiente pregunta:



¢ Qué condiciones periodontales estan asociadas entre obesidad y enfermedad periodontal?

1. 2 JUSTIFICACION

Son muchas las hipétesis que presuntivamente sugieren la relacion entre la enfermedad
periodontal y la condiciéon de obesidad, dado principalmente por efectos en la respuesta del
sistema inmunitario. EI hecho de realizar una revisién de estudios cientificos que hayan
buscado establecer la relacion entre factores predisponentes a la enfermedad periodontal,
permitira ampliar nuestros conocimientos, en primer lugar, establecer si esta asociacion
realmente existe, y en el caso de que asi sea, la relacién entre la periodontitis y obesidad es
de tipo causa-efecto, y cuales son esos mecanismos celulares e inmunes estan involucrados,
y si el tratamiento contra la obesidad podria contribuir en alguna medida a la prevencién de la

periodontitis.

Ademas este estudio permitira obtener parte de los antecedentes que se hayan reportado en
cuanto a la relacion acerca de estos dos trastornos, en caso que se vayan realizar estudios
que tenga como objetivo validar en la poblacién colombiana los mecanismos implicados en la
relacion entre obesidad y enfermedades periodontales. Por otro lado, entre los aspectos
relevantes de esta revision puede servir como guia al momento orientar a la autoridad
sanitaria en la generacibn de normas y protocolos de atencién para el manejo clinico

odontolégico de individuos con obesidad.



1.2 PROPOSITO

Describir los mecanismos que se estan asociados en el desarrollo de la enfermedad

periodontal en individuos con obesidad.



1. 4 MARCO TEORICO

Periodonto

El término periodonto (del latin peri, alrededor y griego odonto, diente = tejidos de soporte y
revestimiento del diente), este se encuentra conformado por el periodonto de protecciéon o
unidad dentogingival y por la unidad dentoalveolar o periodonto de insercién.

La unidad dentogingival constituido por la encia y el diente, de forma mas especifica por las
fibras gingivales, el esmalte y el epitelio de unién.

La unidad dentoalveolar esta conformado por el cemento radicular, el ligamento periodontal y
el hueso alveolar, que cumple funciones de soporte, funcién formativa, funcion nutritiva,
funcién sensitiva. (4)

El ligamento periodontal, tiene como funciéon la distribucién y absorcion de fuerzas
desencadenadas durante la funciéon dentro del proceso alveolar, al igual es esencial para la
movilidad fisiolégica de los dientes.

El cemento radicular es un elemento de anclaje del ligamento periodontal, ya q da insercién
radicular alas fibras del ligamento (fibras de sharpey) y participa en el proceso de reparacion
tras las lesiones a la superficie radicular.

El proceso alveolar es aquella parte del maxilar donde se encuentran los alveolos que alojan
los dientes, se forma con el desarrollo y la erupcion de los dientes y se reabsorbe

gradualmente ante la perdida dental.



Enfermedad Periodontal

Las enfermedades periodontales constituyen un grupo de cuadros clinicos de origen
multifactorial que afectan a las estructuras del periodonto en forma de procesos inflamatorios
unicos o asociados con procesos destructivos (5). Dichas afecciones estan producidas por
acumulacion de bacterias (placa dental), que actuarian sobre un huésped susceptible. Existen
diferentes tipos de Enfermedad Periodontal. Las mas comunes son la Gingivitis y la
Periodontitis, entre las periodontitis, todas tienen una cosa en comun, y es que destruyen las

estructuras de soporte del diente (6).

La Gingivitis es una inflamacién superficial de la encia causada por irritacion bacteriana, y es
comun a todas las edades, desde la edad escolar hasta los adultos. La Periodontitis se trata
de una inflamacién crénica, con destruccion del hueso, y del ligamento que une al diente con
este hueso. Al ser destruidas las fibras del ligamento periodontal, el margen de la encia esta
separado del diente, formandose una bolsa, de la cual a menudo puede surgir un exudado.
Conforme la pérdida de hueso sea mas severa, las bolsas tienden a hacerse mas profundas y
el diente evoluciona hacia su pérdida definitiva. La pérdida de los dientes se acompariia de
frecuentes abscesos. El principal factor causal es el biofiim bacteriano, la cual depende de
interraciones especificas entre el sustrato, el medio acuoso y la bacteria. La formacién de la
biopelicula, se inicia con la adherencia de productos organicos e inorganicos de algunas
bacterias, especialmente cocos Gram positivos, a una matriz de polisacaridos. Sobre esta
capa inicial de microorganismos asociados a la pelicula, estacionaria, hay una cubierta de
aspecto irregular, liquida, que permite el movimiento de fluidos al interior de la masa. A

medida que progresa la formacién de biopelicula se van creando gradientes de difusion para



el oxigeno, asi como la disminucién del potencial de oxido reduccién hacia las capas mas
profundas, lo que determina la naturaleza anaerdbica de los microorganismos que
permanecen ubicados alli.

La biopelicula calcificada es el calculo dental que se deposita sobre las superficies dentales,
bien sean coronales o radiculares y podria llegar a considerarse como la etapa final de la
formacion de la biopelicula. En si no es considerado un factor etiolégico de la enfermedad
periodontal; sin embargo, es de suma importancia ser capaz de detectarlo, ya que las
bacterias que lo cubren permanecen en intimo contacto con la superficie de los tejidos
periodontales induciendo la enfermedad periodontal. El calculo se adhiere a la superficie
dental por medio de la interaccién con la pelicula adquirida y estableciendo una traba
mecanica con las irregularidades de la superficie. A nivel radicular puede incluso estar en
estrecho contacto con el cemento. (7)

El calculo dental se localiza preferentemente en el margen gingival y en los espacios
interdentales. En las personas que tienen un habito de cepillado poco cuidadoso una pelicula
de placa bacteriana puede cubrir la mayoria de la superficie del diente. Si esta situaciéon se
mantiene, no solo aumentan de tamafo estos depdsitos, sino que como consecuencia de los
esfuerzos del organismo por mantener a raya la invasion bacteriana, se produce la
inflamacién de la encia, y en este caso, la enfermedad progresa hacia el interior del surco
gingival afectando al sistema de soporte del diente, al que destruye paulatinamente. Las
restauraciones, coronas desadaptadas pueden potenciar el efecto de este factor local
agresivo; asi mismo, existen factores de tipo sistémico, como pueden ser, susceptibilidad
personal al biofilm, que puede también ser debido a una predisposicion hereditaria, trastornos

hormonales de diversos tipos, como la diabetes mellitus, embarazo, disfuncién tiroidea,



pueden empeorar la condicién gingival, porque son capaces de interferir en la respuesta

inmunitaria del huésped, debilitandola (7).

Obesidad

La obesidad es una enfermedad crénica de origen multifactorial prevenible que se caracteriza
por acumulacion excesiva de grasa o hipertrofia general del tejido adiposo en el cuerpo; es
decir cuando la reserva natural de energia de los humanos y otros mamiferos, almacenada en
forma de grasa corporal se incrementa hasta un punto donde esta asociada con numerosas
complicaciones como ciertas condiciones de salud o enfermedades y un incremento de la
mortalidad. El sobrepeso y la obesidad son el quinto factor principal de riesgo de defuncién en
el mundo. Cada afio fallecen por lo menos 2,8 millones de personas adultas como

consecuencia del sobrepeso o la obesidad. (8)

La OMS (Organizacion Mundial de la Salud) define como obesidad cuando el IMC o indice de
masa corporal (calculo entre la estatura y el peso del individuo) es igual o superior a 30
kg/m2.2 También se considera signo de obesidad un perimetro abdominal aumentado en

hombres mayor o igual a 102 cm y en mujeres mayor o igual a 88 cm. (3)

IMC: El indice de masa corporal es un método simple y ampliamente usado para estimar la
proporcion de grasa corporal. EI IMC fue desarrollado por el estadistico y antropometrista
belga Adolphe Quetelet. Este es calculado dividiendo el peso del sujeto (en kilogramos) por el
cuadrado de su altura (en metros), por lo tanto es expresado en kg / m2 La OMS
(Organizacién Mundial de la Salud) establece una definicion cominmente en uso con los

siguientes valores, acordados en 1997, publicados en 2000 y ajustados en el 2010



IMC= MASA
ESTATURA2

e [IMC menos de 18,5 es por debajo del peso normal.

e |MC de 18,5-24,9 es peso normal

e |IMC de 25,0-29,9 es sobrepeso.

e [MC de 30,0-34,9 es obesidad clase I.

e |[MC de 35,0-39,9 es obesidad clase |I.

e |MC de 40,0 o mayor es obesidad clase lll, severa (o mérbida).

e IMC de 35,0 o mayor en la presencia de al menos una u otra morbilidad significativa es

también clasificada por algunas personas como obesidad mérbida. (9)

165 170 175 180 185 190
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e Figura 1: “Criteria and classification of obesity in Japan and Asia Oceania” tomado de

Kanazawa M, Yoshiike N, 2.002, J Clin Nutr Suppl 8: S 732- S737 (9)



Clasificacion de la obesidad:

-Hiperplasica: Se caracteriza por al aumento del nimero de células adiposas. (Bastos,

Gonzalez, Molinero y Salguero, 2005).

-Hipertréfica: Aumento del volumen de los adipocitos. (Bastos, Gonzalez, Molinero y Salguero,

2005).

-Primaria: En funcién de los aspectos etiolégicos la obesidad primaria representa un
desequilibrio entre la ingestion de alimentos y el gasto energético (Bastos, Gonzalez, Molinero

y Salguero, 2005).

-Secundaria: En funcién de los aspectos etiolégicos la obesidad secundaria se deriva como
consecuencia de determinadas enfermedades que provocan un aumento de la grasa corporal

(Bastos, Gonzalez, Molinero y Salguero, 2005). (10)

El tejido adiposo de los obesos posee un nimero aumentado de células inflamatorias, se
desconoce aun el estimulo que activa el fenédmeno inflamatorio del tejido adiposo, aunque la
evidencia actual permite plantear que sus caracteristicas son muy similares a cualquier otro
proceso inflamatorio agudo que se hace croénico, involucrando modificaciones del endotelio

local que permiten el paso selectivo de neutréfilos, macréfagos y linfocitos (11)

A nivel local, la acumulacién de macréfagos tiene efectos sobre la fisiologia de los adipocitos
y las células pre adiposas, generando una comunicacion intercelular que exacerba el
funcionamiento patolégico de este tejido. Los factores derivados de macréfagos (en particular

el factor de necrosis tumoral alfa, TNFa) modifican el perfil de expresiéon y secrecion de



adipoquinas por parte de las células adiposas, tornandolo en uno que condiciona insulino-

resistencia, aterogénesis e inflamacion. (12)

La obesidad también condiciona un estado inflamatorio a nivel sistémico. Este se manifiesta al
medir los mediadores inflamatorios en circulacion como son las proteinas de fase aguda
interleuquina (IL) 6 y la proteina C reactiva (PCR), ademas del TNFa y otras interleuquinas.
Los niveles plasmaticos de los mediadores inflamatorios estan asociados positivamente con la
magnitud de los depésitos adiposos (indice de masa corporal, porcentaje de grasa corporal,
circunferencia cintura) asi como con las consecuencias metabolicas de la obesidad (insulino-
resistencia, dislipidemia, presion arterial), tanto en poblacion pediatrica como adulta (4). No
hay claridad si este aumento de los productos inflamatorios circulantes es consecuencia de la
modificacion inflamatoria del tejido adiposo y por lo tanto producidos por éste o, en el sentido
opuesto, estan jugando un papel en el aumento del nimero de leucocitos en circulacién (al
estimular la salida desde la médula ésea) o en la activacion de estos leucocitos circulantes,

favoreciendo asi la infiltracion del tejido graso (13).

Obesidad y enfermedad periodontal

El primer reporte sobre la relacion entre la obesidad y la enfermedad periodontal se publicd en
1977, donde mostré que ratas que son obesa-hipertensas presentan una mayor probabilidad
de tener deterioro de los tejidos periodontales que las ratas normales (14). En los seres
humanos, lo anterior fue informado en sujetos obesos japoneses, los cuales fueron mas
propensos a tener enfermedad periodontal que las personas delgadas en 1998 (15). Un alto
indice de masa corporal (IMC) se relacioné con una mayor prevalencia de la enfermedad

periodontal en 241 adultos aparentemente sanos con edad 20-59 afios usando IMC y grasa



corporal para evaluar la obesidad y el indice periodontal comunitario (IPC) para el estado
periodontal. Un analisis multivariado ajustado para la edad, el sexo, la higiene bucal y el
tabaquismo se encuentro una probabilidad de aproximadamente 9 veces de presentar la
enfermedad periodontal en sujetos con un IMC 2 30 en comparacién con sujetos con una IMC
=20. Con respecto a la grasa corporal, se observo que un aumento del 5% de ésta podria

aumentar el riesgo de presentar enfermedad periodontal en un 30 % (16).

Un estudio similar realizado por Al-Zharani et al, (15) donde analizaron los datos tercera
evaluacion Nacional de Salud y de Nutricion NHANES Il (siglas en inglés) y reporté una
asociacion significativa entre la medidas de la grasa corporal y la enfermedad periodontal y
entre adultos jévenes, pero no entre adultos de mediana edad o mayores. Usando la misma
base de datos empleada por Al-Zharani et al, (3)., Wood et al, evalué la relaciéon entre las
distintas medidas de adiposidad y la enfermedad periodontal (17) En lugar de la circunferencia
de la cintura utilizado por Al-Zharani et al., Wood et al. Sefial6 correlaciones entre el indice de
masa corporal, relacién cintura: cadera, y varias medidas periodontal, incluyendo la significa
pérdida de insercion periodontal, media de la profundidad, media del indice de sangrado

gingival, y la media del indice de calculo (17).

Lundin et al sefialé recientemente una correlacion entre el factor de necrosis tumoral-alfa en el
liquido surco gingival y el indice de masa corporal (17). La reciente evidencia sobre el hecho
que el tejido adiposo actia como reservorio de citoquinas inflamatorias, es posible que el
aumento de grasa corporal aumente la probabilidad de una activa respuesta inflamatoria del

huésped en la enfermedad periodontal (18).



El Mecanismo de Conexion de la Obesidad Y la Enfermedad Periodontal

Estudios recientes han indicado que el tejido adiposo, especialmente el tejido adiposo
visceral, es un 6rgano importante que secreta otras sustancias bioactivas conocido como
adipocitoquinas, que incluyen el factor de necrosis tumoral-a (TNF-a), como se muestra en la
figura 1 (19). Estos pueden afectar directamente los tejidos periodontales. El factor de
necrosis tumoral-a media las lesiones inducida por endotoxina en varios 6rganos, incluidos los

tejidos periodontales (20).

Impaired Eating,
glucose tolerance Reproduction | Vascular disease ]

4

Dyslipidemia | Tnp.,  Leptin S;‘\‘Ip:’"“”“
Resistin
Angio Hypertension

FFA
LPL tensinogen
Adipsin
Factor B, C3
i Avioen —»| Sex function
l Estrogen

| Immuno disorder |

Figura. 2. Adipocitoquinas. Sustancia bioactivas secretadas por el tejido adiposo. Tomado de

Saito and Shimazaki,2007. Periodontology 2000, Vol. 43, 254—266.



Como el TNF-a es secretada por el tejido adiposo, puede aumentar la degradacion
periodontal. Un reciente estudio en adultos jévenes mostré que el TNF-a en el fluido gingival
crevicular se correlaciona con el indice de masa corporal (IMC) en sujetos con un IMC = 40
(21). El nivel de TNF-a en el liquido crevicular gingival se asoci6 positivamente con el IMC en
sujetos sin enfermedad periodontal, lo que sugiere que el TNF-a en el fluido gingival crevicular
que se deriva de tejido adiposo en sujetos obesos, concuerda con el hecho que la obesidad
es un tipo de bajo grado de una enfermedad inflamatoria sistémica. Esto sugiere que el TNF-a
partir de tejido adiposo en adultos jovenes puede causar el deterioro de sus tejidos
periodontales en una fase posterior de la vida, aunque no presente la enfermedad periodontal
cuando son jovenes. El activador-inhibidor de plasminégeno 1 (PAI-1), que es expresado
fuertemente en la grasa visceral (22), puede inducir la aglutinacién de la sangre y aumenta el
riesgo de enfermedad vascular isquémica. Por lo que, PAI-1 también puede disminuir el flujo
sanguineo en el periodonto de los sujetos obesos promoviendo el desarrollo de la enfermedad
periodontal. En efecto, el sistema de activacion del plasminégeno puede jugar un papel
importante en la inflamacion gingival (23). La Iéptina es la sustancia secretada mejor conocida
en el tejido adiposo. La léptina estimula el sistema inmunolégico, debido a que mejora la
produccién de citocinas y la fagocitosis por los macréfagos. Una fuerte relacién negativa entre
los niveles plasmaticos de Iéptina y la interleucina-6 se ha reportado en la sepsis (24).
Recientemente, la léptina fue encontrada que actia en la formacién de hueso. Se ha
reportado que la |éptina estd presente tanto en el tejido gingival sano e inflamado

marginalmente y disminuye en concentracién en medida que aumenta la profundidad del



sondaje (24). De este modo, la Iéptina puede desempefiar un papel importante en el

desarrollo de la periodontitis.



1.5 OBJETIVO GENERAL

Establecer las condiciones periodontales que estén asociadas entre obesidad y enfermedad

periodontal a partir de revision sistematica.

1.6 OBJETIVOS ESPECIFICOS

e Establecer la asociacién entre la enfermedad periodontal y pacientes con obesidad

e Establecer el efecto de los marcadores pro-inflamatorios de enfermedad periodontal en
pacientes con obesidad

e Establecer el efecto de los marcadores pro-inflamatorios de pacientes obesos en

enfermedad periodontal.



2. ASPECTO METODOLOGICO

2.1 TIPO DE ESTUDIO.

Revision sistematica de literatura.

2.2 Objeto del estudio: asociacion entre pacientes obesos y enfermedad periodontal

2.3 Material objeto de estudio: Articulos Cientificos

2.4 CRITERIOS DE SELECCION

2.4.1 CRITERIOS DE INCLUSION
e Ensayos clinicos controlados prospectivos y retrospectivos, ensayos clinicos
aleatorizados.
e Idiomas: inglés, espariol, portugués y francés.
e Articulos publicados desde enero del 2007 hasta junio del 2012.

e Edad: Pacientes obesos de 30 — 50 afios cumplidos

2.4.2CRITERIOS DE EXCLUSION
e Reportes de caso, series de casos, estudios descriptivos, articulos de revision,
articulos de opinién y abstracts.

e Estudios de laboratorio.



2.4 Criterios de seleccion: Articulos publicados desde enero 2007- junio2012

2.4.1 Tipo de participantes: Pacientes obesos entre 30 y 50 afios

2.4.2 Tipos de medida de resultados: se centraron en determinar si las
personas con obesidad y sobrepeso tenian o no, enfermedades periodontales
y segun los resultados hallados se determinaban por ende las conclusiones y
comentarios relevantes y pertinentes a las respuestas expresadas en los

estudios y la discusién de cada uno de los articulos.

2.4.3 TIPO DE ESTUDIOS: Ensayos clinicos controlados aleatorizados o revisiones

sistematicas, estudios de Cohortes, estudios transversales.



2.5 Descriptores de busqueda: Palabras claves como:

PERIODONTAL DISEASE

ENFERMEDAD PERIODONTAL

OBESITY

METABOLIC SINDROME
GINGIVITIS

BODY MASS INDEX
PERIODONTITIS

RISK FACTOR

OBESIDAD

SYNDROME METABOLICO
GINGIVITIS

INDICE DE MASA CORPORAL
PERIODONTITIS

FACTORES DE RIESGO

2.6 Estrategia de busqueda:

BASES DE DATOS
- Ebsco

- Pubmed

-Scielo

-science direct



RESULTADOS

El nimero total de referencias obtenidas mediante la utilizacién de la estrategia de busqueda
electronica por palabras claves en las bases de datos consultadas fue de 277 reportes
cientificos. No fueron realizadas busquedas manuales o de literatura gris; la elegibilidad de los
articulos fue determinada posterior a la evaluacién del titulo y la lectura de los resimenes; el
proceso anterior permitié obtener un total de 189 referencias (eliminacion de 88 por titulo y 48
por resumen) aptas para la lectura completa y posterior evaluacion por calidad de la
evidencia. Posteriormente se eliminaron por duplicados 15 referencias, de tal manera que la

aplicacion de lectura critica fue realizada para 15 de las referencias;

Los articulos fueron evaluados de forma conjunta por los investigadores y los desacuerdos
presentados fueron resueltos por consenso. Los resultados del proceso de seleccién
permitieron obtener informacion relevante de articulos relacionados especificamente en la
relacion Obesidad y condicion periodontal, abordajes inversos o con la inclusién de la
obesidad como componente del sindrome metabdlico fueron incluidos a pesar de la posible

presencia de confusion.
De los 15 articulos evaluados se rechazaron:

Dos revisiones sistematicas, correspondientes a los afios 2010 y 2011 a dado que sobrepasan

el nivel de inferencia del presente articulo (23, 24).

Siete referencias por no contener elementos relevantes para la presente investigacién o la alta

probabilidad de sesgos.



Finalmente se evalu6 la calidad de la evidencia de seis reportes de estudios observacionales
descriptivos que se listan en la tabla 3. Se presentan en orden cronolégico y se clasifican por
nivel de calidad segun criterios basados en la metodologia SIGN (Scottish Intercollegiate

Guidelines Network)(21). (Ver Figura 1)

El énfasis analitico de los estudios transversales permiten el calculo de medidas de asociacion
y de modelamiento de regresion logistica que semeja el disefio de casos y controles, es asi
como D'Aiuto et. al. (25), desarrollan un estudio en 2008 cuya evaluacion critica identifica la
presencia de rigurosidad metodolégica reflejada en el tamafo de muestra, la aleatorizacion,
los calculos insesgados de los estimadores a razén del uso de andlisis por muestras
complejas y a que tienen en cuenta el efecto del disefio, y que representan fortalezas del
estudio(25). La evaluacién de los OR crudos y ajustados por variables confusoras biolégicas,
conductuales y sociodemograficas, complementan y eliminan el ruido de las estimaciones del
OR para sindrome metabdlico en cada uno de los grupos de severidad de enfermedad

periodontal.

La fortaleza del estudio radica en la posibilidad de extrapolaciéon a razén del tamarfio de
muestra y disefio de muestreo que supone la realizacién de una Encuesta Nacional de Salud
y Nutricion. La carencia de temporalidad del disefio no permite que los resultados tengan un
alcance predictor sino que evidencian Unicamente la correlacion de las variables explicativas y

resultado (25).

Ylostalo et al., en 2008 (26) realizan un estudio en donde la valoracién de la presencia de
enfermedad periodontal se limité a la identificacion de bolsas de profundidades de 4mm o mas

y de 6Bmm o mas, sin embargo esta informacién no representa un diagnostico de enfermedad



y dada la naturaleza del estudio no se logra establecer si es 0 no secuela de enfermedad

periodontal.

El analisis estadistico es adecuado a razon del célculo del riesgo relativo o razén de
prevalencia resultado de la modelacion por regresion de Poisson multivariada, que para
estudios transversales en donde el evento es de alta prevalencia tiene mayor eficiencia que la
regresion logistica. Ademas, los resultados de las frecuencias representadas en los
porcentajes y sus respectivos intervalos de confianza tienen en cuenta la ponderacién y el

efecto del disefio.
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Tabla 2. Caracteristicas de los estudios excluidos.

Articulo Motivo de eliminacién

Association between Human Body Composition and Periodontal ~ Estudio Transversal
Disease Baja calidad por alto riesgo de sesgos.
No se establecen medidas de asociacion.

Association between Chronic Periodontal Disease and Obesity -  Revision sistematica y meta-analisis.
A Systematic Review and Meta-Analysis Alta Calidad.
Sobrepasa el nivel de inferencia del presente estudio.

Estudio transversal.
Alta Calidad.

Se incluyen adultos mayores entre los 60 y 70 afios de
edad que no se encuentra en el rango de interés del
presente reporte

Obesity and periodontitis in 60-70-year-old men.

Relationship between body mass index and periodontitis in Estudio Transversal.
young Japanese Baja Calidad por alto riesgo de sesgos.
Muestra no probabilistica.




Tabla 3. Caracteristicas Generales de los estudios incluidos.

Articulo Autores/Referencia Objetivo NE/GR

Confirmar la asociacién entre el
sindrome metabdlico y la enfermedad

Association between Metabolic Andriankaja OM, Sreenivasa S, 7 2 =
Syndrome and periodontal Dunford R, DeNardin E. Aust Dent periodontal, & identificar qué ’ 3/D
disease J. 2010:55(3):252 componentes del sindrome metabdlico

podria desempefiar un papel en esta
asociacion

& . Saxlin T, Ylostalo P, Suominen- S i .
Association between periodontal Taipale L, Mannisto S, Knuuttila Investigar el papel de la infeccién

infection and obesity - results of : : periodontal en la obesidad en la 3/D
M. J Clin Periodontol. :
the 2000 survey 2011:38(3):236. poblacién adulta.

Examinar la asociacién entre el peso
Association between body weight Reunanen A, Knuuttila M. J Clin corporal a la infeccién periodontal en 3D

Ylostalo P, Suominen-Taipale L,

una poblacién finlandesa de edad 30-

and periodontal infection. Periodontol. 2008;35(4):297. 9 ool

NE: Nivel de Evidencia.
GR: Grado de Recomendacién
Niveles de Evidencia y grados de recomendacién segun la Scottich Intercollegate Guide Network (SIGN)



Tabla 4. Caracteristicas y resultados de los estudios incluidos.

CONDICION COVARIABLES CONCLUSIONES DE RESULTADOS CALIDAD
PERIODONTAL INCLUIDAS/AJUSTE LA PUBLICACION

Morita T. et Adultos empleados. n: Sindrome Estado de Salud Edad, sexo, habito de Los datos sugieren Componente del sindrome
al. (2009). 2478 (2028 hombres y Metabélico Periodontal. fumar. una estrecha relacion | metabdlico
450 mujeres) Obesidad Seglin OMS entre la enfermedad IMC 225 (OR = 1.6 IC95%:
abdominal indice periodontal periodontal y el i




hipertrigliceridemia,
baja HDL,

hipertension (130
mmHg o mayor
Sistoélica; 85mmHg
o mayor diastélica)
e
insulinoresistencia

Comunitario.

Categorias.
Enfermedad
periodontal: Al
menos un
sextante con
codigo de 3 o
mayor

sindrome metabdlico
en trabajadores entre
los

20 a 50 afos.

Teniendo en cuenta
que la prevalencia del
sindrome metabdlico
esta aumentando, es
importante para los
trabajadores,
incluyendo a los
adultos jévenes, que
se someten a
examenes clinicos
generales y orales
para mantener salud
oral.

Presion sanguinea 2130 o
285 (1.2y 1.0-1.5).
Colesterol HDL <40 (OR =
1.6 1C95%:

1.0 -2.6).

Glucosa en sangre 2110
(OR =1.91C95%: 1.4 -2.7).
HbA1c 25.5 (OR = 2.0
1C95%: 1.5 -2.6)




Al-Zahrani
MS. et al.
(2003)

2

NHANES I |

n: 13665. 18 ainos o
mayores

IMC,
Circunferencia
abdominal,
perimetro de la
cintura

Enfennedd O

periodontal
definida por la
presencia de
uno o mas sitios
con perdida de
insercion
clinuca 23mm y
profundidad al
sondaje de
24mm.

Edad, genero y raza_

£ ICIC

En poblacién joven,
la obesidad general
y abdominal esta
asociada con el
incremento de la
enfermedad
periodontal,
mientras el bajo
peso se asocia con
la disminucién de la
prevalencia. La
obesidad puede ser
un factor de riesgo
para enfermedad
periodontal
especialmente en
los jévenes.

La asociacién entre
la obesidad y la
enfermedad
periodontal no
implica causalidad.
Los estudios futuros
deben abordar la
cuestion de la
causalidad
subyacente para
determinar si la
obesidad es un
verdadero factor de
riesgo para la
enfermedad
periodontal,
especialmente entre
la poblacién mas
joven. Si esto
resulta ser el caso,

la prevencion y

WC (Kgimd,

Bajo peso <18.5

Normal 18.5 -24.9 (OR =
0.79 1C95%: 0.420 -1.48)
Sobrepeso 25 -29.9 (OR =
1.06 1C95%: 0.912 -1.235)
Obesidad >30 (OR =1.37
1C95%: 1.141 -1.644)

Circunferencia de la cintura
Alta (OR =1.33 1C95%:
1.113 -1.601)




tratamiento de la
obesidad puede ser
un método
complementario
para mejorar la
salud periodontal

era




Andriankaja

OM. et al.
(2010).
(Estados
Unidos)
(30)

NHANES Il

T

N: 7431. 20 afios o
mas.

Sindrome
Metabdlico
Obesidad
abdominal,
hipertrigliceridemia,
baja HDL,
hipertensién o
medicado por
hipertension e
insulinoresistencia

Enfermedad

periodontal por
medicion de
profundidad de
bolsa.
Promedio de
profundidad de
bolsa mayor o
igual a 2.5 mm

Edad, raza/etnia, afios
de educacién
completados, historia
familiar de enfermedad
cardiaca coronaria.

Asociacion entre

sindrome metabélico
y enfermedad
periodontal
significativa para
mujeres. Obesidad
Abdominal contribuye
aparentemente a
enfermedad
periodontal para
ambos sexos

Genero

Obesidad Abdominal
Masculino

(OR = 1.6 1C95%: 1.1 -2.6)

Femenino

(OR =4.31C95%: 2.4 -7.7)

Media




DISCUSION

El énfasis analitico de los estudios transversales permiten el calculo de medidas
de asociacion y de modelamiento de regresién logistica que semeja el disefio de
casos y controles, es asi como D'Aiuto F et al., desarrollan un estudio en 2008 en
donde con exigencias metodolégicas reflejadas en el tamafio de muestra, la
aleatorizacion, los calculos insesgados de los estimadores a razén del uso de
analisis por muestras complejas y a que tienen en cuenta el efecto del disefio,
representa fortalezas del estudio(24). La evaluacién de los OR crudos y los
ajustados por variables confusoras biolégicas, conductuales y sociodemogréficas,
complementan y eliminan el ruido de las estimaciones del OR para sindrome
metabodlico en cada uno de los grupos de severidad de enfermedad periodontal. La
fortaleza del estudio radica en la posibilidad de extrapolaciéon a razon del tamafio
de muestra y disefio de muestreo que supone la realizacion de una Encuesta
Nacional de Salud y Nutricién. La carencia de temporalidad no permite que los
resultados tengan un alcance predictor sino que evidencian Unicamente la

correlacion de las variables explicativas y resultado.

Linden et al.,, en 2007 (25) realiza un estudio basado en cohorte de base
poblacional, en la linea de base no se reporta examen periodontal, por tanto este
estudio a pesar de basarse en los datos de una cohorte, no llega a catalogarse
como estudio de casos y controles anidado a la misma. Lo anterior como
consecuencia de la carencia de datos de variable resultado (enfermedad
periodontal) al inicio de la cohorte. Adicionalmente no se seleccionan controles ni

existe una definicion clara de los mismos. Las mediciones se realizan en un solo



momento, y se construye la variable de cambio en IMC con base en la pregunta de
cuanto pesaba cada individuo a los 21 afios, lo que resulta en una alta
probabilidad de sesgo de informaciéon por ser dependiente de la memoria del

individuo.

La medicion de la enfermedad periodontal se limita a la descripcién de la pérdida
de insercion, y fue realizada por auxiliares de higiene oral, que pese a mencionar
un proceso de estandarizacién, no se reporta el nivel de acuerdo para la
evaluacion periodontal (25). El analisis multivariado y la presentacién de OR
ajustado permite identificar el efecto independiente de IMC o de cambio en IMC
desde los 21 afios (25), sin embargo no se reporta el diagnostico de cada modelo
de regresion. Existe representatividad del grupo poblacional, pese a ello, las
mediciones del poder predictivo del cambio en IMC para enfermedad periodontal

esta sujeto a sesgo.

El disefio de estudio predominante en la evaluacion de la relacién entre obesidad y
enfermedad periodontal es el observacional descriptivo, transversal que por sus
caracteristicas no logra identificar la relacién temporal entre las variables por tanto
solo permiten la generacién de hipotesis un nivel correlacionar y no predictivo de

las medidas de asociacion.

Pese a lo anterior, la posible relacion se intenta explicar a razén de la naturaleza
del tejido adiposo. El tejido adiposo, especialmente el visceral, es un érgano activo
que secreta diversas sustancias bioactivas, conocidas como adipocitocinas que

contribuyen notablemente al estado de inflamacién de los individuos obesos, entre



ellos el Factor de Necrosis Tumoral a (TNF ), la interleuquina 6 y el factor de
crecimiento endotelial vascular que pueden afectar directamente el soporte

periodontal (5, 11).

De la misma manera, una dieta poco equilibrada aumenta el riesgo de sobrepeso
u obesidad. Se ha encontrado que la léptina, un regulador de la ingesta de
alimentos y de todo el metabolismo energético el cuerpo, acttia como un regulador
negativo de la LPS-inducida por la expresiéon de citoquinas inflamatorias de los

macroéfagos a través de la inhibicion de NF-kB (16, 26).



CONCLUSIONES

Los estudios disponibles sugieren la influencia del sobrepeso/obesidad en la
presencia y niveles de enfermedad periodontal. La literatura actual frente a la
posible relacién causal entre las dos variables aun carece de evidencia suficiente
para clarificarla dado que la mayoria de los estudios disponibles son estudios
descriptivos y no alcanzan ese nivel de inferencia. Es necesario realizar estudios
longitudinales de base poblacional para establecer medidas de asociacién que
contribuyan a la respuesta de la hipétesis de causalidad entre la condicién de

obesidad y el desarrollo de enfermedad periodontal.
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