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INTRODUCCION

La obesidad es una enfermedad cronica, multifactorial, que involucra a todas
clases sociales y diversas edades. Se caracteriza por un incremento de tejido
adiposo en el cuerpo, originada tradicionalmente por un aumento en la ingesta

caldrica y un gasto minimo de la misma.

Actualmente la obesidad es una enfermedad de salud publica a nivel mundial,
debido a la aceleracion en cuanto a su prevalencia. La Asociacion
Internacional de Estudios de la Obesidad estima que actualmente mil millones

de adultos tienen sobrepeso y otros 475 millones son obesos.

De acuerdo a la Organizacion para la Cooperacion y el Desarrollo Econémico
(OCDE), México ocupa el segundo lugar en obesidad en la poblacion adulta,
representada por el 30% de la misma; y el primer lugar en obesidad infantil,

con 28% en ninos mientras que un veintinueve porciento en ninas.

Actualmente se ha demostrado que existe una relacion tangible entre el grado
de obesidad, desarrollo y maduracion esquelética. Debido a lo anterior y a la
alta posibilidad de atencion de dichas personas en los consultorios y clinicas
odontologicas, es de gran importancia para el profesional de la salud, conocer
el impacto de esta patologia en la rama de la ortodoncia con afan de mejorar

la atencidon de estos pacientes.



OBJETIVO

Describir las alteraciones que representa la obesidad y concretamente sus

repercusiones de esta patologia en el area de la ortodoncia, en especial en el

sistema 0seo y respiratorio.
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CAPITULO 1 OBESIDAD

Defincion

La Organizacion Mundial de la Salud (OMS) define a la obesidad y sobrepeso
como una acumulacién anormal o0 excesiva de grasa que puede ser perjudicial
para la salud, de origen multifactorial, cronico y sistémico.! Existen causas mas
distales, como las menciona el Dr Rivera en el 2013, las cuales son mas
complejas y multifactoriales, operan a lo largo del curso de la vida y en distintos

niveles del sistema social y global. 2

Métodos de diagnostico

Una de las principales medidas para determinar el estado de masa grasa es
el indice de Masa Corporal (IMC). El IMC se define como peso dividido por la

talla al cuadrado (kg/m?)." Representada asi, por la siguiente férmula.

Peso (Kg)
Estatura(m)?

IMC =

Se suele considerar que éste concuerda mejor con la grasa corporal. En la

tabla 1 se muestra la relacion del IMC y su clasificacion. @

Tabla 1. Clasificacion de IMC

IMC Clasificacion
<18.5 Bajo peso
18.5-24.9 Peso normal
25-29.9 Sobrepeso

Continuacion...
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Obesidad grado |
Obesidad grado I
Obesidad grado I

Obesidad extrema

En los nifos debemos tomar en cuenta la edad para definir sobrepeso u

obesidad.

Los Centros para el Control de Enfermedades y Desastres (CDC por sus siglas
en inglés), indican que después de calcularse el IMC en nifios y adolescentes
se debe registrar en las tablas de crecimiento, que la OMS y CDC proveen
(figuras 2 a 5)', de acuerdo a la edad y sexo para obtener la categoria del

percentil.

Los percentiles indican la posicion relativa del IMC del nifio entre nifios del
mismo sexo y edad. Son indicadores que se utilizan con mas frecuencia para

evaluar el tamafo y patrones de crecimiento de los nifios.

Las categorias del nivel de peso del IMC por edad y sus percentiles
correspondientes se muestran en la tabla 2 y su forma de interpretar las

graficas en la figura 1. 4

Tabla 2. Relacion del percentil y categoria de nivel de peso de

acuerdo a las tablas de CDC

Categoria de nivel de peso Rango del percentil
Bajo peso Menos del percentil 5
Peso saludable Percentil 5 hasta por debajo del

Continuacion...
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percentil 85
Sobrepeso Percentil 85 hasta por debajo del
percentil 95
Obeso Igual o mayor al percentil 95
BMI 3 FBMI
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Figura 1 Ejemplo de distintos percentiles en un varén de 10 afios. Formas de
interpretar las tablas de CDC y OMS.



IMC (kg/m?)

Nacimiento

Figura 2 IMC para nifias de 0 a 2 afios.
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Meses

Nacimiento 1 aho

Edad (en meses y afios cumplidos)

Figura 3 IMC para nifios de 0 a 2 afios.
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2 a 20 afios: Nifas Nombre
Percentiles del Indice de Masa Corporal por edad # de Archivo
Focha | Edad | Peso | Estatum | IMC* Camemanios
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Figura 4 Percentiles de IMC para ninas de 2 a 20 afios
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Figura 5 Percentiles de IMC para nifios de 2 a 20 afios
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Aunque el IMC correlaciona bien la adiposidad, es necesario contar con una
medida de distribucion de grasa corporal. La circunferencia de cintura ha sido
propuesta como el mejor indice antropométrico en relacion al riesgo de
enfermedad cardiovascular y enfermedades metabdlicas.> En la tabla 3 se

muestra la clasificacion de la OMS para las medidas de este:

Tabla 3. Medidas de circunferencia de cintura y su riesgo de

complicaciones metabdlicas. ©

Riesgo de Incrementado Sustancialmente
complicaciones incrementado
metabdlicas
Hombres >94cm >102cm
Mujeres >80cm >88cm

Existen otros métodos para medir la grasa corporal. Estos se pueden clasificar
en dos grupos. Los primeros que son métodos directos y comprenden:

e Densitometria

e Estimaciones del agua corporal total

e Medicion del potasio corporal total

e Estimacion directa de la masa de adipocitos mediante captacion de

gases inertes liposolubles.

El segundo grupo, considerados como indirectos, comprenden:
e Mediciones del pliegue cutaneo
e Circunferencia de la muneca

e Diametro de la cresta iliaca.®

13
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Tipos de obesidad

De acuerdo a la distribucion de la grasa, se reconocen tres fenotipos. Figura 6

1. Obesidad generalizada: donde la grasa no se distribuye en ninguna
zona corporal en especial.

2. Obesidad androide, tipo manzana o central: aquella con distribucion de
grasa preferentemente en la mitad proximal del tronco, se relaciona con
mayor frecuencia a complicaciones cardiovasculares y metabdlicas.

3. Obesidad ginoide, tipo pera o periférica: la grasa predomina en la region
pelviana. Se relaciona con mayor frecuencia con patologia vascular

periférica y litiasis biliar. Es mas frecuente en mujeres. *

Obesidad Androide Obesidad Ginoide

y

Figura 6 Tipos de obesidad de acuerdo a su distribucion topogréfica. 8
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El depdsito de grasa a nivel central aumenta en forma considerable el riesgo
de enfermedad coronaria. Un aumento de peso moderado acompanado de
una cintura prominente incrementa el riesgo de enfermedad coronaria. El
riesgo es menor si el aumento de peso es mayor pero no se acompana de una

cintura prominente.

Causas

Rivera y Gonzalez de Cossio 2, clasifican las causas de la obesidad (figura7)

en:

e (Causas basicas (macrosistema)
e (Causas subyacentes (mesiosistema)

e (Causas inmediatas (microsistemas)

Las causas basicas estan relacionadas con la transicion nutricional que han
experimentado los paises de la region y son consecuencias sobre todo de la
urbanizacién, globalizacion, desarrollo de telecomunicaciones, y cambios
tecnoldgicos en la produccion y procesamiento de alimentos, en el transporte,

el trabajo y las actividades recreativas.

Sobre las causas subyacentes, han ocasionado la pérdida paulatina de la
cultura alimentaria tradicional. Este cambio incluye el tipo de bebidas,
alimentos y platillos que se consumen, aumento de tamafio de porciones,
frecuencia con que se consumen alimentos y el contexto social en que se

consumen.

Las causas inmediatas son las que generan el balance positivo de energia que

conduce a su deposito en el cuerpo en forma de grasa. Este fenbmeno se debe

15
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al consumo de una dieta abundante en energia, en combinacion con una

actividad fisica inferior a la requerida para el consumo de la energia ingerida.

Macrosistema
Mesosistema

Microsistema

Cultura Ninos , Condiciones
en edad
escolar

T
W

sociales

Escuela Vecindario

Medios de

comunicacion

Sistema
economico

Figura 7 Clasificacion de las causas de la Obesidad de acuerdo a Rivera y Cossio. 2

La transicion nutricional que experimenta nuestro pais tiene una caracteristica,
la occidentalizacion.® Esta se caracteriza por uno o mas de los siguientes
factores:

¢ Ingestion excesiva de bebidas con aporte calérico

e Alimentos y platillos con alto contenido energético, azlcares,

carbohidratos refinados y grasas, con bajo contenido en fibra y agua
e Grandes porciones
e Alta frecuencia en el consumo de alimentos durante el dia

e Disminucion importante en la actividad fisica de la poblacién.2?

16



El balance energético se ve influido por factores genéticos que influyen sobre
los requerimentos de energia. Se han identificado genes que predisponen a
padecer obesidad asi como ingredientes de alimentos y otros factores que

interactdan con los genes influyendo en su expresion. 2

De acuerdo a la evidencia cientifica, existen factores que actuan como

protectores o riesgo de aumento de peso, clasificandolos de la siguiente forma:

Factores protectores: actividad fisica regular, alimentos con baja densidad
energética (altos en fibra como granos enteros y vegetales con bajos
contenidos de almidbn) consumo de alimentos de grano entero, consumo

elevado en fibra, lactancia materna.

Factores de riesgo: inactividad fisica y sedentarismo, consumo de dietas
elevadas en alimentos con alta densidad energética, refrescos y bebidas

azucaradas, porciones grandes de alimentos. 2

Actividad fisica:

Existen varios estudios sobre la relacidbn que guarda la actividad fisica y la
acumulacion de grasa, sin embargo, es dificil establecer la actividad fisica
minima para prevenir estas enfermedades. La recomendacioén de 30 minutos
al dia durante toda la semana se ha propuesto para reducir el riesgo
cardiovascular y la mortalidad. En el tratamiento de la obesidad, el ejercicio
combinado con una dieta resulta en una mayor pérdida de peso, que sélo la

dieta.10.11

El sedentarismo, caracterizado por la inactividad fisica o bajos niveles de ésta,

en frecuencia, intensidad y duracién, son factores de obesidad. Actividades

17



como pasar mas tiempo viendo television, videojuegos, computadoras vy
aparatos electrénicos, predisponen a desarrollar obesidad. Datos como lo
demuestran Marshall S.J. et al?, donde la correlacion entre ver television y

adiposidad fue 0.066% en nifios y adolescentes.

Dieta y alimentacion

De acuerdo a estudios analizados por la Fundaciéon Mundial de Investigacion
sobre el Cancer (WCRF, por sus siglas en inglés) han mostrado un menor
riesgo de ganar peso en sujetos que consumen mayor fibra, en comparacion

con aquellos que no la consumen. '3

Igualmente, la WCRF, indica que la relacion de los individuos que consumen
cereales de grano entero tienen un menor riesgo de desarrollar obesidad en
comparacion con aquellos que no la consumen. Existen distintas definiciones
de cereales de grano entero, se considera que éstos son aquellos que incluyen
el endospermo, germen y el salvado de grano, es decir son aquellos que

contienen 25% o mas de granos enteros.'* Figura 8

Se considera que su accion es que son de baja densidad energética y alto en
fibra.'3 Ejemplos comunes de estos alimentos son:

e Trigo

e Avena

e Cebada

e Centeno

e Maiz

e Amaranto

e Arroz.

18



ElSalvado

Capa exterior El Endosperma

protectora. Contiene almidén, proteina y
Alto en fibray algunas vitaminas y minerales,
vitamina B.

El Gérmen

La semilla para una planta
nueva. Contiene vitaminas B,
algunas proteinas, minerales
y aceites saludables.

Figura 8 Capas que componen los cereales de grano entero. 15

El indice Glicémico (IG) debe considerarse actualmente como un factor de
riesgo para la obesidad. EL |G es la respuesta glucémica de consumir 50g de
el alimento, comparado con la respuesta glucémica de consumir 50g de
glucosa o pan blanco. Los alimentos con un alto contenido en carbohidratos

refinados parecen constituir un factor de riesgo para la obesidad.

Los mecanismos parecen operar mediante sus efectos positivos en la
secrecion postprandrial de insulina y la disminucion de oxidacion de grasas, lo
que disminuye la saciedad. Una alta frecuencia en el consumo de alimentos
con IG alto, es un factor de riesgo para la obesidad.'® Los alimentos con un IG

menor de 55 podrian mejorar el control de peso, al promover saciedad.

Algunos alimentos con |G menor a 55 son: arroz integral (80g o 240g), una

pieza de sushi (40 o 20g), chocolate negro (pieza de 8 o 30g), crema de

19



cacahuate (cucharada sopera 2g), un pufiado de fruta seca (20g) como:
almendra, avellana, cacahuate, nuez, arandano, casi todas las frutas excepto

melén, lentejas y verduras. 17

El aumento en el consumo de refrescos y bebidas azucaradas es un factor de
riesgo en la ganancia de peso. Actualmente existen varios estudios que ponen
en evidencia que el consumo de refrescos aumenta hasta 37% el desarrollo
de obesidad para el caso de los adultos.'®'® En el caso de los nifios el
consumo elevado de estas bebidas predice ganancias de peso en la edad

adulta. 20.21

Durante los ultimos afos, el tamafo de la porcion ha aumentado en muchos
paises, siendo la mercadotecnia, los productos que se sirven en los
establecimientos y productos industrializados, los que han originado una
distorsion de las porciones. 2223 Ademas el factor monetario (mas comida a

menor costo) también ha promovido el consumo de porciones mayores.?*

Genética

A partir de que en 1995 se conoci6 el papel de la leptina en la regulacion del
apetito y la actividad metabdlica, se ha descrito el efecto de la génetica en el
desarrollo de la enfermedad. Los genes ligados en los receptores de esta
proteina constituyen un tipo de obesidad, considerada obesidad
monogenética. 7 La leptina se secreta principalmente en el tejido adiposo, y
constituye la sefal reguladora de saciedad, su secrecion depende del
porcentaje de grasa corporal, del sexo, la edad y de varios factores

hormonales.

20



Esta misma proteina regula al metabolismo del hueso a través de un efecto
osteotrofico, incrementando la diferenciacion de osteoblastos e inhibiendo la

proliferacion de osteoclastos.?®

Estad claro que no soOlo el hecho de presentar obesidad es importante en
determinados riesgos para la salud, sino que también el grado de destruccion
anatomica que ésta puede ocasionar. En la obesidad central o distribucion tipo
androide, la cual es mas comun en los hombres, la grasa se distribuye
predominantemente en la mitad superior del cuerpo y puede asociarse con
incremento de los depositos intraabdominales o grasa visceral. En la obesidad
periférica o tipo ginoide, la grasa se distribuye tipicamente alrededor de las

caderas, muslos o gluteos.

El tejido adiposo central es mas activo metabdlicamente que la grasa
distribuida periféricamente y se asocia con complicaciones metabdlicas como
las dislipidemias, intolerancia a la glucosa, diabetes mellitus y una alta
incidencia de mortalidad por enfermedad isquémica miocardica. Los pacientes
con obesidad moérbida con una alta proporcidén de grasa visceral tienen mayor
riesgo de enfermedad cardiovascular, disfunciéon del ventriculo izquierdo y
apoplejia (Suspension mas o menos completa, y por lo general subita, de
algunas funciones cerebrales, debida a hemorragia, obstruccidon o compresion

de una arteria del cerebro). 26

La obesidad desencadena una serie de enfermedades cronicas no
transmisibles (tabla 4), como son: hipertension arterial, dislipidemias (serie de
diversas condiciones patolégicas cuyo unico elemento comun es una
alteracion del metabolismo de los lipidos, con su consecuente alteracion de

las concentraciones de lipidos y lipoproteinas en la sangre) y diabetes. °
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Todas ellas con la insulinorresistencia, como mecanismo fisiopatolégico en

comun.® Se ha considerado que esta enfermedad es factor de riesgo para

presentar sindrome de apnea/hipoapnea obstructiva del suefio.? La obesidad

multiplica hasta 10 veces la probabilidad de su desarrollo.?”

o O O O O 0O O O O

O O O O

Tabla 4. Comorbilidad y complicaciones de la obesidad

Cardiovascular

Enfermedad cardiovascular
ateroescleroética.

Dislipidemia

Hipertension

Insuficiencia cardiaca congestiva
Insuficiencia venosa

Pulmonar

Apnea del suefio

Sindrome de hipoventilacion
Asma

Hipertension pulmonar
Disnea

Psicoldgico

Depresion

Baja autoestima

Inadecuada calidad de vida
Trastornos de la alimentaciéon

O

Neurolégico

Enfermedad vascular cerebral
Hipertension intracraneal
idiopatica

Demencia

Trastornos musculo esqueléticos

O

0O O O O

0O O O O

Osteoartrosis
Limitacion de la movilidad
Lumbalgia

Genitourinario

Sindrome de ovario poliquistico
Alteraciones de la menstruacion
Esterilidad

Incontinencia urinaria de
esfuerzo

Enfermedad renal terminal
Hipogonadismo / Impotencia
Glomerulopatia

Cancer

Continuacion...
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Gastrointestinal Metabolico
o Colelitiasis o Diabetes tipo 2
o Enfermedad por reflujo o Intolerancia a la glucosa
gastroesofagico o Hiperuricemia / gota
o Enfermedad por higado graso no o Resistencia a la insulina
alcohélico o Sindrome metabdblico
o Hernias o Deficiencia de vitamina D
Dermatolégico Cancer
o Acantosis nigricans o Mama
o Estrias de distension o Colbn
o Hirsutismo o Préstata
o Estasis venosa o Uterino
o Celulitis
o Intertrigo

Situacion de México

México ha cambiado de una situacion en que la desnutricibn y las
enfermedades infecciosas eran los mayores problemas de salud publica, a una
dominada por la obesidad, diabetes, enfermedades cardiovasculares y otras
enfermedades cronicas no transmisibles relacionadas con la nutricion.? En el
2004 el sobrepeso, obesidad y la glucosa elevada provocaron 25.3% del total

de las muertes del pais.

La obesidad en México se ha incrementado en las Gltimas cuatro décadas, de
acuerdo a las encuestas de salud, de 1988, 1999, 2000, 2006, 2012 y 2016
que la Secretaria de Salud y el Instituto Nacional de Salud Publica, han llevado
a cabo en nuestro pais. Se muestra una creciente tendencia tanto en adultos,

como en nifos. 2 Figuras 9 a 12
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Figura 9 Prevalencia nacional de sobrepeso y obesidad en poblacion de 5 a 11 afos
de edad, de la ENSANUT 2012 y ENSANUT MC 2016, por sexo.
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Figura 10 Prevalencia nacional de sobrepeso y obesidad en poblacion adolescente
de 12 a 19 afios de edad de la ENSANUT 2012 y ENSANUT MC 2016, por sexo.
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Figura 12 Tendencia de la prevalencia de sobrepeso y obesidad en hombres de 20
0 mas afos de edad. ENSA 2000, ENSANUT 2006, ENSANUT 2012 y ENSANUT
MC 2016
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Debido al incremento y tendencia que se ha mantenido entre 1994 y 2016 ha
posicionado a México como uno de los paises, en el mundo, con mayor
prevalencia. Ocupando el segundo lugar en obesidad en adultos, de acuerdo

a la OCDE, sélo después de Estados Unidos. Y ocupa el primer lugar en

obesidad infantil. 28
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CAPITULO 2 OBESIDAD Y MADURACION OSEA

Hueso

El conocimiento del crecimiento 6seo es esencial en ortodoncia, porque
necesitamos una comprension completa del estado de madurez de un
individuo para llevar a cabo la terapia de modulacién del crecimiento. Podemos
aprovechar el potencial de crecimiento restante de un individuo para corregir

las discrepancias esqueléticas.

Dada la importancia del crecimiento en el tratamiento de ortodoncia, la
evaluacion objetiva de la maduracidn es importante. La edad cronoldgica
basada en la fecha de nacimiento ofrece poca informacion para determinar la
etapa de desarrollo o la madurez soméatica de la persona. La edad esquelética
es un método mas confiable y preciso para evaluar la madurez fisica que la

edad cronoldgica.

El estado de maduracion de un individuo puede ser relacionado al estado de
tejido adiposo. La obesidad infantil es una condicion donde el tejido graso
afecta negativamente la salud del nifio. En los pacientes en etapa prepuberal,
el tamano y edad ésea, estan por encima del promedio. Por esta razon es
necesario medir la maduracién esqueletal en pacientes en crecimiento para
determinar el mejor momento para un tratamiento ortodoncico, probablemente

requeriran un tratamiento temprano.2®
Para entender el papel de la obesidad en la maduracion ésea debemos tener

claro los conceptos de: crecimiento, desarrollo y maduracién (edad dental,

edad morfélogica y edad 6sea).
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Crecimiento

El crecimiento fisico y somatico es considerado el aumento en las dimensiones
de la masa corporal debido a la hipertrofia e hiperplasia de los tejidos
constitutivos del organismo. Posee un caracter cuantitativo, y puede ser

medido.

Desarrollo

Se refiere al proceso mediante el cual ocurren cambios estructurales de tipo
cualitativo, que aumentan la complejidad de la organizacion e interaccion de
todos los sistemas. Los cambios pueden ser de tres tipos: morfologico,

histologico o quimico.

Maduracion

Es la serie de cambios ocurridos con la edad, cuando un 6rgano ha alcanzado
su mayor grado de perfeccionamiento funcional; es el crecimiento acumulado

a través de los anos.

El nivel de maduracion se refiere al momento del desarrollo de un individuo
gue nos indica cuanto ha crecido hasta un determinado tiempo y cuanto le falta
por crecer. La edad cronolégica no siempre nos permite valorar el desarrollo y
la maduracion somatica del paciente, por lo que se recurre a determinar la
edad biolégica. Esta se calcula a partir de la edad 6sea, dental y morfologica

o del momento de la maduracién sexual. 30
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Edad dental

El analisis de las denticiones es una manera de evaluar el nivel de desarrollo
de un individuo. Su validez como indicador del desarrollo aumenta cuando se

utiliza la calcificacién en vez de la erupcién dentaria.

Edad morfolégica (maduracion sexual)

También conocida como el momento de la maduracion sexual.
Coincidentemente con la pubertad ocurren cambios hormonales cuyos efectos
pueden ser percibidos en todo el organismo. La aparicién de los caracteres
sexuales secundarios es un evento relacionado intimamente con los cambios
ocurridos en el esqueleto facial. En mujeres y varones el desarrollo marcado
de las caracteristicas sexuales secundarias sugiere que en la mayoria de los

casos el pico mayor de crecimiento puberal ya ha ocurrido.

Edad 6sea

Generalmente la edad 6sea se valora con una radiografia de la mano o carpal.
La madurez O0sea se determina por el grado de mineralizacion de los huesos
del carpo (mufieca). Esta es el indicador de madurez biolégica mas util para
caracterizar ritmos o tiempos de maduracién durante el crecimiento en

odontologia.
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Teorias del control de crecimiento esquelético.

El crecimiento depende siginficativamente de factores genéticos, pero también
se puede afectar por el entorno como la nutricion, grado de actividad fisica,

buena o mala salud, entre otros.

En los ultimos afos, tres teorias importantes han tratado de explicar los
factores que determinan el crecimiento craneofacial:
1) El hueso, es el principal factor determinante de su propio crecimiento.
2) El cartilago es el principal factor determinante del crecimiento 6seo, y
el hueso responde de forma pasiva y secundaria.
3) La matriz de tejido blando en la que se encuentran los elementos
esqueléticos es el principal determinante del crecimiento, y tanto el
hueso como el cartilago son seguidores secundarios. Conocida como

matriz funcional

El hueso, principal factor de crecimiento

Esta teoria implica que el control genético se expresa directamente a nivel
0seo, por lo que su lugar de actuacion seria el periostio. Se basa en la
observacion sobre todo que el crecimiento craneofacial sigue un patron
general notablemente constate. Se considerd que las suturas entre huesos
membranosos del craneo y maxilar eran centros de crecimiento, junto con los

puntos de osificacion de la base del craneo y condilo mandibular.
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Hormonas

Para entender adecuadamente la relacién entre la obesidad y el hueso,
debemos tocar aspectos de la fisiologia del tejido adiposo como 6rgano
endocrino, donde las adipocitoquinas, adipocinas o adipoquinas son las
protagonistas, con funciones bien establecidas y que pueden actuar a nivel

autocrino, paracrino o endocrino. 3

Algunas adipocinas son casi exclusivas del adipocito, (leptina, resistina,
adiponectina) y otras pueden ser producidas por otros tipos celulares.3! En la
literatura se sugiere que la leptina esta asociada a un crecimiento esqueletal,

al estimular algunos mediadores quimicos. 2°

Leptina

Para entender adecuadamente la relacion entre la obesidad y el hueso
debemos tener en cuenta el tejido adiposo como 6rgano endocrino 32-34, donde
las principales protagonistas son las adipocinas, con funciones bien
establecidas a nivel paracrino, autocrino y endocrino. Por nuestro interés, es
la leptina donde fijaremos nuestra atencion al ser esta adipocina el eje central

del efecto deletéreo a nivel 6se0.35
La leptina es el prototipo de las adipocinas y producto casi exclusivo del tejido

adiposo 34, pero también se expresa en placenta, ovarios, mama, médula 6sea

y tejido linfoide.3?
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Es secretada como respuesta a la alimentacion para suprimir el apetito y
aumentar el uso de energia.3*36 Los niveles son producto de una secrecion
pulsétil y tienen altos niveles en la madrugada; este ritmo se conserva en

sujetos delgados y obesos, teniendo estos ultimos una mayor amplitud.

La produccion de leptina y otros mediadores depende del tamafo del
adipocito, el cual puede incrementar hasta mil veces su volumen mediante una

adaptacion mecanica. 2531

Su papel sobre el hueso es dual, ya que en concentraciones normales regula
positivamente la formacion ésea, teniendo un efecto protector en sujetos con
peso normal, y a la vez en concentraciones suprafisiologicas inhibe su

formacion, aumentando la resorcion.

El papel de la leptina en el metabolismo 6seo es evidente, afectandolo a través
de la via central y periférica. La leptina a nivel central, regula la formacion
cortical del hueso, actuando a nivel del hipotalamo (figura 13). Actia en
relacion con la neuromedina U, un neurotransmisor orexigeno (que estimula
el apetito) y la cual parece disminuir el hueso trabecular y cortical y
neurotransmisores anorexigeos (inhibidores de apetito), como la pro-

opiomelanocortina. 3

Otra accién a nivel central es por medio de la inhibicion y reduccion de la
sintesis de neuronas serotonérgicas, que juegan un papel aun no aclarado
sobre el metabolismo del hueso.3® Asimismo, por via sistémica favorece la

lipolisis del tejido adiposo, conduciendo los nutrientes hacia el miusculo. 3
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Figura 13 Accion central de la leptina

A nivel periférico tiene una accién directa sobre precursores osteoblasicos y
osteoblastos maduros. Actua directamente sobre las células estromales
favoreciendo la diferenciacion hacia precursores osteoblasticos e inhibiendo la
diferenciacion hacia adipocitos, incrementando la masa 6sea dirigiéndolas

hacia la formacion de hueso adipogénico. 3'-35

En segundo lugar, inhibe la generacion de osteoblastos y resorcion 6sea, por
mecanismos locales en linajes hematopoyéticos, los cuales estimulan a las
células madre estromales o mesenquiales que incrementan la expresion de
osteoprotegerina (factor de inhibicidn de los osteoclastos) en osteoblastos y

que disminuye la osteoclastogénesis.®® Figura 14.

De igual forma, a nivel de la médula ésea favorece la produccion de
osteoblastos y de factor de crecimiento parecido a la insulinia tipo 1 (IGF-1,
por sus siglas en inglés), estimulando también la proliferacion de osteoblastos

precursores que favorecen la resistencia de apoptosis.3®
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En sujetos obesos se decriben acciones deletéreas (mortiferas) como la
expresion de neuromedina U, la cual puede disminuir la masa tanto cortical
como trabecular. Incrementa el factor inhibidor de osteblastos (neuropéptido
Y), y reduce la habilidad de la matriz 6sea para formar osteoblastos. La
relacion entre leptina, testosterona y su fraccion biodisponible, genera una
disminucion de la funcion protectora de la testosterona sobre la densidad

mineral 6sea. 3135

Una vez desencadenada la obesidad se produce aumento del tamafo y
numero de adipocitos lo que puede llevar a que el tejido graso alcance hasta
aproximadamente el 80% del total de la grasa corporal. Sin embargo la grasa
ginoide presenta un metabolismo lento por lo cual su acumulacion no se
asociaria a alteraciones metabolicas; contrariamente, la grasa visceral o
androide, la cual presenta una actividad endocrina e inflamatoria acentuada.
En pacientes obesos se observa alteracion en el transporte de la leptina a

través de la barrera hemato-encefalica.
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Las citoquinas pro-inflamatorias son producidas fundamentalmente por la
grasa abdominal, mientras que la actividad de adiponectina, hormona adiposa
con propiedades anti-inflamatorias y que actua principalmente sobre el
musculo aumentando el flujo y oxidacion de acidos grasos y reduciendo los

triglicéridos en este tejido®, lo son por la grasa subcutéanea. 3

En este mismo sentido estudios demuestran que el exceso de peso o un alto
IMC se relaciona con una alta densidad 6sea, y por el contrario, una persona
delgada o con pérdida de peso y bajo IMC podria experimentar una pérdida
Osea. Esta correlacion ocurre tanto en hombres como en mujeres adultos. Esta

relacion también existe en nifios y adolescentes. 2531

La obesidad afecta deletéreamente todo 6rgano y sistema en el cuerpo
humano, pero existe evidencia contradictoria en cuanto a la relacién entre la
obesidad y la densidad mineral 6sea, considerada por algunos benéfica para
el funcionamiento del hueso. En la literatura mundial la evidencia existente
entre el IMC y la densidad mineral ésea muestra una relacién directa, que

favorece la salud 6sea, esto en poblacién con sobrepeso y obesidad grado |.

Durante el envejecimiento se produce un cambio en la composicion celular de
la médula bsea, con incremento en el numero de adipocitos, este fenbnemo
se asocia a una disminucion en las funciones hematopoyéticas vy

osteogénicas.’

De acuerdo a Rosero R, et al.,3 existe un efecto inicial dinamico promovido
por las fuerzas que genera el exceso de peso sobre el hueso, pero este
estimulo es temporal y la perpetuidad en la sobrecarga del hueso lleva, a largo

plazo que se altere el equilibrio, favoreciendo que el efecto metabdlico de las
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adipocinas tome el control y lleve a un gasto 6seo mayor de forma cronica.

Por otra parte Medina Orjuela et al.,3” en su estudio de 2016 encontraron que
en humanos se presentan efectos discordantes de la leptina en el hueso en
sujetos con sobrepeso y obesidad, donde esta relacién fue muy débil. Otros
autores no encontraron relacion entre la densidad mineral 6sea 0 masa 0sea
y leptina.3” En sujetos con peso normal tiene un efecto protector, interviniendo

en el metabolismo 6seo.

Otros autores como Rafal et al.%8 realizaron estudios en mujeres
posmenopausicas con sobrepeso y obesidad, sin encontrar alguna relacion
entre la concentracion de leptina y densidad mineral ésea. Igualmente en el
estudio de Ruhl y Everhart®® donde evaluaron a adultos con sobrepeso y las
concentraciones de leptina en suero no parecia afectar la densidad mineral

Osea.

Hormona del crecimiento. Somatotropina

La hormona de crecimiento (GH por sus siglas en inglés) o somatotropina es
una proteina elaborada en la hipdfisis, liberada de forma pulsétil, y regulada
por otras hormonas: la hormona liberadora de hormona de crecimiento
(GHRH, por sus siglas en inglés) y la somatostatina (hormona inhibidora de la

liberacion de somatotropina). 40-42
La GH ejerce acciones en diferentes tejidos que incluyen: hueso, cartilago,

tejido adiposo, musculo, corazbn, cerebro y sistema inmune, su funcion

principal es la promocién del crecimiento lineal. Algunos de estos efectos se

36



deben a la accion directa de la GH sobre los tejidos, como facilitar el
metabolismo de glucosa glucogeno y acidos grasos, pero en una proporcion
importante y casi todos sus efectos promotores de crecimiento estd mediada

por el factor de crecimiento tipo insulina 1 (IGF-1, por sus siglas en inglés).

La secrecidon de la hormona del crecimiento es pulsatil; se secreta en el curso
del dia, dos tercios se producen durante la noche, especialmente en el suefio
y tiene lugar en las primeras horas, con un pico de secrecion entre los 60 y 90

minutos después del comienzo del suefio.

La concentracion sérica de GH es mayor en nifios y mujeres. El estrés
emocional, fisico y quimico, incluso la intervencién quirargica, traumatismo,
ejercicio (por aumento de la temperatura), terapia de electrochoques

desencadenan la liberacion de GH.41:42

La principal accion de la GH es estimular la sintesis de proteinas, a través de
la movilizacidbn de aminoacidos. A nivel muscular también estimula la sintesis
de colageno, aumentando el tamafo muscular. La GH regula el crecimiento a
través de la diferenciacion tisular, de la proliferacion celular y de la sintesis
proteica.*' La hormona de crecimiento no sélo estimula el crecimiento, también

tiene efectos sobre el aumento de aztcar.3¢

La GH aumenta la movilizacién de los lipidos en el tejido adiposo, reduciendo
las reservas adiposas, incrementando la concentracion plasmatica de acidos
grasos libres. Promueve la utilizacion de acidos grasos durante el ayuno y el

ejercicio, estimula la glucogénesis.
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La GH también afecta al metabolismo de carbohidratos. En exceso disminuye
la utilizacibn de carbohidratos y altera la captacion de glucosa hacia las

células.*2

Se piensa que los mecanismos involucrados en una reduccion de la respuesta
inmune implican disminuciones en la hormona de crecimiento durante el

sueno, las alteraciones de suefo se asocian con un aumento en la inflamacion.

36

La GH es una hormona vital para el crecimiento y desarrollo normales en el
nifo, en tanto que en el adulto, sus acciones biolégicas e importancia son
menos vitales. Al envejecer tanto el hombre como la mujer bajan la secrecion
integrada de GH, por cada década de vida entre los 21 y los 70 afios disminuye

el 14% de la secrecidn, la condicién clinica ha sido llamada “somatopausia”.

Durante el envejecimiento existe cambios en la composicién corporal, esto se
debe a la ausencia del efecto anabdlico trofico (hueso y musculo) y lipolitico.
Clinicamente hay un aumento de peso aproximadamente de 26% =5, que
equivale a 7.5 Kg en hombres y a 3.6 Kg en mujeres comparados con controles
por edad, sexo y talla, con un incremento de la grasa corporal, sobre todo
visceral, y de la relacion cintura/cadera. La masa magra, desciende tanto en

volumen como en fuerza.

En el hueso se observa disminucién de la masa mineral ésea tanto en el hueso
trabecular como en el cortical con mayor incidencia de fracturas. Es evidente
un decremento en la masa muscular, en la fuerza y la capacidad para hacer

ejercicio fisico.*’
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Factor de crecimiento parecido a la insulina 1. Somatomedina C

Los factores de crecimiento se conocieron a principios de los afos 70’s como
somatomedinas. Sin embargo se observo que ejercian un efecto parecido a la
insulina y compartian un 48% de homologia con la proinsulina humana. Asi
que su nombre cambio y en la actualidad se conocen como factores de

crecimiento parecidos a la insulina (IGF, por sus siglas en inglés).

El higado es la principal fuente de de IGFs, también se forman en rifidn y otros
tejidos. La biosintesis de IGFs depende fundamentalmente de los niveles de
GH, insulina y prolactina, asi como de una adecuada nutricion. Sin embargo

los estrégenos y el cortisol antagonizan su formacion.

Aligual que la GH los IGFs son factores de crecimiento que ejercen sus efectos
en varios tipos de células. Entre las actividades generales de los IGFs estan:
e Ser agentes mitdgenos, en especial en células osteoblasticas
e Favorecer la sintesis de ADN
e Estimula el crecimiento del cartilago, incorporando prolina (aminoacido
para formacion de colagena y reparar hueso y musculo) en la colagena
y sulfato en los proteoglucanos
e Accion sobre el metabolismo glucidico, lipidico y proteinico de tejido

adiposo y fibroso.

La IGF-I tiene una gran variedad de actividades. Las acciones que se
presentan a continuacion son especificas de IGF-I

= Participan en la regulacion del desarrollo perinatal

= Control en la secrecidén de la hormona de crecimiento. Cuando baja la

concentracion de IGF-| se estimula la secrecién de la GH
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» Protege a muchas células de la apoptosis

=  Promueve el crecimiento del musculo cardiaco

= Favorece el transporte de sodio en los tubulos renales.

La obesidad se asocia con niveles elevados de IGFs. El crecimiento normal de

niNos obesos se relaciona con niveles normales de IGF-1. 43

La GH por medio del IGF-1, aumenta la sintesis de proteina al mejorar la
captacion de aminoacidos. Moviliza la grasa como fuente de combustible mas
eficiente: causa de manera directa la liberacion de acidos grasos a partir de
tejido adiposo. Este efecto es un potente ahorrador de proteinas mediante el
cual la GH promueve el crecimiento y desarrollo, manteniendo el crecimiento

postnatal. 424445 Tabla 6

Tabla 6. Algunos efectos biolégicos de GH — IGF-1 42
Tejido blanco Parametro Efecto
Cartilago, hueso Longitud, anchura Estimulacion
(principamente IGF- 1)
Sangre y plasma Fosfatasa alcalina Aumento
(acciones en el higado (especifica para hueso) (principalmente IGF-1)

huesos y médula

Osea) Fibrinbgeno Aumento
Piel Crecimiento de pelo Estimulacion
Dermis Engrosamiento (GH
como IGF-1)
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Se ha sugerido que la presencia temprana de la obesidad se encuentra
relacionada a varios procesos fisiolégicos del desarrollo 6seo, como la
actividad de IGF-1; que se halla disminuida en la obesidad, y que como se
menciono, activa osteocitos y promueve la diferenciacion en el cartilago; asi
como la hormona de crecimiento, que a diferencia de la leptina, se ve

disminuida en presencia de esta enfermedad. 46

La disfuncion de la glandula pituitaria o hipofisis afecta negativamente el
desarrollo general del individuo. La estructura del esqueleto facial y de los
dientes son anormales, resultando en una alteracion en el sistema masticatorio
debido a cambios anormales en el sistema muscular facial. De acuerdo a
algunos autores, hay una relacion entre el sistema esquelético y la formacion

de dientes permanentes.

En pacientes con disminucion de GH o algun desorden endocrinolégico, como
hipopituitarismo somatropina, la edad esqueletal esta retrasada. Una
secrecion insuficiente de GH resulta en un retraso de la edad esqueletal y
dental. Este hecho es importante porque el correcto proceso de erupcion
dental en el tiempo y secuencia adecuada garantiza un desarrollo normal del

sistema masticatorio.

La edad cronolodgica no refleja completamente el desarrollo fisiologico de un
nifo. Para evaluar el correcto proceso de desarrollo es necesario examinar
tanto la edad dental como la esqueletal. Estos factores son importantes para

un diagndéstico y plan de tratamiento correcto para el ortodoncista.

La terapia de reemplazo con la Hormona de crecimiento acelera la maduraciéon

esqueletal. 47
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CAPITULO 3 OBESIDAD Y LAS ViAS AEREAS

El sistema respiratorio esta compuesto por la via aérea, pulmones, musculos
respiratorios y la pared toracica. Todos estos componentes son coordinados
por el sistema nervioso, con la finalidad de intercambiar el oxigeno del medio

ambiente por el bidbxido de carbono.

Anatomia

La via aérea es el conjunto de estructuras que permite llevar el oxigeno del
medio ambiente hasta los pulmones. Estad compuesta por la faringe, laringe,
traquea, bronquios y bronquilos. El aire inhalado entra a estas estructuras a
través de la nariz, en este sitio el aire es filtrado, calentado y humificado para
continuar su trayecto por la faringe y el arbol traqueobronquial hasta llegar a
los pulmones. Los pulmones son los encargados del intercambio gaseoso. 3¢

Figura 15

Los musculos respiratorios favorecen la entrada de aire a los pulmones. Estos
se dividen en inspiratorios, diafragma y los intercostales; y espiratorios,
musculos de la pared abdominal. La contraccién de los musculos inspiratorios
produce presion negativa y el aire entra a la via aérea. El sistema nervioso se

encarga de producir la respiracion de forma inconsciente.36

El aparato respiratorio se divide a nivel del cartilago cricoides en dos

porciones: las vias aéreas superiores y las inferiores.
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PALADAR DURO CAVIDAD NASAL

NASOFARINGE
CAVIDAD ORAL
PALADAR BLANDO
LENGUA OROFARINGE
LARINGE
EPIGLOTIS
CARTILAGO CRICOIDE
CUERDA VOCAL
ESOFAGO
TRAQUEA

Figura 15 Anatomia de las vias aéreas. 48

El tejido adenoide generalmente se extiende desde el receso 6seo en la region
de la sutura esfenooccipital en la parte inferior a lo largo de la pared posterior
de la faringe. Las valvulas de las vias respiratorias incluyen las narinas, el

paladar blando, la lengua y la epiglotis. 4°

Respiracion normal.

En las fosas nasales el aire se limpia, calienta y humedece, para después
pasar a los pulmones donde se efectuaran los intercambios gaseosos. La
faringe se relaja parcialmente durante la respiracion para permitir el flujo de

aire a través de la nasofaringe durante la inhalacion y la exhalacion.
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La frecuencia normal de respiracion despierta en adultos oscila entre 12 y 20
respiraciones por minuto, mientras que los ninos se encuentran en el extremo

superior del espectro y pueden exceder las 20 respiraciones por minuto.

Respiracion en obesidad.

Existen cambios en la funcidn respiratoria relacionados con la obesidad que
se ven fundamentalmente durante el esfuerzo y la posicién supina; sobre todo
durante el suefio.5° La grasa sobrecarga la pared del térax, reduciendo la
adaptabilidad respiratoria. Los cambios de éstos son atribuidos al
desplazamiento diafragmatico hacia el céfalico. La acumulacion de tejido graso
en la pared anterior del abdomen, a nivel intra-abdominal y visceral interfieren

con la motilidad diafragmatica.?®

La fuerza de los musculos respiratorios puede estar comprometida en esta
enfermedad. El desbalance entre el aumento del trabajo y la menor capacidad
de generar tensidn muscular hacen que el paciente perciba un incremento del

esfuerzo para respirar. 50

Los cambios de la funcidn respiratoria relacionados a la obesidad incluyen:
e Alteraciones en la mecanica toraco-pulmonar, en los musculos
respiratorios
e Regulacién de la ventilacion

e Control de la respiracion durante el suefio.
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El suefio es un periodo en el que existe poca actividad fisica, de tal manera,
que algunas funciones basicas se reducen. La temperatura corporal, tasa
respiratoria, presion arterial y pulso cardiaco disminuyen. Consecuentemente,

los niveles de azlcar en la sangre aumentan ligeramente. 36

Se define conductualmente como una suspension normal y temporal de la
conciencia.*® Con el suefio tiene lugar una disminucién fisioldgica del calibre
de las vias respiratorias superiores, que en presencia de determinados
factores puede ser excesiva generando cuadros obstructivos de intensidad
variable que pueden ocasionar repercusiones sobre la oxigenacion de los

tejidos y la arquitectura del suefo. 27

Existe evidencia considerable que indica que la duracion de suefio cambia los
niveles de hormas que controlan el apetito. En un estudio, después de dos
noches de restringir el suefio, los niveles de leptina disminuyeron y los de
ghrelina (hormona estimulante del apetito) aumentaron, dando lugar a una
mayor sensacion de hambre y a niveles altos de apetito. La falta de suefio lleva
al aumento del apetito, mas consumo de alimentos y, por tanto, a una ganancia

de peso corporal que, como consecuencia podria derivar en obesidad.36

Como se menciond previamente los musculos de la via aérea se encargan de
mantenerla permeable y evitar su colapso durante la inspiracion: sin embargo,
esta respuesta disminuye notablemente durante el suefio, lo cual tiene
importancia al disminuir el paso de aire a los pulmones. Los cambios

posicionales durante el suefio afectan la respiracion. Al acostarse, la posicion
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supina favorece que las estructuras anatomicas de la via aérea superior estén
mas predispuestas a colapsar, y que la actividad de los musculos intercostales

se dificulte. 3¢5, Figura 16

Cardiovascularand <«—————— Visceral fat
metabolic co-morbidities

Y~ Fat infiltration

~ O\ inthe neck /
N '

Reduction of
lung volume

Obstruction of
the upper airway

Abnormal upper airway <«— Inceased leptin
neuromechanical control secretion

Figura 16 Cambios en la posicion de masculos y tejidos al dormir. 52

La obesidad se encuentra fuertemente relacionada con la apnea del suefio, ya
gue constituye un elemento de riesgo, multiplicando por 10 la probabilidad de

Su aparicion. 26.27:36.53

Sindrome de apena obstructiva de sueno

La apnea del suefio es una enfermedad caracterizada por episodios
recurrentes de oclusion en la via aérea superior durante un periodo de al
menos 10 segundos 0 mas durante un minuto, o una reduccion al 50% en el

flujo aéreo superior (hipoapnea) asociados a la persistencia de esfuerzos
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respiratorios durante el suefo. 27864950 Estos eventos resultan en una
hipoxemia (bajo oxigeno en la sagre), hipoxia (menos oxigeno en los tejidos)
e hipercapnia (dioxido de carbono incrementado en sangre). Masoud |I.,4°
menciona dos tipos de apnea: una apnea central y otra obstructiva. Por
consenso se acepta que el cese de la sefial respiratoria se considera completo
u obstructivo cuando se registra una disminucién del flujo de >90%, y parcial
cuando exista una reduccion de la sefial respiatoria >30% y <90% en

combinacién con despertares transitorios. 5!

Apnea central del suefio. (ACS)

En apneas centrales, hay ausencia de flujo nasal y oral asociado con una
pérdida transitoria de esfuerzo inspiratorio. Las pausas para respirar ocurren
porque el cerebro deja de enviar sefales a los musculos que controlan la
respiracion temporalmente sin necesidad de bloqueo. La ACS se produce en
personas que tienen afecciones médicas como insuficiencia cardiaca
congestiva. Este tipo de apnea es la menos comun y representa menos del

5% de todas las apneas.

Apnea obstructiva de suefio (AOS)

Las apneas obstructivas se caracterizan por una ausencia de flujo de aire oral
y nasal a pesar de los esfuerzos inspiratorios persistentes. Las pausas
respiratorias ocurren debido a episodios recurrentes de obstruccion de las vias
respiratorias.*® Estos episodios tienen al menos una duracién de 10 segundos.
Esta enfemedad también se denomina Sindrome de Apnea obstructiva del
Sueno (SAOS).
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La obesidad aumenta el tamafio de las estructuras blandas de la via
respiratoria superior, lo cual disminuye el tamafo funcional de dicha via. Por
lo que se ha propuesto que este padecimiento es una alteracion anatomica.>*
El riesgo de desarrollar AOS es directamente proporcional con un incremento
del IMC.

En la obesidad, se produce un aumento en la distribucion de la grasa en los
tejidos blandos del cuello, paladar y lengua.36.50:51 | a distribucion central de la
grasa medida por la circunferencia de la cintura o del cuello, o el indice cintura-
cadera, constituye el factor antropométrico individual que mejor se relaciona

con la prediccion de SAOS en pacientes obesos (tabla 6).2”

Tabla 6. Factores de riesgo para desarrollar SAOS
Edad. El riesgo se incrementa a partir de la cuarta década de la vida.
Obesidad. IMC > 28 kg/m?
Circunferencia abdominal >94 cm en varones
Circunferencia abdominal >80 cm en mujeres
Circunferencia del cuello > 40cm
Género. Mayor prevalencia de hombres que en mujeres
Postura. Decubito supino
Anomalias anatémicas: que provoquen estrechamiento de la faringe

Vinculacién familiar, genética

La obstruccion de la via aérea durante el suefio es multifactorial, con una
interaccidon compleja entre los factores anatdmicos, mecanismos fisioldgicos y
neuromusculares que permiten la desestabilizacion y colapso. En algunos

casos, el factor principal es la anatomia del cuello, cara y craneo. La apnea
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ocurre si el paciente tiene una faringe disminuida de tamafo, asociada a una
mandibula pequefa o retraida, si hay acumulacion de grasa en el cuello, la

lengua y en los tejidos blandos alrededor de la faringe. Figura 17

Al subir de peso se acumula grasa alrededor, entre las fibras musculares de la
lengua y alrededor de los tejidos del cuello, que literalmente presionan o
cierran la via aérea. En general bajar de peso puede mejorar o eliminar la
apnea en algunos casos. En los nifios, el crecimiento de amigdalas vy

adenoides son la principal causa de obstruccion.

Normal
breathing

Snoring - Partial
obstruction
of the airway

OSA - Complete
obstruction
of the airway

Figura 17 Obstruccion de vias aéreas. Cambios en la musculatura. %
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La AOS es mucho mas comun que la apena central, de acuerdo a la Encuesta
Nacional de Salud y Nutricion de Medio Camino (ENSANUT MC), de 2016, se
encontré que 27.8% de la poblacion con sobrepeso u obesidad tiene riesgo

alto de desarrollar sindrome de apnea obstructiva del suefio (SAOS.

Recientemente, la prevalencia de obesidad infantil ha crecido. Esto ha llevado
a un aumento en la conciencia de los trastornos del suefio pediatrico, como la
AOS/SAQS relacionada con la obesidad. El diagnéstico oportuno y el manejo

de la AOS/SAQS pediatrica pueden prevenir las comorbilidades asociadas.

Los pacientes que tienen limitacion en la via aérea o padecen de este sindrome
pueden presentar alguna de las siguientes obstrucciones:

e Obstruccion nasal por una nariz congestionada, hipertrofia del cornete,
pélipos nasales o un tabique desviado. Otros ejemplos en bebés
incluyen atresia de coanas, quistes nasolagrimales y estenosis de
apertura nasal.

e Excesivo tejido de la garganta: amigdalas palatinas, linguales o
faringeas agrandadas, exceso de grasa o liquido, y raramente, quistes
o tumores, todos los cuales pueden extirparse quirurgicamente.

e Paladar largo y grueso, y/o uvula.

e Lengua grande (macroglosia).

e Patologia laringea, que también es una causa de obstruccion
quirargicamente curable. Las cinco patologias laringeas mas comunes
son nodulos, edema, pdlipos, cancer de laringe y paralisis de las
cuerdas vocales.

e Pobre tono muscular en la lengua, garganta, paladar blando o via aérea

superior. 49
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La cefalometria es una herramienta muy utilizada en la practica dental para
establecer las relaciones entre el maxilar y la mandibula. Aunque no se
considera un procedimiento diagnéstico de SAOS, es un instrumento auxiliar
muy util en la valoracion de los pacientes con sospecha de sindrome de apnea
por su sencillez interpretativa en la evaluacion de calibre la la via aérea

superior. 51.53.56

Consiste en un analisis morfologico mediante registros y mediciones
establecidas por diferentes protocolos sobre un trazado de una radiografia
lateral de craneo. De esta manera McNamara elaboré su analisis
direccionandolo a métodos de cirugia ortognatica y terapia funcional, en el que

no solamente son posibles cambios a nivel dentario, sino también a nivel 6seo.

Para medir las vias aéreas, este analisis utiliza dos medidas. Nasofaringe. La
anchura de la nasofaringe se mide linealmente de un punto medio de la pared
posterior del paladar blando hasta la pared posterior de la faringe donde haya
mayor cierre del pasaje aéreo. Es en este lugar que se localizan las adenoides,
que disminuyen la anchura de la nasofaringe. Valores normales; en denticion

mixta 12 mm y en denticién permanente 17.4 mm.

Orofaringe. Evaluada por la anchura de la faringe en el punto donde,
radiograficamente, el borde posterior de la lengua cruza con el borde inferior
de la mandibula hasta la pared posterior de la faringe. Valor normal: 10 a 12

mm para todas las edades. %’ Figura 18
Para que las interpretaciones no sean falsas o incorrectas en la evaluacion de

las vias aéreas, el paciente debera tener la lengua en reposo durante la toma

radiogréfica, con el paladar blando descansando sobre el borde de la lengua.®”
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Figura 18 Andlisis de McNamara en vias aéreas. 1 Nasofarine; 2 Orofaringe. 58

La cefalometria clasica ha sido el método ideal para cuantificar el cambio de
la via aérea durante muchos anos, sin embargo, el mayor inconveniente es
gue solo se puede cuantificar en sentido anteroposterior y en dos planos del
espacio, cuando lo que queremos valorar es el volumen. Para tener una
imagen en varios planos hemos de recurrir a otros métodos como la tomografia

computarizada, o mediante tomografia computarizada de haz de cono. 5'.53.56
Aunque la cefalometria es una técnica limitada, tiene una serie de ventajas: es

poco invasiva, de bajo costo brindandonos informacién sobre la anatomia y

proporciones craneofaciales del individuo.
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Los parametros que mas se alteran en los pacientes con SAOS se encuentran:
¢ Distancia velofaringea.
e Distancia del plano mandibular al hioides.
e Dimensiones del paladar blando.
e Reducciones en el cuerpo mandibular (retrognatia/micrognatia)
e Posicion mas inferior del hioides

e Retroposicion de la mandibula.

Diagnéstico

Se considera que el examen estandar y “prueba de oro” es la polisomnografia.
Este estudio nos permite dar un diagnostico de este sindrome. La informacion
mas importante generada a partir de un estudio del suefio es el indice de
apnea/hipopnea (IAH) (tabla 6). 51535 En general, se marca cuando hay al
menos un 90% de reduccién en el flujo de aire durante 10 segundos en adultos,

o dos respiraciones en nifos.

Tabla 6. Clasificacion de gravedad del SAOS. indice de

apnea/hipoapnea

Eventos por hora Grado
<5 Normal
>5-14.9 Leve
15-29.9 Moderada
>30 Grave
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Un instrumento util cuando se sospecha de una alteracion en el suefo es la
elaboracion de una historia clinica detallada y cuestionarios dirigidos tanto al
paciente, y en la medida de lo posible extender el cuestionario a los conyuges

y/o familiares que conviven con el paciente.

El uso de cualquiera de estos instrumentos aumenta la probabilidad de una
identificacion temprana de SAOS por personal no experto, como especialistas
dentales, que pueden derivar a los pacientes para su evaluaciéon ayudando a
un diagnostico precoz. Existen diferentes cuestionarios para la deteccion de
estas patologias que incluyen preguntas sobre los factores de riesgo
relacionados con el desarrollo de la enfermedad como el IMC, la edad, la

circunferencia de cuello y el género. 5
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CAPITULO 4 CONSECUENCIAS DE LA OBESIDAD EN
ORTODONCIA

Se ha sugerido que la presencia de obesidad se encuentra relacionada con
varios procesos del desarrollo del hueso. En diversos estudios se ha visto una
maduracion esquelética acelerada en obesos, comparada contra aquellos con

los de peso normal.

En particular se ha pensado que la obesidad impacta en el crecimiento
craneofacial, llevando a una maduracién esqueletal prematura en la maxila y

la mandibula. 5°

Los mecanismos que regulan el crecimiento y desarrollo craneofacial son
complejos e incluyen interacciones entre genes, hormonas, nutrientes y
factores epigenéticos que les daran a los huesos del complejo craneofacial su

morfologia final. 60

Los aspectos biolégicos de el crecimiento esqueletal son fundamentalmente
importantes en la ortopedia dentofacial. EI conocimiento del crecimiento es

esencial para un correcto diagnostico y tratamiento. %°

En estudios donde se han llevado a cabo mediciones de la maduracion
esquelética a través de cefalometria y radiografia carpal muestran que en
general los pacientes obesos tienen un crecimiento mayor en comparacion con
los pacientes regulares, tanto en la mandibula como en el maxilar. Asi como

dimensiones faciales mayores, y una maduracion dsea precoz.
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Como resultado de este fendbmeno, también se ha encontrado que el tejido
blando, en grupos de individuos obesos, se caracteriza por un perfil mas recto,
en comparacion con sujetos de peso normal. A pesar del pronunciado mentén
en los grupos obesos, la relacion de los labios con la linea estética (E) era
normal. La relacién normal de los labios con la linea E encontrada en pacientes
obesos puede explicarse por los incisivos superiores e inferiores mas

proclinados.

Estas ideas son soportadas por autores como el Dr Orti et al.,®' donde se midi6
la maduracion ésea en 74 nifios, y en sus resultados encontraron que los nifios
con sobrepeso y obesos tenian una edad O0sea adelantada. Este fendbmeno
casi se duplico con la gravedad de la obesidad, donde las personas con
obesidad marcada presentan un riesgo 3.6 mayor de tener maduracion 0sea

acelerada.

En la literatura se ha sugerido que la leptina, puede estimular el crecimiento
esquelético a través de la activacion de varios mediadores y actuar
directamente sobre los crecimientos esqueléticos. En estudios como de Giuca
encontraron una fuerte relacion de obesidad y maduracion 6ésea. Mostrando

puntajes mas altos tanto en el analisis carpal como de maduracién cervical.5

Estudios han demostrado que una deficiencia también en la GH los pacientes
tenian una base craneal anterior y posterior mas corta y un cuerpo mandibular
mas pequefno. Estos hallazgos indican que otros factores, como la leptina,
podrian influir en las dimensiones craneofaciales aumentadas. Existe una
teoria donde el crecimiento craneofacial es mas dependiente de la porcion del
IGF-1, que de GH. 0
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Este hecho esta respaldado por estudios como los de Partyka M et al., 4’que
en su busqueda, hallé que la falta de GH también representa un retraso tanto
en la edad esqueletal como dental, respecto a su edad cronolégica. Incluso en
estudios donde por deficienca de esta hormona, se inicia el tratamiento de
reemplazo, se observa un incremento tanto en la edad dental como esqueletal.
Estos resultados fueron notables durante el primer afo de tratamiento,

disminuyendo después de este periodo.

En su estudio de 2010 Sanchez-Pérez L. et al., 62 encontrd que la obesidad se
encuentra fuertemente relacionada con una aceleraciéon en la erupcién de
dientes permanentes, y en pacientes con una baja nutricibn se mostrdé un

retraso de este proceso.

El IMC esta ampliamente relacionado con el desarrollo de la edad dental y
esqueletal. El percentil de IMC en nifios es un indicador de la diferencia entre
estas edades. La diferencia entre el desarrollo dental por género es bien
documentado. Las nifas tienden a presentar mayor aceleracion esquelética.®?

Los nifios con un IMC normal tienen una edad dental menor a la estimada.®*

A pesar de estos estudios, existen otros que no han encontrado una relacion
concreta o débil entre la adiposidad y la aceleracién esquelética.’®> En su
estudio Akridge, revisO esta relacion en 107 nifios encontrando pequefas
diferencias entre la edad esquelética y el IMC. En este mismo sentido Flores
et al, con nifios de Perld, no encontraron diferencias significativas para la
maduracién 6sea y el estado nutricional. Asi como Eid, et al, en el 2002, realiz6
un estudio en nifos brasilefios donde tampoco encontré6 una correlacion

significativa entre la madurez dental y el indice de masa corporal.
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El desarrollo esquelético es esencial en ortodoncia porque el tratamiento
ortoddncico temprano puede mejorar las discrepancias esqueléticas. Un
paciente respondera con mayor eficiencia si este desarrollo no ha llegado a su
conclusion.®® Por esta razon el tiempo de tratamiento y las opciones de

tratamiento pueden variar en estos pacientes. 6°

La principal consecuencia de la obesidad en el sistema respiratorio es el
desarrollo de Sindrome Obstructivo de Apnea del Suefio. La apnea del suefio
ocurre si el paciente tiene una faringe disminuida de tamafo, asociada a una
mandibula pequena o retraida, si hay acumulacion de grasa en el cuello,

lengua y en los tejidos blandos alrededor de la faringe.

El tratamiento elegido para esta patologia ha de ser la opcibn mas
favorecedora para el paciente atendiendo a la severidad del cuadro, las
peculiaridades clinicas, los condicionantes personales y los hallazgos en la

exploracion realizada por el equipo médico.
Un tratamiento exitoso es aquel que consigue la remision de los sintomas

diurnos, reduccion del numero de eventos respiratorios por hora y mejorar la

calidad de suefio. 515356 Tgbla 7
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Tabla 7. Tratamiento de SAOS 51

Medidas conservadoras

Reduccion de peso
Supresion de tabaco, alcohol y sedantes
Practica de ejercicio
Tratamiento farmacolégico. Aln se encuentra en vias de investigacion
Técnicas quiragicas
Traqueotomia
Cirugia nasal
Septoplastia
Turbinectomia
Cirugia endoscoépica nasosinusal
Adenoidectomia
Polipectomia
Cirugia lingual
Cirugia ortognética
Avance del musculo geniogloso
Avance de hioides
Avance maxilo-mandibular
Equipos de presion positiva continaa
Proétesis intraorales
Aparatos de reposicinamiento anterior de la lengua o retenedores de
lengua
Aparatos de elevacion del velo del paladar y reposicionamiento de la
uvula
Protesis de avance mandibular

Aparatologia OPAP (Oral Pressure Apliance)
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CONCLUSIONES

La obesidad es considerada una epidemia de caracter mundial, y México
ocupa de los primeros lugares al presentarse esta enfermedad tanto en adultos
como en nifos. ldentificar el IMC de cada paciente, sin importar la edad, es

relevante para reconocer éste como un factor en el tratamiento del paciente.

La acumulacion excesiva de tejido graso, llevara a un desequilibrio en el
organismo del paciente incluyendo la homestasis hormonal. Este fendbmeno
afecta varios sistemas, como el 6seo y respiratorio, importantes en el area de

la ortodoncia.

La ortodoncia es la rama de la odontologia que se especializa en el
diagnostico, prevencion y tratamiento de alteraciones dentales y faciales.
Actualmente también se ha estudiado la interaccion de las vias aéreas con el
crecimiento craneofacial, y su relacion con la obesidad donde la infiltracion de

tejido graso, puede causar su colapso.

La obesidad alterara la maduracidén 6sea, en nifios en crecimiento, y ser esta
un causa de una aceleracion y/o posible deficiencia en la densidad de huesos

tanto del cuerpo como craneofaciales, y alterar el curso del tratamiento.

Se reconoce que esta enfermedad causara el colapso de las vias aéreas
superiores, llevando al paciente a desarrollar SAOS. Se ha postulado que éste
llevara a alteraciones en la calidad de vida y posiciones de los huesos

craneofaciales, en especial la mandibula.
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Desde hace tiempo se conoce el papel del ortodoncista en el tratamiento de
esta patologia a través de diversos dispositivos. Hoy en dia se han
desarrollado y perfeccionado nuevas técnicas en la confeccion de estos
mismos. Por lo tanto se reconocen a estos mecanismos como una alternativa

0 un coadyuvante en el tratamiento de pacientes con apnea.

En la practica ortodoncica al tratar pacientes en crecimiento, tenemos que
tomar en cuenta su desarrollo dental, fisico, fisiologico y psicologico. Ya que
en pacientes con exceso de adiposidad, se encontrd que tienden a tener una
edad esquelética avanzada comparados con los que no la presentan. Una
maduracidn precoz en estos pacientes se traduce en un pico de crecimiento a
una edad temprana. Se debe identificar el pico de crecimiento en cada

individuo, y asi corregir los desequilibrios esqueléticos del paciente.
El conocimiento de la presencia de esta caracteristica conformara una parte

importante del diagnoéstico para tratar al paciente oportunamente, realizando

un plan de tratamiento ortopédico y ortodoncico exitoso.

61



? &
.
“ UNAM

1904

?f

=N

REFERENCIAS BIBLIOGRAFICAS

1. OMS. Obesidad y Sobrepeso. WHO Media centre
http://www.who.int/mediacentre/factsheets/fs311/es/. Published 2017.

2. Academia Nacional de Medicina. Obesidad En  Meéxico:
Recomendaciones Para Una Politica de Estado. (Rivera Dommarco
Juan Angel, ed.). México: UNAM; 2013.

3. Instituto Nacional de Ciencias Médicas y Nutricién. Salvador Zubiran.
Clinica de la Obesidad y Trastornos de la Conducta Alimentaria.
http://www.innsz.mx/opencms/contenido/ClinicasAtencion/obesidad/ate
ncionObesidad.html. Published 2013.

4. CDC. Centros para el Control y la Prevencion de Enfermedades. Acerca
del indice de masa corporal para nifios y adolescentes.
https://www.cdc.gov/healthyweight/spanish/assessing/bmi/childrens_b
mi/acerca_indice_masa_corporal_ninos_adolescentes.html. Published
2015.

5. Claudia P. Sanchez-Castillo, Edgar Pichardo-Ontiveros, Patricia Lopez-
R. Epidemiologia de la obesidad. Gac Méd Méx . 2004;140(2):S3-S20.

6. Williams Robert. Tratado de Endocrinologia. 6a ed. Espana: Editorial
Interamericana; 1985.

7. Aragonés Gallego Angel, Blasco Gonzalez Lidia, Cabrinety Pérez Nuria.
Obesidad. En: Guias Diagnostico-Terapéuticas En Endocrinologia
Pediatrica. Espafia: Sociedad Espanola de Endocrinologia Pediatrica;
2003.

8. Hallado en: http://fmdiabetes.org/obesidad-un-problema-del-siglo-xxi/.

9. Davila-Torres J, De J, Gonzélez-lzquierdo J, Barrera-Cruz A. Medicina
social Panorama de la obesidad en México. Rev Med Inst Mex Seguro
Soc. 2015;53(2):240-249.

62



11.

12.

13.

14.

15.

16.

17.

18.

19.

20.

Ty

(i

UNAM
I 1904

Katz D.L., O'Conell M., Njike V.Y., Yeh M.C., Nawaz H. Strategies for
the prevention and control of obesity in the school setting: systematic
review and meta-analysis. Int J Obes. 2008;32(12):1780-1789.

Shaw K.A., Gennat H.C., O'Rourke P, Del Mar C. Excercise for
overweight or obesity. Cochrane Datebase Syst Rev. 2006;(4).

Marshall S.J., Biddle S.J.H., Gorely T., Cameron N., Murdey I.
Relationships between media use, body fatness and physical activity in
children and youth: a meta-analysis. Int J Obes. 2004;28:1238-1246.
World Cancer Research Foound. Food, Nutrition, Physical Activity and
the Prevention of Cancer: a Global Perspective. AICR. 2007.

Harland J.l. Whole-grain intake as a marker of healthy body weight and
adiposity. Public Health Nutr. 2008;11(6):554-563.

Dr. Rostenberg. Granos enteros, ayudan a perder peso.
Drrostenberg.com. http://www.drrostenberg.com/blog/granos-enteros-
ayudan-perder-peso.

Jenkins D.J., Wolver T.M., Taylor R.H. Glycemic index of foods: a
physiological basis for carbohydrate exchanges. Am J Nutr.
1981;34:362-366.

Cémo vivir con diabetes. https://www.diabalance.com/vivir-con-
diabetes/control-de-la-glucemia/734-tabla-de-equivalencias.

Schulze M.B., Manson J.E., Ludwig D.S., et al. Sugar-sweetened
beverages, weight gain, and incidece of type 2 diabetes in young and
middle-age women. J Am Med Assoc. 2004;292:927-934.

Dhigra R., Sullivan L., Jacques P.F., et al. Soft drink consumption and
risk of developing cardiometabolic risk factors and the metabolic
syndrome in middle-age adults in the community. Circulation.
2007;116(5):480-488.

Nissinen K., Mikkila V., Mannisto S., et al. Sweets and sugar-sweetened

soft drink intake in childhood in relation to adult BMI and overweight: The

63



21.

22.

23.

24.

25.

26.

27.

28.

29.

30.
31.

Ty

(i

UNAM
I 1904

Cardiovascular Risk in Young Finns Study. Public Health Nutr.
2009;12(11).

Viner R.M., Cole T.J. Who changes body mass between adolescence
and adulthood? Factor predecting change in BMI between 16 year and
39 years in the 1970 British Birth Cohort. Int J Obes. 2006;30(9):1368-
1374.

Nielsen S.J., Popkin B.M. Patterns and Trends in Food Portion Sizes. J
Am Med Assoc. 2003;289(4):450-453.

Position of the American Dietetic Association: Weight Manage. J Am Diet
Assoc. 2009;109:330-346.

Steenhuis |., Vermeer W.M. Portion size: reviwe and framework for
interventions. Int J Behav Nutr Phys Act. 2009;6.

Legiran S, Brandi ML. Bone mass regulation of leptin and
postmenopausal osteoporosis with obesity. Clin Cases Miner Bone
Metab. 2012.

Garcia-Arreola DAP, Alcantara-Morales MA. Obesidad: Alteraciones
fisiopatoldgicas y su repercusion anestésica. Rev Mex Anestesiol. 2014.
J. Salvador, J. Iriarte, C. Silva, J. Gbmez Ambrosi, A. Diez Caballero, G.
Frahbeck. El sindrome de apneas obstructivas del suefio en la obesidad:
un conspirador en la sombra. REV MED UNIV NAVARRA.
2004;48(2):55-62.

Unicef.org. Article title: UNICEF México - Salud y Nutricion - Infancia
y salud. https://www.unicef.org/mexico/spanish/17047.htm.

Deb S, Aley M, Chachada A, et al. Assessment of the Skeletal Maturation
in Late Childhood Obesity using Hand-Wrist Radiographs in individuals
of Central India. Int J Oral Heal Med Res. 2017;3(5):2395-7387.

Quirés Alvarez O. Haciendo Facil La Ortodoncia. AMOLCA; 2012.

Zeni Susana Noemi. Conexiones entre tejido 6seo y tejido graso: efecto

de la obesidad sobre la salud 6sea. Acta Bioquimica Clinica Latinoam.

64



33.

34.

35.

36.

37.

38.

39.

40.

41.

o, i
W FACULIAD

ODONTOLOGIA
UNAM
1904

=N

2016;50(3):375-385.

Recasens M RW, Fernandez-Real JM. Obesidad e inflamacion. Rev
MEDICA Univ NAVARRA. 2004;48(2):49-54.

Pollock NK. Childhood obesity, bone development, and cardiometabolic
risk factors. Mol Cell Endocrinol. 2015. doi:10.1016/j.mce.2015.03.016

Julio César Almanza-Pérez, Gerardo Blancas-Flores, Rebeca Garcia-
Macedo, Francisco Javier Alarcon-Aguilar, Miguel Cruza. Leptina y su
relacion con la obesidad y la diabetes mellitus tipo 2. Gac Médica
México. 2008;144(6):535-542.

Rosero R, Sierra A, Medina A. Interaccion de la leptina y el hueso en
sujetos obesos. Proteccion vs. fragilidad.

Garcia Reséndiz Monserrat, Santiago Ayala Victoria, Castafio Meneses
Violeta Alejandra, Garcia Ramos Guillermo, Valencia Flores Matilde.
Apnea Obstructiva Del Suefio: Guia Practica Para EIl Médico General, El
Paciente Y Sus Familiares. 12 edicidon. México: Editorial Trillas; 2016.
Medina Orjuela Adriana, Sierra Osorio Ariana, Rosero Ravelo Ricardo,
Rojas Garcia William, Castro Moreno Carlos Alberto, Luz Ely Amina.
Relacion entre Leptina y Densidad Mineral Osea en Sujetos Obesos en
un Hospital Universitario. Rev Médica Sanitas. 2016;19(4):190-197.
Filip R, Raszewski G. Bone mineral density and bone turnover in relation
to serum leptin, a a a a -ketoglutarate and sex steroids in overweight and
obese postmenopausal women. Clin Endocrinol (Oxf). 2009;70:214-220.
doi:10.1111/j.1365-2265.2008.03313.x

Ruhl CE, Everhart JE. Relationship of Serum Leptin Concentration With
Bone Mineral Density in the United States Population*.

Lavin Norman. Manual de Endocrinilogia Y Metabolismo. 42 Ed.
Barcelona: Lippincott Williams & Wilkins; 2010.

Flores Lozano Fernando, Cabeza de Flores Angela, Calarco Zacarci

Elena. Endocrinologia. 52 edicion. México: Méndez Editores; 2005.

65



44,

45.

46.

47.

48.
49.

50.

51.

52.

Ty

(i

UNAM
I 1904

Gardner David G, Shoback Dolores. Greenspan. Endocrinologia Basica
Y Clinica. 92 edicion. McGraw Hills; 2012.

Leal-Guadarrama LI, Ochoa-Rojas MDC, Méndez JD. Importancia
Clinica de los Factores de Crecimiento Parecidos a la Insulina. Gac Med
Mex. 2003.

Diez JJ, Sangiao-Alvarellos S, Cordido F. Molecular Sciences Treatment
with Growth Hormone for Adults with Growth Hormone Deficiency
Syndrome: Benefits and Risks. doi:10.3390/ijms19030893

De Crecimiento H, Metabolismo Y, Hueso D. Revision efectos
terapéuticos de la hormona de crecimiento sobre el hueso.

Vaca de Dios Veronica, Covarrubias Guitrdn Monica, Zamora Pérez Ana.
El impacto de la obesidad en la maduracion 6sea y la ortodoncia:
Revision bibliografica. Rev Latinoam Ortod y Odontopediatria. 2016.
https://www.ortodoncia.ws/publicaciones/2016/art-10/.

Partyka M, Chatas R, Dunin-Wilczynska I, Drohomyretska M, Klatka M.
Influence of growth hormone therapy on selected dental and skeletal
system parameters. Ann Agric Environ Med Ann Agric Env Med.
2018;25(251):60-65. doi:10.5604/12321966.1233573

MANEJO AVANZADO DE LA VIA AEREA.

Masoud Al, Jackson GW, Carley DW. Sleep and airway assessment: A
review for dentists. Cranio - J Craniomandib Pract. 2017:1 17.
doi:10.1080/08869634.2016.1228440

Rodriguez-De Marco Jorge. Enfermedades respiratorias relacionadas
con la Obesidad. Tendencias en Med. 2012;40(1):77-86.

Garcia Urbano Jesus. Orthoapnea. Roncopenia Y Apena Obstructiva.
Soluciones a Los Problemas de Suenio. 12 edicion. Madrid: Ripano;
2010.

Lévy Patrick, Kohler Malcolm, McNicholas Walter T., et al. Obstructive

sleep apnoea syndrome. Nat Rev Dis Prim. 2015.

66



55.

56.

57.

58.

59.

60.

61.

62.

63.

Ty

(i

UNAM
I 1904

Randerath W.J., Somers Vired K., sanner Bernd M. Sleep Apena.
Current Diagnosis and Treatment. Suecia: Karger; 2006.

Graber TM, Vandarsdall RL, Vig K. W. L. Ortodoncia: Principios Y
Técnicas Actuales. 42. Espana: Elsevier; 2006.

apnea 1. https://es.123rf.com/photo_16481971_los-ronquidos-y-la-
apnea-del-suefio.html.

Pack Allan |. Sleep Apnea: Pathogenesis, Diagnosis and Treatment.
Nueva York: Marcel Dekker, Inc.; 2002.

Vellini-Ferreira F. Ortodoncia Diagnostico Y Planeacion Clinica. 12
ediciéon. Brasil: Editorial Artes Médicas Latinoamérica; 2002.

Alcazar NMP V., Freitas MRD, Janson G, Henriques JFC, Freitas KMSD.
Estudo cefalométrico comparativo dos espagos naso e bucofaringeo nas
mas oclusdes Classe | e Classe Il, Divisao 1, sem tratamento
ortoddntico, com diferentes padrdes de crescimento. 2018.

Giuca MR, Pasini M, Tecco S, Marchetti E, Giannotti L, Marzo G. Skeletal
maturation in obese patients. Am J Orthod Dentofac Orthop. 2012.
doi:10.1016/j.2j0d0.2012.07.011

Sadeghianrizi A. Craniofacial development in obese adolescents. Eur J
Orthod. 2005. doi:10.1093/ejo/cji048

Pinhas-Hamiel O, Benary D, Mazor-Aronovich K, et al. Advanced Bone
Age and Hyperinsulinemia in Overweight and Obese Children. Endocr
Pract. 2014. doi:10.4158/EP13193.0R

Sanchez-Pérez L, Irigoyen M, Zepeda M. Dental caries, tooth eruption
timing and obesity: A longitudinal study in a group of Mexican
schoolchildren. Acta Odontol Scand. 2010.
doi:10.3109/00016350903449367

Zohreh Hedayati, Fatemeh Khalafinejad. Relationship between Body
Mass Index, Skeletal Maturation and Dental Development in 6- to 15-

Year Old Orthodontic Patients in a Sample of Iranian Population. J Dent

67



65.

o, i
W FACULIAD

ODONTOLOGIA
UNAM
1904

=N

Shiraz Univ Med Sci. 2014;15(4):180-186.

Sh S, Naimi JA. Evaluating the correlation between the Body Mass Index
(BMI) and dental age in 6 to 13-year-old children. J Res Dentomaxillofac
Sci. http://www.jrdms.dentaliau.ac.ir.

Akridge M, Hilgers KK, Silveira AM, Scarfe W, Scheetz JP, Kinane DF.
Childhood obesity and skeletal maturation assessed with Fishman’s
hand-wrist analysis. Am J Orthod Dentofac Orthop. 2007.
doi:10.1016/j.ajodo.2005.12.034

68



	Portada 

	Índice

	Introducción

	Objetivo

	Capítulo 1. Obesidad

	Capítulo 2. Obesidad y Maduración Ósea

	Capítulo 3. Obesidad y las Vías Aéreas

	Capítulo 4. Consecuencias de la Obesidad en Ortodoncia 
	Conclusiones 
	Referencias Bibliográficas

