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Resumen 
 

Antecedentes: La Aspartato Aminotransferasa salival (ASTs) es una enzima 

liberada al torrente sanguíneo cuando existe muerte o daño celular. Las células 

derivadas del periodonto sano son las principales fuentes de la enzima y su aumento 

se asocia con la periodontitis. 

La periodontitis se considera una enfermedad inflamatoria localizada en la encía y 

las estructuras de soporte, producida por bacterias provenientes de la placa 

dentobacteriana (PDB) subgingival. Los microorganismos presentes en la PDB y 

sus productos metabólicos pueden entrar en el torrente sanguíneo, lo que puede 

influir de diversas maneras en el desarrollo o progresión de enfermedades 

sistémicas como el síndrome metabólico (SM). 

El SM es una serie de desórdenes o alteraciones metabólicas. Diversos organismos 

internacionales han definido al SM con diversos puntos de corte en los criterios 

diagnósticos, en el presente trabajo se tomaron los propuestos por el Programa 

Nacional de Educación sobre el Colesterol de los Estados Unidos - Panel de 

Tratamiento de Adultos III (NCEP-ATP III) en donde se recomienda ajustar los 

puntos de corte propuestos a la población en estudio; Perímetro de cintura (PC): 

hombres: >90, mujeres: >80cm; HDL-c: hombres: <40, mujeres: <50 mg/dL; 

Triglicéridos (TG): ≥150 mg/dL; Glucosa: 100 mg/dL y Presión arterial (PA): ≥130/85 

mmHg. 

Existe evidencia de que la periodontitis es una enfermedad infeccioso-inflamatoria 

crónica que contribuye en los sujetos con SM en su estado de inflamación sistémica 

e incluso que su tratamiento conlleva a una reducción en las comorbilidades 

asociadas al mismo. 

Objetivo general: Determinar la relación de ASTs con valores de los criterios 

diagnósticos de SM en sujetos con y sin periodontitis. 

Material y método: Se diseñó un estudio transversal, comparativo y observacional, 

en sujetos derechohabientes del Hospital Universitario de Puebla (HUP) 

perteneciente a la Benemérita Universidad Autónoma de Puebla (BUAP) de entre 

18 y 70 años de edad, ambos géneros, quienes fueron caracterizados clínica, 
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bioquímica y antropométricamente. Se conformó un grupo de estudio sin 

periodontitis y otro con periodontitis, la cual se determinó mediante el Índice de 

Severidad y Extensión (ISE), calculado a partir del número de sitios afectados 

(extensión) y del promedio de pérdida de inserción por sitio afectado (severidad). 

Los criterios de SM se determinaron de acuerdo con el NCEP-ATPIII adaptado a la 

población mexicana. Se determinaron los niveles de ASTs y AST sérica. Se utilizó 

el paquete estadístico SPSS v.23 y se consideró una p≤0.05 como significativa.  

Resultados: La población de estudio estuvo constituida por 109 sujetos, de los 

cuales 64 (58.7%) fueron mujeres y 45 (41.3%) hombres, con una edad promedio 

de 42.7±10.3 años. Se obtuvo un ISE de 3.0-12.6; se realizó la formación de los 

grupos de estudio: grupo 1 sujetos sin periodontitis (n=32) y grupo 2 sujetos con 

periodontitis (n=77). Se determinaron los valores de los criterios diagnósticos del 

SM en los grupos de estudio sin encontrar diferencia estadísticamente significativa 

entre estos, el 29.4% de la población de estudio se diagnosticó con SM y el criterio 

más frecuente que presentó fue un incremento en el PC, niveles bajos de HDL-c, 

seguido por un aumento en los niveles de TG. El grupo con periodontitis presentó 

mayores niveles de ASTs (p<0.001) y mayor frecuencia de sujetos con niveles de 

TG elevados en comparación con el grupo sin periodontitis (p=0.025). En la 

población de estudio se encontró una correlación entre los niveles de ASTs y edad, 

presión arterial sistólica (PAS), presión arterial diastólica (PAD), milímetros de 

severidad y el porcentaje de extensión de la periodontitis (p<0.05). Después de 

realizar el ajuste y dividirlos por grupos se pierde la correlación entre ASTs con PAS 

y PAD. Existe correlación entre AST sérica y los criterios diagnósticos de SM PC, 

niveles de glucosa y de HDL-c. 

Conclusiones: Con los hallazgos de nuestro trabajo se puede observar que la 

ASTs correlacionó positivamente con la PA (PAS y PAD) que son criterios 

diagnósticos de SM en la población de estudio y esta enzima parece ser específica 

de periodontitis, siendo un biomarcador salival de daño al tejido bucal local ya que 

no se relaciona con procesos de daño sistémico como lo hace AST sérica. 

 

Palabras clave: ASTs, periodontitis, criterios diagnósticos de SM. 
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Capítulo 1 

1.1 Antecedentes Generales 
 

Aspartato Aminotransferasa 

 

Las aminotransferasas constituyen un grupo de enzimas que catalizan la 

interconversión de aminoácidos por transferencia de grupos amino (1). La Aspartato 

Aminotransferasa (AST) es una de las principales aminotransferasas del cuerpo 

humano; se encuentra principalmente en el corazón, hígado, músculo esquelético y 

riñón (2). En condiciones normales es una enzima intracelular incluida en el proceso 

metabólico de la célula (2). La AST está en el citoplasma y las mitocondrias; a nivel 

mitocondrial la enzima sintetiza aspartato a partir de oxalacetato y cetoglutarato a 

partir del glutamato; en el citoplasma la AST sintetiza glutamato a partir del 

cetoglutarato y oxalacetato a partir del aspartato (1). Como tal, la enzima es un 

regulador del glutamato, el principal neurotransmisor excitador del sistema nervioso 

central. El glutamato también está implicada en la gluconeogénesis a través del 

suministro de oxalacetato (3).  

De manera extracelular la AST es indicador del alto nivel de daño celular (1). 

Existen altas concentraciones de la enzima sérica en el corazón, hígado, músculo 

esquelético, riñones y páncreas, y su actividad plasmática aumenta 6-8 horas 

después de un infarto de miocardio (con un pico máximo a las 24-36 horas) (4). 

La enzima AST es liberada al torrente sanguíneo cuando existe muerte 

celular y también por los cambios en la permeabilidad de la membrana celular (5). 

Una lesión hística leve provoca un incremento en la actividad de la AST 

citoplasmática; un traumatismo grave causa también el aumento en suero de la AST 

mitocondrial (4). 

Diferentes investigadores han propuesto la utilización de fluidos orales, tales 

como saliva, para la evaluación de diferentes enfermedades (6). La saliva puede ser 

considerada como una primera línea de defensa y ser utilizada como un fluido de 

diagnóstico (7), además tiene un gran número de proteínas y péptidos responsables 

de mantener la integridad de la cavidad bucal (6). 
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A través del proyecto proteoma salival humano, se han identificado más de 

1,000 proteínas en saliva asociada con diferentes enfermedades. Estas proteínas 

se conocen como biomarcadores (8). La clasificación de los biomarcadores salivales 

se presenta en el cuadro 1 (9–11).  

 

Cuadro 1. Clasificación de los biomarcadores salivales 
 

 

Entre los biomarcadores salivales se encuentran las enzimas relacionadas 

con la lesión y muerte celular, como son ASTs, alanina aminotransferasa salival 

(ALTs), fosfatasa alcalina salival (ALPs), fosfatasa ácida salival (ACPs) y la gama 

glutamil transferasa salival (GGTs) (12). 

GRUPO BIOMARCADOR 

Enzimas 
ASTs, ALTs, ALPs, ACPs, GGTs Glucuronidasa, Gelatinasa, 

Esterasa y Colagenasa  

Inmunoglobulinas IgA, IgG, IgM 

Proteínas Cistatina, fibronectina, lactoferrina, VEGF, PAF y EGF 

Marcadores 

fenotípicos 
Queratina epitelial 

Células huésped Leucocitos 

Iónes Calcio 

Hormonas Cortisol 

Bacterias 
Aggregatibacter Actinomycetemcomitans, Porphyromonas 

gingivalis, Porphyromonas intermedia 

Compuestos 

volátiles 
H2S, CH4S y Piridinas 

ASTs: aspartato aminotransferasa salival; ALTs: alanina aminotransferasa salival; ALPs: fosfatasa 

alcalina salival; ACPs: Fosfatasa ácida salival; GGTs: gamma glutamil transferasa salival. Ig: 

inmunoglobulina. VEGF: factor de crecimiento endotelial vascular; PAF: factor de activación 

plaquetario; EGF: factor de crecimiento epidérmico. H2S: Sulfuro de hidrógeno; CH4S: Mercaptano de 

metilo. 
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Un aumento en los niveles de ASTs en el fluido salival se relaciona 

proporcionalmente con la severidad del daño al tejido periodontal. El aumento en 

los niveles de la ASTs es utilizado como marcador para evaluar la evolución y 

actividad de la periodontitis (7,13). 

Se ha reportado que las células derivadas del periodonto sano como lo son 

los fibroblastos gingivales, fibroblastos del ligamento periodontal y células epiteliales 

gingivales son las principales fuentes de origen de la AST salival (ASTs) (5). El 

aumento en los niveles de ASTs se debe principalmente, a la destrucción de las 

células provenientes del periodonto y su aumento parece estar asociado con la 

actividad de la periodontitis (7,14). 

 

Periodontitis 
 

La periodontitis se considera un trastorno inflamatorio que daña el tejido 

periodontal a través de la compleja interacción entre periopatogenos y la respuesta 

del sistema de defensa del huésped a la microbiota (6). Existe inflamación gingival 

en los sitios en los que ya se ha producido una migración de la inserción epitelial a 

las superficies radiculares, acompañada de una pérdida de tejido conectivo y hueso 

alveolar exponiendo la porción radicular en la mayoría de los casos (15). 

La periodontitis es una enfermedad localizada en la encía y las estructuras 

de soporte del diente (ligamento, cemento y hueso alveolar), es producida por 

ciertas bacterias provenientes de la placa dentobacteriana subgingival (16). 

La composición de la placa dentobacteriana es compleja, amplia y puede ser 

variable entre los sujetos; estimulando la inflamación en los tejidos periodontales, 

que induce a la destrucción tisular, proceso iniciado por bacterias y propagado por 

la respuesta del huésped (17).  

La periodontitis crónica es la más común de las formas de periodontitis, 

aparece principalmente en la edad adulta, es decir, se manifiesta alrededor de los 

35 años de edad, para su desarrollo requiere de una gingivitis precursora, aunque 

no todas las gingivitis progresan a periodontitis (18). La periodontitis crónica se 

caracteriza clínicamente por la presencia de bolsas periodontales y pérdida de 
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inserción al sondeo, destrucción de hueso alveolar y movilidad dentaria; el progreso 

de la enfermedad es generalmente lento y continuo y la severidad se relaciona 

directamente con la presencia de placa dentobacteriana y cálculo dental (18). 

La periodontitis es la principal causa de pérdida de dientes en la población 

adulta en todo el mundo, las personas que sufren periodontitis corren el riesgo de 

pérdida de múltiples dientes, edentulismo y disfunción masticatoria, lo que afecta su 

nutrición, calidad de vida y autoestima, además de imponer enormes impactos 

socioeconómicos y los costos de atención médica (19–21). 

Existen diversos métodos e índices para realizar el diagnóstico de 

periodontitis (Cuadro 2): 

Cuadro 2. Índices para el diagnóstico de periodontitis 

ÍNDICE CONSIDERACIONES 

Índice 

periodontal 

Russell (1956) 

Utiliza una puntuación clínica (características identificables de 

alteración en la normalidad de los tejidos de soporte dentario, se da 

un valor que va de 0-8) combinada con radiografía; se determina 

sumando todas las puntuaciones de cada diente dividiéndolas entre el 

número de dientes examinados utilizando sólo un espejo bucal plano 

No. 5 sin aumento (22). Es muy poco recomendable para ensayos y  

pruebas clínicas, ya que no es muy sensible para medir amplitud y 

severidad de la lesión periodontal (22). 

Índice de 

necesidad de 

tratamiento 

periodontal de la 

comunidad o 

CPITN (1978) 

Diseñado inicialmente con propósitos epidemiológicos; permite 

establecer las condiciones generales de salud y necesidades de 

tratamiento periodontal de una comunidad (23). Se utiliza sonda 

periodontal OMS, la sonda se introduce entre el diente y la encía 

paralela a la superficie radicular, debe usarse una fuerza suave para 

determinar la profundidad de la bolsa y para detectar la presencia de 

cálculo subgingival (23).  

Índice de 

severidad y 

extensión o ISE 

(1986) 

Se enfoca en la pérdida del nivel de inserción que se refiere a la 

distancia en milímetros desde la línea amelocementaria y el fondo del 

surco o bolsa periodontal, se mide con una sonda periodontal (15).  
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Carlos y cols., 1986, desarrollaron el Índice de Severidad y Extensión (ISE), 

que se enfoca en la pérdida del nivel de inserción (24). La pérdida de inserción 

clínica es la distancia en milímetros desde la línea amelocementaria y el fondo del 

surco o bolsa periodontal, se mide con una sonda periodontal (15). Este índice sirve 

para evaluar la historia de la destrucción del tejido periodontal, y puede ser aplicado 

para generar datos epidemiológicos, con un alto grado de comparabilidad y con una 

mínima pérdida de información (25). Este índice calcula la extensión (número de 

sitios afectados) y la severidad (promedio de pérdida de inserción por sitio afectado) 

de la periodontitis (24). Lennon y Clerehugh realizaron una revisión detallada del 

ISE y reconocieron que es un índice útil para determinar la prevalencia de 

periodontitis en grandes poblaciones (26).  

 

Epidemiología 
 

Los estudios acerca de la prevalencia de enfermedades periodontales en 

Latinoamérica son escasos (27). La dificultad para realizar estudios con 

representatividad es una de las principales causas por lo que  no existe información 

de prevalencia de periodontitis a nivel nacional; existen pocos estudios 

poblacionales y los criterios diagnósticos utilizados son heterogéneos por lo que 

resulta difícil la comparación entre los estudios realizados para determinar la 

prevalencia de periodontitis (27,28). 

Existen estudios que demuestran que la prevalencia de la periodontitis es alta 

y con la edad se incrementa la extensión y severidad de la enfermedad (27). 

Papapanou y cols. (29), realizaron en 2017 una investigación para determinar la 

prevalencia de periodontitis en Estados Unidos e indican que en sujetos de entre 30 

y 34 años de edad fue de 24.8% y del 68% en sujetos de 65 años en adelante; 

concluyendo que esta enfermedad afecta al 47.7% de la población adulta de dicho 

país; además hacen mención de que esta enfermedad es más frecuente en 

hombres, sujetos de raza no blanca y fumadores (29).  

En México la Secretaría de Salud a través del Sistema de Vigilancia 

Epidemiológica de Patologías Bucales (SIVEPAB) (30) en 2016, reportó que la 
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prevalencia de periodontitis fue de 7.6% y esta aumenta conforme aumenta la edad, 

y reporta los siguientes datos por grupos de edad: 20-34 años 3.0%; 35-49 años 

7.0%; 50-64 años 13.1%; 65-79 años 18.4% y 80 años en adelante 18.3% (30). 

 

Etiopatogenia 

 

La periodontitis causa daño a tejidos profundos, destruyendo la inserción de 

tejido conectivo al cemento, reabsorbiendo el hueso alveolar, ocasionando 

movilidad al diente y finalmente provocando su pérdida; al actuar sobre el tejido 

conectivo, las bacterias provocan una serie de reacciones inflamatorias e 

inmunológicas en el hospedador que se traducen en un cúmulo de células 

asociadas a la activación de procesos de destrucción periodontal (16).  

Diversas publicaciones de datos epidemiológicos han demostrado una 

asociación significativa entre la gravedad de la periodontitis, la cantidad de placa 

dentobacteriana y el grado de higiene bucal, existiendo una relación causa-efecto 

entre la formación y el acúmulo de placa dentobacteriana y su desarrollo (16,31,32). 

Las características histológicas que se hallan son migración apical del epitelio 

de unión, pérdida de fibras colágenas, acumulación del infiltrado celular hacia el 

tejido conectivo y reabsorción ósea (33). 

Se sugiere un curso episódico en la progresión de la periodontitis 

caracterizado por fases de quietud y exacerbación, estando representadas las 

primeras por un reposo y las segundas por signos de destrucción tisular; estos 

episodios de destrucción periodontal están asociados a distintos cambios en la 

población celular que confirma el infiltrado inflamatorio localizado en el tejido 

conectivo subepitelial (neutrófilos, macrófagos, linfocitos, células plasmáticas, etc.) 

(16). 

 

Periodontitis y Aspartato Aminotransferasa Salival 

 

Se han realizado diversos estudios cuyos resultados obtenidos mostraron un 

nivel elevado de ASTs, ALTs, GGTs, ALPs y ACPs en pacientes con periodontitis, 
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en comparación con el grupo control; posteriormente se observó una reducción 

estadísticamente significativa en los niveles de dichas enzimas después de la 

terapia periodontal (7,12,34). 

Estudios recientes reportan que existe diferencia estadísticamente 

significativa (p≤0.01) en los niveles de ASTs entre el grupo de sujetos con y sin 

periodontitis, resultados que confirman a la ASTs como marcador del proceso 

inflamatorio que acompaña a la enfermedad, ya sea evaluando la extensión (p≤0.01) 

o la severidad de la enfermedad (p≤0.01) (35). Todorovic y cols. (14), realizaron un 

estudio comparativo entre 20 sujetos sanos y 30 sujetos con periodontitis de entre 

35 y 50 años de edad, los niveles de ASTs en sujetos sanos fue de 21.20±6.76 U/l, 

en pacientes con periodontitis de 184.30±78.14 U/l y después de tratamiento 

periodontal disminuyó a 50.25±14.18 U/l (p≤0.01) (14). 

A nivel del tejido periodontal los cambios celulares están relacionados con el 

aumento en la permeabilidad vascular de este tejido (5). Esta alteración tisular es 

una característica de la respuesta inflamatoria de la periodontitis (36). Una vez que 

la ASTs es liberada por la célula huésped, llega al surco gingival por un mecanismo 

de microfiltración del epitelio del surco (5).  

 

Síndrome Metabólico 

 

El concepto de que las enfermedades bucales y las enfermedades sistémicas 

están interrelacionadas se menciona por primera vez en la teoría de la infección 

focal de W.D. Miller (37), en la que indicó que los microorganismos y sus productos 

son capaces de acceder a otras partes del cuerpo adyacentes o distantes de la 

boca; los microorganismos presentes en PDB y en sus productos metabólicos 

pueden entrar en el torrente sanguíneo, lo que puede influir de diversas maneras en 

el desarrollo o progresión de enfermedades sistémicas y enfermedades 

degenerativas (37,38). En los últimos años el concepto de infección focal ha 

cambiado y actualmente se basa principalmente en la correlación entre la 

periodontitis crónica y diversas enfermedades sistémicas (39). Steve Offenbacher 
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(39) introdujo el concepto de «medicina periodontal» como una disciplina centrada 

en la validación de esta relación en humanos y animales (39). 

Hay diversos estudios sobre la estrecha relación que existe entre la 

periodontitis y el síndrome metabólico (SM), la cual puede deberse al proceso 

inflamatorio crónico de ambas patologías (40–42). Dicha asociación se ha 

observado también entre la periodontitis y obesidad (43), nivel aumentado de 

triglicéridos (TG) (44) y diabetes mellitus tipo 2 (DM2) (45); siendo estos criterios 

evaluados para el diagnóstico de SM. 

El SM es una serie de desórdenes o alteraciones metabólicas (46), que en 

conjunto aumentan 5 veces el riesgo para desarrollar diabetes y de 2 a 3 veces la 

enfermedad cardiovascular (ECV) (47). El SM se está convirtiendo en uno de los 

principales problemas de salud pública del siglo XXI (47). 

El SM es una entidad clínica caracterizada por la asociación de varias 

enfermedades vinculadas fisiopatológicamente (48), constituido por obesidad de 

distribución central, disminución en el nivel de colesterol unido a lipoproteínas de 

alta densidad (HDL-c), elevación de los niveles de TG, presión arterial (PA) y 

glicemia en ayuno (49).  

Los criterios empleados para identificar a los sujetos con SM han sido 

modificados a lo largo de los años por diversos organismos internacionales (Cuadro 

3). El uso de cualquiera de estas definiciones permite comparar entre distintos 

grupos; sin embargo, no pueden ser empleadas indistintamente (50). Los puntos de 

corte de los criterios para el diagnóstico del SM se han establecido de manera 

variable en diferentes estudios, es necesario unificar estos criterios en función del 

tipo de población que se estudia para poder establecer comparaciones en los 

resultados (50).   

En 2001, el tercer informe del Programa Nacional de Educación sobre el 

Colesterol de los Estados Unidos - Panel de Tratamiento de Adultos III (NCEP-ATP 

III) definió al SM por la presencia de al menos 3 de 5 criterios clínicos; en esta 

definición todos los criterios están en un mismo nivel, sin implicar relaciones de 

causa-efecto, ni considerar imprescindible a alguno de ellos (49).  
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En México, la Sociedad Mexicana de Nutrición y Endocrinología recomienda 

utilizar la definición del NCEP-ATP III para estudios epidemiológicos e investigación 

clínica (50). Gran parte de los trabajos y publicaciones a nivel mundial han sido 

realizados utilizando estos criterios (51). 

 Zimmet y cols., (52) proponen ajustar los parámetros del NCEP-ATP III según 

la etnia y no el país de residencia. Baez-Duarte y cols., (53), proponen los siguientes 

ajustes en los criterios diagnósticos de SM según el NCEP-ATP III en la población 

mexicana. 

 

▪ Obesidad abdominal. Perímetro de cintura (PC): Hombres- ≥90 cm 

                     Mujeres- ≥80 cm 

▪ Dislipidemia. TG: ≥ 150 mg/dL 

HDL-c: Hombres- <40 mg/dL 

                  Mujeres- <50 mg/dL 

▪ Presión arterial (PA): ≥130/85 mm Hg  

▪ Glicemia*: 100 mg/dL 
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Cuadro 3. Definiciones de Síndrome Metabólico por diferentes organizaciones 

 

Organismo 
OMS 

(1998) 

EGIR 

(1999) 

NCEP-ATP III 

(2001) 

AACE 

(2003) 

IDF 

(2005) 

AHA/NHLBI 

(2005) 

Criterio 

principal 
AGA, DT2 o RI 

Hiperinsulinemia 

ayunas: >P75  

(no diabéticos) 

Ninguno 

 

AGA 

 

 

Obesidad abdominal 

 

Ninguno 

Número de 

criterios 

Dos o más de los 

siguientes: 

Dos o más de los 

siguientes: 

Tres o más de los 

siguientes: 

Más cualquiera de los 

siguientes: 

Dos o más de los 

siguientes: 

Tres o más de los 

siguientes: 

Obesidad 

Abdominal 

H: CCC>0.9 

M: CCC>0.85 

y/o IMC >30 Kg/m2 

H: PC ≥94  cm 

M: PC ≥80 cm 

H: PC > 102 cm 

M: PC > 88 cm 

H: PC >102 cm 

M: PC > 88 cm 

IMC ≥25 Kg/m2 

PC elevado según la 

población 

H: PC ≥102 cm 

M: PC ≥88 cm 

Dislipidemia 

TG ≥150 

H: HDL-c <35 mg/dL 

M: HDL-c <39 mg/dL 

TG ≥177 mg/dL 

HDL-c <39 mg/dL 

 

o tratamiento para 

dislipemia 

TG ≥150 mg/dL 

H: HDL-c <40 mg/dL 

M: HDL-c <50 mg/dL 

 

o tratamiento 

específico 

TG ≥150 mg/dL 

H: HDL-c <40 mg/dL 

M: HDL-c <50 mg/dL 

 

TG ≥150 mg/dL 

H: HDL-c <40 mg/dL 

M: HDL-c <50 mg/dL 

 

o tratamiento 

específico 

 

TG ≥150 mg/dL 

H: HDL-c <40 mg/dL 

M: HDL-c <50 mg/dL 

 

o tratamiento 

específico 

Presión Arterial 

(PA) 
≥140/90 mmHg 

≥140/90 mmHg 

 

o con anti‐

hipertensivos 

≥130/85 mmHg 

 

o con anti‐

hipertensivos 

≥130/85 mmHg 

≥130/85 mmHg 

 

o con anti‐

hipertensivos 

≥130/85 mmHg 

 

o con anti‐

hipertensivos 

 

 

Glicemia 

 

AGA o DT2 

 

≥110 mg/dL 

 

≥110 mg/dL 

 

o tratamiento 

antidiabético 

AGA, 

pero no DT2 

 

≥100 mg/dL 

 

incluyendo 

diabéticos 

≥100 mg/dL 

 

o tratamiento 

antidiabéticos 

OMS: Organización Mundial de la Salud; EGIR: Grupo Europeo para el Estudio de la Resistencia a la Insulina; NCEP-ATP III: Programa Nacional de Educación sobre el 

Colesterol de los Estados Unidos - Panel de Tratamiento de Adultos III; AACE: Asociación Americana de Endocrinología Clínica; IDF: Federación Internacional de Diabetes; 

AHA/NHLBI: Asociación Americana del Corazón/Instituto Nacional de Corazón, Pulmón y Sangre. 

AGA: Alteración de la glucemia en ayunas; DM2: Diabetes mellitus tipo 2; RI: Resistencia insulínica; P75: Percentil 75; CCC: Cociente entre el perímetro de la cintura y el 

perímetro de la cadera; IMC: Índice de masa corporal; H: Hombres; M: Mujeres; PC: Perímetro de cintura; TG: Triglicéridos; HDL-c: Colesterol unido a proteínas de alta 

densidad; PA: Presión arterial. Tomado: Juárez-Moreno (2017). 
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Epidemiología 
 

La prevalencia de SM en adultos de Estados Unidos en el año 2013 fue de 

22.9% (54) y de 19.1% en Canadá en el año 2011 (55). En países de América Latina, 

la prevalencia general de SM en el año 2013 fue de 24.9%, siendo de 25.3% en 

mujeres y de 23.2% en hombres; el grupo de edad con mayor prevalencia fue el de 

los sujetos mayores de 50 años (56).  

Aguilar-Salinas (57) informó en el año 2004, una prevalencia de SM en 

México, ajustada por edad de 13.6% con el criterio de la Organización Mundial de 

la Salud (OMS) y de 26.6% con los criterios de NCEP-ATP III en personas de 20 a 

69 años de edad (57). Durante la inauguración de la 2ª Conferencia Científica Anual 

sobre Síndrome Metabólico en el año 2010, expertos en el tema dieron a conocer 

que según cifras de la Federación Internacional de Diabetes (IDF), el 49.8% de los 

mexicanos mayores de 20 años padecían SM (58).  

Lorenzo y cols.(59), en 2005, en el Estudio de diabetes de la Ciudad de 

México informaron prevalencias de 39.9% y 59.9% para hombres y mujeres, 

respectivamente, con base en los criterios de NCEP-ATP III (59).  

 

Etiopatogenia 
 

El aumento del tejido adiposo (especialmente intraabdominal) facilita la 

liberación de ácidos grasos no esterificados (AGNE); en el hígado, los AGNE 

incentivan la producción de glucosa, TG y lipoproteínas de muy baja densidad 

(VLDL-c); a ello se asocia una disminución del nivel de las HDL-c y un aumento de 

lipoproteínas de baja densidad (LDL-c) (60).  

Los mecanismos postulados para explicar esa relación son: a) inducción, en 

conjunto con otras citocinas proinflamatorias, de estrés oxidativo vascular; b) 

aumento de la retención de sodio en los riñones; c) aparición de resistencia a la 

insulina; d) activaciones del sistema renina-angiotensina-aldosterona (SRAA) y del 

sistema nervioso simpático (SNS) (61–63). 
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Recientemente se menciona al sobrepeso y obesidad como elementos clave 

en el SM (64). Haffner y cols. (65), y Ritchie y cols.(66), aseguran que la obesidad 

es el principal responsable de la aparición del SM (65,66); sin embargo, Oda y 

cols.(67), hacen referencia a la obesidad central, la resistencia a la insulina (RI) y la 

inflamación crónica (67).  

El SM constituye un estado de alto riesgo de morbilidad y mortalidad por 

enfermedades del corazón y diabetes (68). Debe ser interpretado como una 

“relación de factores de riesgo cardiovascular”, donde el principal mensaje debe ser 

que, todo paciente que tenga un factor de riesgo, siempre debe tener en mente la 

posibilidad de que haya otro u otros factores de riesgo cardiovascular, sobre todo si 

se es obeso y mayor de 30 años (69). 

En los últimos años ha existido un creciente interés en el estudio de este 

síndrome debido a las importantes comorbilidades asociadas, como la hipertensión 

arterial (HTA), la DM2, ECV, dislipidemia, entre otras, la mayor parte de ellas 

derivadas de la capacidad del tejido adiposo para producir citocinas y mediadores 

de la inflamación (actuando este tejido como mucho más que un simple tejido de 

almacenamiento) (68). 

Con la aparición de la obesidad se presentan alteraciones en la respuesta 

inmunitaria ya que se genera un proceso inflamatorio que suele ser crónico y de 

baja intensidad, dicho proceso inflamatorio también está presente con otras 

enfermedades, tales como DM2, HTA, dislipidemias, periodontitis y ECV (70). 

 

Criterios diagnósticos de Síndrome Metabólico 

  Obesidad de distribución central 
 

Se ha sugerido que el principal detonante del SM, considerado un 

conglomerado de factores aterogénicos, protrombóticos, proinflamatorios y 

metabólicos es la obesidad (71). El SM es más frecuente en personas obesas, en 

especial de la parte central del cuerpo (68). 

Se han reconocido los valores umbral del PC referidos a los distintos grupos 

étnicos (Cuadro 4), dado que en los estudios de investigación se ha demostrado 
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que los grados de obesidad para los cuales comienza a aumentar el riesgo de otras 

complicaciones son distintos en los diferentes grupos poblacionales (52). 

Ha sido sugerido por Zimmet y cols.(52), que respecto al punto de corte de 

PC debería ser la etnia la base de la clasificación y no el país de residencia. Para 

los nativos de América Central y del Sur, deberían aplicarse las recomendaciones 

de los surasiáticos y para las personas de origen africano subsahariano y las 

poblaciones del Mediterráneo oriental y árabes, deberían aplicarse los datos de los 

europeos, hasta que existan más datos disponibles (52). 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

Diferentes estudios han evidenciado que la grasa intra-abdominal medida por 

el PC se asocia de manera independiente con cada uno de los criterios del SM, y 

sugieren que puede tener un papel central en la patogénesis del SM (72). En los 

últimos años, se le ha dado importancia a la distribución del tejido adiposo, más que 

a su volumen per se (73). Existe evidencia que asocia la obesidad de distribución 

central al riesgo cardiovascular y metabólico, por su alta relación con grasa 

Cuadro 4. Valores específicos del perímetro de cintura 

en los distintos países/grupos étnicos (52) 

País/Grupo 

étnico 

 

Perímetro de la cintura 

(como parámetro de obesidad central) 

 

Europeos 

Varones ≥94 cm 

Mujeres ≥80 cm 

 

Asiáticos del sur 

Varones ≥90 cm 

Mujeres ≥80 cm 

 

Chinos 

Varones ≥90 cm 

Mujeres ≥80 cm 

 

Japoneses 

Varones ≥85 cm 

Mujeres ≥90 cm 
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perivisceral; la grasa intra-abdominal o visceral es un factor de riesgo independiente 

de intolerancia a la glucosa, dislipidemia e hipertensión, todos criterios del SM (73). 

Castellano-González y cols (74), sugieren que la alteración en el PC se relaciona 

con un descenso en el nivel de HDL-c, aumento en los niveles de glucosa en ayuno 

y de TG (74). 

La determinación del PC debe realizarse con el sujeto en posición de pie al 

final de una espiración normal, con los brazos relajados a cada lado, la medida debe 

tomarse a la altura de la línea media axilar, en el punto imaginario que se encuentra 

entre la parte inferior de la última costilla y el punto más alto de la cresta iliaca (75). 

 

Dislipidemia 

 

Las dislipidemias son un conjunto de enfermedades asintomáticas, que 

tienen en común que son causadas por niveles anormales de lipoproteínas 

sanguíneas y de TG; son trastornos en los lípidos en sangre caracterizados por un 

aumento en los niveles de colesterol, LDL-c y de TG, y una disminución en el nivel 

de HDL-c (76). El aumento en el nivel de TG en sangre, acompañado de la 

disminución en el nivel de HDL-c, es la dislipidemia de presentación más frecuente 

en la práctica médica (76).  

Los TG son el principal tipo de grasa transportada por el organismo; después 

de comer, el organismo digiere las grasas de los alimentos y libera TG a la sangre, 

estos son transportados a todo el organismo para proporcionar energía, o bien, para 

ser almacenados (77). 

El hígado también produce de manera endógena TG y puede convertir 

cualquier fuente de exceso de calorías en TG (78). Cuando una persona come, los 

TG se combinan con proteínas en la sangre para formar lipoproteínas, estas 

partículas contienen también colesterol; para formar TG en el hígado, el proceso es 

similar; el hígado toma los carbohidratos y proteínas excedentes y sintetiza TG, esta 

grasa se combina con proteína y colesterol para formar lipoproteínas, que son 

liberadas al torrente sanguíneo (78). 
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Las HDL-c son partículas de tamaño muy pequeño compuestas por grasas 

(colesterol y fosfolípidos) y una proporción alta de proteínas (apolipoproteína A-1), 

es esta proporción alta de proteínas la que hace que tengan una densidad alta (79). 

Su función es transportar el colesterol desde los tejidos periféricos, incluyendo la 

pared arterial, hasta el hígado para su posterior excreción en forma de sales biliares, 

también pueden transportar el colesterol a órganos endocrinos para la síntesis de 

hormonas esteroideas (80). 

Los niveles de TG y HDL-c considerados de riesgo pueden variar 

dependiendo de la definición de SM que se utilice (81). La determinación de los 

niveles de TG y de HDL-c debe realizarse con mínimo ocho horas de ayuno y en las 

primeras horas de la mañana (82).  

 

Hipertensión 

 

La HTA es uno de los principales factores de riesgo de ECV; su prevalencia 

ha aumentado debido a la mayor expectativa de vida y a la mayor prevalencia de 

obesidad en la población (83).  

La HTA es un trastorno en el que los vasos sanguíneos tienen una tensión 

persistentemente alta, lo que puede dañarlos (84). Cada vez que el corazón late, 

bombea sangre a los vasos, que llevan la sangre a todas las partes del cuerpo; la 

tensión arterial es la fuerza que ejerce la sangre contra las paredes de los vasos 

(arterias) al ser bombeada por el corazón, cuanto más alta es la tensión, más 

esfuerzo tiene que realizar el corazón para bombear (84). 

La PA normal en adultos es de 120 mmHg cuando el corazón late (presión 

arterial sistólica- PAS) y de 80 mmHg cuando el corazón se relaja (presión arterial 

diastólica- PAD); cuando la PAS es ≥130 mmHg y/o la PAD es ≥85 mmHg, se 

considera elevada (85) y se considera factor de riesgo para ECV (86). 

La medición de la PA se efectúa después de que el paciente tenga por lo 

menos, cinco minutos en reposo y en un ambiente apropiado, se recomienda 

apegarse a la técnica descrita por la Norma Oficial Mexicana (NOM-030-1999-

SSA2) (87). 
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Hiperglucemia 

 

Es una elevación en sangre del nivel de glucosa (88). La carencia de insulina 

o la presencia de RI hacen que la glucosa permanezca elevada en sangre durante 

un periodo prolongado; la disminución en la captación de la glucosa por los tejidos 

periféricos insulinodependientes como el músculo y tejido adiposo son factores que 

pueden elevar su nivel (88). 

Se considera hiperglucemia cuando el nivel de glucosa en sangre es ≥100 

mg/dL, determinados mediante la prueba sanguínea de glucosa en ayuno de 

mínimo 8 horas y en las primera horas de la mañana (51); estas condiciones son 

necesarias debido a que fisiológicamente el organismo tendrá una respuesta 

hepática compensatoria si no se ingieren alimentos en las primeras horas del día y 

por tanto, la medición no será exacta, fisiológicamente se tendrán niveles de glucosa 

elevada para ser comparada con el valor de referencia si no se guarda el ayuno 

respectivo (82). 

 

1.2 Antecedentes Específicos 
 

Síndrome Metabólico y Aspartato Aminotransferasa 
 

Hasta nuestro conocimiento no hay estudios que evalúen la relación entre 

SM y ASTs, los estudios publicados tratan sobre la relación de AST sérica y SM. 

En 2015 en China, He y cols. (89), publicaron un estudio en donde 

determinaron el impacto del incremento de los niveles de AST sérica en personas 

adultas con SM; reportaron un incremento de 5.2% en el nivel sanguíneo de AST 

en sujetos con diagnóstico de SM, esta enzima también estuvo elevada en 

presencia de HTA, hipertrigliceridemia y obesidad abdominal en comparación con 

sujetos sanos (89). La edad, niveles de HDL-c, y de glucosa en plasma no fueron 

significativamente diferentes (p>0.05) entre el grupo sano y con SM; los autores 

concluyeron que conforme aumentó en el nivel de AST sérica aumentó 

progresivamente el número de componentes del SM (89). 
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Ohgo y cols. (2) en el año 2009, investigaron la relación de los niveles de 

AST sérica en sujetos sanos y sujetos con SM; la población estuvo conformada por 

3407 sujetos, de los cuales 248 (7.28%) fueron diagnosticados con SM, utilizando 

los criterios del NCEP-ATP III modificados (2). Los autores reportaron que el 

incremento estadísticamente significativo en los niveles de AST sérica en los sujetos 

con SM comparación con sujetos sin SM (p<0.001) y el criterio con el que encontró 

una mayor relación entre el incremento de los niveles de AST sérica fue con la 

presencia de obesidad abdominal determinada por el PC aumentado (2). 

 

Periodontitis y Síndrome Metabólico 
 

Existe evidencia de que la periodontitis como enfermedad infeccioso-inflamatoria 

crónica contribuye en los sujetos con SM a su estado de inflamación sistémica e 

incluso que su tratamiento conlleva a una reducción en las comorbilidades 

asociadas (90). Shimazaki y cols. (90), realizaron un estudio para examinar la 

relación entre periodontitis y los cinco componentes del SM (obesidad abdominal, 

niveles de TG, HDL-c, PA y de glucosa en sangre en ayunas) en 584 mujeres 

japonesas; reportaron que los sujetos con más componentes del SM tuvieron mayor 

severidad de periodontitis que aquellos que los valores de los componentes de SM 

eran normales; los sujetos que presentaron 4 o 5 criterios diagnósticos de SM 

alterados tuvieron 6.6 veces más riesgo de presentar mayor severidad de 

periodontitis que aquellos sujetos que no tienen ningún criterio diagnóstico de SM, 

con estos resultados concluyeron que el SM aumenta el riesgo de periodontitis (90).  

 

  



Juárez-Moreno M. 2018. “Relación de ASTs con criterios diagnósticos de SM en sujetos con y sin periodontitis”. 

18 
 

Capítulo 2 

 

2.1 Justificación 
 

La periodontitis se considera un trastorno inflamatorio que implica daño tisular 

de los tejidos de soporte de los dientes; ésta se diagnóstica de manera clínica por 

medio del sondeo a través del cual se obtiene el grado de afectación de cada diente. 

El diagnóstico clínico de la enfermedad se lleva a cabo mediante el uso de índices 

como el Índice de Severidad y Extensión para conocer el grado de daño tisular que 

la enfermedad ha causado. 

Los biomarcadores como ASTs tiene la utilidad de determinar la actividad de la 

periodontitis en el momento de la toma de la muestra salival, con lo que se puede 

dar tratamiento periodontal oportuno para evitar la progresión y daño que causa esta 

enfermedad en los tejidos de soporte y evitar que haya pérdida dental. 

Se ha propuesto en diferentes estudios que existe una relación entre la 

periodontitis y las enfermedades crónico-degenerativas, dentro de las que se 

encuentra el SM y sus componentes; sin embargo, está relación se demostró 

mediante el diagnóstico clínico de la periodontitis utilizando diferentes técnicas las 

cuales evalúan las características clínicas del tejido periodontal, las necesidades de 

tratamiento o la perdida de inserción del tejido por lo que los resultados presentados 

hasta el momento son controversiales. 

El realizar este trabajo de investigación permitirá esclarecer la relación entre la 

periodontitis y los componentes del SM, utilizando el diagnóstico clínico y un 

marcador de actividad periodontal como es ASTs, por primera vez. 

Con la utilización de este marcador se tendrán como beneficios el realizar un 

diagnóstico certero de la actividad de la periodontitis de manera no invasiva con la 

recolección de saliva cuyos datos no pueden ser obtenidos con el sondeo 

periodontal que se lleva a cabo clínicamente. Asimismo, fundamentar el uso de este 

biomarcador en el diagnóstico de periodontitis permitirá disminuir los costos y 

facilitar el diagnóstico para brindar un tratamiento oportuno y prevenir 

complicaciones bucales y sistémicas tanto relacionadas con periodontitis como con 

el SM.  
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2.2 Planteamiento del problema 

 

La periodontitis es una enfermedad crónica inflamatoria, con una alta 

prevalencia a nivel mundial. Estudios recientes han propuesto diversos marcadores 

bioquímicos de la actividad de la periodontitis, entre ellos destaca la enzima ASTs. 

El uso de este biomarcador proporciona información complementaria que no se 

obtiene con ninguno de los índices reportados.  

Por otro lado, la periodontitis se ha relacionado con la presencia de 

enfermedades sistémicas, como el SM y sus componentes; sin embargo, en los 

estudios reportados no se especifica la actividad de la periodontitis. El SM es una 

entidad conformada por diferentes componentes, cada uno de los cuales podría 

verse afectados de diferentes maneras con la presencia de periodontitis, por lo que 

conocer esta información permitirá establecer pautas de detección y tratamiento 

oportuno. 

Por tal motivo este estudio se plantea la siguiente pregunta de investigación:

¿Existe relación entre los niveles de ASTs y los valores de los criterios diagnósticos 

de SM en sujetos con y sin periodontitis? 

 

 

2.3 Objetivos 

 

2.3.1 Objetivo General 
 

Determinar la relación de ASTs con valores de los criterios diagnósticos de SM 

en sujetos con y sin periodontitis.  

 

2.3.2 Objetivos Particulares 

 

1. Determinar el diagnóstico de periodontitis por medio de ISE en los sujetos de 

estudio. 
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2. Conformar los grupos de estudio: 1) sujetos sin periodontitis y 2) sujetos con 

periodontitis diagnosticados con el ISE. 

3. Determinar los valores de los criterios diagnósticos de SM en los grupos de 

estudio. 

4. Determinar los niveles de ASTs en la población de estudio. 

5. Comparar los niveles de ASTs entre sujetos con y sin periodontitis. 

6. Comparar los valores de los criterios diagnósticos de SM en los grupos de 

estudio. 

7. Correlacionar los niveles de ASTs con los valores de los criterios diagnósticos 

de SM en la población general y en los grupos de estudio. 

 

2.4 Material y métodos 

 

Se realizó un estudio comparativo, observacional, transversal, prolectivo y 

homodémico. El estudio se llevó a cabo en la Facultad de Medicina y Hospital 

Universitario de Puebla (HUP), pertenecientes a la Benemérita Universidad 

Autónoma de Puebla (BUAP); en el periodo comprendido entre agosto de 2016 y 

julio de 2018. Se realizó un muestreo probabilístico y cálculo de tamaño de muestra 

(Anexo 1). 

Esta tesis ha sido realizada considerando los principios de la Ley General de 

Salud en Materia de Investigación para la Salud, el Código de Núremberg, la Norma 

Oficial Mexicana (PROY-NOM-012-SSA3-2007) y la Declaración de Helsinki, 

ajustándose a dichos principios científicos y éticos (Anexo 2).  

Se obtuvieron los registros por parte del Comité de Investigación y Ética de 

Investigación en Salud del HUP (Anexo 3) y del Comité de Investigación y Ética de 

la Facultad de Medicina de la BUAP (Anexo 4).  

La elaboración de esta tesis para la obtención de grado de maestría estuvo 

asesorada por las investigadoras expertas D.C. Blanca Guadalupe Baez Duarte, 

D.C. Irma del Carmen Zamora Ginez y la M.C. Celia Linares Vieyra (Anexo 5). 

Los resultados parciales obtenidos de la elaboración de esta tesis han sido 

presentados en diversos congresos nacionales e internacionales (Anexo 6). 

La estudiante contó con beca CONACyT No.604204.  



Juárez-Moreno M. 2018. “Relación de ASTs con criterios diagnósticos de SM en sujetos con y sin periodontitis”. 

21 
 

Se contó con los recursos financieros de las facultades participantes, de la 

Vicerrectoría de Investigación y Estudios de Posgrado (VIEP) y del HUP que son 

aportados a través del protocolo de investigación titulado: “Asesoramiento para 

disminuir el riesgo a enfermedades crónicas degenerativas en personal académico 

y administrativo de la BUAP” con número de registro 342 en la Facultad de Medicina 

de la BUAP. 

 

Selección de la muestra 

 

La selección de la muestra fue por medio de una invitación para participar en 

el estudio al personal académico y administrativo de la BUAP y se seleccionó a 

aquellos sujetos que reunieron los criterios de selección. 

 

2.4.1 Criterios de selección de la muestra 

Criterios de inclusión 

❖ Sujetos que aceptaron participar voluntariamente en el estudio y firmaron el 

consentimiento informado.  

❖ Ambos sexos.  

❖ De 18 a 70 años de edad. 

Criterios de exclusión 

❖ Sujetos con diagnóstico de DM2. 

❖ Mujeres embarazadas. 

❖ Sujetos fumadores dependientes. 

❖ Sujetos con enfermedades hepáticas previamente diagnosticadas. 

❖ Sujetos que ingerían medicamentos hepatotóxicos. 

❖ Sujetos con enfermedades crónicas, excepto dislipidemias, HTA, o 

periodontitis. 

❖ Sujetos que en el último año fueron sometidos a extracciones dentales o 

tratamiento periodontal.  

❖ Sujetos con tratamiento ortodóntico o hayan tenido en los 6 meses previos. 
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Criterios de eliminación 

❖ Sujetos que fueron diagnosticados con DM2 durante el proyecto.  

❖ Sujetos con niveles ≥40 UI/L de AST sérica. 

❖ Sujetos que no concluyeron la historia clínica, antropométrica y/o bioquímica 

o no acudieron a toma de muestra. 

 

2.4.2 Definición de las variables y escalas de medición (Anexo 7) 

 

Variables descriptivas 

Periodontitis; Componentes de ISE: Severidad y Extensión. 

 

Variables de estudio 

ASTs; Obesidad abdominal; Presión arterial; Glicemia; TG y HDL-c. 

  

Variables de ajuste 

Edad; Género y AST sérica.  

 

2.4.3 Técnicas y procedimientos 
 

Estrategia de trabajo 
 

Etapa I. Platica de sensibilización e identificación de la población 
 

Se invitó al personal académico y administrativo de la Benemérita Universidad 

Autónoma de Puebla derechohabientes del Hospital Universitario de Puebla 

mediante una plática de sensibilización en cuestiones de salud, se explicó el objetivo 

del proyecto y que se les daría el asesoramiento y canalización pertinente para 

recibir atención médica en caso de ser necesario de acuerdo a los datos hallados 

durante el proyecto, se les explico que sería necesario la toma de muestra 

sanguínea y salival. A los sujetos que aceptaron participar de manera voluntaria se 

les dio una cita posterior para continuar con la siguiente etapa. 
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Etapa II. Consentimiento informado y caracterización clínica y antropométrica  

 

Los sujetos que aceptaron participar se les solicito firmar la carta de 

consentimiento informado (Anexo 8). Posteriormente se les realizó la historia clínica 

(Anexo 9) para obtención de datos sociodemográficos y clínicos periodontales, 

además de la toma de parámetros antropométricos (Anexo 10) realizado por 

personal previamente estandarizado. La evaluación periodontal se realizó previa 

capacitación. Se siguieron los criterios establecidos para el ISE, los cuales indican 

la extensión y severidad del daño al tejido periodontal. Las mediciones se realizaron 

con una sonda periodontal de Williams de una sola punta, marca Hu-Friedy (Anexo 

11). Se les dio por escrito la cita y las indicaciones para el laboratorio clínico del 

HUP. 

 

Etapa III. Caracterización bioquímica 
 

Cita en el HUP para la toma muestra sanguínea obtenida por venopunción para 

la determinación de los niveles de HDL-c, TG y glucosa, además se realizó la prueba 

de tolerancia oral a la glucosa, de acuerdo a técnicas y procedimientos de rutina del 

Laboratorio Clínico del HUP, la indicación fue presentarse con ayuno de 8 a 12 hrs 

(Anexo 12). 

Se obtuvo también muestra salival mediante la técnica de escurrimiento sin 

estimulación (Anexo 13), para la determinación de los niveles de ASTs realizado en 

Laboratorios Gaya ® (Anexo 14). 

 

Etapa IV. Análisis de resultados 
 

Se realizó una base de datos para el análisis de los datos obtenidos. El análisis 

estadístico se llevó a cabo mediante el paquete estadístico SPSS- V.23.
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2.4.4 Análisis estadístico 
 

Los datos obtenidos fueron capturados en una base de datos elaborada en 

Microsoft Excel 2016. El análisis estadístico se llevó a cabo con el paquete SPSS 

versión 23; se reportan datos descriptivos (media y desviación estándar) de los 

grupos de estudio y de los criterios diagnósticos de SM. Se realizó comparación de 

medias utilizando prueba U de Mann-Whitney y t de Student y correlación entre los 

niveles de ASTs y los datos antropométricos y de laboratorio que correspondan a 

cada criterio diagnóstico de SM y los grupos de estudio. La prueba de correlación 

se realizó mediante el coeficiente de correlación de Spearman. Se consideró una 

p<0.05 como significativa. 
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Capítulo 3 
 

3.1 Resultados 

 

De un total de 284 sujetos que aceptaron participar voluntariamente en el 

estudio, 109 sujetos (38.4%) cumplieron con los criterios de inclusión conformando 

la población de estudio (Figura 1). 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

Figura 1. Reclutamiento y selección de sujetos 

 

 

 

 

 

Sujetos de estudio 

284

(100%)

Sujetos incluidos

109

(38.4%)

Sujetos sin 
periodontitis

32

(29%)

Sujetos con 
periodontitis

77

(71%)

Sujetos excluidos

175

(61.6%)



Juárez-Moreno M. 2018. “Relación de ASTs con criterios diagnósticos de SM en sujetos con y sin periodontitis”. 

26 
 

La población de estudio estuvo constituida por 109 sujetos, de los cuales 64 

(58.7%) fueron mujeres y 45 (41.3%) hombres, con una edad promedio de 

42.7±10.3 años.  

Se obtuvo un ISE de 3.0-12.6 (cuadro 5), es decir la severidad de la pérdida de 

inserción de 3 mm y el porcentaje de sitios afectados fue de 12.6%, de acuerdo con 

la clasificación vigente de periodontitis propuesta por la Asociación Americana de 

Periodoncia (91), estos datos se interpretan con el diagnóstico de periodontitis 

moderada localizada, como el estado periodontal promedio en la población 

estudiada. 

Cuadro 5. Índice de Severidad y 

Extensión en la población de estudio 

ISE Media ± D.E. 

Severidad (mm) 3.0 ± 2.5 

Extensión (%) 12.6 ± 14.6 

 

Utilizando información obtenida en el ISE se realizó la formación de los 

grupos de estudio: grupo 1 sujetos sin periodontitis (n=32) y grupo 2 sujetos con 

periodontitis (n=77) (Figura 2). El grupo de estudio sin periodontitis estuvo 

conformado por 23 (71.9%) mujeres y 9 (28.1%) hombres los cuales tuvieron una 

edad promedio de 39.5±9.1 años. La edad promedio del grupo con periodontitis fue 

de 44.0±10.5 años, encontrándose una diferencia estadísticamente significativa 

(p=0.038) entre los grupos de estudio, el grupo de estudio con periodontitis estuvo 

conformado por 41 (53.2%) mujeres y 36 (46.8%) hombres, el género no tuvo 

diferencia significativa entre los grupos de estudio (p=0.055). 

 

 

 

 

 

Figura 2. Distribución de los grupos de estudio  
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Se realizó el diagnóstico de SM y no se encontró diferencia significativa entre 

los grupos de estudio (p=0.192), al determinar los valores de los criterios 

diagnósticos del SM en los grupos de estudio se confirma esta falta de asociación 

estadísticamente significativa (Cuadro 6).  

 

Cuadro 6. Valores de los criterios diagnósticos de SM 

en la población y en los grupos de estudio 

Variable 

Población 

de estudio 

(n=109) 

(Mín-Máx) 

Grupo sin 

periodontitis 

(n=32) 

(Mín-Máx) 

Grupo con 

periodontitis 

(n=77) 

(Mín-Máx) 

 

p* 

PC  

(cm) 

Mujer 
84.6 ± 8.6 

(69.1-110.0) 

84.1 ± 7.7 

(71.1-98.5) 

84.9 ± 9.2 

(69.1-110.0) 

 

0.530 

Hombre 
92.7 ± 8.7 

(75.6-123.5) 

96.3 ± 12.8 

(81.0-123.5) 

91.8 ± 7.4 

(75.6-109.0) 

 
 

PAS (mmHg) 
114.4 ± 12.0 

(90-150) 

111.2 ± 13.2 

(90-150) 

115.7 ± 11.3 

(90-145) 

0.055 

PAD (mmHg) 
75.4 ± 9.0 

(58-100) 

72.1 ± 9.5 

(60-100) 

75.6 ± 8.9 

(558-100) 

0.869 

 

0.835 
GLU (mg/dL) 

91.2 ± 8.0 

(71-110) 

90.4 ± 8.5 

(71-107) 

91.4 ± 7.8 

(75-110) 

TG (mg/dL) 
146.3 ± 83.3 

(40-486) 

151.1 ± 69.7 

(52-322) 

144.3 ± 88.7 

(40-486) 

0.312 

HDL-c 

(mg/dL) 

Mujer 
52.9 ± 13.0 

(32.4-96.6) 

54.3 ± 13.9 

(32.4-80.0) 

52.1 ± 12.5 

(36.1-96.6) 

 

0.295 

Hombre 
44.2 ± 10.0 

(25.6-69.3) 

43.9 ± 4.2 

(39.5-53.4) 

44.3 ± 10.9 

(25.6-69.3) 

 

SM, síndrome metabólico; NCEP-ATP III, Programa Nacional de Educación sobre el Colesterol de 

los Estados Unidos - Panel de Tratamiento de Adultos III; PC, perímetro de cintura; PAS, presión 

arterial sistólica; PAD, presión arterial diastólica; GLU, glucosa; TG, triglicéridos; HDL-c, colesterol 

unido a lipoproteínas de alta densidad. 

* prueba t de Student. 
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Los niveles de ASTs y AST sérica en la población y en los grupos de estudio 

se presentan en el cuadro 7, en donde se observa una diferencia estadísticamente 

significativa entre los grupos de estudio y los niveles de ASTs (p<0.001). 

 

 

 

Cuadro 7. Niveles de AST en la población y en los grupos de estudio  

Variable 

Población  

de estudio 

(n=109) 

(Mín-Máx) 

Grupo sin 

periodontitis 

(n=32) 

(Mín-Máx) 

Grupo con 

periodontitis 

(n=77) 

(Mín-Máx) 

p* 

ASTs 44.0 ± 32.3 

(1-113) 

24.7 ± 27.0 

(1-91) 

52.0 ± 31.1 

(1-113) 

< 0.001 

AST sérica 23.7 ± 5.0 

(14-34) 

23.5 ± 5.1 

(15-34) 

23.8 ± 5.0 

(14-34) 

0.699 

ASTs, aspartato aminotransferasa salival; AST, aspartato aminotransferasa sérica. 

* prueba U de Mann-Whitney. 
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Se encontró que los criterios diagnósticos de SM que se presentaron 

alterados con mayor frecuencia en la población de estudio fueron el PC, seguido de 

los niveles de HDL-c y TG, se halló una diferencia estadísticamente significativa 

(p=0.025) en los niveles de TG entre los grupos de estudio (Cuadro 8, Figura 3). 

 

 

Cuadro 8. Frecuencia de la presencia de los criterios diagnósticos de SM 

    en la población y en los grupos de estudio  

Variable 

Población  

de estudio 

(n=109) 

f (%) 

Grupo  

sin periodontitis  

(n=32) 

f (%) 

Grupo  

con periodontitis 

(n=77) 

f (%) 

p* 

PC 
N. 42 (38.5) 11 (34.4%) 31 (40.3%) 

0.362 
A. 67 (61.5) 21 (65.6%) 46 (59.7%) 

PA 
N. 84 (77.1) 28 (87.5%) 56 (72.7%) 

0.074 
A. 25 (22.9) 4 (12.5%) 21 (27.3%) 

GLU 
N. 90 (82.6) 27 (84.4%) 63 (81.8%) 

0.493 
A. 19 (17.4) 5 (15.6%) 14 (18.2%) 

TG 
N. 65 (59.6) 14 (43.8%) 51 (66.2%) 

0.025 
A. 44 (40.4) 18 (56.2%) 26 (33.8%) 

HDL-c 
N. 65 (59.6) 21 (65.6%) 44 (57.1%) 

0.273 
A. 44 (40.4) 11 (34.4%) 33 (42.9%) 

SM 
No 77 (70.6) 25 (78.1%) 52 (67.5%) 

0.192 
Si 32 (29.4) 7 (21.9%) 25 (32.5%) 

PC, perímetro de cintura; PA, presión arterial; GLU, glucosa; TG, triglicéridos; HDL-c, 

colesterol unido a lipoproteínas de alta densidad; SM, síndrome metabólico; N, normal; A, 

alterado.  

 * prueba Chi2. 
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El 14.7% de la población de estudio no presentaron ningún criterio 

diagnóstico de SM, el 56% presentaron uno o dos criterios, y el 29.4% se 

diagnosticó con SM. En el cuadro 9 se muestra la frecuencia del número de criterios 

diagnósticos de SM presentes en la población y en los grupos de estudio, sin 

encontrarse diferencia estadística entre estos (p>0.05). El 32.5% de los sujetos con 

periodontitis presentó por lo menos 3 criterios diagnósticos de SM. 

 

 

Cuadro 9. Frecuencia del número de criterios diagnósticos de SM 

presentes en la población y en los grupos de estudio  

Número 

de  

criterios 

Población 

de estudio 

(n=109) 

f (%) 

Grupo  

sin periodontitis  

(n=32) 

f (%) 

Grupo  

con periodontitis 

(n=77) 

f (%) 

0 16 (14.7) 3 (9.4) 13 (16.9) 

1 27 (24.8)  8 (25) 19 (24.7) 

2 34 (31.2) 14 (43.8)  20 (26) 

3 25 (22.9) 5 (15.6) 20 (26) 

4 6 (5.5) 2 (6.2) 4 (5.2) 

5 1 (0.9) 0 (0) 1 (1.3) 

SM  32 (29.4)  7 (21.9) 25 (32.5) 

SM, síndrome metabólico; f: frecuencia. 

p>0.05, prueba Chi2. 
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El análisis de correlación entre los niveles de ASTs con los criterios 

diagnósticos de SM, reportó que los niveles de esta enzima correlacionaron 

positivamente con la edad, PAS, PAD y la severidad y extensión de la periodontitis, 

componentes del ISE en la población de estudio (p≤0.05; Cuadro 10). 

 

 

Cuadro 10. Análisis de correlación de ASTs con variables de interés  

en población de estudio 

Variable 

ASTs 

(n=109) 

ASTs Ajustada1 

 (n=109) 

rho p* rho p* 

Edad 0.194 0.043   

PC 0.113 0.242 0.008 0.934 

PAS 0.228 0.017 0.110 0.263 

PAD 0.189 0.049 0.168 0.086 

GLU 0.103 0.289 0.005 0.958 

TG 0.104 0.283 0.124 0.208 

HDL-c -0.099 0.306 -0.011 0.909 

AST sérica 0.126 0.192   

ISE Seve. 0.452 <0.001 0.210 0.032 

ISE Ext. 0.442 <0.001 0.196 0.045 

1, edad, género y AST sérica. 

PC, perímetro de cintura; PAS, presión arterial sistólica; PAD, presión arterial diastólica GLU, 

glucosa; TG, triglicéridos; HDL-c, colesterol unido a lipoproteína de alta densidad; AST, aspartato 

aminotransferasa; ISE. Seve. Índice de Severidad y Extensión- Severidad; ISE. Ext. Índice de 

Severidad y Extensión- Extensión. 

* prueba correlación de Spearman. 
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El análisis de correlación entre los niveles de ASTs con los valores de los 

criterios diagnósticos de SM en los grupos de estudio se muestra en el cuadro 10, 

donde se puede observar que no hubo correlación significativa entre estas variables 

(p>0.05), ni entre los niveles de ASTs y AST sérica (p>0.05). Sin embargo, si se 

encontró correlación significativa entre ASTs y los componentes del ISE (p≤0.05; 

Cuadro 11). 

 

 

Cuadro 11. Análisis de correlación entre ASTs con los criterios 

diagnósticos de SM y componentes de ISE en los grupos de estudio 

Variable 

Grupo  

sin periodontitis  

(n=32) 

Grupo  

con periodontitis  

(n=77) 

rho p* rho p* 

Edad -0.085 0.643 0.192 0.094 

PC 0.162 0.374 0.064 0.583 

PAS 0.201 0.271 0.163 0.156 

PAD 0.262 0.147 0.151 0.189 

GLU 0.156 0.394 0.035 0.766 

TG 0.024 0.895 0.166 0.150 

HDL-c 0.015 0.937 -0.084 0.470 

AST sérica 0.318 0.076 0.057 0.623 

ISE Seve.   0.282 0.013 

ISE Ext.   0.269 0.018 

PC, perímetro de cintura; PAS, presión arterial sistólica; PAD, presión arterial diastólica GLU, 

glucosa; TG, triglicéridos; HDL-c, colesterol unido a lipoproteína de alta densidad; AST, aspartato 

aminotransferasa; ISE. Seve. Índice de Severidad y Extensión- Severidad; ISE. Ext. Índice de 

Severidad y Extensión- Extensión. 

* prueba correlación de Spearman. 
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Además del análisis anterior, se llevó a cabo el análisis de correlación entre 

los niveles de ASTs con los valores de los criterios diagnósticos de SM y los 

componentes del ISE por grupos de estudio ajustados con los niveles de AST sérica, 

edad y género. Los resultados de este análisis se muestran en el cuadro 12. 

 

 

Cuadro 12. Análisis de correlación entre ASTs con los criterios 

diagnósticos de SM y componentes de ISE en los grupos de estudio 

ajustados a AST sérica, edad y género 

Variable 

Grupo 

sin periodontitis  

(n=32) 

Grupo 

con periodontitis 

(n=77) 

rho p* rho p* 

PC 0.016 0.934 0.013 0.914 

PAS 0.077 0.698 0.113 0.341 

PAD 0.189 0.335 0.142 0.229 

GLU 0.077 0.697 -0.060 0.611 

TG -0.053 0.788 0.180 0.126 

HDL-c 0.137 0.487 -0.085 0.477 

ISE Seve.   0.246 0.036 

ISE Ext.   0.254 0.030 

PC, perímetro de cintura; PAS, presión arterial sistólica; PAD, presión arterial diastólica GLU, 

glucosa; TG, triglicéridos; HDL-c, colesterol unido a lipoproteína de alta densidad; ISE. Seve. 

Índice de Severidad y Extensión- Severidad; ISE. Ext. Índice de Severidad y Extensión- Extensión. 

* prueba correlación de Spearman. 
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Con el objetivo de confirmar la relación entre los niveles de AST sérica con 

el SM establecida en estudios previos, se realizó un análisis correlación entre los 

niveles de AST sérica y los criterios diagnósticos de SM, en donde se encontró una 

correlación positiva entre AST sérica y edad, PC y glucosa (p≤0.05); por otro lado, 

no se encontró una correlaciona significativa con la severidad y extensión de 

periodontitis (p>0.05; Cuadro 13). 

 

 

Cuadro 13. Correlación de AST sérica con variables de interés  

en población de estudio 

Variable rho p* 

Edad 0.337 <0.001 

PC 0.263 0.006 

PAS 0.165 0.087 

PAD 0.161 0.094 

GLU 0.279 0.003 

TG 0.162 0.092 

HDL-c -0.199 0.038 

ISE Seve. 0.066 0.495 

ISE Ext. 0.126 0.192 

ASTs 0.126 0.192 

PC, perímetro de cintura; PAS, presión arterial sistólica; PAD, presión arterial 

diastólica GLU, glucosa; TG, triglicéridos; HDL-c, colesterol unido a lipoproteína de 

alta densidad; ISE. Seve. Índice de Severidad y Extensión-Severidad; ISE. Ext. 

Índice de Severidad y Extensión-Extensión; ASTs, aspartato aminotransferasa 

salival. 

* prueba correlación de Spearman. 
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3.2 Discusión  
 

Se ha propuesto en diferentes estudios que existe una relación entre la 

periodontitis y las enfermedades crónico-degenerativas, dentro de las que se 

encuentra el SM y sus componentes; sin embargo, está relación se demostró 

mediante el diagnóstico clínico de la periodontitis por medio de sondeo y los 

resultados presentados hasta el momento son controversiales. En este estudio se 

determinó la relación de ASTs con los criterios diagnósticos de SM en sujetos con 

y sin periodontitis. Hasta nuestro conocimiento no hay estudios que evalúen la 

relación entre SM y ASTs, la ASTs tiene la utilidad de determinar la actividad de la 

periodontitis.  

Los datos referentes a la prevalencia de periodontitis fueron reportados por 

Rojo Botello y cols. (18), que en 2011 realizaron un trabajo para conocer la 

prevalencia de periodontitis utilizando el ISE en población mexicana mayores de 30 

años, la prevalencia que reportaron fue del 67.2% lo cual es similar al que se reporta 

en este estudio (71%), el instrumental, el índice y las características 

sociodemográficas de la población fueron semejantes en ambos trabajos (18). La 

prevalencia de periodontitis a nivel nacional de acuerdo con el SIVEPAB (30), en el 

año 2016, fue de 7.6% en sujetos mayores de 20 años, la cual es menor que lo 

encontrado en nuestro trabajo ; el diagnóstico periodontal realizado por el SIVEPAB 

se llevó a cabo mediante examen clínico evaluando inflamación en la encía, edema, 

sangrado, cambios en el contorno, movilidad dentaria, pérdida de inserción o de 

hueso y bolsas periodontales (30); la causa de estas diferencias puede deberse a 

que él diagnóstico periodontal en nuestro trabajo fue realizado mediante la 

valoración de la pérdida de inserción dada por la medida en milímetros tomada con 

sonda periodontal y a que la aplicación del examen periodontal se llevó a cabo por 

personal previamente calibrado.  

Diversas publicaciones han reportado la relación entre periodontitis y SM, 

siendo ambas patologías un problema de salud pública (21,92). En 2014 Watanabe 

y cols. (93), realizaron un meta-análisis de 26 trabajos de investigación originales 

en donde evaluaron la asociación entre periodontitis y SM; concluyeron que aunque 
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existe una asociación entre la periodontitis y el SM, dada la heterogeneidad de los 

criterios para evaluar la periodontitis y el SM y la escasez de estudios longitudinales, 

no es posible determinar si la periodontitis predispone al SM, o los sujetos con SM 

tienden a desarrollar periodontitis; además, la relación entre periodontitis y SM 

parece fortalecerse con la edad. En el presente trabajo no se halló una relación 

estadísticamente significativa entre el diagnóstico de SM y los grupos de estudio 

(p>0.05) esto puede deberse a las diversas variables involucradas en las 

características de la población estudiada.  

Con respecto a la relación entre SM y periodontitis reportada por Tu y cols. 

(94), en 2013 realizaron un estudio de cohorte en 33,740 sujetos, a los cuales se 

les realizó un exhaustivo examen de salud en el hospital universitario de Taipei, 

Taiwán, en donde se les realizó el diagnóstico de SM utilizando los criterios de 

NCEP-ATP III y el diagnóstico de periodontitis fue mediante la presencia de 

movilidad dental, inflamación gingival y bolsas periodontales; se reportó una 

diferencia estadísticamente significativa sólo en mujeres entre estas dos patologías, 

sin embargo, los sujetos de ambos géneros con periodontitis presentaron niveles 

más altos de PA, TG y glucosa así como niveles más bajos de HDL-c en 

comparación al grupo control. Este reporte (94), es similar a nuestros hallazgos, 

debido a que hubo mayor frecuencia de criterios diagnósticos de SM alterados en 

el grupo con periodontitis, debido a la afectación sistémica implicada en los sujetos 

diagnosticados con periodontitis, la relación entre periodontitis-enfermedad 

sistémica se ha descrito como bidireccional en relación con enfermedad crónica. 

Por otro lado, existen estudios en donde se ha mencionado la relación que 

existe entre la periodontitis y el metabolismo de los lípidos; sin embargo, los 

resultados son controversiales. En el año 2013, (95) se llevó a cabo un estudio 

multicéntrico en tres principales provincias de Colombia, en donde compararon la 

severidad de la periodontitis y los niveles de lípidos séricos en sujetos con 

periodontitis (n=448) y sujetos periodontalmente sanos (n=229); reportándose un 

aumento en los niveles de lípidos séricos en sujetos con periodontitis; los sujetos 

con periodontitis fueron en promedio mayores (48 años) que los pacientes control 

(45.5 años). Los resultados hallados en nuestro estudio coinciden parcialmente con 
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los datos reportados por Jaramillo y cols. (95), es decir, la edad fue mayor en el 

grupo de sujetos con periodontitis (44 años) en comparación con el grupo sin 

periodontitis (39.5 años) y se encontró una diferencia estadísticamente significativa 

entre la frecuencia de niveles de TG alterados entre los grupos de estudio; Jaramillo 

y cols., reportaron que no hubo correlación entre los niveles séricos de TG y la 

periodontitis. 

En el año 2017 Chappidi y cols. (96), realizaron en la India un estudio con el 

objetivo de conocer la asociación entre los parámetros de lípidos séricos (TG, LDL-

c y HDL-c) en sujetos con periodontitis (n= 22, edad 45 ± 5.7 años) y sujetos sanos 

(n= 22, edad 33 ± 2.8 años), se reportó una correlación positiva entre los niveles de 

TG y LDL-c en los grupos de estudio y esta correlación se perdió entre los niveles 

séricos de HDL-c en ambos grupos; reportaron que la severidad de la periodontitis 

se relacionó con la edad en donde el grupo con periodontitis presentó una edad 

promedio mayor que el grupo control, estos datos reportados concuerdan con los 

datos encontrados en nuestro estudio, en donde reportamos que el grupo de estudio 

formado por sujetos con periodontitis tuvo una edad mayor (44 años) que el grupo 

de sujetos sin periodontitis (39.5 años), la periodontitis también se relacionó con los 

niveles de TG (p<0.025) y no se encontró relación entre periodontitis y los niveles 

de HDL-c (p>0.05). 

Los resultados en nuestro estudio contradicen los reportados en el estudio 

realizado en el año 2005 por Valentaviciene y cols. (97), en donde se incluyeron a 

261 sujetos con una edad promedio de 38 años que acudieron a la Clínica de 

Odontología y Enfermedades Orales de la Universidad de Medicina de Kaunas en 

Lituania, reportaron que no existe relación entre la periodontitis diagnosticada por 

medio del Índice Periodontal Comunitario de Necesidades de Tratamiento y los 

niveles de TG, HDL-c y LDL-c (97); a diferencia de lo encontrado en este estudio 

que si se encontró una diferencia estadísticamente significativa (p<0.025) entre los 

niveles de TG y los grupos de estudio; el metabolismo lipídico alterado parece ser 

un indicador de riesgo para la periodontitis y esta relación puede deberse al proceso 

inflamatorio en que cursan ambas patologías.  
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Se ha mencionado que la periodontitis puede contribuir en el desarrollo de la 

disfunción endotelial, lo que eventualmente aumenta el riesgo de hipertensión (98). 

Vidal y cols. (99), en el año 2013, realizaron un estudio piloto que incluyó a 26 

pacientes (53.6±8.0 años) diagnosticados con HTA y periodontitis crónica 

generalizada; los sujetos recibieron tratamiento periodontal no quirúrgico y se 

observó que esta terapia periodontal redujo significativamente los valores de PAS y 

PAD en 12.5 mmHg y 10.0 mmHg, respectivamente (99). En dicha publicación se 

mantiene la postura de esta relación entre periodontitis e HTA (99), sin embargo en 

nuestro trabajo no se encontró esta relación. La diferencia en los reportes con Vidal 

y cols. (99), puede deberse al el tipo de estudio longitudinal. 

Con respecto a la obesidad abdominal, Kangas y cols. (100), publicaron un 

estudio en donde el objetivo fue examinar si la obesidad central está asociada con 

la presencia de periodontitis; la muestra estuvo conformada por 1287 sujetos de 

entre 30 y 49 años de edad, quedaron excluidos sujetos con DM2 y fumadores y 

llegaron a la conclusión que la obesidad central se relaciona con la severidad de la 

periodontitis (100). En el año 2010 El-Sayed Amin (101), realizó un estudio en 380 

adultos jóvenes de entre 20 y 26 años de edad; se reportó que la obesidad 

abdominal la cual se dividió en 2 categorías, normal y alta, utilizando el punto de 

corte >102 cm para hombres y >88 cm para mujeres, se asoció significativamente 

(p<0.05) con la presencia de periodontitis (101). En el año 2003 en Estados Unidos 

se realizó un estudio con el propósito de examinar la relación entre obesidad y 

periodontitis en una muestra conformada por 13,665 que se estratificaron por edad: 

adultos jóvenes (de 18 a 34 años), de mediana edad (de 35 a 59 años) y mayores 

(de 60 a 90 años), reportaron que en la población más joven, la obesidad abdominal 

se asoció con una mayor prevalencia de periodontitis (102). Estos investigadores 

concluyen que la obesidad podría ser un factor de riesgo potencial para la 

periodontitis, especialmente entre los individuos más jóvenes y recomiendan la 

promoción de una nutrición saludable y realizar actividad física adecuada ya que 

pueden ser factores adicionales para prevenir o detener la tasa de progresión de la 

periodontitis (102).  
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En el presente trabajo de investigación no se encontró una relación entre PC 

con periodontitis a diferencia de los estudios antes mencionados, esto puede 

deberse a que no hay diferencia en el PC entre los grupos de estudio, por lo que se 

sugiere revisar esta relación en sujetos con y sin obesidad central. Una posible 

explicación para esto puede ser que tanto la periodontitis como la obesidad central 

pueden aparecer en individuos jóvenes debido a hábitos alimenticios deficientes. 

Una dieta que incluye un gran porcentaje de azúcares simples causaría un aumento 

en la acumulación de grasa visceral en el cuerpo, tal dieta también podría causar 

una acumulación de PDB mucho mayor al proporcionar un sustrato adecuado para 

que los patógenos se unan y se multipliquen en la superficie dental, con lo que 

habría una acumulación sustancial que inevitablemente causaría un mayor riesgo 

de destrucción del tejido periodontal; por lo tanto, la periodontitis y la obesidad 

pueden estar relacionadas por una etiología compartida (103). 

En relación con el criterio de nivel de glucosa en sangre, Losche y cols. (104), 

en 2001 realizaron un estudio comparativo de los niveles plasmáticos de glucosa en 

39 sujetos con y 40 sujetos sin periodontitis, de entre 50 y 60 años de edad, ambos 

grupos estaban sistémicamente saludables y aunque se excluyeron a los sujetos 

con diagnóstico de DM los niveles de glucosa plasmáticos fueron estadísticamente 

mayores (p<0.05) entre los sujetos con y sin periodontitis (85±25 Vs 73±17 mg/dL) 

(104). En nuestro estudio no se halló relación entre estas variables en los grupos de 

estudio. 

Los datos epidemiológicos publicados recientemente por Panagiotis y 

cols.(105), verifican que la diabetes es un importante factor de riesgo para la 

periodontitis; la susceptibilidad a la periodontitis se incrementa casi tres veces en 

pacientes con diabetes; por otro lado, hay evidencia emergente para apoyar que la 

inflamación periodontal puede conducir a un control glucémico deficiente (105). Se 

informó que la prevalencia de diabetes en pacientes periodontales es de alrededor 

del 4%, la concentración alta de glucosa conduce a la formación de productos 

finales de glucosilación avanzada, que desempeñan un papel clave en el 

periodonto, ya que causan cambios y reducen la síntesis de colágeno, la apoptosis 

de los fibroblastos periodontales y los osteoblastos, condiciones que conducen a la 
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reducción de la reconstrucción ósea (105). Se realizó una revisión bibliográfica 

acerca de la relación de estas dos patologías y los investigadores concluyen que la 

prevalencia, incidencia y riesgo de aparición de periodontitis es mayor en individuos 

con DM que en sujetos sanos; también se ha documentado que el nivel de control 

glucémico de pacientes diabéticos es el principal regulador de la relación entre estas 

dos (105).  

Actualmente, se emplean métodos bioquímicos de diagnóstico que detectan 

la actividad de la periodontitis, a través de recolección de saliva, debido a que es un 

método simple y no invasivo. En el año 2011, Dewan y cols. (106) publicaron que la 

enzima ASTs podría servir como un posible marcador bioquímico para la progresión 

de la periodontitis (106). Un aumento en el nivel de la ASTs puede deberse al daño 

celular en el sitio enfermo y un cambio en la flora microbiana en el sitio enfermo 

puede jugar un papel contribuyente en la determinación de la actividad de la enzima 

(107).  

Existen diversos estudios en los que se ha establecido que los niveles de 

ASTs pueden ser un complemento útil en la evaluación clínica de la periodontitis, 

ya que el nivel de ASTs disminuye cuando mejora el estado periodontal (108). En 

un estudio realizado por Totan y cols. (7), detectaron que los niveles de ASTs en 

pacientes con periodontitis fueron mayores significativamente en comparación con 

los controles (7). 

Todorovic y cols. (14), realizaron un estudio en donde examinaron los niveles 

de estas enzimas salivales en pacientes con periodontitis antes y después del 

tratamiento periodontal y se compararon con sujetos sin periodontitis; se observó 

que los niveles de ASTs en sujetos sanos fue menor en comparación con sujetos 

con periodontitis; los niveles de ASTs en los sujetos con periodontitis disminuyen  

después del tratamiento periodontal, con lo que concluyen que los niveles de esta 

enzima pueden ser útiles en el diagnóstico y evaluación del tratamiento de la 

periodontitis (14). Se sabe que las enfermedades que producen daño tisular liberan 

diferentes enzimas relacionadas con la muerte y destrucción celular, como son la 

ASTs, ALTs, GGTs, lactato deshidrogenasa y creatinin kinasa (14). 
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De manera similar, Siddique y cols. (109), en el año 2016, reportaron una 

relación entre los niveles de ASTs y la severidad de la periodontitis y hacen mención 

que esta diferencia en los niveles de la enzima no se ve alterado entre género (109).  

En nuestro estudio se halló una diferencia estadística en los niveles de la enzima 

entre los sujetos sin y con diagnóstico de periodontitis, además de una correlación 

significativa entre ASTs y los criterios del ISE. Nuestros resultados fortalecen la 

propuesta sobre que la ASTs es un buen marcador de la actividad de la periodontitis, 

su progresión y los efectos del tratamiento (7,9,12).  

Hasta el momento no existen estudios que evalúen la relación entre los 

niveles de ASTs y el SM. El único estudio reportado, evalúa la relación entre la 

enzima AST sérica y el SM. Este estudio se llevó a cabo en India por He y cols.(110), 

en el año 2015, donde participaron 5415 sujetos, a los cuales se les diagnóstico SM 

de acuerdo a los criterios establecidos por la NCEP-ATP III, y se cuantificó AST 

sérica; se encontró que los sujetos con diagnóstico de SM tienen niveles más altos 

de AST sérica que los sujetos sin SM, y hallaron también que hay una relación 

proporcional en cuanto al aumento de los niveles de la enzima sérica y el número 

de componentes diagnósticos de SM que presente el sujeto (110). 

Anteriormente, se realizó un estudio similar en Tokio en donde participaron 

4539 sujetos de entre 20 y 65 años de edad se encontró que los sujetos 

diagnosticados con SM tenían niveles más elevados de las enzimas AST y ALT 

séricas y los niveles de los criterios diagnósticos de SM más altos que los sujetos 

sin SM, sin embargo, las diferencias entre grupos no fue significativa (p>0.05); el 

criterio diagnóstico de SM que mostró mayor correlación entre el aumento de los 

niveles de AST sérica fue el PC específicamente (2). Estos datos concuerdan con 

los encontrados en este estudio, ya que la edad de la población es semejante al 

estudio antes mencionado, en el presente trabajo se encontró además una relación 

significativa entre el nivel de AST sérica y la edad, el PC, los niveles de glucosa y 

de HDL-c. 
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3.3 Conclusiones 

 

• El 71% de los sujetos participantes fueron diagnosticados clínicamente con 

periodontitis, mediante el ISE, en donde se obtuvieron 3.0 mm de severidad 

y 12.6% de extensión (3.0-12.6) que de acuerdo a la clasificación de la 

Asociación Americana de Periodoncia corresponde a periodontitis moderada 

localizada.  

• El 29.4% de la población de estudio se diagnosticó con SM y el 70.6% de 

esta población presentó riesgo de padecerlo al presentar al menos uno de 

los criterios diagnósticos de SM. 

• En la determinación de los criterios diagnósticos de SM, se observó que en 

la población de estudio el criterio más frecuentemente observado fue un 

incremento en el PC, niveles bajos de HDL-c, seguido por un aumento en los 

niveles de TG.  

• El grupo con periodontitis presentó mayores niveles de ASTs (p<0.001) y 

mayor frecuencia de sujetos con niveles de TG elevados en comparación con 

el grupo sin periodontitis (p=0.025). 

• En la población de estudio se encontró una correlación entre los niveles de 

ASTs y edad, PAS, PAD, milímetros de severidad y el porcentaje de 

extensión de la periodontitis (p<0.05). Después de realizar el ajuste y 

dividirlos por grupos se pierde la correlación entre ASTs con PAS y PAD. 

• Existe correlación entre AST sérica y los criterios diagnósticos de SM, PC, 

niveles de glucosa y de HDL-c. 

• Con los hallazgos de nuestro trabajo se puede observar que la ASTs es 

específica de periodontitis, siendo un biomarcador salival de daño al tejido 

bucal local y que esta enzima no se relaciona con procesos de daño 

sistémico como lo hace AST sérica. 
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3.3 Fortalezas 

 

 Las fortalezas del presente estudios son las siguientes:  

❖ Se contó con la estandarización del sondeo periodontal de la alumna de 

maestría por un experto en el área,  

❖ Se cumplió con el tamaño de muestra calculado  

❖ Se contó con la estandarización del personal que tomó las variables 

antropométricas y bioquímicas. 

 

 

3.4 Debilidades 

  

Las debilidades del presente estudio son las siguientes:  

❖ No contar con un número equitativo entre los grupos de estudio. 

❖ Al no ser un estudio longitudinal no se pudo evaluar el efecto del tratamiento 

periodontal sobre los niveles de ASTs, así como sobre los niveles de los 

diferentes criterios diagnósticos del SM. 

❖ El promedio de edad en los grupos de estudio fue diferente. 
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Capítulo 4 
 

Perspectivas 

 

Como parte del trabajo de enfermedades metabólicas llamado: “Asesoramiento 

para disminuir el riesgo de desarrollar enfermedades crónicas degenerativas en 

personal académico y administrativo de la BUAP” este trabajo de tesis propone las 

siguientes perspectivas: 

❖ Lograr una distribución más homogénea en el tamaño de los grupos de 

estudio. 

❖ Evaluar el efecto de la obesidad central y el diagnóstico periodontal sobre  

los niveles de ASTs, formando los siguientes grupos de estudio: sujetos con 

y sin obesidad central, y posteriormente formar subgrupos de sujetos con y 

sin periodontitis. 

❖ Brindar tratamiento periodontal a los sujetos de estudio y evaluar de manera 

longitudinal los niveles de ASTs y el efecto del tratamiento bucal. 

❖ Estudiar los niveles de citocinas proinflamatorias y determinar si existe 

relación entre estas y ASTs en sujetos con periodontitis. 
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Anexos 
 

Anexo 1 Cálculo de tamaño de muestra 
 

 

 

 

 

Comparación de dos grupos 

 

α = Error tipo I 0.05 

1*α/2 = Nivel de confianza 0.95 

Z1*α/2 = Valor tipificado 1.96 

β  = Error tipo II 0.10 

1- β = Poder estadístico 0.90 

Z1-β  = Valor tipificado 1.28 

Varianza del grupo 1 529.00 

Varianza del grupo 2 110.25 

Diferencia propuesta 12.50 

TOTAL 43 
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Anexo 2. Bioética 
 

Este proyecto fue revisado y autorizado por parte del Comité de Investigación y 

Ética de Investigación en Salud del Hospital Universitario de Puebla, con número de 

registro institucional CIEHUP 2017/061 y por parte del Comité de Investigación y 

Ética de la Facultad de Medicina de la BUAP, con fecha de registro de 

20/febrero/2017; libro 2; hoja 40; no. de registro 485. 

Esta tesis se desarrolló con apego a las pautas establecidas por el Código de 

Nüremberg, la Declaración de Helsinki, la Ley Federal de Salud y la Norma Oficial 

Mexicana PROY-NOM-012-SSA3-2007 que establecen los principios científicos y 

normas éticas para la realización de proyectos de investigación en humanos. 

Este estudio fue redactado conforme a lo establecido en el Proyecto de Norma 

Oficial Mexicana PROY-NOM-012-SSA3-2007, la cual establece los criterios para 

la ejecución de proyectos de investigación para la salud en seres humanos. Se 

solicitó la autorización para la realización del proyecto de investigación en las 

instituciones pertinentes. En cuanto al sujeto de estudio, se garantizó su seguridad 

física y jurídica, la información obtenida se clasificó como confidencial. 

De acuerdo al artículo 3 de la Ley General de Salud en Materia de 

Investigación para la Salud se contribuyó al conocimiento de los vínculos entre la 

periodontitis, los niveles de ASTs y los criterios diagnósticos de síndrome 

metabólico. Lo referente al artículo 13 de esta misma ley, prevaleció el criterio del 

respeto a la dignidad y la protección de los derechos y bienestar de los sujetos de 

estudio. Con respecto al artículo 14 se contó con el consentimiento informado por 

escrito por parte del sujeto de investigación, el estudio se llevó a cabo por 

profesionales de la salud con conocimiento y experiencia, bajo la responsabilidad 

del Hospital Universitario de la BUAP que garantizó el bienestar del sujeto de 

investigación. Conforme al artículo 16 se protegió la privacidad del sujeto de 

investigación, así como la confidencialidad de los datos proporcionados. 

Establecido por el artículo 17 esta investigación se clasifica como de riesgo mínimo. 

De acuerdo al artículo 18 el sujeto de investigación tuvo el derecho de suspender 

su participación si así lo deseaba. Conforme al artículo 19 se otorgó atención médica 
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al sujeto que sufrió algún daño si se relacionó directamente con la investigación, sin 

perjuicio de la indemnización que legalmente correspondió. Acorde al artículo 20, el 

sujeto de investigación autorizó su participación en el estudio con pleno 

conocimiento de la naturaleza de los procedimientos y riesgos a los que se sometió, 

con la capacidad de libre elección y sin coacción alguna. Con respecto al artículo 

21, el sujeto de investigación tuvo la garantía de recibir respuesta a cualquier 

pregunta y aclaración a cualquier duda acerca de los procedimientos, riesgos, 

beneficios y otros asuntos relacionados con la investigación; así mismo, tuvo la 

libertad de retirar su consentimiento en cualquier momento y dejar de participar en 

el estudio si así lo deseó. 

El proyecto de investigación respeto los principios de la declaración de 

Helsinki, los resultados se publicarán tal y como lo marca esta declaración; así como 

también se basa en los principios básicos a fin de satisfacer los requisitos de la 

moral, la ética y el derecho que establece el Código de Nüremberg. 

Este estudio de investigación tomó en cuenta los principios de beneficencia, no 

maleficencia y justicia; se procuró que los resultados de la investigación fueran 

válidos y benéficos para la sociedad. 
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Anexo 3. Registro en el Comité de Ética e Investigación del HUP 
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Anexo 4. Registro en el Comité de Investigación de la Facultad de Medicina de 

la BUAP 
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Anexo 5. Recursos humanos 

 

 

Directores de tesis 

- D.C. Blanca Guadalupe Baez Duarte, Facultad de Medicina BUAP. 

 

Co-directora de tesis 

- D.C. Irma del Carmen Zamora Ginez, Facultad de Medicina BUAP. 

 

Asesoría externa 

- M.C. Celia Linares Vieyra, Departamento de atención a la salud.  

UAM-X. 

 

Alumna de la Maestría en Ciencias Médicas e Investigación de la Facultad de 

Medicina de la BUAP 

- Mariana Juárez Moreno. 
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Anexo 6. Asistencia a congresos 
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Anexo 7. Definición de variables y escalas de medición 

VARIABLES 
DESCRIPTIVAS 

DEFINICIÓN CONCEPTUAL DEFINICIÓN OPERACIONAL 
ESCALA DE 
MEDICIÓN 

UNIDADES 
DE ESCALA 

Periodontitis 

Presencia de inflamación gingival en los sitios en 
los que se ha producido una migración de la 
inserción epitelial a las superficies radiculares, 
acompañada de una pérdida de tejido conectivo y 
hueso alveolar. 

Medida tomada con sonda periodontal Williams de 
una sola punta, marca Hu-Friedy para detectar la 
pérdida de inserción utilizando el ISE.  

Nominal, 
dicotómica 

No/Si 

ISE. Seve. 
Distancia entre la línea amelocementaria y el fondo 
del surco y está dada por el promedio de pérdida 
de inserción por sitio afectado. 

Medida que brinda datos acerca de la pérdida de 
inserción clínica tomada con sonda periodontal 
Williams de una sola punta, marca Hu-Friedy. 

Cuantitativa, 
discreta 

mm 

ISE. Ext. 

Cálculo del porcentaje de sitios afectados por 
pérdida de inserción causada por daño de tejido 
periodontal y está dada por el promedio de pérdida 
de inserción por sitio afectado. 

Medida que brinda datos acerca de la pérdida de 
inserción clínica tomada con sonda periodontal 
Williams de una sola punta, marca Hu-Friedy. 

Cuantitativa, 
discreta 

% 

 

VARIABLES 
DE AJUSTE 

DEFINICIÓN CONCEPTUAL DEFINICIÓN OPERACIONAL 
ESCALA 

DE 
MEDICIÓN 

UNIDAD
ES DE 

ESCALA 

Edad 
Medida que nos confirma con certeza la distancia 
de tiempo ocurrida entre el nacimiento y el 
presente. 

Años cumplidos al momento de la entrevista. 
Cuantitativa 

discreta 
Años 

Género 
Características fisiológicas y sexuales con las que 
nacen mujeres y hombres. 

Obtenido de la información brindada en la historia 

clínica. 

- Mujer 

- Hombre 

Cualitativa 
nominal, 

dicotómica 

Mujer/ 
Hombre 

AST sérica 
Enzima intracelular incluida en el proceso 
metabólico de la célula y es indicador de daño 
hepático. 

Determinación cuantitativa de la actividad de la AST 
en suero y plasma humanos en los sistemas de 
ADVIA Chemistry. 

Cuantitativa, 
continua 

UI/L 
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VARIABLES 
DE ESTUDIO 

DEFINICIÓN CONCEPTUAL DEFINICIÓN OPERACIONAL 
ESCALA DE 
MEDICIÓN 

UNIDADES 
DE ESCALA 

ASTs 
Es una enzima intracelular incluida en el proceso 
metabólico de la célula y es indicador del alto nivel 
de daño en la periodontitis. 

Cuantificación del nivel de AST en saliva mediante 
la técnica de Karmen/Bergmeyer. 

Cuantitativa, 
continua 

UI/L 

Obesidad 
abdominal 

Aumento de la grasa abdominal. Se basa en el 
perímetro de la cintura ya que existe una buena 
correlación entre el perímetro de la cintura y la 
grasa intraabdominal. 

Medida en centímetros que se identifica en el punto 
medio entre la parte más baja de las costillas y las 
crestas iliacas, se utilizó una cinta de fibra de vidrio 
marca SECA. 

cm. 

Presión arterial 

Es la fuerza que ejerce la sangre contra las 
paredes de las arterias. Presión sistólica: la 
sangre que es bombeada del corazón hacia las 
arterias, la presión es más alta. Presión diastólica: 
es la presión disminuida cuando el corazón está 
en reposo entre un latido y otro. 

Medición de la presión arterial, utilizando un 
Baumanómetro (Microlife AG, Heerbrugg, Suiza) y 
estetoscopio (3M LITTMAN Classic II, Neuss, 
Alemania). 

mmHg 

Glicemia 

Cantidad de glucosa contenida en la sangre; 
generalmente se expresa en gramos por litro de 
sangre. La glucosa es indispensable para el buen 
funcionamiento del organismo porque constituye 
el principal sustrato de energía del organismo y es 
fácilmente disponible. 

Cuantificación de la concentración sérica de 
glicemia a través de VITROS GLU Slides. 

mg/dL 

TG 
Tipo de lípidos o grasas formadas por glicerol y 
ácidos grasos, constituyen la principal forma de 
almacenamiento de energía del organismo. 

Cuantificación de la concentración sérica de TG 
mediante el método Enzimático Colorimétrico. 

mg/dL 

HDL-c 
Lipoproteínas que transportan el colesterol desde 
los tejidos del cuerpo hasta el hígado. 

Medición del colesterol HDL en suero y plasma sin 
separación previa utilizando el método Enzimático 
Colorimétrico. 

mg/dL 
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Anexo 8. Formato de consentimiento informado 
 

Proyecto: ASESORAMIENTO PREVENTIVO SOBRE EL RIESGO A ENFERMEDADES 

CRÓNICODEGENERATIVAS EN PERSONAL ACADÉMICO Y ADMINISTRATIVO DE LA BUAP 
SEDE: Hospital Universitario de Puebla 

GRUPO DE ESTUDIO: D.C. Zamora Ginez IC.; D.C.Baez Duarte BG.; C.D. Juárez Moreno M.  y Cols. 

Objetivo general 

Determinar sí el asesoramiento preventivo (médico, nutricional, de actividad física y de higiene oral) 

dentro del centro de trabajo disminuyen el riesgo a desarrollar enfermedades crónicas degenerativas 

(diabetes tipo 2 y enfermedad cardiovascular) en personal académico y administrativo de la BUAP. 

Participación 

Se me ha invitado a participar de manera voluntaria en el proyecto de investigación clínica que se 

llevará a cabo en personal académico y administrativo de la BUAP. 

Se me explicó que mi participación para poder determinar si poseo algún factor de riesgo para 

enfermedades crónicas degenerativas, implicará el responder a varias encuestas, seré sometido a 

toma de signos vitales, mediciones antropométricas y toma de muestra sanguínea para lo cual me 

presentaré en tiempo y forma a todas las citas establecidas y en las condiciones indicadas. Además 

de lo anterior, estoy consciente de que una cantidad de las muestras de suero, plasma y saliva que 

me serán tomadas se almacenarán en congelación para su uso futuro y determinación de algún 

metabolito importante o sus genes. 

Declaro que se me ha informado ampliamente sobre los posibles riesgos, inconvenientes, molestias 

y beneficios derivados de mi participación en el estudio, que son los siguientes: el tiempo necesario 

para ser sometido a las mediciones antropométricas, para punción de vena de brazo para la toma 

de muestra sanguínea y toma de muestra de saliva. 

Me comprometo a contestar con veracidad todas y cada una de las preguntas relacionada con el 

protocolo de investigación. 

Entiendo que de no concluir el protocolo, o de establecerse algún criterio de eliminación durante mi 

participación, seré eliminado del protocolo. El coordinador del proyecto me ha explicado que de 

existir algún criterio de eliminación, que ponga en peligro mi salud, se me dará a conocer, de manera 

verbal, individual y en total confidencialidad; se me explicará la posible causa y se me orientará para 

la búsqueda de ayuda profesional. Con lo cual se dará por finalizada mi relación con el proyecto de 

investigación. 

Entiendo que de no acudir en tiempo y forma a las consultas generadas por el protocolo de acuerdo 

a mi diagnóstico, seré eliminado del protocolo y yo deberé de hacerme cargo de buscar ayuda 

profesional para mi tratamiento.  

Entiendo que conservo el derecho de retirarme del estudio en cualquier momento en que lo considere 

conveniente, sin que ello afecte mi estancia en la Institución. El coordinador del proyecto me ha dado 

seguridades de que no se me identificará en las presentaciones o publicaciones que deriven de este 

estudio y de que los datos relacionados con mi privacidad serán manejados en forma confidencial.  

También se ha comprometido a proporcionarme la información actualizada que se obtenga durante 

el estudio, aunque ésta pudiera hacerme cambiar de parecer respecto a mi permanencia en el 

mismo. 
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Confidencialidad 

Se garantiza a los encuestados la confidencialidad de la información que proporcionen; que los datos 

obtenidos de ellos, no podrán comunicarse, en ningún caso en forma nominativa o individualizada, 

pudiendo ser divulgados de esta manera en eventos científicos y en publicaciones.   

Una vez concluida la sesión de preguntas y respuestas, se procedió a firmar el presente documento. 

 

Consentimiento 

Yo, ________________________________________________________, he leído y comprendido 

la información anterior y mis preguntas han sido respondidas de manera satisfactoria. He sido 

informado y entiendo que los datos obtenidos en el estudio pueden ser publicados o difundidos con 

fines científicos. Convengo en participar en este estudio de investigación. Recibiré una copia firmada 

y fechada de esta forma de consentimiento. 

     

 

                                        

 Nombre y Firma del participante           Nombre y Firma del testigo     

                                                         

He explicado al sujeto de investigación la naturaleza y los propósitos de la investigación, así como 

los riesgos y beneficios que implica su participación. He contestado a las preguntas en la medida de 

lo posible y he preguntado si tiene alguna duda. Acepto que he leído y conozco la normatividad 

correspondiente para realizar la presente investigación y me apego a ella. 

               

 

            Irma del Carmen Zamora Ginez 

 

                Investigador Responsable 

                 Teléfono: 2224142265 

 

                 Blanca Guadalupe Baez Duarte 

 

                     Investigador Responsable 

                        Teléfono: 2228067996 

  

 

 

         Mariana Juárez Moreno 

____________________ 
Investigador Responsable 

Teléfono: 5530359380 
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Anexo 9. Historia clínica 
 

Proyecto: ASESORAMIENTO PREVENTIVO SOBRE EL RIESGO A ENFERMEDADES 

CRÓNICODEGENERATIVAS EN PERSONAL ACADÉMICO Y ADMINISTRATIVO DE LA BUAP 

SEDE: Hospital Universitario de Puebla 

GRUPO DE ESTUDIO: D.C. Zamora Ginez IC.; D.C.Baez Duarte BG.; C.D. Juárez Moreno M.  y Cols. 

Anexo _____. Evaluación de CRITERIOS DIAGNÓSTICOS DE SM 

 

Nombre:  

No. de Folio: Fecha:    /      /20 

 

 

Sexo: 0= Mujer    Edad: _________   

            1= Hombre 

 

 

Peso: ________ Kg   Talla: _________ m 

     Perímetro de cintura: _________ cm  PA.: ____________ mmHg 

 

Glucosa: __________ mg/dL Triglicéridos: __________ mg/dL  HDL: _________ mg/dl 

AST sérica: _________________   AST salival: _________________ 

 

Severidad: __________ mm  Extensión: ____________%  

Diagnóstico periodontal:_______________________________________________ 
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Anexo 10. Toma de medidas antropométricas 
 

• Estatura 

Es la altura que tiene un individuo en posición vertical desde el punto más alto 

de la cabeza hasta los talones en posición de “firmes”, se mide en centímetros (cm). 

La medición se realizó con un estadímetro. El sujeto se colocó debajo del 

estadímetro de espalda a la pared con la mirada al frente, descalzo, los brazos 

colgando libremente a los lados del tronco con las palmas colocadas hacia la parte 

lateral externa del muslo. Los talones juntos tocando ambos la base de la barra 

vertical del estadímetro. 

• Peso 

Es la medida de la masa corporal expresada en kilogramos. La medición se 

realizó con la menor ropa posible y sin zapatos. Se pidió al sujeto que subiera a la 

báscula colocando los pies paralelos en el centro, de frente al examinador. Se le 

indicó que debía estar erguido, con la vista hacia el frente, sin moverse y con los 

brazos caídos naturalmente a los lados.  

El peso se midió con usando una báscula digital electrónica (Tanita Body 

Composition Analyzer, modelo TBF-215, Tokio, Japón) con una capacidad de 200 

g ± 100 kg. 

• Perímetro de cintura 

El sujeto se colocó con los pies juntos en posición erguida, con el abdomen 

relajado. La medición se realizó entre el punto medio de la última costilla y el borde 

superior de la cresta iliaca. La cinta se colocó en un plano horizontal. La medición 

se tomó al final de una inspiración normal, cuidando de ejercer presión mínima con 

la cinta para evitar la compresión de la piel y se utilizó una cinta de fibra de vidrio 

marca SECA. 

• Presión arterial 

La presión arterial (PA) se define como la fuerza ejercida por la sangre contra la 

pared arterial y se expresa a través de las diferentes técnicas de medición como 

presión arterial sistólica y presión arterial diastólica. 
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a) Presión arterial sistólica: es la fuerza ejercida por la sangre sobre la pared 

arterial cuando el corazón se encuentra contraído.  

b) Presión arterial diastólica: es la fuerza ejercida por la sangre sobre la pared 

arterial cuando el corazón se encuentra relajado. 

El sujeto estuvo sentado con un buen soporte para la espalda, su brazo 

descubierto y flexionado a la altura del corazón. La medición se efectuó después de 

5 minutos de reposo por lo menos, de acuerdo con la Norma Oficial Mexicana (NOM-

030-1999-SSA2) para prevención, tratamiento y control de la hipertensión utilizando 

un Baumanómetro (Microlife AG, Heerbrugg, Suiza) y estetoscopio (3M LITTMAN 

Classic II, Neuss, Alemania). 

 

Anexo 11. Índice de Severidad y Extensión 
 

La evaluación periodontal se realizó previa capacitación y estandarización de 

sondeo. Se siguieron los criterios establecidos por el Índice de Severidad y 

Extensión de James P. Carlos (1986). Las mediciones fueron realizadas con una 

sonda periodontal de Williams de una sola punta, marca Hu-Friedy.  

 Se dividió en 2 grupos de estudio: Sin periodontitis y con periodontitis. 

Se programó una cita para la entrega de los resultados a todos los sujetos 

participantes. 

La severidad de la enfermedad (S) se expresa como una pérdida de inserción 

de más de 1mm en los sitios que presentan la enfermedad. 

La extensión de la enfermedad (E) se expresa como el porcentaje de los sitios 

realmente examinados y que presentan la enfermedad. 

Los datos obtenidos del ISE proviene de la revisión de la mitad de la cavidad 

bucal de cada paciente; la revisión se llevó a cabo en cuadrantes contra laterales 

(cuadrante superior derecho y el cuadrante inferior izquierdo). Cada órgano dentario 

fue examinado en dos sitios, mesio bucal y centro bucal; en total se obtienen 28 

mediciones. 

El ISE se calculó a partir de los registros resultantes del sondeo periodontal 

de cada paciente de la siguiente manera:  



Juárez-Moreno M. 2018. “Relación de ASTs con criterios diagnósticos de SM en sujetos con y sin periodontitis”. 

73 
 

• Severidad de la profundidad clínica al sondaje: se calculó en milímetros 

mediante la suma de los valores de profundidades clínicas al sondaje de más de 1 

mm sobre el número total de sitios con pérdida de inserción mayor o iguales a 

1mm.   

• Extensión de la profundidad clínica al sondaje: se obtuvo un porcentaje 

mediante el número de sitios con pérdida de inserción mayor a 1 mm sobre el 

número total de sitios sondeados por 100.  
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Anexo 12. Determinación de muestras sanguíneas 
 

• Glucosa 

La concentración de glucosa fue cuantificada a través de VITROS GLU Slides 

que mide cuantitativamente la concentración de glucosa (GLU) en suero, plasma, 

orina y líquido cefalorraquídeo. 

El VITROS GLU Slides es un elemento analítico multicapa revestido con un 

soporte de poliéster. 

Una gota de la muestra del sujeto de estudio se depositó en la corredera y se 

distribuyó uniformemente por la capa de dispersión a las capas subyacentes. 

La oxidación de la muestra de glucosa fue catalizada por la glucosa oxidasa para 

formar peróxido de hidrógeno y gluconato. Esta reacción es seguida de un 

acoplamiento oxidativo catalizado por peroxidasa en presencia de precursores de 

colorantes para producir un colorante. La intensidad del colorante se midió por la 

luz reflejada. 

• Rango analítico: 20-625 mg/dL 

• Volumen de la muestra: 10 µL 

• Longitud de onda: 540 nm 

• Valores esperados: 80 –105 mg/dl 

 

• Prueba de tolerancia a la glucosa 

Se extrajo una muestra de sangre tras el ayuno de una noche (8 horas), después 

el paciente tomó una bebida rica en glucosa (75 g de glucosa) y, en intervalos de 

30 a 60 minutos (hasta las 3 horas), se tomaron muestras de sangre. Los resultados 

de la prueba muestran cómo el cuerpo usa la glucosa en el transcurso del tiempo, 

y se compararon con un baremo. Los valores sanguíneos normales para detectar 

la diabetes mellitus tipo 2 son: 60 a 100 mg/dl en ayunas, menos de 200 mg/dl 

transcurrida 1 hora y menos de 140 mg/dl a las 2 horas; entre 140 y 200 mg/dl se 

considera que existe deterioro en la tolerancia a la glucosa (prediabetes) y un nivel 

de glucosa de 200 mg/dl o superior es un signo de diabetes. 

 



Juárez-Moreno M. 2018. “Relación de ASTs con criterios diagnósticos de SM en sujetos con y sin periodontitis”. 

75 
 

• Triglicéridos 

Para la determinación de TG se utilizó el equipo VITROS Chemistry Products 

TRIG Slides 10-525 mg/dL, se utilizó el método Enzimático Colorimétrico el cual 

utilizan diferentes reacciones mediadas por enzimas que finalizan en la formación 

de complejos colorimétricos que pueden ser medidos. 

El método para triglicéridos (TRIG) se basa en la reacción enzimática en tres 

pasos de Fossati con un punto final de Trinder. El procedimiento de un solo reactivo 

cuantifica los triglicéridos totales, incluidos monogliceridos, digliceridos y fracciones 

de glicerol libres.  

Procedimiento: 

Los triglicéridos se transforman en glicerol y ácidos grasos libres por la acción 

de la lipasa. A continuación, el glicerol se transforma primero en glicerol-3-fosfato 

por la acción de la glicerol-3-fosfato-oxidasa. Bajo la acción catalítica de la 

peroxidasa se forma un complejo coloreado a partir de peróxido de hidrógeno, 4-

clorofenol. La absorbancia del complejo de mide a 505/694 nm como reacción de 

punto final.   

Valores esperados: 

✓ Normal: <250 mg/dl (<2, 83 mmol/l) 

✓ Alto límite: 250 mg/dl – 500 mg/dl (2,83 mmol/l – 5,65 mmol/l) 

✓ Hipertrigliceridemia: >500 mg/dl (5,65 mmol/l) 

✓ Rango de alto de pancreatitis: >1000 mg/dl (>11,30 mmol/l) 

 

• HDL-c 

La determinación de HDL-c se utilizó el equipo VITROS Chemistry Products 

dHDL Slides 5-110 mg/dL, se utilizó el método Enzimático Colorimétrico el cual 

utilizan diferentes reacciones mediadas por enzimas que finalizan en la formación 

de complejos colorimétricos que pueden ser medidos. 

Procedimiento: 

Colesterol HDL directo (D-HDL) ADVIA 

El método directo para el colesterol HDL (D-HDHL) mide el colesterol HDL 

en suero y plasma sin separación previa, y se basa en los procedimientos creados 
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por Izawa Okadac y Matsui. El colesterol de las partículas que no son de HDL se 

libera y elimina en el primer paso de la reacción. El colesterol de las partículas HDL 

se libera el segundo paso por la acción del detergente del reactivo 2; el colesterol-

HDL se mide mediante una reacción de Trinder. 

Valores esperados:  

✓ Bajo (no deseable, alto riesgo): <40 mg/dl (<1,0 mmol/l). 

✓ Alto (deseable, bajo riesgo): ≥60 mg/dl (≥1,6 mmol/l) 

 

 

• AST sérica 

La determinación de AST se utilizó el equipo VITROS Chemistry Products AST, 

el uso previsto es la determinación cuantitativa de la actividad de la AST en suero y 

plasma humanos en los sistemas de ADVIA Chemistry. 

Procedimiento: 

La concentración de NADH se mide por su absorbancia a 340/410 nm; la 

velocidad de la disminución de la absorbancia es proporcional a la actividad de la 

AST. La reacción se inicia mediante la adición de α-cetoglutarato como segundo 

reactivo. 

 

Ecuación de la reacción: 

 

  

 

Valores esperados:  

✓ <40 U/I 
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Anexo 13. Toma de muestra salival 
 

El sujeto no debe realizar ejercicio físico extenuante antes de la recolección 

ni lavarse los dientes, comer o beber (excepto agua) dos horas antes de la 

recolección. 

El paciente debe enjuagarse la boca con agua y esperar un minuto antes de 

iniciar la recolección. 

Las muestras de saliva que contengan algún detrito deberán descartarse.  

 

 

Obtención de saliva no estimulada 

 

Se explicó a los pacientes el procedimiento y se le entregó a cada uno un 

tubo de polipropileno graduado, estéril, un vaso desechable y un cono de plástico 

sin punta que sirvió como embudo. Se  indicó enjuagarse la boca con agua 

purificada, sentarse cómodamente, relajados, con los ojos abiertos y evitaran hacer 

movimientos bucales, posteriormente se les indicó colocar el cono de plástico en la 

boca del tubo, permanecer con la cabeza inclinada, colocar la boca abierta en el 

cono y dejar que la saliva que se forme dentro de la boca, escurra dentro del cono, 

sin escupir y sin despegar su boca del cono; una vez hecho esto se les indicó cerrar 

el tubo y colocarlo en un vaso que se les entregó previamente con hielo para 

mantener ahí la muestra hasta su traslado en cuestión de minutos al laboratorio de 

usos múltiples de la Facultad de Medicina de la BUAP donde se centrifugó durante 

5 minutos a 3600 revoluciones por minuto para obtener el sobrenadante y 

refrigerarlo a -4°C hasta su procesamiento. 
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Anexo 14. Determinación de niveles de ASTs 
 

La prueba para determinar la AST-s se basa en el método de velocidad de 

Karmen
 
modificado por Bergmeyer.

 
El método de referencia actual de la Federación 

Internacional de Química Clínica (IFCC) utiliza la técnica de Karmen/Bergmeyer de 

acoplar malato deshidrogenasa (MDH) y nicotinamida dinucleótido reducido (NADH 

+ H+) en la detección de AST en suero.
 
Se agrega lactato deshidrogenasa (LDH) a 

la reacción para reducir la interferencia causada por el piruvato endógeno. El 

reactivo que se utilizó fue un Kit comercial DCL Biolabo®, el cual se preparó con 

10ml de solución de NaCl y agua des-ionizada manteniéndose en refrigeración a 

una temperatura de 4°C. Para la preparación de la solución se utilizó 80ml de agua 

des-ionizada y 0.449 g de NaCl mezclada por 5 minutos en un vortex genius. 

Se tomaron 0.666 ml de saliva, esta debió estar fresca, clara y libre de sangre 

ya que los glóbulos rojos contienen altas concentraciones de AST, se tomó 1 ml del 

reactivo para su cuantificación en un espectrofotómetro. El nivel de ASTs se 

expresa en UI/mL.



Juárez-Moreno M. 2018. “Relación de ASTs con criterios diagnósticos de SM en sujetos con y sin periodontitis”. 

 

 


