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INTRODUCCIÓN 
 

La obesidad es una enfermedad crónica, 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 

calórica y un gasto mínimo de la misma. 

 

Actualmente la obesidad es una enfermedad de salud pública a nivel mundial, 

debido a la aceleración en cuanto a su prevalencia. La Asociación 

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 Organización para la Cooperación y el Desarrollo Económico 

(OCDE), México ocupa el segundo lugar en obesidad en la población adulta, 

representada por el 30% de la misma; y el primer lugar en obesidad infantil, 

con 28% en niños mientras que un veintinueve porciento en niñas.  

 

Actualmente se ha demostrado que existe una relación tangible entre el grado 

de obesidad, desarrollo y maduración esquelética. Debido a lo anterior y a la 

alta posibilidad de atención de dichas personas en los consultorios y clínicas 

odontológicas, es de gran importancia para el profesional de la salud, conocer 

el impacto de esta patología  en la rama de la ortodoncia con afán de mejorar 

la atención de estos pacientes. 

 

  



                                                                                                              

 6 

OBJETIVO 
 

Describir las alteraciones que representa la obesidad y concretamente sus 

repercusiones de esta patología en el área de la ortodoncia, en especial en el 

sistema óseo y respiratorio.
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CAPÍTULO 1 OBESIDAD 
 

Definción 
 

La Organización Mundial de la Salud (OMS) define a la obesidad y sobrepeso 

como una acumulación anormal o excesiva de grasa que puede ser perjudicial 

para la salud, de origen multifactorial, crónico y sistémico.1 Existen causas más 

distales, como las menciona el Dr Rivera en el 2013, las cuales son más 

complejas y multifactoriales, operan a lo largo del curso de la vida y en distintos 

niveles del sistema social y global. 2  

 

Métodos de diagnóstico 
 

Una de las principales medidas para determinar el estado de masa grasa es 

el Índice de Masa Corporal (IMC). El IMC se define como peso dividido por la 

talla al cuadrado (kg/m").1 Representada así, por la siguiente fórmula.  

 

IMC =
Peso	(Kg)

𝐸𝑠𝑡𝑎𝑡𝑢𝑟𝑎(𝑚)" 

 

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

tabla 1 se muestra la relación del IMC y su clasificación. 3   

 

Tabla 1. Clasificación de IMC  

IMC Clasificación 

< 18.5 Bajo peso 

18.5 – 24.9 Peso normal 

25 - 29.9 Sobrepeso 

Continuación… 
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30 – 34.9 Obesidad grado I 

35 – 39.9 Obesidad grado II 

40 – 49.9 Obesidad grado III 

>50 Obesidad extrema 

 

 
En los niños 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 niños y adolescentes 

se debe registrar en las tablas de crecimiento, que la OMS y CDC proveen 

(figuras 2 a 5)1, de acuerdo a la edad y sexo para obtener la categoría del 

percentil.  

 

Los percentiles indican la posición relativa del IMC del niño entre niños del 

mismo sexo y edad. Son indicadores que se utilizan con más frecuencia para 

evaluar el tamaño y patrones de crecimiento de los niños.  

 

Las categorías del nivel de peso del IMC por edad y sus percentiles 

correspondientes se muestran en la tabla 2 y su forma de interpretar las 

gráficas en la figura 1. 4  

 

Tabla 2. Relación del percentil y categoría de nivel de peso de 

acuerdo a las tablas de CDC 

Categoría de nivel de peso Rango del percentil 

Bajo peso Menos del percentil 5 

Peso saludable Percentil 5 hasta por debajo del 

Continuación… 
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percentil 85 

Sobrepeso Percentil 85 hasta por debajo del 

percentil 95 

Obeso Igual o mayor al percentil 95 

 

 
Figura 1 Ejemplo de distintos percentiles en un varón de 10 años. Formas de 

interpretar las tablas de CDC y OMS. 
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Figura 2 IMC para niñas de 0 a 2 años. 

 
 
 

 
Figura 3 IMC para niños de 0 a 2 años. 
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Figura 4 Percentiles de IMC para niñas de 2 a 20 años 
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Figura 5 Percentiles de IMC para niños de 2 a 20 años 
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Aunque el IMC correlaciona bien la adiposidad, es necesario contar con una 

medida de distribución de grasa corporal. La circunferencia de cintura ha sido 

propuesta como el mejor índice antropométrico en relación al riesgo de 

enfermedad cardiovascular y enfermedades metabólicas.5 En la tabla 3 se 

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

 

Tabla 3. Medidas de circunferencia de cintura y su riesgo de 
complicaciones metabólicas. 6 

Riesgo de 

complicaciones 
metabólicas 

Incrementado Sustancialmente 

incrementado 

Hombres ³94cm ³102cm 

Mujeres ³80cm ³88cm 

   

 

Existen otros métodos para medir la grasa corporal.  Estos se pueden clasificar 

en dos grupos. Los primeros que son métodos directos y comprenden:  

• Densitometría  

• Estimaciones del agua corporal total 

• Medición del potasio corporal total   

• Estimación directa de la masa de adipocitos mediante captación de 

gases inertes liposolubles.  

 

El segundo grupo, considerados como indirectos, comprenden:  

• Mediciones del pliegue cutáneo  

• Circunferencia de la muñeca  

• Diámetro de la cresta íliaca.6 
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Tipos de obesidad 
 

De acuerdo a la distribución 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 distribución de 

grasa preferentemente en la mitad proximal del tronco, se relaciona con 

mayor frecuencia a complicaciones cardiovasculares y metabólicas. 

3. Obesidad ginoide, tipo pera o periférica: la grasa predomina en la región 

pelviana. Se relaciona con mayor frecuencia con patología vascular 

periférica y litiasis biliar. Es más frecuente en mujeres. 7 

 

 
 

 
Figura 6 Tipos de obesidad de acuerdo a su distribución topográfica. 8 

 

Obesidad Androide Obesidad Ginoide 
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El depósito de grasa a nivel central aumenta en forma considerable el riesgo 

de enfermedad coronaria. Un aumento de peso moderado acompañado de 

una cintura prominente incrementa el riesgo de enfermedad coronaria. El 

riesgo es menor si el aumento de peso es mayor pero no se acompaña de una 

cintura prominente. 

 

Causas 

Rivera y González de Cossío 2, clasifican las causas de la obesidad (figura7) 

en: 

• Causas básicas (macrosistema) 

• Causas subyacentes (mesiosistema) 

• Causas inmediatas (microsistemas)   

Las causas básicas están relacionadas con la transición nutricional que han 

experimentado los países de la región y son consecuencias sobre todo de la 

urbanización, globalización, desarrollo de telecomunicaciones, y cambios 

tecnológicos en la producción 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 tamaño 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 energía que 

conduce a su depósito en el cuerpo en forma de grasa. Este fenómeno se debe 
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al consumo de una dieta abundante en energía, en combinación con una 

actividad física inferior a la requerida para el consumo de la energía ingerida.  

 
 

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

 

La transición nutricional que experimenta nuestro país tiene una característica, 

la occidentalización.9 Ésta se caracteriza por uno o más de los siguientes 

factores:  

• Ingestión excesiva de bebidas con aporte calórico  

• Alimentos y platillos con alto contenido energético, azúcares, 

carbohidratos refinados y grasas, con bajo contenido en fibra y agua  

• Grandes porciones  

• Alta frecuencia en el consumo de alimentos durante el día   

• Disminución importante en la actividad física de la población.2,9  
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El balance energético se ve influido por factores genéticos que influyen sobre 

los requerimentos de energía. Se han identificado genes que predisponen a 

padecer obesidad así como ingredientes de alimentos y otros factores que 

interactúan con los genes influyendo en su expresión. 2   

 

De acuerdo a la evidencia científica, existen factores que actuán como 

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

 

Factores protectores: actividad física regular, alimentos con baja densidad 

energética (altos en fibra como granos enteros y vegetales con bajos 

contenidos de almidón) consumo de alimentos de grano entero, consumo 

elevado en fibra, lactancia materna. 

 

Factores de riesgo: inactividad física y sedentarismo, consumo de dietas 

elevadas en alimentos con alta densidad energética, refrescos y bebidas 

azucaradas, porciones grandes de alimentos. 2 

 

Actividad física: 
 

Existen varios estudios sobre la relación que guarda la actividad física y la 

acumulación de grasa, sin embargo, es difícil establecer la actividad física 

mínima para prevenir estas enfermedades. La recomendación de 30 minutos 

al día 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 sólo la 

dieta.10,11 

 

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

en frecuencia, intensidad y duración, son factores de obesidad. Actividades 
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como pasar más tiempo viendo televisión, videojuegos, computadoras y 

aparatos electrónicos, predisponen a desarrollar obesidad. Datos como lo 

demuestran Marshall S.J. et al12, donde la correlación entre ver televisión y 

adiposidad fue 0.066% en niños y adolescentes. 

 

Dieta y alimentación 
 

De acuerdo a estudios analizados por la Fundación Mundial de Investigación 

sobre el Cáncer (WCRF, por sus siglas en inglés) han mostrado un menor 

riesgo de ganar peso en sujetos que consumen mayor fibra, en comparación 

con aquellos que no la consumen. 13 

 

Igualmente, la WCRF, indica que la relación de los individuos que consumen 

cereales de grano entero tienen un menor riesgo de desarrollar obesidad en 

comparación 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 más de granos enteros.14 Figura 8 

 

Se considera que su acción es que son de baja densidad energética y alto en 

fibra.13 Ejemplos comúnes de estos alimentos son:  

• Trigo  

• Avena  

• Cebada 

• Centeno  

• Maíz  

• Amaranto  

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

 

El Índice Glicémico (IG) debe considerarse actualmente como un factor de 

riesgo para la obesidad. EL IG 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 

secreción postprandrial de insulina y la disminución de oxidación 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.16 Los alimentos con un IG 

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

 

Algunos alimentos con IG 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 
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cacahuate (cucharada sopera 2g), un puñado de fruta seca (20g) como: 

almendra, avellana, cacahuate, nuez, arándano, casi todas las frutas excepto 

melón, 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.18,19 En el caso de los niños el 

consumo elevado de estas bebidas predice ganancias de peso en la edad 

adulta. 20,21 

 

Durante los últimos años, el tamaño de la porción ha aumentado en muchos 

países, siendo la mercadotecnia, los productos que se sirven en los 

establecimientos y productos industrializados, los que han originado una 

distorsión de las porciones. 22,23 Además el factor monetario (más comida a 

menor costo) también ha promovido el consumo de porciones mayores.24 

 

Genética 
 

A partir de que en 1995 se conoció el papel de la leptina en la regulacion del 

apetito y la actividad metabólica, se ha descrito el efecto de la génetica en el 

desarrollo de la enfermedad. Los genes ligados en los receptores de esta 

proteína constituyen un tipo de obesidad, considerada obesidad 

monogenética. 7 La leptina se secreta principalmente en el tejido adiposo, y 

constituye la señal reguladora de saciedad, su secreción depende del 

porcentaje de grasa corporal, del sexo, la edad y de varios factores 

hormonales. 
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Esta misma proteína regula al metabolismo del hueso a través de un efecto 

osteotrófico, incrementando la diferenciación de osteoblastos e inhibiendo la 

proliferación de osteoclastos.25  

 

Esta ́ claro que no so ́lo el hecho de presentar obesidad es importante en 

determinados riesgos para la salud, sino que tambie ́n el grado de destruccioń 

anato ́mica que e ́sta puede ocasionar. En la obesidad central o distribucio ́n tipo 

androide, la cual es ma ́s comu ́n en los hombres, la grasa se distribuye 

predominantemente en la mitad superior del cuerpo y puede asociarse con 

incremento de los depo ́sitos intraabdominales o grasa visceral. En la obesidad 

perife ́rica o tipo ginoide, la grasa se distribuye típicamente alrededor de las 

caderas, múslos o glúteos.  

 

El tejido adiposo central es más activo metabólicamente que la grasa 

distribuida periféricamente y se asocia con complicaciones metabo ́licas como 

las dislipidemias, intolerancia a la glucosa, diabetes mellitus y una alta 

incidencia de mortalidad por enfermedad isque ́mica mioca ́rdica. Los pacientes 

con obesidad moŕbida con una alta proporcioń de grasa visceral tienen mayor 

riesgo de enfermedad cardiovascular, disfuncio ́n del ventrículo izquierdo y 

apoplejía (Suspensión más o menos completa, y por lo general súbita, de 

algunas funciones cerebrales, debida a hemorragia, obstrucción o compresión 

de una arteria del cerebro). 26  

 

La obesidad desencadena una serie de enfermedades crónicas no 

transmisibles (tabla 4), como son: hipertensión arterial, dislipidemias (serie de 

diversas condiciones patológicas cuyo único elemento común es una 

alteración del metabolismo de los lípidos, con su consecuente alteración de 

las concentraciones de lípidos y lipoproteínas en la sangre) y diabetes. 9 
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 Todas ellas con la insulinorresistencia, como mecanismo fisiopatológico en 

común.5 Se ha considerado que esta enfermedad es factor de riesgo para 

presentar síndrome de apnea/hipoapnea obstructiva del sueño.2 La obesidad 

multiplica hasta 10 veces la probabilidad de su desarrollo.27 

 

Tabla 4. Comorbilidad y complicaciones de la obesidad 

Cardiovascular 

o Enfermedad cardiovascular 
ateroesclerótica. 

o Dislipidemia 
o Hipertensión 
o Insuficiencia cardíaca congestiva 
o Insuficiencia venosa 

Neurológico  

o Enfermedad vascular cerebral 
o Hipertensión intracraneal 

idiopática 
o Demencia 

Pulmonar 

o Apnea del sueño 
o Síndrome de hipoventilación  
o Asma 
o Hipertensión pulmonar 
o Disnea 

Trastornos musculo esqueléticos 

o Osteoartrosis 
o Limitación de la movilidad 
o Lumbalgia 

Psicológico 

o Depresión  
o Baja autoestima 
o Inadecuada calidad de vida 
o Trastornos de la alimentación 

Genitourinario 

o Síndrome de ovario poliquístico 
o Alteraciones de la menstruación 
o Esterilidad 
o Incontinencia urinaria de 

esfuerzo 
o Enfermedad renal terminal 
o Hipogonadismo / Impotencia 
o Glomerulopatía  
o Cáncer 

Continuación… 
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Gastrointestinal 

o Colelitiasis 
o Enfermedad por reflujo 

gastroesofágico  
o Enfermedad por hígado graso no 

alcohólico 
o Hernias 

Metabólico 

o Diabetes tipo 2 
o Intolerancia a la glucosa  
o Hiperuricemia / gota  
o Resistencia a la insulina 
o Síndrome metabólico 
o Deficiencia de vitamina D 

Dermatológico 

o Acantosis nigricans 
o Estrías de distensión 
o Hirsutismo 
o Estasis venosa 
o Celulitis 
o Intertrigo  

Cáncer 

o Mama 
o Colón  
o Próstata  
o Uterino 

 

 

Situación de México 
 

México ha cambiado de una situación en que la desnutrición y las 

enfermedades infecciosas eran los mayores problemas de salud pública, a una 

dominada por la obesidad, diabetes, enfermedades cardiovasculares y otras 

enfermedades crónicas no transmisibles relacionadas con la nutrición.2 En el 

2004 el sobrepeso, obesidad y la glucosa elevada provocaron 25.3% del total 

de las muertes del país.  

 

La obesidad en México se ha incrementado en las últimas cuatro décadas, de 

acuerdo a las encuestas de salud, de 1988, 1999, 2000, 2006, 2012 y 2016 

que la Secretaría de Salud y el Instituto Nacional de Salud Pública, han llevado 

a cabo en nuestro país. Se muestra una creciente tendencia tanto en adultos, 

como en niños. 2 Figuras 9 a 12  
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Figura 9 Prevalencia nacional de sobrepeso y obesidad en poblacioń de 5 a 11 an ̃os 

de edad, de la ENSANUT 2012 y ENSANUT MC 2016, por sexo. 

 

 

 

 
Figura 10 Prevalencia nacional de sobrepeso y obesidad en poblacio ́n adolescente 

de 12 a 19 an ̃os de edad de la ENSANUT 2012 y ENSANUT MC 2016, por sexo. 
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Figura 11 Prevalencia de sobrepeso y obesidad en poblacioń de 20 o ma ́s an ̃os de 

edad, en la ENSANUT 2012 y ENSANUT MC 2016. 

 

 

 

Figura 12 Tendencia de la prevalencia de sobrepeso y obesidad en hombres de 20 
o ma ́s an ̃os 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 países, en el mundo, con mayor 

prevalencia. Ocupando el segundo lugar en obesidad en adultos, de acuerdo 

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

obesidad infantil. 28  
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CAPÍTULO 2 OBESIDAD Y MADURACIÓN ÓSEA 

 
Hueso 

 
El conocimiento del crecimiento óseo es esencial en ortodoncia, porque 

necesitamos una comprensión completa del estado de madurez de un 

individuo para llevar a cabo la terapia de modulación 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 

evaluación objetiva de la maduración es importante. La edad cronológica 

basada en la fecha de nacimiento ofrece poca información para determinar la 

etapa de desarrollo o la madurez somática de la persona. La edad esquelética 

es un método más confiable y preciso para evaluar la madurez física que la 

edad cronológica. 

 

El estado de maduración de un individuo puede ser relacionado al estado de 

tejido adiposo. La obesidad infantil es una condición donde el tejido graso 

afecta negativamente la salud del niño. En los pacientes en etapa prepuberal, 

el tamaño y edad ósea, están por encima del promedio.  Por esta razón es 

necesario medir la maduración esqueletal en pacientes en crecimiento para 

determinar el mejor momento para un tratamiento ortodóncico, probablemente 

requerirán un tratamiento temprano.29 

 

Para entender el papel de la obesidad en la maduración ósea debemos tener 

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

edad morfólogica y edad ósea). 
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Crecimiento  
 

El crecimiento físico y somático 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 carácter 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 organización e interacción de 

todos los sistemas. Los cambios pueden ser de tres tipos: morfológico, 

histológico o químico. 

 

Maduración 
 

Es la serie de cambios ocurridos con la edad, cuando un órgano ha alcanzado 

su mayor grado de perfeccionamiento funcional; es el crecimiento acumulado 

a través de los años.  

 

El nivel de maduración se refiere al momento del desarrollo de un individuo 

que nos indica cuanto ha crecido hasta un determinado tiempo y cuanto le falta 

por crecer. La edad cronológica no siempre nos permite valorar el desarrollo y 

la maduración somática del paciente, por lo que se recurre a determinar la 

edad biológica.  Ésta se calcula a partir de la edad ósea, dental y morfológica 

o del momento de la maduración sexual. 30 
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Edad dental 

 
El análisis 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 calcificación en vez de la erupción dentaria. 

 

 

Edad morfológica (maduración sexual) 
 

También conocida como el momento de la maduración sexual. 

Coincidentemente con la pubertad ocurren cambios hormonales cuyos efectos 

pueden ser percibidos en todo el organismo. La aparición de los caracteres 

sexuales secundarios es un evento relacionado íntimamente con los cambios 

ocurridos en el esqueleto facial. En mujeres y varones el desarrollo marcado 

de las características sexuales secundarias sugiere que en la mayoría de los 

casos el pico mayor de crecimiento puberal ya ha ocurrido.  

 

 

Edad ósea 
 

Generalmente la edad ósea se valora con una radiografía de la mano o carpal. 

La madurez ósea se determina por el grado de mineralización de los huesos 

del carpo (muñeca). Esta es el indicador de madurez biológica más útil para 

caracterizar ritmos o tiempos de maduración durante el crecimiento en 

odontología.  
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Teorías del control de crecimiento esquelético. 
 

El crecimiento depende siginficativamente de factores genéticos, pero también 

se puede afectar por el entorno como la nutrición, grado de actividad física, 

buena o mala salud, entre otros. 

 

En los últimos años, tres teorías 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 cartílago es el principal factor determinante del crecimiento óseo, 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 cartílago son seguidores secundarios. Conocida como 

matriz funcional  

 

 

El hueso, principal factor de crecimiento 
 

Esta teoría implica que el control genético se expresa directamente a nivel 

óseo, por lo que su lugar de actuación sería el periostio. Se basa en la 

observación sobre todo que el crecimiento craneofacial sigue un patrón 

general notablemente constate. Se consideró que las suturas entre huesos 

membranosos del cráneo y maxilar eran centros de crecimiento, junto con los 

puntos de osificación de la base del cráneo y cóndilo mandibular.  
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Hormonas 
 

Para entender adecuadamente la relación entre la obesidad y el hueso, 

debemos tocar aspectos de la fisiologia del tejido adiposo como órgano 

endocrino, donde las adipocitoquinas, adipocinas o adipoquinas son las 

protagonistas, con funciones bien establecidas y que pueden actuar a nivel 

autocrino, paracrino o endocrino. 31 

 

Algunas adipocinas son casi exclusivas del adipocito, (leptina, resistina, 

adiponectina) y otras pueden ser producidas por otros tipos celulares.31 En la 

literatura se sugiere que la leptina está asociada a un crecimiento esqueletal, 

al estimular algunos mediadores químicos. 29  

 

 

Leptina  
 

Para entender adecuadamente la relación entre la obesidad y el hueso 

debemos tener en cuenta el tejido adiposo como órgano 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 atención al ser esta adipocina el eje central 

del efecto deletéreo a nivel óseo.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 ósea 

y tejido linfoide.35 
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Es secretada como respuesta a la alimentación para suprimir el apetito y 

aumentar el uso de energía.34,36 Los niveles son producto de una secreción 

pulsátil y tienen altos niveles en la madrugada; este ritmo se conserva en 

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

 

La producción de leptina y otros mediadores depende del tamaño del 

adipocito, el cual puede incrementar hasta mil veces su volumen mediante una 

adaptación mecánica. 25,31 

 

Su papel sobre el hueso es dual, ya que en concentraciones normales regula 

positivamente la formación ósea, teniendo un efecto protector en sujetos con 

peso normal, y a la vez en concentraciones suprafisiológicas inhibe su 

formación, aumentando la resorción.  

 

El papel de la leptina en el metabolismo óseo es evidente, afectándolo a través 

de la vía central y periférica. La leptina a nivel central, regula la formación 

cortical del hueso, actuando a nivel del hipotálamo (figura 13). Actúa en 

relación con la neuromedina U, un neurotransmisor orexígeno (que estímula 

el apetito) y la cual parece disminuir el hueso trabecular y cortical y 

neurotransmisores anorexígeos  (inhibidores de apetito), como la pro-

opiomelanocortina. 31  

 

Otra acción a nivel central es por medio de la inhibición y reducción de la 

síntesis de neuronas serotonérgicas, que juegan un papel aún no aclarado 

sobre el metabolismo del hueso.35 Asimismo, por vía sistémica favorece la 

lipólisis del tejido adiposo, conduciendo los nutrientes hacia el músculo. 31 
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Figura 13 Acción central de la leptina 

 

A nivel periférico tiene una acción directa sobre precursores osteoblásicos y 

osteoblastos maduros. Actúa directamente sobre las células estromales 

favoreciendo la diferenciación hacia precursores osteoblásticos e inhibiendo la 

diferenciación hacia adipocitos, incrementando la masa ósea dirigiéndolas 

hacia la formación de hueso adipogénico. 31,35 

 

En segundo lugar, inhibe la generación de osteoblastos y resorción ósea, por 

mecanismos locales en linajes hematopoyéticos, los cuales estimulan a las 

células madre estromales o mesenquiales que incrementan la expresión de 

osteoprotegerina (factor de inhibición de los osteoclastos) en osteoblastos y 

que disminuye la osteoclastogénesis.35 Figura 14.  

 

De igual forma, a nivel de la médula ósea favorece la producción de 

osteoblastos y de factor de crecimiento parecido a la insulinia tipo 1 (IGF-1, 

por sus siglás en inglés), estimulando también la proliferación de osteoblastos 

precursores que favorecen la resistencia de apoptosis.35 
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Figura 14 Linaje de célula madre mesenquimal. 31 

 

En sujetos obesos se decriben acciones deletéreas (mortíferas) como la 

expresión 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 ósea para formar osteoblastos. La 

relación entre leptina, testosterona y su fracción biodisponible, genera una 

disminución de la función protectora de la testosterona sobre la densidad 

mineral ósea. 31,35 

 

Una vez desencadenada la obesidad se produce aumento del tamaño y 

número 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 acumulación no se 

asociaría a alteraciones metabólicas; contrariamente, la grasa visceral o 

androide, la cual presenta una actividad endocrina e inflamatoria acentuada. 

En pacientes obesos se observa alteración en el transporte de la leptina a 

través de la barrera hemato-encefálica. 
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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 actúa principalmente sobre el 

músculo aumentando el flujo y oxidación de ácidos grasos y reduciendo los 

triglicéridos en este tejido32, lo son por la grasa subcutánea. 31 

 

En este mismo sentido estudios demuestran que el exceso de peso o un alto 

IMC se relaciona con una alta densidad ósea, y por el contrario, una persona 

delgada o con pérdida de peso y bajo IMC podría experimentar una pérdida 

ósea. Esta correlación ocurre tanto en hombres como en mujeres adultos. Esta 

relación también existe en niños y adolescentes. 25,31  

 

La obesidad afecta deletéreamente todo órgano y sistema en el cuerpo 

humano, pero existe evidencia contradictoria en cuanto a la relación entre la 

obesidad y la densidad mineral ósea, considerada por algunos benéfica para 

el funcionamiento del hueso. En la literatura mundial la evidencia existente 

entre el IMC y la densidad mineral ósea muestra una relación directa, que 

favorece la salud ósea, esto en población con sobrepeso y obesidad grado I.  

 

Durante el envejecimiento se produce un cambio en la composición celular de 

la médula ósea, con incremento en el número de adipocitos, este fenónemo 

se asocia a una disminución en las funciones hematopoyéticas y 

osteogénicas.31  

 

De acuerdo a Rosero R, et al.,35 existe un efecto inicial dinámico promovido 

por las fuerzas que genera el exceso de peso sobre el hueso, pero este 

estímulo es temporal y la perpetuidad en la sobrecarga del hueso lleva, a largo 

plazo que se altere el equilibrio, favoreciendo que el efecto metabólico de las 
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adipocinas tome el control y lleve a un gasto óseo mayor de forma crónica.   

 

Por otra parte Medina Orjuela et al.,37 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 relación fue muy débil. Otros 

autores no encontraron relación entre la densidad mineral ósea o masa ósea 

y leptina.37 En sujetos con peso normal tiene un efecto protector, interviniendo 

en el metabolismo óseo.  

 

Otros autores como Rafal et al.,38 realizaron estudios en mujeres 

posmenopáusicas con sobrepeso y obesidad, sin encontrar alguna relación 

entre la concentración de leptina y densidad mineral ósea.  Igualmente en el 

estudio de Ruhl y Everhart39 donde evaluaron a adultos con sobrepeso y las 

concentraciones de leptina en suero no parecía afectar la densidad mineral 

ósea.   

 

 

Hormona del crecimiento.  Somatotropina 

 
La hormona de crecimiento (GH por sus siglás en inglés) o somatotropina es 

una proteína elaborada en la hipófisis, liberada de forma pulsátil, y regulada 

por otras hormonas: la hormona liberadora de hormona de crecimiento 

(GHRH, por sus siglás en inglés) y la somatostatina (hormona inhibidora de la 

liberación de somatotropina). 40–42 

 

La GH ejerce acciones en diferentes tejidos que incluyen: hueso, cartílago, 

tejido adiposo, músculo, corazón, cerebro y sistema inmune, su función 

principal es la promoción del crecimiento lineal. Algunos de estos efectos se 
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deben a la acción directa de la GH sobre los tejidos, como facilitar el 

metabolismo de glucosa glucógeno y ácidos grasos, pero en una proporción 

importante  y casi todos sus efectos promotores de crecimiento está mediada 

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

 

La secreción de la hormona del crecimiento es pulsátil; se secreta en el curso 

del día, dos tercios se producen durante la noche, especialmente en el sueño  

y tiene lugar en las primeras horas, con un pico de secreción entre los 60 y 90 

minutos después del comienzo del sueño. 

 

La concentración sérica de GH es mayor en niños y mujeres. El estrés 

emocional, físico y químico, incluso la intervención quirúrgica, traumatismo, 

ejercicio (por aumento de la temperatura), terapia de electrochoques 

desencadenan la liberación de GH.41,42  

 

La principal acción de la GH es estimular la síntesis de proteínas, a través de 

la movilización de aminoácidos. A nivel muscular también estimula la síntesis 

de colágeno, aumentando el tamaño muscular. La GH regula el crecimiento a 

través de la diferenciación tisular, de la proliferación celular y de la síntesis 

proteica.41 La hormona de crecimiento no sólo estimula el crecimiento, también 

tiene efectos sobre el aumento de azúcar.36  

 

La GH aumenta la movilización de los lípidos en el tejido adiposo, reduciendo 

las reservas adiposas, incrementando la concentración plasmática de ácidos 

grasos libres. Promueve la utilización de ácidos 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 utilización de carbohidratos y altera la captación de glucosa hacia las 

células.42 

 

Se piensa que los mecanismos involucrados en una reducción de la respuesta 

inmune implican disminuciones en la hormona de crecimiento durante el 

sueño, las alteraciones de sueño se asocian con un aumento en la inflamación. 
36 

 

La GH es una hormona vital para el crecimiento y desarrollo normales en el 

niño, en tanto que en el adulto, sus acciones biológicas e importancia son 

menos vitales. Al envejecer tanto el hombre como la mujer bajan la secreción 

integrada de GH, por cada década de vida entre los 21 y los 70 años disminuye 

el 14% de la secreción, la condición clínica ha sido llamada “somatopausia”. 

 

Durante el envejecimiento existe cambios en la composición corporal, esto se 

debe a la ausencia del efecto anabólico trófico (hueso y músculo) y lipolítico. 

Clínicamente 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 relación cintura/cadera. La masa magra, desciende tanto en 

volumen como en fuerza. 

 

En el hueso se observa disminución de la masa mineral ósea 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 físico.41  
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Factor de crecimiento parecido a la insulina 1. Somatomedina C 

 
Los factores de crecimiento se conocieron a principios de los años 70’s como 

somatomedinas. Sin embargo se observó que ejercían un efecto parecido a la 

insulina y compartían un 48% de homología con la proinsulina humana. Así 

que su nombre cambio y en la actualidad se conocen como factores de 

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

 

El hígado es la principal fuente de de IGFs, también se forman en riñón y otros 

tejidos. La biosíntesis de IGFs depende fundamentalmente de los niveles de 

GH, insulina y prolactina, así como de una adecuada nutrición. Sin embargo 

los estrógenos y el cortisol antagonizan su formación. 

 

Al igual 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 están: 

• Ser agentes mitógenos, en especial en células osteoblásticas 

• Favorecer la síntesis de ADN 

• Estimula el crecimiento del cartílago, incorporando prolina (aminoácido 

para formación de colágena y reparar hueso y músculo) en la colágena 

y sulfato en los proteoglucanos  

• Acción sobre el metabolismo glucídico, lipídico y proteínico de tejido 
adiposo y fibroso.   

 

La IGF-I tiene una gran variedad de actividades. Las acciones que se 

presentan a continuación son específicas de IGF-I 

§ Participan en la regulación del desarrollo perinatal 

§ Control en la secreción de la hormona de crecimiento. Cuando baja la 

concentración de IGF-I se estimula la secreción de la GH 
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§ Protege a muchas células de la apoptosis 

§ Promueve el crecimiento del músculo cardíaco 

§ Favorece el transporte de sodio en los túbulos renales.  

 

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

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

 

 

La GH por medio del IGF-1, aumenta la síntesis de proteína al mejorar la 

captación de aminoácidos. Moviliza la grasa como fuente de combustible más 

eficiente: causa de manera directa la liberación de ácidos grasos a partir de 

tejido adiposo. Este efecto es un potente ahorrador de proteínas mediante el 

cual la GH promueve el crecimiento y desarrollo, manteniendo el crecimiento 

postnatal. 42,44,45 Tabla 6 

 

Tabla 6. Algunos efectos biológicos de GH – IGF-1 42 

Tejido blanco Parámetro Efecto 

Cartílago, hueso  Longitud, anchura Estimulación 

(principamente IGF- 1) 

Sangre y plasma 

(acciones en el hígado 
huesos y médula 

ósea) 

Fosfatasa alcalina 

(específica para hueso) 

 

Fibrinógeno 

Aumento 

(principalmente IGF-1) 

 

Aumento 

Piel Crecimiento de pelo 

Dermis 

Estimulación  

Engrosamiento (GH 

como IGF-1) 

 



                                                                                                              

 41 

Se ha sugerido que la presencia temprana de la obesidad se encuentra 

relacionada a varios procesos fisiológicos del desarrollo óseo, como la 

actividad de IGF-1; que se halla disminuida en la obesidad, y que como se 

mencionó, activa osteocitos y promueve la diferenciación en el cartílago; así 

como la hormona de crecimiento, que a diferencia de la leptina, se ve 

disminuida en presencia de esta enfermedad. 46 

 

La disfunción de la glándula pituitaria o hipófisis afecta negativamente el 

desarrollo general del individuo. La estructura del esqueleto facial y de los 

dientes son anormales, resultando en una alteración en el sistema masticatorio 

debido a cambios anormales en el sistema muscular facial. De acuerdo a 

algunos autores, hay una relación entre el sistema esquelético y la formación 

de dientes permanentes.  

 

En pacientes con disminución de GH o algún desorden endocrinológico, como 

hipopituitarismo somatropina, la edad esqueletal está retrasada. Una 

secreción insuficiente de GH resulta en un retraso de la edad esqueletal y 

dental. Este hecho es importante porque el correcto proceso de erupción 

dental en el tiempo y secuencia adecuada garantiza un desarrollo normal del 

sistema masticatorio.  

 

La edad cronológica no refleja completamente el desarrollo fisiológico de un 

niño. Para evaluar el correcto proceso de desarrollo es necesario examinar 

tanto la edad dental como la esqueletal. Estos factores son importantes para 

un diagnóstico y plan de tratamiento correcto para el ortodoncista. 

 

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

esqueletal. 47  
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CAPÍTULO 3 OBESIDAD Y LAS VÍAS AÉREAS 

 
El sistema respiratorio está compuesto por la vía aérea, pulmones, músculos 

respiratorios y la pared torácica. Todos estos componentes son coordinados 

por el sistema nervioso, con la finalidad de intercambiar el oxígeno del medio 

ambiente por el bióxido de carbono. 

 

 

Anatomía 
 

La vía aérea es el conjunto de estructuras que permite llevar el oxígeno del 

medio ambiente hasta los pulmones. Está compuesta por la faringe, laringe, 

tráquea, 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 árbol traqueobronquial hasta llegar a 

los pulmones. Los pulmones son los encargados del intercambio gaseoso. 36 

Figura 15 

  

Los músculos respiratorios favorecen la entrada de aire a los pulmones. Estos 

se dividen en inspiratorios, diafragma y los intercostales; y espiratorios, 

músculos de la pared abdominal. La contracción de los músculos inspiratorios 

produce presión negativa y el aire entra a la vía aérea. El sistema nervioso se 

encarga de producir la respiración de forma inconsciente.36 

 

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

porciones: las vías aéreas superiores y las inferiores.  
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Figura 15 Anatomía de las vías aéreas. 48 

 

El tejido adenoide generalmente se extiende desde el receso óseo en la región 

de la sutura esfenooccipital en la parte inferior a lo largo de la pared posterior 

de la faringe. Las válvulas de las vías respiratorias incluyen las narinas, el 

paladar blando, la lengua y la epiglotis. 49 

 

 

Respiración normal.  

 
En las fosas nasales el aire se limpia, calienta y humedece, para después 

pasar a los pulmones donde se efectuarán los intercambios gaseosos. La 

faringe se relaja parcialmente durante la respiración para permitir el flujo de 

aire a través de la nasofaringe durante la inhalación y la exhalación.  
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 La frecuencia normal de respiración despierta en adultos oscila entre 12 y 20 

respiraciones por minuto, mientras que los niños se encuentran en el extremo 

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

 

Respiración en obesidad. 

 
Existen cambios en la función respiratoria relacionados con la obesidad que 

se ven fundamentalmente durante el esfuerzo y la posición supina; sobre todo 

durante el sueño.50 La grasa sobrecarga la pared del tórax, reduciendo la 

adaptabilidad respiratoria. Los cambios de éstos son atribuidos al 

desplazamiento diafragmático hacia el céfalico. La acumulación de tejido graso 

en la pared anterior del abdomen, a nivel intra-abdominal y visceral interfieren 

con la motilidad diafragmática.26  

 

La fuerza de los músculos respiratorios puede estar comprometida en esta 

enfermedad. El desbalance entre el aumento del trabajo y la menor capacidad 

de generar tensión muscular hacen que el paciente perciba un incremento del 

esfuerzo para respirar. 50  

 

Los cambios de la función respiratoria relacionados a la obesidad incluyen:  

• Alteraciones en la mecánica toráco-pulmonar, en los músculos 

respiratorios  

• Regulación de la ventilación  

• Control de la respiración durante el sueño.  
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Sueño 

 
El sueño es un período en el que existe poca actividad física, de tal manera, 

que algunas funciones básicas se reducen. La temperatura corporal, tasa 

respiratoria, presión arterial y pulso cardiaco disminuyen. Consecuentemente, 

los niveles de azúcar en la sangre aumentan ligeramente. 36 

 

Se define conductualmente como una suspensión normal y temporal de la 

conciencia.49 Con el sueño tiene lugar una disminución fisiológica del calibre 

de las vías respiratorias superiores, que en presencia de determinados 

factores puede ser excesiva generando cuadros obstructivos de intensidad 

variable que pueden ocasionar repercusiones sobre la oxigenación de los 

tejidos y la arquitectura del sueño. 27 

 

Existe evidencia considerable que indica que la duración de sueño cambia los 

niveles de hormas que controlan el apetito. En un estudio, después de dos 

noches de restringir el sueño, los niveles de leptina disminuyeron y los de 

ghrelina (hormona estimulante del apetito) aumentaron, dando lugar a una 

mayor sensación de hambre y a niveles altos de apetito. La falta de sueño lleva 

al aumento del apetito, más consumo de alimentos y, por tanto, a una ganancia 

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

 

Como se mencionó previamente los músculos de la vía aérea se encargan de 

mantenerla permeable y evitar su colapso durante la inspiración: sin embargo, 

esta respuesta disminuye notablemente durante el sueño, lo cual tiene 

importancia al disminuir el paso de aire a los pulmones. Los cambios 

posicionales durante el sueño afectan la respiración. Al acostarse, la posición 
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supina favorece que las estructuras anatómicas de la vía aérea superior estén 

más predispuestas a colapsar, y que la actividad de los músculos intercostales 

se dificulte. 36,51. Figura 16 

 

 

 
Figura 16 Cambios en la posición de músculos y tejidos al dormir. 52 

 

 

La obesidad se encuentra fuertemente relacionada con la apnea del sueño, ya 

que constituye un elemento de riesgo, multiplicando por 10 la probabilidad de 

su aparición. 26,27,36,53  

 

Síndrome de apena obstructiva de sueño 

 
La apnea del sueño es una enfermedad caracterizada por episodios 

recurrentes de oclusión en la vía aérea superior durante un período de al 

menos 10 segundos o más durante un minuto, o una reducción al 50% en el 

flujo aéreo superior (hipoapnea) asociados a la persistencia de esfuerzos 
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respiratorios durante el sueño. 27,36,49,50. Estos eventos resultan en una 

hipoxemia (bajo oxígeno en la sagre), hipoxia (menos oxígeno en los tejidos) 

e hipercapnia (dióxido de carbono incrementado en sangre). Masoud I.,49  

menciona dos tipos de apnea: una apnea central y otra obstructiva. Por 

consenso  se acepta que el cese de la señal respiratoria se considera completo 

u obstructivo cuando se registra una disminución del flujo de >90%, y parcial 

cuando exista una reducción de la señal respiatoria >30% y <90% en 

combinación con despertares transitorios. 51 

 

Apnea central del sueño. (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 señales a los músculos que controlan la 

respiración temporalmente sin necesidad de bloqueo. La ACS se produce en 

personas que tienen afecciones médicas como insuficiencia cardíaca 

congestiva. Este tipo de apnea es la menos común y representa menos del 

5% de todas las apneas.   

 

Apnea obstructiva de sueño (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 obstrucción de las vías 

respiratorias.49 Estos episodios tienen al menos una duración de 10 segundos.  

Esta enfemedad también se denomina Síndrome de Apnea obstructiva del 

Sueño (SAOS). 
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La obesidad aumenta el tamaño de las estructuras blandas de la vía 

respiratoria superior, lo cual disminuye el tamaño funcional de dicha vía. Por 

lo que se ha propuesto que este padecimiento es una alteración anatómica.54 

El riesgo de desarrollar AOS es directamente proporcional con un incremento 

del IMC. 

 

En la obesidad, se produce un aumento en la distribución de la grasa en los 

tejidos blandos del cuello, paladar y lengua.36,50,51 La distribución central de la 

grasa medida por la circunferencia de la cintura o del cuello, o el índice cintura-

cadera, constituye el factor antropométrico individual que mejor se relaciona 

con la predicción de SAOS en pacientes obesos (tabla 6).27 

 

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/m² 

                   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. Decúbito supino 

Anomalías anatómicas: que provoquen estrechamiento de la faringe 

Vinculación familiar, genética 

 

 

La obstrucción de la vía aérea durante el sueño es multifactorial, con una 

interacción compleja entre los factores anatómicos, mecanismos fisiológicos y 

neuromusculares que permiten la desestabilización y colapso. En algunos 

casos, el factor principal es la anatomía del cuello, cara y cráneo. La apnea 
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ocurre si el paciente tiene una faringe disminuida de tamaño, asociada a una 

mandíbula pequeña o retraída, si hay acumulación 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 vía aérea. En general bajar de peso puede mejorar o eliminar la 

apnea en algunos casos. En los niños, el crecimiento de amígdalas y 

adenoides son la principal causa de obstrucción.  

 

 
Figura 17 Obstrucción de vías aéreas. Cambios en la musculatura. 55 
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La AOS  es mucho más común que la apena central, de acuerdo a la Encuesta 

Nacional de Salud y Nutrición de Medio Camino (ENSANUT MC), de 2016, se 

encontro ́que 27.8% de la poblacio ́n con sobrepeso u obesidad tiene riesgo 

alto de desarrollar síndrome de apnea obstructiva del suenõ (SAOS. 

 

Recientemente, la prevalencia de obesidad infantil ha crecido. Esto ha llevado 

a un aumento en la conciencia de los trastornos del sueño pediátrico, como la 

AOS/SAOS relacionada con la obesidad. El diagnóstico oportuno y el manejo 

de la AOS/SAOS pediátrica pueden prevenir las comorbilidades asociadas. 

 

Los pacientes que tienen limitación en la via aérea o padecen de este síndrome 

pueden presentar alguna de las siguientes obstrucciones:  

• Obstrucción nasal por una nariz congestionada, hipertrofia del cornete, 

pólipos nasales o un tabique desviado. Otros ejemplos en bebés 

incluyen atresia de coanas, quistes nasolagrimales y estenosis de 

apertura nasal. 

• Excesivo tejido de la garganta: amígdalas palatinas, linguales o 

faríngeas agrandadas, exceso de grasa o líquido, y raramente, quistes 

o tumores, todos los cuales pueden extirparse quirúrgicamente. 

• Paladar largo y grueso, y/o úvula.  

• Lengua grande (macroglosia). 

• Patología laríngea, que también es una causa de obstrucción 

quirúrgicamente curable. Las cinco patologías laríngeas más comunes 

son nódulos, edema, pólipos, cáncer de laringe y parálisis de las 

cuerdas vocales.  

• Pobre tono muscular en la lengua, garganta, paladar blando o vía aérea 

superior. 49 
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La cefalometría es una herramienta muy utilizada en la práctica dental para 

establecer las relaciones entre el maxilar y la mandíbula. Aunque no se 

considera un procedimiento diagnóstico de SAOS, es un instrumento auxiliar 

muy útil en la valoración de los pacientes con sospecha de síndrome de apnea 

por su sencillez interpretativa en la evaluación de calibre la la vía aérea 

superior. 51,53,56 

 

Consiste en un análisis morfológico mediante registros y mediciones 

establecidas por diferentes protocolos sobre un trazado de una radiografía 

lateral de cráneo. De esta manera McNamara elaboró su análisis 

direccionándolo a métodos de cirugía ortognática y terapia funcional, en el que 

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

 

Para medir las vías aéreas, este análisis 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 dentición 

mixta 12 mm y en dentición permanente 17.4 mm.  

 

Orofaringe. Evaluada por la anchura de la faringe en el punto donde, 

radiográficamente, el borde posterior de la lengua cruza con el borde inferior 

de la mandíbula hasta la pared posterior de la faringe. Valor normal: 10 a 12 

mm para todas las edades. 57 Figura 18 

 

Para que las interpretaciones no sean falsas o incorrectas en la evaluación de 

las vías aéreas, el paciente deberá tener la lengua en reposo durante la toma 

radiográfica, con el paladar blando descansando sobre el borde de la lengua.57  
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Figura 18 Análisis de McNamara en vías aéreas. 1 Nasofarine; 2 Orofaringe. 58 

 

La cefalometría clásica ha sido el método ideal para cuantificar el cambio de 

la vía aérea durante muchos años, sin embargo, el mayor inconveniente es 

que sólo 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 tomografía 

computarizada, o mediante tomografía computarizada de haz de cono. 51,53,56 

 

Aunque la cefalometría es una técnica limitada, tiene una serie de ventajas: es 

poco invasiva, de bajo costo brindándonos información sobre la anatomía y 

proporciones craneofaciales del individuo. 
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Los parámetros que más se alteran en los pacientes con SAOS se encuentran:  

• Distancia velofaríngea.  

• Distancia del plano mandibular al hioides.  

• Dimensiones del paladar blando.  

• Reducciones en el cuerpo mandibular (retrognatia/micrognatia) 

• Posición más inferior del hioides 

• Retroposición de la mandíbula. 
 

 

Diagnóstico 

 
Se considera que el examen estándar y “prueba de oro” es la polisomnografía. 

Este estudio nos permite dar un diagnóstico de este síndrome. La información 

más importante generada a partir de un estudio del sueño es el índice de 

apnea/hipopnea (IAH) (tabla 6). 51,53,56 En general, se marca cuando hay al 

menos un 90% de reducción en el flujo de aire durante 10 segundos en adultos, 

o dos respiraciones en niños. 

 

Tabla 6. Clasificación de gravedad del SAOS. Índice de 
apnea/hipoapnea 

Eventos por hora Grado 

<5 Normal 

> 5 – 14.9 Leve 

15 – 29.9 Moderada 

³30 Grave  
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Un instrumento útil cuando se sospecha de una alteración en el sueño es la 

elaboración de una historia clínica detallada y cuestionarios dirigidos tanto al 

paciente, y en la medida de lo posible extender el cuestionario a los cónyuges 

y/o familiares que conviven con el paciente. 

 

El uso de cualquiera de estos instrumentos aumenta la probabilidad de una 

identificación temprana de SAOS por personal no experto, como especialistas 

dentales, que pueden derivar a los pacientes para su evaluación ayudando a 

un diagnóstico precoz.  Existen diferentes cuestionarios para la detección de 

estas patologías 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. 51  
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CAPÍTULO 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 

maduración 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 maduración esqueletal prematura en la maxila y 

la mandíbula. 59 

 

Los mecanismos que regulan el crecimiento y desarrollo craneofacial son 

complejos e incluyen interacciones entre genes, hormonas, nutrientes y 

factores epigenéticos que les darán a los huesos del complejo craneofacial su 

morfología final. 60  
 

Los aspectos biológicos de el crecimiento esqueletal son fundamentalmente 

importantes en la ortopedia dentofacial. El conocimiento del crecimiento es 

esencial para un correcto diagnóstico y tratamiento. 59  

 

En estudios donde se han llevado a cabo mediciones de la maduración 

esquelética a través de cefalometría y radiografía carpal muestran que en 

general los pacientes obesos tienen un crecimiento mayor en comparación con 

los pacientes regulares, tanto en la mandíbula como en el maxilar. Así como 

dimensiones faciales mayores, y una maduración ósea precoz. 
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Como resultado de este fenómeno, también se ha encontrado que el tejido 

blando, en grupos de individuos obesos, se caracteriza por un perfil más recto, 

en comparación con sujetos de peso normal. A pesar del pronunciado mentón 

en los grupos obesos, la relación de los labios con la línea estética (E) era 

normal. La relación normal de los labios con la línea E encontrada en pacientes 

obesos puede explicarse por los incisivos superiores e inferiores más 

proclinados. 60  

 

Estas ideas son soportadas por autores como el Dr Orti et al.,61 donde se midió 

la maduración ósea en 74 niños, y en sus resultados encontraron que los niños 

con sobrepeso y obesos tenían una edad ósea adelantada. Este fenómeno 

casi se duplicó con la gravedad de la obesidad, donde las personas con 

obesidad marcada presentan un riesgo 3.6 mayor de tener maduración ósea 

acelerada.  

 

En la literatura se ha sugerido que la leptina, puede estimular el crecimiento 

esquelético a través de la activación de varios mediadores y actuar 

directamente sobre los crecimientos esqueléticos. En estudios como de Giuca 

encontraron una fuerte relación de obesidad y maduración ósea. Mostrando 

puntajes más altos tanto en el análisis carpal como de maduración cervical.59 

 

Estudios han demostrado que una deficiencia también en la GH los pacientes 

tenían una base craneal anterior y posterior mas corta y un cuerpo mandibular 

mas pequeño. Estos hallazgos indican que otros factores, como la leptina, 

podrían influir en las dimensiones craneofaciales aumentadas. Existe una 

teoría donde el crecimiento craneofacial es más dependiente de la porcion del 

IGF-1, que de GH. 60  
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Este hecho esta respaldado por estudios como los de Partyka M et al., 47que 

en su búsqueda, halló que la falta de GH también representa un retraso tanto 

en la edad esqueletal como dental, respecto a su edad cronológica. 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 año de tratamiento, 

disminuyendo después de este período. 

 

En su estudio de 2010 Sánchez-Pérez L. et al., 62 encontró que la obesidad se 

encuentra fuertemente relacionada con una aceleración en la erupción de 

dientes permanentes, y en pacientes con una baja nutrición se mostró un 

retraso de este proceso. 

 

El IMC esta ampliamente relacionado con el desarrollo de la edad dental y 

esqueletal. El percentil de IMC en niños es un indicador de la diferencia entre 

estas edades. La diferencia entre el desarrollo dental por género es bien 

documentado. Las niñas tienden a presentar mayor aceleración esquelética.63 

Los niños con un IMC normal tienen una edad dental menor a la estimada.64 

 

A pesar de estos estudios, existen otros que no han encontrado una relación 

concreta o débil entre la adiposidad y la aceleración esquelética.65 En su 

estudio Akridge, revisó esta relación en 107 niños encontrando pequeñas 

diferencias entre la edad esquelética y el IMC. En este mismo sentido Flores 

et al, con niños de Perú, no encontraron diferencias significativas para la 

maduración ósea y el estado nutricional. Así como Eid, et al, en el 2002, realizó 

un estudio en niños brasileños donde tampoco encontró una correlación 

significativa entre la madurez dental y el índice de masa corporal.  
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El desarrollo esquelético es esencial en ortodoncia porque el tratamiento 

ortodóncico temprano puede mejorar las discrepancias esqueléticas. Un 

paciente responderá con mayor eficiencia si este desarrollo no ha llegado a su 

conclusión.63 Por esta razón el tiempo de tratamiento y las opciones de 

tratamiento pueden variar en estos pacientes. 65 

 

La principal consecuencia de la obesidad en el sistema respiratorio es el 

desarrollo de Síndrome Obstructivo de Apnea del Sueño.  La apnea del sueño 

ocurre si el paciente tiene una farínge disminuida de tamaño, asociada a una 

mandíbula pequeña o retraída, si hay acumulación de grasa en el cuello, 

lengua y en los tejidos blandos alrededor de la faringe. 

 

El tratamiento elegido para esta patología ha de ser la opción más 

favorecedora para el paciente atendiendo a la severidad del cuadro, las 

peculiaridades clínicas, los condicionantes personales y los hallazgos en la 

exploración realizada por el equipo médico.  

 

Un tratamiento exitoso es aquel que consigue la remisión de los síntomas 

diurnos, reducción del número de eventos respiratorios por hora y mejorar la 

calidad de sueño. 51,53,56 Tabla 7 
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Tabla 7. Tratamiento de SAOS 51 

Medidas conservadoras 
Reducción de peso 

Supresión de tabaco, alcohol y sedantes 

Práctica de ejercicio 

Tratamiento farmacológico. Aún se encuentra en vías de investigación 

Técnicas quirúgicas 

Traqueotomía 

Cirugía nasal 

Septoplastía 

Turbinectomía 

Cirugía endoscópica nasosinusal 

Adenoidectomía 

Polipectomía 

Cirugía lingual 

Cirugía ortognática 

Avance del músculo geniogloso 

Avance de hioides 

Avance maxilo-mandibular 

Equipos de presión positiva continúa  

Prótesis intraorales 
Aparatos de reposicinamiento anterior de la lengua o retenedores de 

lengua 

Aparatos de elevación del velo del paladar y reposicionamiento de la 

úvula 

Prótesis de avance mandibular 

Aparatología OPAP (Oral Pressure Apliance) 
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CONCLUSIONES 

 
La obesidad es considerada una epidemia de carácter mundial, y México 

ocupa de los primeros lugares al presentarse esta enfermedad tanto en adultos 

como en niños. Identificar el IMC de cada paciente, sin importar la edad, es 

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

 

La acumulación excesiva de tejido graso, llevará a un desequilibrio en el 

organismo del paciente incluyendo la homestasis hormonal. Este fenómeno 

afecta varios sistemas, como el óseo y respiratorio, importantes en el área de 

la ortodoncia.  

 

La ortodoncia es la rama de la odontología que se especializa en el 

diagnóstico, prevención y tratamiento de alteraciones dentales y faciales.  

Actualmente también se ha estudiado la interacción de las vías aéreas con el 

crecimiento craneofacial, y su relación con la obesidad donde la infiltración de 

tejido graso, puede causar su colapso. 

 

La obesidad alterará la maduración ósea, en niños en crecimiento, y ser esta 

un causa de una aceleración 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 causará el colapso de las vías aéreas 

superiores, llevando al paciente a desarrollar SAOS. Se ha postulado que éste 

llevará a alteraciones en la calidad de vida y posiciones de los huesos 

craneofaciales, en especial la mandíbula. 
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Desde hace tiempo se conoce el papel del ortodoncista en el tratamiento de 

esta patología a través de diversos dispositivos. Hoy en día se han 

desarrollado y perfeccionado nuevas técnicas en la confección de estos 

mismos. Por lo tanto se reconocen a estos mecanismos como una alternativa 

o un coadyuvante en el tratamiento de pacientes con apnea.  

 

En la práctica ortodóncica al tratar pacientes en crecimiento, tenemos que 

tomar en cuenta su desarrollo dental, físico, fisiológico y psicológico. Ya que 

en pacientes con exceso de adiposidad, se encontró que tienden a tener una 

edad esquelética avanzada comparados con los que no la presentan. Una 

maduración 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 característica conformará una parte 

importante del diagnóstico para tratar al paciente oportunamente, realizando 

un plan de tratamiento ortopédico y ortodóncico exitoso.  
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