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INTRODUCCION

La salud de 1los pueblos se plantea como un derecho humano
fundamental que los gobiernos tienen la obligacién de cuidar,
por lo que deben garantizar la participacién individual y

colectiva de salud !,

La salud como reflejo y consecuencia de las condiciones
econémicas, y de 1las caracteristicas socio-culturales y
politicas de cada pais y comunidad, entrafia en su persecucién
la participacidén del sector sanitario y de otros sectores y

actividades del desarrollo nacional.

La Declaracién de Alma Ata propone que el trabajo en salud se
debe orientar hacia los principales problemas de la comunidad
y desarrollar 1los servicios de promocién, prevencién,

tratamiento y rehabilitacién necesarios {2].

La Salud es el completo bienestar fisico y mental, no sélo 1la
ausencia de enfermedad. Asi lo ha definido 1la OMS para
interpretar de esa manera el pensamiento cientifico universal,

que entiende a la salud como la resultante de un proceso

social, econdémico y politico.

El objetivo final de todas las actividades de salud es el

hombre y en el caso especifico de la Odontologia conservarle
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La Atencidén Primaria de 1la Salud constituye la estrategia
clave para el logro de la meta "Salud para todos en el afio
2000". U, Consiste en que el Estado pone al alcance de
todos 1los individuos y familias de 1las comunidades la
asistencia de salud' socialmente aceptable de modo tal que
tienda a disminuir las desigualdades y en forma que resulte
proporcionada a los recursos de la sociedad y asegure la plena
participacion de la comunidad con miras al mejoramiento

continuo de la situacién sanitaria de toda la poblacién.

En la Asamblea Mundial de la Salud celebrada en mayo de 1981,

la Organizacién Mundial de la Salud sefialé las metas globales

de la salud oral para el afio 2000 ()

1.- El 50% de los nifios de 5 y 6 afios de edad deberin estar
libres de caries.

2.- El promedio de los dientes cariados a los 12 afios, no
deberd ser mayor de 3.

3.- El 85% de la poblacién a los 18 afios, deberd tener todos
sus dientes.

4.- Reduccidén del 50% de todos los niveles actuales de
desdentados entre los 35 y 44 afios de edad.

5.- Reduccién del 25% de todos los niveles de desdentados a
los 65 afios de edad.

6.- Establecer un sistema de datos para control y vigilancia

de los cambios de salud oral.

Como actividades de Atencidén Primaria en salud oral 1la
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Organizacion Panamericana de la Salud recomienda lo siguiente:

1l.- Conocer por la investigacién la realidad del pais.

2.- Mejorar 1la educacién en salud oral a través de la
vinculacién de la comunidad.

3.~ Aplicacién de medidas preventivas basadas en el flior y/o
eliminacién de placa.

4.- Tratamiento de caries y enfermedad periodontal.

5.- Rehabilitacién.

Los diferentes grupos humanos que constituyen una sociedad se
enfrentan ante distintas oportunidades para satisfacer sus
necesidades y aspiraciones y de acuerdo a sus condiciones de
vida se encuentran expuestos a distintos grupos de riesgos que

afectan en diferentes grados su nivel de salud y bienestar.

Un segmento importante de nuestra sociedad estd constituido
por la poblacién infantil la cual presenta un reto en lo que
a atencion odontoldgica integral se refiere, donde es
importante no sé6lo la prevencién y curacién de los problemas
de caries dental, sino también 1la deteccién de 1la
malaoclusioén. El odontélogo en el momento oportuno podré
decidir la instauracién de un tratamiento aplicando técnicas
sencillas de Ortodoncia Preventiva e Interceptiva si fuese
necesario. La restauracién de dientes primarios y la
prevencién de hédbitos bucales son los ejemplos mds evidentes
de la prevencion de malas oclusiones que se pueden realizar si

se estd desarrollando una denticién normal dentro de un



esqueleto craneofacial normal.

Estudios realizados en el Centro de Investigaciones
Ortodéncicas Burlington han documentado el hecho que

aproximadamente el 26% de todas las malas oclusiones pueden
ser interceptadas si se realizan procedimientos correctos en

el momento oportuno ”L

La intercepcién es la guia capacitada del desarrollo dentario,
que ofrece 1la opoftunidad de correccién de malos hébitos
bucales. Las extracciones seriadas planificadas de 1los
dientes primarios, la conservacién del perimetro del arco
dentario durante la denticién mixta mediante procedimientos
correctos de operatoria, la eliminacién de interferencias
oclusales que producen mordidas cruzadas funcionales son

ejemplos de una buena prevencidn.

Para la mayoria de la gente, la Ortodoncia es sé6lo para
mejorar la apariencia. Aunque este es uno de los beneficios
que pueden resultar de 1la correccién de la malaoclusién
dentaria, solo constituye una pequefia parte del cuadro total
de las miltiples secuelas que pueden producirse en torno a
éstos defectos que afectan, tanto psicolégica como
funcionalmente al individuo y que posteriormente se traducen

en costos sociales.

Una de las secuelas importantes a sefalar consiste en la
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predisposicién a las enfermedades periodontales y al aumento
de la frecuencia de caries dental producto de la acumulacién
de alimentos por la disminucién de las zonas de autoclisis y
la malposicién de las superficies de contacto. Estudios

epidemiolégicos han sefialado que 1la caries dental y 1la
enfermedad periodontal son un problema de salud piblica, las
estadisticas varian entre las poblaciones, pero es consenso
general que la enfermedad periodontal es la causa principal de
la pérdida de dientes en 1la poblacién adulta (6,7,8) A 1la
caries dental se le deben la mayoria de las extracciones
dentarias hasta aproximadamente los 35 afios de edad, después
de la cual 1la enfermedad periodontal se convierte en la causa

mds importante ”L

"La Enfermedad Periodontal" es una de las enfermedades méas
difundidas de la humanidad. No hay nacién ni regién del mundo
que se vea libre de ella, y en su mayor parte tiene una alta
frecuencia afectando en cierto grado aproximadamente a 1la
mitad de la poblacién infantil y a casi toda la poblacién

adulta “”.

Con relacién al perfil epidemilégico de salud bucal, es
importante sefialar que en el afio de 1967, el Instituto de
Nutricién de Centro América y Panamd (INCAP), realizé un
estudio epidemioldégico a nivel nacional, que incluyé el
levantamiento de algunos indices de salud bucal para

relacionarlos con el problema nutricional en el pais. Asi
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mismo, la Facultad de Odontologia de la Universidad de Panama
ha realizado estudios parciales en las regiones donde se
desarrollan 1los programas extramurales, informacién que
conjuntamente con los registros realizados por los odontélogos
de 1las instituciones de salud del Estado, nos sirve de
referencia para determinar que existe una elevada prevalencia
de caries dental y de enfermedad periodontal, que son la causa
primordial de la pérdida de dientes en nuestra poblaciodn.
También se ha determinado una alta prevalencia de problemas de
Imaloclusién que estdn muchas veces relacionados con las

enfermedades anteriormente mencionadas (11)

En la actualidad en Panamd existe uh gran numero de personas
que han perdido parcial o totalmente sus dientes como
consecuencia de la caries y enfermedad periodontal. Este
fenémeno se observa a partir de edades muy tempranas sobretodo
en las dreas rurales donde existe limitacién del servicio por

drea geogréafica y va aumentando considerablemente con la edad.

La pérdida de los dientes conduce inevitablemente a la atrofia
del hueso alveolar de sostén y ésto consecutivamente puede
acelerar la colocacidén de dentaduras totales inadecuadas.
Consecutivamente a la pérdida de 1los dientes hay una
alteracién progresiva de todo el esqueleto facial y de 1la
musculatura asociada, pudiendo sobrevenir la enfermedad de los
.tejidos bucales blandos y de 1la articulacién témporo-

mandibular.
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Consideramos que este trabajo serd de gran utilidad ya que nos
permitird conocer cuantitativamente el problema de

malaoclusién y el perfil epidemiolégico de caries dental y
enfermedad periodontal de un universo formado por estudiantes
de segundo ciclo de las Escuelas piblicas de la Ciudad de
Colén. Podremos analizar la situacién de malaoclusién y las
secuelas resultantes a fin de hacer recomendaciones para
desarrollar nuevas politicas de accién sobre los problemas méds
relevantes, con el objeto de ajustar los modelos de practica
de la atencién integral de salud oral y redistribuir 1los
recursos. Asi, podremos alcanzar la reduccién de los niveles
de morbi-mortalidad dentaria eliminando factores que inhiben
los procesos normales de crecimiento, los que favorecen el
incremento de 1la frecuencia de caries dental y 1la
predisposicién a las enfermedades periodontales. Como expresa
la Organizacién Mundial de la Salud (OMS), " La enfermedad
gingival como periodontal y la caries dental son un Problema

en Salud Publica que no se ha sabido controlar"“”L

Para el desarrollo de este trabajo en el Marco Tedrico
Capitulo II, se hace una revisién bibliogrdfica de la oclusién
dentaria, los tipos de relacién molar, la malaoclusién, 1la

caries dental y la enfermedad periodontal.

En el tercer capitulo, se describe la metodologia basada en un
estudio descriptivo de categoria de una poblacién, realizado

en los estudiantes de segundo ciclo de las Escuelas publicas
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de la ciudad de Colén. Como quiera que el estudio es de tipo
poblacional, nos ha permitido calcular riesgo relativo en el
cruce de algunas variables dependientes e independientes. Se
utiliza 1la Prueba de Chi cuadrado para establecer 1la

significancia estadistica.

Los resultados, en el capitulo IV, describen la distribucién
de la malaoclusién Yy sus caracteristicas, asi como 1la
situacién del Indice del C.P.0 (cariados, perdidos y

obturados) y la Enfermedad periodontal en la poblacién de

estudio.
En el Capitulo V, se presentan 1las conclusiones y
recomendaciones. Los estudiantes que presentaron

malaoclusién, tuvieron mayores indices de C.P.0 y enfermedad
periodontal que el grupo sin malaoclusién. Se hacen
recomendaciones relacionadas con las estrategias utilizadas en
el Programa de Salud Bucal, mediante las cuales se facilite el

alcance de las Metas Globales de Salud Oral.



CAPITULO I

MARCO CONCEPTUAL



A. DESCRIPCION DEL PROBLEMA

Considerando 1la cantidad de individuos afectados, 1la
malaoclusién ocupa el tercer lugar como problema en la cavidad
bucal después de la caries dental y la enfermedad periodontal.
Estas son consideradas un verdadero problema en salud publica
y los escolares panamefios no escapan a ésta realidad mundial.
Segin reporte‘ de 1la Eﬁcuesta nacional de salud bucal en
escolares (Ministerio de Salud, OPS e INCAP/PANAMA,1990-1991)
mas del 90% de 1los nifios y nifias del pais han tenido
afecciones de caries dental. Adicionalmente se revelé la
existencia de gingivitis incipiente y franca en un 41.56% de

los menores en la muestra estudiada [”M.

Lamentablemente en Panamd no se ha estudiado el problema de la
malaoclusién como un factor de riesgo predisponente para el

padecimiento de la caries dental y enfermedad periodontal.
B. JUSTIFICACION

La mayoria de la poblacién presenta algin tipo de desvio

(12)

morfolégico y/o funcional en su oclusién Estudios

epidemiolégicos han demostrado que la maloclusién ejerce un
efecto en la etiologia de la caries dental, la gingivitis y la

(13,14,15)

enfermedad periodontal En un estudio realizado en

119,000 nifios escolares de St. Louis, mostré que el 51 por



ciento presentaron deformidades dentofaciales de las cuales el

80 por ciento pudieron ser prevenidas.

Como se ha expresado la enfermedad periodontal y la caries
dental son un problema de salud publica, las estadisticas
varian entre las poblaciones-pero es consenso general que
estas dos enfermedades son la causa principal de la pérdida de

piezas en la poblacién {hLSL

En Panamd son pocos los estudios que se han realizado porque
no se le ha dado la importancia que merecen éstos defectos.

Un alto porcentaje de éstos problemas se pueden solucionar en
una edad precoz, si existe un diagnéstico oportuno a través de
tratamientos preventivos e interceptivos sencillos, abarcando
una mayor poblacién de bajos recursos, que bien podria ser
beneficiada, evitando asi las secuelas fisicas, psicolégicas,

funcionales y econémicas al individuo.

Estudios parciales extramurales realizados por estudiantes de
la Facultad de Odontologia concluyen que existe una alta
prevalencia de la caries dental y enfermedad periodontal, que

son producidos muchas veces por las malaoclusiones (1)

Hemos decidido realizar este estudio, para conocer el
comportamiento epidemioldégico de la malaoclusién dental y su
relacién con la caries dental y la enfermedad periodontal en

un grupo de estudiantes de segundo ciclo de las Escuelas



Pablicas de la Ciudad de Colén.

Nuestra meta principal al obtener la informacién necesaria
sobre esta investigacién, es de que sirva de base para hacer
un llamado de atencién a las autoridades nacionales de salud
bucal, para que se implemente un Programa de Ortodoncia
Preventiva e Intercepﬁiva a fin de controlar y prevenir més
eficaz y eficientemente los problemas de malaoclusién, y el de
crear conciencia a los clinicos generales de que no estdn
exentos de responsabilidad para reconocer éstos problemas y

dar el tratamiento mds beneficioso al paciente.

C. PROPOSITO

Conocer la patologia de la malaoclusién existente de un grupo
de escolares a fin de establecer relaciones de riesgo para el
padecimiento de otras enfermedades, y asi contribuir a los
aspectos de planificacién en el programa de salud bucal a
nivel nacional.

D. OBJETIVOS DEL ESTUDIO

D.1. Objetivos generales

1s Conocer la prevalencia y distribucién de la maloclusién

en una poblacién escolar de adolescentes por edad y sexo.



Determinar los tipos de malaoclusién, y asi conocer las
necesidades de tratamientos preventivos e interceptivos,
que se pudieron realizar en una edad temprana en dicha

poblacién.

Obtener informacién sobre los problemas de malaoclusién

y analizar si existe relacidén con la caries dental.

Analizar si existe relacién con la malaoclusién y 1la

enfermedad periodontal.

Determinar 1la necesidad de introducir nuevas actividades
pPreventivas y/o curativas en el Programa de Salud Bucal

en la Provincia de Colén.

Establecer 1la conveniencia de revisar el Programa
Nacional de Salud Bucal con respecto al problema de la

maloclusién dental.

Objetivos especificos

Analizar la prevalencia de la malaoclusién en
adolescentes de segundo ciclo de las escuelas de 1la

ciudad de Colédn.

Determinar la distribucién del tipo de relacién molar

segin la edad.



10.

Determinar la distribucidén del tipo de relacién molar

segin el sexo.

Determinar la relacién entre los diferentes tipos de

malaoclusién segin la relacién molar.

Determinar la relacién de los problemas dentoalveolares

seguin el Indice de C.P.0. (cariados, perdidos, obturados.

Determinar la relacién del Indice de C.P.0. segun los

problemas dentoalveolares, el sexo y la edad.

Determinar la relacién entre el tipo de malaoclusién y el

S5€X0.

Determinar la relacién entre la malaoclusién y la

presencia de caries dental.

Determinar 1la relacién entre la malaoclusién y la

presencia de la enfermedad periodontal.

Recomendar a nivel nacional normas y procedimientos que
sirvan de base para instaurar un Programa para prevenir
e interceptar adecuadamente los problemas de

malaoclusiédn.



CAPITULO II

II. MARCO TEORICO



A. OCLUSION DENTARIA

Se define como la posicidén en que reciprocamente quedan los
dientes de un maxilar respecto a los del otro, cuando se
cierran desarrollando su mayor fuerza, ejerciendo la presién
sobre los molares quedando en posicidén normal los céndilos de

el maxilar inferior.

Existen tres periodos de oclusidén dental:
A.1. Oclusidén en Denticidén Temporal: Consiste en la
colocacién de 20 piezas dentales; se extiende desde los

seis primeros meses de vida hasta los 6 anos de edad.

Fig. la. Oclusidén temporal en nifio de 6 afios.

A.2. Oclusién en Denticidén mixta: Se extiende desde los seis
a los doce afios, y es periodo particular en la etiologia
de las anomalias de la oclusidén, puesto que durante estos
anos deben realizarse una serie de complicados procesos

que conduzcan al cambio de los dientes temporales por los
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permanentes y se establezca 1la oclusion definitiva.
Cuando las molares temporales terminan en un mismo plano,
las primeras molares hacen su erupcion deslizandose sobre
las caras distales de las segundas molares temporales y
llegan a colocarse en una oclusién cuspide con cuspide,

que es normal en esta época.

Oclusidén en Denticidén Permanente: Con la caida del
diltimo molar temporal termina la denticidén mixta se
completa la permanente, con la erupcidon del segundo molar
o el molar de los doce afios. Los terceros molares no
tienen una edad fija para hacer erupcién, oscila entre
los 18 a 24 afios de edad pero no siempre ocurre en este

periodo.

Fig. 1b. Oclusidén permanente en adulto

TIPOS DE RELACION MOLAR

B.1. Relacidén Molar Clase I o Neutroclusidn.



El reborde triangular de la cuspide mesiobucal del
primer molar superior permanente, articula en el
surco bucal del primer molar inferior permanente.
Es la relacién normal antero-posterior de los

primeros molares superiores con los inferiores

Pr' g
gy
4
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Fig. 2a. Clase I. Relacién 6sea y dental correcta.

Relacién Molar Clase II o Distoclusidn.

Existe una relacidén distal del maxilar inferior
respecto al superior. El surco mesial del primer
molar inferior permanente, articula por detrds y
la cuspide mesio-bucal del primer molar superior

permanente.

B.2.1. Clase II, Divisién 1l: Distoclusién en la que
los incisivos centrales superiores estdn
tipicamente en labioversién extrema.

B.2.2. Clase II, Divisién 2: Distoclusidén en la que

los incisivos centrales superiores estan en



posicién casi normal en el sentido 4ntero-
posterior, o ligeramente en linguoversién, mientras
que los incisivos laterales superiores se han
inclinado labial y mesialmente.

B.2.3. Subtipo: Combinacién de los dos anteriores.

Fig. 2b. Clase II. La maxila al morder estd hacia adelante, o su

mandibula estd hacia atrds.

B.

T

Relacidén Molar Clase III, o Mesioclusién:

Existe una relacidén mesial del maxilar inferior
respecto al superior. El surco mesial del primer
molar inferior permanente, articula por delante de
la cilispide mesiobucal del primer molar superior

permanente.

Relacién Molar Clase I, y Clase III:
Existe una relacién molar clase I de un lado de la

arcada, y clase III en el otro lado.



Fig. 2c. Clase 3. La mandibula al morder estd hacia adelante.

B.5. Sin clasificar:
Existe ausencia de una o mds de 1las primeras

molares permanentes, lo que impide clasificar 1la

relacién molar del individuo.

MALAOCLUSION

C.1. DEFINICION

Se define como las alteraciones de la oclusién como
consecuencia de anomalias de forma y funcién de los
tejidos blandos de los maxilares, de los dientes y de las

articulaciones témporo-mandibulares.

C.2. CLASIFICACION
C.2.1. Malaoclusién Clase I o Neutroclusién
Se caracteriza por una relacién molar y relacién

esquelética normal. El perfil esquelético es recto
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y por lo tanto el problema suele ser de origen
dental. Problemas tales como dientes grandes,
arcos pequefios, producen como consecuencia
apifiamientos dentales, mordidas abiertas y mordidas
profundas. Estos son 1los casos tipicos de

Malaoclusién clase I.

C.2.2. Malaoclusién Clase Il o Distoclusién

Se caracteriza por una dentadura inferior que esté
por detrds de su relacién molar con la dentadura
superior. La mala relacién puede deberse a una
displasia ésea, 6 a un movimiento hacia adelante
del arco dentario y a los procesos alveolares, o a
una combinacién de factores esqueléticos o
dentarios. En 1la C(Clase 1II Divisiéﬁ I, 1la
inclinacién de 1los incisivos es excesiva y la
mordida probablemente es profunda. El perfil
retrognatico es excesivo, y exige a los misculos
faciales y a la lengua que se adapten por patrones
anormales de contraccién. Tipicamente hay un
misculo mentoniano hiperactivo, que se contrae
intensamente para elevar el orbicular de los labios

y efectuar el sello labial.

La Clase II divisién II, se caracteriza por
distoclusién, profundidad anormal de la mordida,

labioversién de los incisivos laterales superiores
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y funcién labial m4s normal.
El esqueleto facial Clase I1, Divisién II suele no
ser tan notablemente retrogndtico como el de clase

II Divisién I.

C.2.3. Malaoclusion Clase III

Se caracteriza por prognatismo mandibular, en una
relacién molar clase III, los incisivos inferiores
estdn ubicados labialmente respecto a los

superiores.

C.3. PROBLEMAS DENTOALVEOLARES EN LA MALAOCLUSION

C.3.1. APINAMIENTO

Cuando los dientes, careciendo de lugar adecuado en el
arco, se desalinean y se desplazan montdndose uno sobre
otro, experimentando torsioversiones. El apifiamiento
podra ser anterior si se presenta en el drea de incisivos
Yy caninos, o posterior si se presenta en el drea de

premolares y molares.



Fig. 3. Apifamiento. Alteracién en posiciones de los dientes.

C.3.2. Sobremordida Dental
Excesiva superposicién vertical de los incisivos. Los
incisivos superiores tapan las superficies o caras

vestibulares de los incisivos inferiores.

Fig. 4. Mordida profunda
0o sobremordida. Los
dientes anteriores

superiores cubren los

inferiores.

C.3.3. Mordida Abierta

Ausencia de oclusién localizada, mientras los dientes
remanentes estan en oclusiédn. La mordida abierta se ve
con mucha frecuencia en la parte anterior de la boca,
aunque también se encuentran en la parte posterior. Se

refiere entonces a la relacidén vertical de los incisivos



superiores e inferiores. Cuando el borde incisal de los
superiores descansa por arriba del borde incisal de los

inferiores dejando un espacio que los separa.

Fig. 9 Mordida

abierta. Ausencia de

contactos anteriores.

C.3.4. Sobremordida Horizontal o Protusion Dental

Estos son términos que describen la relacién horizontal
de los incisivos superiores e inferiores. Con los
dientes en oclusién tenemos una sobremordida horizontal
superior cuando los dientes anteriores superiores
descansan por delante de los inferiores (Fig. 2b).

Cuando tenemos una posicidén opuesta a ésta, o sea que los
incisivos inferiores estdn descansando por delante de los

superiores, tenemos una sobremordida horizontal inferior.

C.3.5. Mordida Cruzada
Se consideran las alteraciones en posiciones contrarias
de las piezas superiores con las inferiores. Puede ser

en los dientes anteriores o posteriores.



Fig. 6. Mordida
cruzada. Los dientes
superiores cierran por

dentro de 1985

inferiores.

C.4. ETIOLOGIA

Las anomalias de la malaoclusidén pueden ser: a. Congénitas
0 adquiridas y b. De causas locales o causas generales.

Durante mucho tiempo se pensé que las causas congénitas o
hereditarias eran las mds frecuentes y numerosas, por el
contrario hoy sabemos que 1la mayoria de 1las anomalias

{mm, claro que existen

dentofaciales obedecen a causas locales
patrones morfogenéticos que no se pueden descartar. El
patrén de crecimiento heredado de los maxilares en cuanto a su
volumen, posicién y forma de volumen de los dientes, de
volumen forma y tonacidad de los misculos, son factores

principales que producen las anomalias dentofaciales que

observamos en el paciente.

Dentro de 1las anomalias hereditarias podemos mencionar la
desproporcién entre el volimen de los maxilares, huesos
basales y el volumen y numero de los dientes, entre ellos
tenemos el prognatismo inferior, micronagtismo, macrodoncia,

labio leporino o paladar fisurado, dientes supernumerarios,



ausencia de foliculos dentarios y otros.
C.4.1. Anomalias Adquiridas

C.4.1.1 Causas locales de anomalias adquiridas:

Por -ser numerosas y frecuentes las causas locales de
anomalias adquiridas se dificulta su clasificacién y
su enumeracién puede quedar incompleta. Sin embargo
mencionaremos las mds conocidas porque son las que nos
interesan, por ser las causas prevenibles o

corregibles.

C.4.1.1.1. Obstaculos respiratorios

Son aquellas interferencias en la respiracién nasal
normal, que obliga al nific a respirar por la boca,
trastornando las fuerzas que actidan sobre los procesos
alveolares y los dientes manteniéndolos en equilibrio,
produciendo anomalias dento-faciales. Recordemos que
el aire inspirado debe atravesar normalmente las fosas
nasales antes de entrar al 4rbol respiratorio,
solamente en un esfuerzo, en una carrera, o sea un
deporte, no es suficiente el aire.que penetra por las
fosas nasales, y el individuo tiene que abrir la boca
para que entre mads aire a los pulmones. Pero en
condiciones normales, las vias respiratorias deben ser
las fosas nasales; sin embargo con mucha frecuencia

especialmente en el nifio, ocurre una serie de
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enfermedades que van a impedir el libre paso del aire
por las fosas nasales y producen lo que se conoce como

Respirador bucal.

La Respiracién Bucal ha sido considerada durante mucho
tiempo como una causa definida de anomalias
dentofaciales.

Los Obstiaculos Respiratorios se suelen dividir en dos
grupos, a saber:

l.a. Obstaculos respiratorios altos

Entre éstas podemos incluir las vegetaciones
adenoides, o sea, la hipertrofia de 1la amigdala
faringea, 1los pdlipos, 1la rinitis repetidas, 1la
hipertrofia de 1la amigdala faringea, la hipertrofia de
los cornetes, las desviaciones del tabique nasal, es
decir todas las afecciones y enfermedades que tienen
su asiento en las fosas nasales, o0 en la parte

posterior de éstos, en su comunicacién con la faringe.

1.b. Obstaculos respiratorios bajos

Mencionaremos 1la hipertrofia de 1las amigdalas
palatinas, las amigdalitis repetidas, y todas las
demds enfermedades que puedan afectarlas. Como
consecuencia de éstas enfermedades el nifio no puede
respirar normalmente por las fosas nasales, y se ve
obligado a mantener continuamente con la boca abierta,

con lo que rompe el equilibrio bucal, ya que las



fuerzas musculares entran a actuar en forma patolégica
anormal. Los incisivos inferiores se inclinan hacia
adelante en vestibuloversién, produciendo prognatismo
alveolar, el maxilar inferior se coloca hacia abajo y
hacia atrds por estar el nifio siempre con la boca
abierta, y los incisivos inferiores al no establecer
contacto con los superiores sufren una extrusidén, a
éste movimiento de extrusién de 1los dientes
inferiores, le sigue el labio inferior colocédndose
entre los incisivos superiores e inferiores empujando
por la parte 1lingual a 1los incisivos superiores

facilitando la vestibuloversién de éstos.

El labio superior pierde su tonicidad normal y se hace
hipoténico, flacido y se hace hacia adelante y 1la
parte de la mucosa se torna mds aparente; deja de
hacer contacto con el inferior y en lugar de formar

una linea horizontal describe un arco.

En el 1labio inferior suele ocurrir un fendmeno
distinto; al estar colocado entre 1los incisivos
superiores e inferiores, puede sufrir entonces una
hipertonicidad. Cuando se pide a estos nifios que
cierren la boca y los labios, se puede apreciar una
contraccién muy marcada del misculo borla del mentédn,
o mentoniano, indispensable para que el labio inferior

se eleve y pueda encontrarse con el superior. Las



anomalias enumeradas pueden presentarse también en
nifios con respiracién normal, causadas por la falta de
espacio para todos sus dientes sobre sus bases
apicales, y consecuentemente el desplazamiento mesial
de los dientes de los sectores laterales de la cara e
inclinacién hacia vestibular de 1los incisivos
superiores y extrusién o alargamiento de 1los

inferiores.

El aspecto de la dentadura y de la cavidad oral en los
respiradores bucales es el siguiente:

Retrognatismo total inferior o distoclusién del arco
dentario inferior, extrusién o hiperoclusién de 1los
incisivos inferiores, vestibuloversién de los
incisivos superiores, prognatismo alveolar superior,
extrusién de los dientes superiores posteriores. En
los tejidos blandos se presentan hipotonicidad
superior del 1labio e hipertonicidad del 1labio

inferior.

Un método simple de orientacién en la respiracién
bucal consiste en hacer una mariposa de algodén vy
colocarla debajo de los orificios nasales para ver si
el aire respirado la mueve 0 no, o si se desplaza sélo
de un solo lado, lo que indica que la obstruccién es
unilateral.

El diagnéstico definitivo, lo hard como es l6gico, el
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otorrinolaringdélogo, sin embargo es importante sefialar
que es obligacién del odontélogo general diagnosticar
oportunamente éstas anomalias para tomar las medidas

profildcticas y terapelticas correspondientes.

Los nifios que presentan obstidculos respiratorios
bajos, tales como hipertrofia de amigdalas, producen
anomalias contrarias a las descritas. Es decir que
ocasionan prognatismos inferiores. Esto sucede en
muchas ocasiones porque el nifio con hipertrofia de las
amigdalas o cualquier otra afeccién de las amigdalas
palatinas, sufren dolor o molestia al deglutir, y
lleva entonces el maxilar inferior hacia adelante para
separarlo de las amigdalas, y se acostumbra a colocar
los incisivos inferiores en vestibuloversién., ésta
malposicién se convierte en hdbito y la anomalia puede
establecérsele. El cuadro clinico es el de un
prognatismo total inferior, vestibuloversién de
incisivos superiores. La eliminacién del foco séptico
en éste caso las amigdalas hipertréficas previene

dicho cuadro patolégico.

C.h.1.1.2. Habitos perniciosos en la infancia
2.a. Succidén del dedo pulgar o de otros dedos
Es muy comin en los nifios y puede considerarse como

normal hasta los dos afios y medio. Después de ésta
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edad siempre y cuando antes no se visualice ningun
cambio dental patolégico, debe de procurarse 1la
eliminacién por 1la persuacién y convencimiento
racional por parte del nifio, haciéndole entender de
los males que le puede acarrear la persistencia de

éste hébito.

La succién del pulgar ocasiona retrognatismo inferior,
prognatismo alveolar superior e hipoclusién de
incisivos (mordida abierta anterior). Por falta de
contacto de los dientes anteriores que no llegan al
plano de oclusién, por el obstdculo del dedo
introducido entre 1los dos arcos dentarios. Es
recomendable investigar si el hdbito de succién‘del
pulgar se debe a otras causas, pues muchas veces, los
nifios con respiracién bucal colocan el dedo entre los
dientes para facilitar el paso del aire por la boca,
manteniéndo los maxilares, separados y descansando
sobre el dedo o los dedos introducidos en la boca.
Para este problema especifico después de 1las
evaluaciones correspondientes 1la colocacién de
aparatologias sencillas fijas o removibles destinados
a recordarle al nifio que no debe chupar el dedo y
evitar que encuentre placer al hacerlo, Ejemplo 1la

jaula lingual.
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2.b. Morderse el labio inferior

Este hdbito produce prognatismo alveolar superior y
retrognatismo alveolar inferior. Como ya vimos este
habito muchas veces acompafia a 1los respiradores
bucales porque el labio inferior queda situado entre
los dientes anteriores de los dos arcos dentarios, y
el nifio adquiere la costumbre de morderlo, acentuando
asi las anomalias producidas por la respiracién bucal.
También hay nifios que muerden la lengua, produciéndose
la hipoclusién de incisivos inferiores y superiores,
y prognatismo alveolar superior e inferior. Este
defecto puede solucionarse a través de un aparato
llamado Bomper labial, que impide la entrada del

labio hacia la arcada.

2.c. Morderse las uifas

Se considera <como un hibito menos frecuente
(Onicofagia), y morder lapices, palillos etc., que
generalmente desvian uno o mds dientes, ademds de
producir el desgaste dentario localizado en la zona

que sufre la presién.

2.d.Deglucidn anormal
La interposicién de 1la 1lengua entre 1los arcos
dentarios produce hipoclusién y vestibuloversién de

los incisivos. Antes de intentar cualquier correccién
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ortoddéncica, es indispensable reeducar al nifio en 1la
deglucioén normal para eliminar la fuerte presién de la
lengua, que serd un factor decisivo en la aparicién
de recidivas. La colocacién de una jaula 1lingual
impedird la proyeccién de la lengua hacia adelante,
permitiéndo solucionar el caso con la migracién
incisal de los dientes anteriores hasta la linea
oclusal. Esto debe hacerse en una edad temprana ya
que si no se diagnostica oportunamente, el cierre de
los dpices dentarios no permitird la erupcién de los
dientes una vez eliminado el factor etiolégico, en

éste caso la lengua.

2.d. Uso prolongado de chupetes y biberones
Constituye una causa importante de anomalias de los
dientes, de los maxilares y de los tejidos blandos;
generalmente las anomalias son prognatismos
alveolares, retrognatismos inferiores, mordidas
abiertas o hipoclusién y vestibuloversién de
incisivos.

En los dltimos afios se ha prestado mucha atencién al
problema de la alimentacién por medio de biberones
como causa de anomalias dentofaciales. La lactancia
artificial va intimamente unida a la deglucién anormal

por persistencia de la forma visceral de deglucién que
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debe ser normal en el nifo sin dientes,
(interponiendo la lengua entre los bordes alveolares),
pero que debe cambiar a deglucién somdatica con la
aparicidén de los dientes (colocando la punta de la
lengua en la parte anterior del paladar por detras de
los incisivos superiores).

Se aduce que con el uso de biberones convencionales el
nifio no efectia la succién normal de 1la lactancia
natural y que los misculos orales y periorales no
actian como debe ser. Con 1la introduccién de la
electromiografia, se ha podido estudiar las
contracciones musculares y se sabe cudles son los
misculos que deben intervenir en 1la lactancia,
deglucién y masticacién. En el nifio lactante 1la
actividad es casi exclusiva del orbicular y misculos
mentonianos; con la aparicién de los dientes y 1la
consiguiente masticacién, se contraen los misculos
masticadores. En el nifio alimentado con biberones, la
actividad muscular no es normal y se acostumbra a una
deglucién anormal. Por esto se ha ideado biberones
especiales que imitan en lo posible el pezén de la
madre para que el nifio pueda efectuar movimientos
musculares normales. Los mds conocidos son los "Nuk

Sauger".

Al nifio alimentado con los biberones funcionales se le
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debe de agregar el uso de chupetes de entretencién,
especiales o0 ejecutadores que 1lo acostumbrardn a
colocar normalmente la punta de la lengua y asi podré
pasar sin problemas a la deglucién adulta o somdtica,
cuando los dientes hagan su erupcién. Es importante
el diagnéstico precoz de problemas de deglucién para
dirigir a la madre a los especialistas de foniatria

para evitar defectos nocivos posteriores.

C.4.2. Causas dentarias de anomalias adquiridas

C.4.2.1. Retrasos en la erupcidn dentaria

Pueden ocasionar anomalias en la posicién de dientes,
lo mismo que la retencién de dientes temporales, que
obliga a 1los permanentes a quedar incluidos o a

desviarse para lograr su erupcién.

C.4.2.2. Pérdidas prematuras de dientes temporales

Hace que se rompa el equilibrio dentario, y se
produzca la mesializacidén o migracién hacia adelante
del diente posterior, y la distalizacién o migracion
hacia atrds del diente anterior hacia el espacio

resultante, y la extruccién del diente antagonista.

El cambio mids peligroso y muy frecuente cuando se

pierden los molares temporales antes de su época



normal de cambio, es la mesializacién de los primeros
molares permanentes, que por ser las unidades
dentarias que guian la erupcién de los sucesores,
producen transtornos importantes. Los primeros
premolares generalmente encuentran espacio para
colocarse, no ocurriendo lo mismo con las piezas que
hacen erupcién mds tarde, caninos y segundos
premolares. Esto explica 1lo que es encontrar
comunmente a 1los caninos en posicién vestibular
elevada (montados), porque el espacio entre el
incisivo lateral y el primer premolar es tan pequefio,
que no les permite colocarse en su sitio en el arco
dentario. También es frecuente encontrar a los
segundos premolares en linguoversién por falta de
espacio entre el primer premolar y el primer molar.
Cuando los casos son muy acentuados, tanto el canino
como el segundo premolar, pueden quedar en inclusidn
total dentro del espesor del maxilar. Por lo tanto,
es muy importante la profilaxis de la caries de los
dientes temporales, para evitar su pérdida temprana y,
en caso de que sea imposible de evitar, deben
colocarse aparatos, mantenedores de espacio para

conservar el sitio del permanente respectivo.

C.4.2.3. Extraccion deldientes permanentes
Es otra causa de anomalias de los dientes y de la

oclusién, ademds de todas las consecuencias de 1la



masticacidén que esto ocasiona. La situacidén creada
con la extraccién de dientes permanentes es similar a
la pérdida de temporales, con el agravante de que
luego tendrdn que ser reemplazados protésicamente y

produce la inclinacion de las piezas adyacentes.

Fig. 7. Anomalias e inclinaciones por la pérdida de una pieza.

C.4.2.4. Dientes incluidos

Pueden ser debidos a las anomalias causadas por la
pérdida de los dientes temporales. Otras veces pueden
ocasionarse por anomalias mas generales del arco
dentario, o bien, por micronagtismo o por macrodoncia;
en ambos casos, los dientes que hacen su erupcién de
ultimos en la denticién permanente, son los que con
mayor frecuencia quedan incluidos (caninos, segundos

premolares, y terceros molares). Los caninos



incluidos suelen coloqarse, en el maxilar superior, en
posicién lingual o palatina y su movimiento a lo largo
del proceso alveolar puede determinar reabsorciones de
las raices de 1los dientes préximos, de ahi 1la
importancia de su diagnéstico a tiempo para evitar su

inclusién en peor posicién.

C.4.2.5. Erupcidn de terceros molares

Generalmente no encuentra espacio en el arco dentario.
Ya sabemos que por la evolucién filogénica el espacio
de los dientes en los maxilares estd disminuido en la
mayoria de las personas no corresponde al volumen
total de las coronas dentarias con el tamafio de los
maxilares. Por esto al hacer erupcién el tercer
molar, si todos los dientes estdn en buena relacién
unos con otros, la presién que ejercerd desde la parte
posterior serd contrarrestada, a lo largo del arco
dentario, por el contacto proximal de unos dientes con
otros, pero si existen anomalias de posicién y
direccién de 1los dientes y especialmente de 1los
anteriores, lo que ocurre es que la fuerza ejercida
desde la parte posterior por la erupcidén del tercer
molar no puede ser anulada, por no existir puntos de
contactos normales y las anomalias ya existentes se
agravaran. Por esta razén, es frecuente el caso de

adultos que consultan por malposiciones de dientes



anteriores que aparecen en una edad en que ya todos
los dientes estdn en posicion normal y que son
causadas por las presiones ejercidas por la erupcién

de las cordales.

C.

&

22 s La pérdida del didametro mesiodistal

por caries.

Cuando hay caries proximales en denticién temporal o
mixta que no se han obturado puede disminuir 1la
distancia mesiodistal de todo el arco dentario. Si se
hacen obturaciones que no tengan en cuenta la forma
anatomica normal de los dientes también puede ocurrir
lo mismo; hay mesializacidn de los dientes posteriores
y una disminucion, por tanto, del espacio disponible
para los dientes que vendran a sustituirles. Es muy
importante, por consiguiente, la reconstrucciodn
oportuna y completa de las coronas de los dientes

temporales destruidas por caries dentarias.

Fig. 8. Caries generalizada, pérdida de longitud de arco.
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Cu bl Traﬁmatismos

Incluimos por dltimo, los traumatismos que sufren los
dientes y los maxilares como causa de anomalias
adquiridas. El caso tan frecuente de la fractura de
incisivos tendrd que ser tratado con restauraciones
grandes o0 coronas. La pérdida de dientes por
traumatismos producird anomalias como 1las que
describiremos al hablar de extraccién de dientes. A
veces, pueden lesionar los foliculos de los dientes en
evolucién desvidndolos de su sitio normal de erupcién.
Las fracturas de 1los maxilares pueden ocasionar
grandes anomalias si no se reducen adecuadamente. Las
lesiones del céndilo y de la articulacién témporo
mandibular pueden causar laterognatismo, y, si el
traumatismo lo sufre el nifio en edad temprana, puede
influir en el desarrollo del maxilar inferior por
lesiéon del centro de crecimiento del c¢éndilo

mandibular.

C.4.3. Causas generales de anomalias adquiridas

Las mds importantes son las debidas a trastornos de 1la
hipéfisis. El hiperfuncionamiento glandular de 1la
hip6fisis produce el Sindrome acromegdlico, en el curso
del crecimiento, o0 una vez que ésﬁe ha concluido, con
aumento de volumen de la parte inferior de la cara, sobre

todo del maxilar inferior; hay, por 1lo tanto,
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macrognatismo inferior y prognatismo inferior total. En
el hipofuncionamiento hipofisal, al contrario ocurre el
enanismo, la progeria de Gilford, en 1la cual hay un
desarrollo muy pequefio de la cara con respecto al créneo,
persistiendo unas relaciones muy parecidas a las de 1la
infancia. La falta de espacio para todos los dientes en
esos maxilares tan pocos desarrollados ocasiona que hagan
erupcién en cualquier posicién, incluso en el maxilar
superior en la béveda palatina. Entre las enfermedades
generales que también pueden ser causa general de
anomalias adquiridas esta el RAQUITISMO las deformaciones
tipicas dei maxilar superior en que hay un aumento de la
anchura del arco dentario, generalmente un
hiperparabolismo, con vestibuloversién de los premolares
y molares y todos los dientes superiores ocluyen por
fuera de los inferiores, constituyendo una anomalia muy

dificil de corregir.

SECUELAS
Tanto ortodoncistas como cirujanos plédsticos tratan la
importante relacién entre 1la estética, apariencia y
ajuste psicolégico. Ambos utilizan el mismo método
terapeutico o sea "cambiar 1la morfologia para dar
bienestar". Como sefiala la lista siguiente, son secuelas
que se pueden producir a partir de una malaoclusién, la

mayor parte de 1los puntos se refieren a 1la salud
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dentaria, el sistema estomatolégico longevidad de 1los
dientes, tejidos de revestimiento y secuelas psicolégicas

ya mencionadas:

C.5.1. Secuelas sociales y psicolégicas desfavorables.
a). Introversién, consciencia de si mismo.
b). Reaccién de motes poco favorables como "Conejo
Bugs", "Dientes de conejo" 6 "Bucky el Castor" y
"Cierra la boca que me rayas el piso".
C.5.2. Mala apariencia.
C.5.3. Interferencia con el crecimiento y desarrollo
normales, asi como el logro del patrén definitivo.

a) Mordidas cruzadas que causan asimetria facial,
efectos sobre el crecimiento condilar del
maxilar inferior.

b) Sobremordida horizontal y - vertical y su
influencia sobre 1los segmentos anteriores
superiores e inferiores, posible retardo en el
establecimiento del patrdén normal.

C.5.4. Funcién muscular incorrecta o normal

a) Actividad muscular compensadora como
hiperactividad del misculo borla de la barba,
labio superior hiperactivo, aumento de 1la
presién del buccinador y proyeccién de 1la
lengua que se presentan como resultado de 1las
relaciones espaciales entre los dientes vy

maxilares. Estas actividades son poco
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favorables y sirven para aumentar la desviaciédn

de 10 normal.

Hdbitos musculares asociados a

1. Morderse los labios

2. Morderse las uiias

3. Chuparse los dedos

4. Chuparse la lengua

5. Transtorno de la articulacién témporo-
mandibular

6. Bruxismo

C.5.5. Deglucién incorrecta

a)

c.5.6.

a).

Cambio en la funcién causado por las exigencias
adaptativas de 1los tejidos duros sobre 1la
musculatura asociada a 1la deglucidén, y el
reclutamiento de misculos que normalmente no

participan en el acto de deglucién.

Respiracién bucal

Afecciones del aparato respiratorio,

b). Adenoides y amigdalas crecidas

c).

C.5.7.

a)

b)

Cornetes crecidos

Masticacién incorrecta
La funcién anormal puede aumentar la
malaoclusién al igual que la deglucién anormal.

Posible deficiencia nutricional



c) Aumento de trabajo para el aparato digestivo, y

o lesiones organicas posteriores.

C.5.8. Defectos del habla (sonidos silbilantes,

fricativas, escape anterior y posicién lingual).
.5.9. Aumento en la frecuencia de la caries dental
causado por disminucidén de las zonas de
autoclisis, malposicién de 1las superficies de
contacto favoreciendo la acumulaciodn de

alimentos e higiene bucal dificil etc.

C.5.10. Predisposicioén a las enfermedades periodontales

a) Secuelas de mala higiene.

b) Contactos deficientes, espacios y dientes
inclinados permiten el atrapamiento de alimentos
en el surco gingival.

c) Inclinacién axial anormal, fuerzas anormales,
movimientos de 1los dientes debido a puntos

funcionales prematuros.

C.5.11. Transtornos en la articulacién témporo
mandibular, problemas funcionales. Cualquier cambio
puede motivar que el ajuste de los dientes se desvie
levemente. Si una persona siente que sus dientes no
se ajustan apropiadamente, generalmente esto no se
debe al movimiento de los dientes, sino mas bien a
cambios que han ocurrido en la articulacién témporo-

mandibular (ATM), con los huesos y musculos de 1la
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quijada y cara. Algunos de éstos cambios son
transitorios y algunos permanentes. Generalmente
estos cambios en la quijada y la mordida ocurren tan

gradualmente que no se nota dia a dia.

De la misma manera si a una persona le faltan los

dientes, o si los dientes estan fuera de linea media
o apinados, el riesgo de los problemas de la ATM
aumentan gradualmente. De hecho hay algunos tipos de
malaoclusién como las sobremordidas severas que casi
siempre producen dafio a las articulaciones de 1la
mandibula y de los musculos, produciéndo
sintomatologias severas semejantes a los problemas de

las migranas, sinositis, oido, ojo y cuello.

Fig: 9 Alteraciones
producidas en la ATM
producto d e

irregularidades 0

patologas dentales.
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Por lo general el dolor comienza en y alrededor del
oido, algunas veces con zumbidos, silbidos, sensacién
de estar tupidos, hinchados y ain la sensacién de
sentir agua goteando en el oido. El dolor emigra
hacia dentro de la sien a través del lado de la cabeza

y bajando por atras del cuello.

En casos severos, el dolor irradia detrdas del ojo
causando dolor con profunda presién en la regién
retrorbital. Estos dolores de cabeza o cefaleas
producidas por alteraciones de la ATM a raiz de un
problema oclusal se describen como un dolor profundo,
persistiendo por horas o ain por varios dias. A veces

estdn también asociadas a visién borrosa y naiseas.

En el pasado, casi todos los pacientes con éstos
problemas fueron <clasificados como neurdticos o
"nerviosos" porque recibian todo tipo de tratamientos
sin resultados favorables porque nadie conocia mucho
sobre los problemas de las coyunturas de la quijada.
Es conveniente, por lo tanto, darle la importancia que
se merecen, ya que éstos pacientes tienen verdaderos
problemas fisicos; llamarlos neuréticos o nerviosos es
falso e injusto. Esto simplemente empeora el
problema, porque el paciente instintivamente sabe que
algo estd fisicamente mal y ser llamado neurdtico lo

frustra y efectivamente puede causarle sintomas
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nerviosos. En conclusién podemos resumir que 1los
problemas de la ATM producen problemas funcionales

graves.

Guia dentaria, funcién muscular anormal, sobrecierre
0 bruxismo (desgaste de las cuspides de las molares),
causando chasquidos, crepitaciones, dolor, movimiento
limitado y trismus.

C.5.12. Predisposicidén a los accidentes.

Dientes fracturados, incisivos perdidos o
desvitalizados.

C.5.13. Dientes incluidos que no hacen erupcién, que
pueden resultar posibles quistes foliculares y
producir dafios a otros dientes.

Cz5: 14 Complicaciones con la rehabilitacién
protésica. Problemas de espacio, malos contactos,
dientes inclinados que reciben fuerzas anormales y

producen un prondéstico dudoso de la rehabilitacién.

C.6. PREVENCION

La prevencién de la malaoclusién se efectia a través de

procedimientos preventivos e interceptivos de ortodoncia.

C.6.1 Definicion
ORTODONCIA, es la ciencia que se ocupa de la morfologia

facial y bucal en sus diferentes etapas de crecimiento y
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desarrollo, asi como del conocimiento, prevencién,
funcionamiento y correccién de las desviaciones de dicha
morfologia y funciones normales.

Izard define la Ortodoncia con éstas palabras: "La
Ortodoncia, o mejor dicho la Ortopedia dento-mdxilo
facial, es aquella parte de la estomatologia que tiene
por objeto la prevencidén y correccién durante el curso
del crecimiento en las malposiciones dentarias y de las

(26) Aclaremos que, si bien

deformidades médxilo faciales
es cierto la accién fundamental de ésta ciencia tiene su
aplicacién en el periodo de crecimiento y desarrollo del
individuo entre los cinco y dieciseis afios.
C.6.2. Clasificacion
Esta ciencia se divide en:
C.6.2.1. ORTODONCIA PREVENTIVA: Donde se diagnostican
las anomalias y se previenen mediante un plan de
tratamiento oportuno. Sin utilizar aparatologias y
extracciones seriadas, la eliminacién de un habito de
dedo o de lengua, la restauracién de una amalgama

espalda con espalda para evitar la pérdida prematura

de espacio del arco.

C.6.2.2. ORTODONCIA INTERCEPTIVA: Existe wuna
anomalia que se puede corregir por medio de wuna
aparatologia sencilla por el prdctico general.
Ejemplo: Aparatologia de mordida abiertas, se colocan

jaulas linguales; en la pérdida prematura de espacio
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en el arco dental, se coloca un reganador de espacios.

C.6.2.3. ORTODONCIA CORRECTIVA: Es aquella que
corrige una anomalia dentoalveolar por medio de
aparatos sofisticados y especializados, ya amerita la

prdctica de un especialista.

Al realizar un tratamiento ortodéncico preventivo,
eliminamos los factores que inhiben 1los procesos
normales de crecimiento que favorecen el aumento de la
frecuencia de caries y 1la predisposicién a 1las
enfermedades periodontales. Los estudios
epidemiolégicos efectuados en todo el mundo, indican

la distribucién universal de la enfermedad gingival y
(19,20)

periodontal existian desde el hombre primitivo

C.7. EPIDEMIOLOGIA DE LA MALOCLUSION

Todas las ramas de la Odontologia estdn intimamente
relacionadas con la oclusién, no sélo desde el punto de
vista clinico o restaurativo, considerando
individualmente al paciente, sino que la alta prevalencia
de la malaoclusién en la comunidad ha hecho que hoy dia

se considere como "un problema de salud piblica" (1)

Estudios sobre la oclusién empezaron a reportarse en la

(2)

literatura desde 1889 El primer criterio que se
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empled fué el de "regular e irregular" de Ottofy (1888).
En 1889 (¥) Angle publicé el sistema de clasificacién que
lleva su nombre y que es de gran empleo en la actualidad.
Luego siguieron otros sistemas mds complicados entre los
cuales se citan los de Hellman (1921), Simon (1921),
Korhaus (1928), Mckall (1944), Sclare (1945) y Moore
(1948). Algunos de éstos trabajos estdn basados en la

clasificacién Angle.

De los numerosos métodos existentes para clasificr las
malas oclusiones los dos que mas ampliamente se utilizan
son el de Angle y el de Simon. El primero se basa en las
relaciones 4ntero-posteriores de ambos maxilares, més
especificamente de 1los primeros molares permanentes.
Este método establece tres clases de mala 6c1usién:
Clase 1, Clase II, y Clase III, los cuales se describen
mds adelante por ser el sistema de clasificacién empleado

en éste estudio.

El segundo relaciona los arcos dentales con los planos
antropolégicos de Frankfurt, Orbital, y Medio-Sagital.
De acuerdo a la proximidad o alejamiento de los arcos a
éstos planos establece 1los siguientes tipos de
malaoclusién: protuccién, retraccién, contraccién,

distraccién, atraccién, y abstraccién.

En las denticiones mixtas y permanentes, la clasificacién
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de Angle es la de mayor aceptacién por parte de los

invetigadores.

Muchos estudios epidemiolégicos de la oclusién han sido
reportados en la literatura odontolégica durante 1los
ultimos afios, algunos de ellos en relacién con factores
etioldégicos especificos, como la pérdida de los dientes
primeros molares permanentes, la pérdida prematura de
piezas temporales, la edad de los diferentes periodos de
la denticién, raza, sexo, etc., y otros relacionados con
investigaciones de métodos y sistemas empleados sobre
prevalencia de la malaoclusién. Ast, Alway, y Draker
(24) encontraron que el porcentaje de oclusién normal era
el doble en los nifios que habian perdido menor niimero de
primeros molares permanentes, con relacidén a aquellos que
habian perdido mayor nimero de éstas piezas y concluyen
que el riesgo existente en desarrollar una malaoclusién
aumenta como resultado de la pérdida prematura de los

primeros molares permanentes.

La pérdida prematura de piezas temporales y su relacién
con los problemas de espacio, ha sido un tema ampliamente

[”’. Este autor considera que el

reportado por Pauly
problema es mayor en los segmentos posteriores del arco,
y resume las condiciones que originan la malaoclusién en

la siguiente forma:

1. Migracién del diente adyacente.
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2. Pérdida del espacio, como consecuencia de la
condicidén anterior.
3. Elongacién del diente antagonista.

4. Impactacién del diente permanente.

Varios estudios han considerado la edad, la raza, y los

diferentes tipos de malaoclusién.

Myllrniemi ha registrado la frecuencia de la malaoclusién
en la denticién mixta y denticién permanente, y la
frecuencia de la misma en la denticién decidua. En los
1609 nifios que se estudiaron, el 20 por 100 de 1las
denticiones mixtas se encontraban también en la categoria
de la malaoclusién y el 58 por 100 de los que poseian
denticién permanente, presentaron malaoclusién. No se
observé diferencias segln el sexo. El tipo mds frecuente
de malaoclusién que se encontré en la denticién decidua
fue la mordida abierta anterior, relacionada con los
héabitos de lengua y dedo, después seguia la Clase 1II,
Divisién 1, y el apifiamiento presentaban 1la misma

distribucién.

Desde el punto de vista racial, Altemus (23) determiné la
frecuencia de malaoclusién en jévenes de raza negra en
Washington D.C, encontré que la frecuencia de Clase I era
de 6:1, en relacién a la Clase II, o sea el doble de la

encontrada por Korkhaus en Alemania y por Massler y
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Frankel en Chicago, en sus respectivos estudios en 1la

raza blanca.

En relacién al sexo, varios investigadores reportaron en
la literatura que no hay diferencias significativas entre

los diferentes tipos de malaoclusién.

El andlisis de la literatura odontolégica, con relacién
a la epidemiologia de 1la malaoclusién, sistema de
clasificacién y de <caracteristicas dentofaciales,
muestran claramente la variedad de criterios con que los

investigadores han encarado éstos problemas.

Un estudio realizado en 119,000 nifios escolares de St.
Louis, mostré que el 51% presentaban deformidades
dentofaciales de las cuales el 80 por 100 pudieron ser
prevenidas.

(26) establece que: "*"La Ortodoncia preventiva,

Strong
ofrece el tUnico medio con el cual una gran masa de 1la
humanidad puede ser ayudada por nuestra especialidad, ya
que el tratamiento correctivo tiene que ser tan exacto y
de tan larga duracién, que el gasto que involucra lo hace

en verdad un lujo del cual s6lo aquellos por encima de un

nivel econémico moderado puede concedérselos"

Estudios epidemiolégicos (21 han demostrado que nifios con
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condiciones ortodéncicas que responden mas rdpidamente a
tratamientos preventivos, se encuentran en el grupo de la

denticidén mixta.

MALAOCLUSION PREVENIBLE

El tratamiento ortodéncico preventivo consiste en la remocién
de 1los factores que .inhiben 1los procesos normales de
crecimiento, y la prevencién de malas oclusiones que resulten
de la falta de armonia entre la erupcidén de los dientes y el

crecimiento de los maxilares.

Mordidas cruzadas anteriores y posteriores son condiciones del
desarrollo, objetable ya que ellas tienen un efecto sobre los
dientes y sobre las estructuras circundantes, pues causan la
mala distribucién del hueso alveolar y pueden resultar en la

asimetria facial.

Las mordidas cruzadas posteriores son tratadas en una etapa
temprana, ya que son dificiles de tratar en la denticidn
permanente, ¥y si no son corregidas tempranamente con
frecuencia resultan en una asimetria facial. Las mordidas
cruzadas posteriores causan que la arcada dental superior se
contraiga, lo que previene que la mordida se ajuste a 1la
oclusién céntrica funcional; de alli que el paciente desliza

su mandibula lateralmente para acomodar su oclusién.



En el caso de mordidas cruzadas anteriores, uno de los
diversos aparatos que pudieran emplearse es el plano inclinado

inferior de acrilico o un simple hawley con resortes.

Estos medios ortoddéncicos preventivos pueden reducir el costo
de un paciente y prepararlo psicolégicamnte para una vida mas

feliz, mejorandole su apariencia y su salud bucal.

D . CARIES DENTAL

D.1. DEFINICION

La caries dental (caries- del 1latin, degradacién),
significa sencillamente la degradacion o ruptura de 1los
dientes. Esta es una forma de destruccidén progresiva del
esmalte, dentina, y cemento, iniciada por la actividad
microbiana en la superficie del diente. La pérdida de 1la
substancia dental va precedida en forma caracteristica
por un reblandecimiento de éstos tejidos, originada por

la disolucién parcial del mineral, y seguida por 1la

destruccidén total del tejido.

Fig. 10. Inicio
de la

lesidén cariosa.
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Debido a ésto, la caries puede distinguirse de otros
procesos destructivos de las coronas de los dientes como
la abrasién causada por el desgaste mecdnico y la erosién
producida por los liquidos- 4cidos que remueven totalmente
porciones delgadas de la superficie capa por capa, cuando

se encuentran en contacto con ella.

D.2. ETIOLOGIA E INICIACION DE LA CARIES DENTAL

Un enfoque muy simplificado, pero esencialmente preciso,
de la etiologia y la patogenia de la caries dental ha
existido durante un siglo y se conoce como la teoria
quimioparasitaria o acidégena. Esta sostiene que las
bacterias presentes en 1la boca interactdan con las
particulas retenidas de alimento para producir
substancias capaces de disolver el esmalte. Los tres
componentes esenciales del proceso carioso son asi
conocidos de inmediato, o sea, la presencia de un diente
suceptible, 1la existencia de microrganismos y 1los

factores de la alimentaciodn.

Una enorme cantidad de la investigacién subsecuente ha
confirmado este concepto y proporcionado detalles de
interés acerca de las caracteristicas de la estructura y
composicién de los dientes que afectan su suceptibilidad
a la caries, detalles en los que hay mayor probabilidad

de que las bacterias intervengan y 1los aspectos de



aquellos componentes de 1la alimentacién que son

particularmente peligrosos.

Muchos otros factores, tanto locales como generales,
influyen en la probabilidad del desarrollo de la caries
y de su velocidad de avance, de modo que ésta al igual
que la enfermedad periodontal es una enfermedad

multifactorial.

Como es de esperarse de una situacién compleja en
extremo, el proceso carioso es dindmico, con periodos de
ataque alternando con otros de estancamiento o0 con
regresién del daifio. Este hecho tiene un mensaje
importante sobre cualquier enfoque clinico para el manejo
de los pacientes, con el objetivo primario de inclinar la
balanza hacia la suspensién o evitar la regresién; esto
es, controlar la cariogenicidad de la boca del paciente
y estimularlo a la remineralizacién de la estructura

dental danada.

D.3. PATRON DEL PROGRESO DE LA LESION CARIOSA

Una vez que la placa bacteriana ha proliferado y se han
formado los 4cidos, y probablemente, la destruccién del
diente ocurre en forma sumamente caracteristica. La
lesibn inicial del esmalte se distingue por el importante
hecho de la desmineralizacién sub-superficial,

permaneciendo wuna zona angosta de la superficie
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relativamente sin afectar (28)

Esto no sé6lo debido a que 1la superficie tiene wuna
resistencia quimica mayor al dcido, en parte por su gran
contenido de fluoruro, sino también debido a su
resistencia a la difusién desde el sitio de liberacidén de

iones de calcio y de fosfato.

La desmineralizacién del tejido subsuperficial continda,
estando determinado el patrén de dispersién por
caracteristicas estructurales como la orientacién del
cristal y prisma y de las estrias de Retzius, hasta que
estd tan debilitado que se produce una cavidad.
Entonces, y s6lo entonces las bacterias logran el acceso
a la estructura dental (Fig. 11).

Aunque éstos cambios tempranos estédn tomando lugar en el
esmalte sub-superficial, con 1las bacterias causales
todavia confinadas a la placa de la superficie dental, la
dentina y la pulpa juntas forman una serie de reacciones
de defensa. Las mids importantes de éstas reacciones de
defensa son dictadas por la dentina estimulada en la
superficie pulpar cerca de la lesién del esmalte y por el
sellado de numerosos tibulos en una zona central de la

dentina cerca de 1la 1lesién mediante un proceso de
produccién acelerada de dentina peritubular. Este dltimo

proceso se conoce como esclerosis tubular y conduce,



Fig. 11. Progreso de la caries dental, formacién de absceso dental por la

infeccién de la pulpa.

histolégicamente, a la produccion de dentina transldcida.
Al mismo tiempo se produce desmineralizacién de 1la
dentina, cerca de la unidén esmalte-dentina. No obstante,
debido a que la dentina en esta etapa no esta infectada,
la pulpa misma no estd en peligro inminente y tales

lesiones son capaces de ser detenidas. Por lo tanto,las
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prioridades de tratamiento para estas lesiones deberidn
reducir la incidencia de caries por control de 1la
alimentacién y de la higiene bucal y estimulando 1la

remineralizacién por aplicaciones tépicas de fluoruro.

Una vez que la cavidad se ha formado en el esmalte, las
bacterias alcanzan la unién esmalte-dentina y pasan a lo
largo de los tubulos vecinales, aunque su proceso sera
retardado por un tiempo por la presencia de la reaccién
de defensa de la zona transliucida. Inicialmente, 1los
microrganismos en la dentina son en su mayoria de tipo
acidirico como lactobacilos y estreptococos. Pero pronto
sigue una flora proteolitica acidogénica mas mezclada.
En esta etapa hay continuidad directa del tejido blando,
entre la boca y el tejido neurovascular de la pulpa. Por
lo tanto, la pulpa se inflama, causando dolor y a menos
que se instituya un tratamiento adecuado las propias
bacterias progresardn a través de la dentina remanente
para infectar la pulpa. Cualquier pulpa infectada a
menudo se vuelve necrética y existe entonces la
posibilidad de dispersar la infeccién mds alla de 1la

boca.

No obstante, el patrén del progreso de la enfermedad a
través de 1la substancia dental, es dindmico y si 1la
intensidad del ataque disminuye, el tejido previamente

desmineralizado puede remineralizar parcialmente. Con la



= 59 o

excepcibébn posible de 1las caries rampantes (por el
Sindrome del Biberén), en los lactantes, la mayoria de
las lesiones muestran evidencias de desmineralizacién y

remineralizacién fasica.

D.4. HISTORIA DE LA CARIES DENTAL

Aunque 1la caries dental era conocida por el hombre
prehistérico, la degradacién en sus dientes sobre las
superficies radiculares y las porciones cervicales de las

coronas (29,30)

» por lo general comenzaba en la dentina la
cual llegaba a estar expuesta debido al excesivo uso
asociado con dietas abrasivas. En las comunidades
modernas, la mayor parte de las veces la caries comienza
en la superficie del esmalte, en las fosetas y fisuras de
la corona, en las 4dreas de contacto de las superficies
interproximales de los dientes al hacer contacto y en
el tercio cervical de 1la corona entre los bordes
gingivales y el punto de convexidad m&dxima de la corona.
Esto se debe a que en éstas dreas las bacterias forman
la placa dental, se adhieren a 1los dientes y estdn
relativamente protegidas de ser eliminadas al rasparlas.
Sin embargo, todavia son comunes 1las caries de 1la
superficie radicular en las sociedades primitivas y en

desarrollo y, en forma global puede ser la forma mis

frecuente de la enfermedad ””.
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La prevalencia de 1la caries ha aumentado de manera
constante con el avance de la civilizacién; por ejemplo,
los estudios de los crédneos de los antiguos griegos
muestran que aproximadamente por el tiempo del nacimiento
de qesucristo, 10 por ciento de esa poblacién estaba
afectada. Para el afio 1000, después de Cristo, esta
proporcién se elevd a 20 por ciento y en la actualidad en
la mayoria de las .llamadas civilizaciones occidentales

avanzadas, la cifra se aproxima a 100 por ciento.

Las caries dental y la enfermedad periodontal son las
afecciones mds comunes que padece el hombre occidental.
En Inglaterra y Gales la frecuencia de las caries en los
adultos es de 98 por ciento y en una encuesta nacional
realizada en 1968 encontraton que sélo 3 personas de cada
1,000 tenian 28 o mds dientes libres de caries. En todas
las principales naciones industrializadas la extensién de
la enfermedad crece con la edad, con mds rapidez en la
nifiez y en 1la adolescencia, pero todavia en 'forma
constante durante la edad adulta. En Inglaterra, 25 por
ciento de los dientes que han hecho erupcién en los nifios
hasta los 12 afios de edad, se ven afectados por caries;
para la edad de 15 afios esta proporcién se eleva a 33 por
ciento y a los 30 afios, a 67 por ciento. Para los 45
afios la caries es mucho menos activa, aunque numerosos
dientes contindan perdiéndose por enfermedad

periodontal.
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En Panaméd se llevé a cabo una Encuesta nacional de salud
bucal en escolares 1990-1991. Entre los resultados se ha
visto que 1la caries dental es una enfermedad que
representa un verdadero problema de salud publica y los
escolares panamefios no escapan a esta realidad mundial:
mds del 90% de los nifios y nifias del pais han tenido

afecciones de caries dental ”“.

Aparte de la edad y del avance de la civilizacién muchos
otros factores influyen en la incidencia y prevalencia de
las caries dental en 1las poblaciones. Entre estos
factores se incluyen 1los hdbitos dietéticos, raza,
ubicacién geogrdafica, sexo, antecedentes familiares vy
tratamiento recibido. La pérdida total de los dientes -
estado que indica una ausencia completa de odontologia
preventiva y de trataeiento dental en el pasado- afecta
aproximadamente a 25 por ciento de 1la poblacién de
Inglaterra y de Gales a la edad de 40 afios, y esta cifra
es de 75 por ciento a la edad de 60 afios; y 37 por ciento
de 1l1la poblacién mayor de 16 afios no tiene dientes

naturales.

D.5. PREVENCION DE LA CARIES DENTAL

Algunos investigadores en afios recientes se han inclinado
a suponer que la caries puede ser una infeccién

especifica causada por S. Mutans y han tratado de
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desarrollar métodos preventivos, en particular técnicas
inmunolégicas, dirigidas contra esta especie.
Légicamente, este planteamiento procede de numerosos
estudios epidemiolégicos humanos, es aconsejable mantener
la mente abierta a la especificidad microbiana de 1la

caries.

Deberd establecerse que si diversas combinaciones
diferentes de especies microbianas pueden ser
suficientemente acidégenas para producir caries en el
hombre, no podria esperarse que la eliminacién de una una

sola especie, como S. Mutans, prevenga la caries.

Los métodos preventivos de la caries, dirigidos contra la
placa dental, pueden tener uno o mids de los siguientes
objetivos:

l.- Prevencién de la formacién de placa que inhiban
todas las bacterias que colonizan 1la superficie
dental.

2.- Prevencién de 1la colonizacién de 1la placa por

ciertas bacterias especificas.

3.- Eliminacién o degradacién de los depdésitos de placa
acumulados.
4.- Neutralizacién de 1los productos nocivos de 1las

bacterias de la placa.
5.~ Inhibicién de las vias metabdbélicas potencialmente

dafiinas de las bacterias de la placa.
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Alguno o algunos de estos objetivos son pertinentes sélo
si se acepta 1la etioiogia especifica de la caries. No
obstante, la eliminacién o 1la inhibicién de 1la placa
entera incluird, por supuesto, la de cualquier agente
patégeno especifico. Los métodos por los cuales podrian
lograrse estos objetivos pueden dividirse toscamente en

tres tipos -mecédnicos, quimicos e inmunolégicos.

D.5.1. Métodos mecdnicos.

En el mundo occidental, el dispositivo mds usado y
disponible para 1la higiene bucal es el cepillo de
dientes. En el mercado existen numerosas variaciones en
tamafio, disefio y textura de cepillos, de modo que el
presunto comprador debe enfrentarse a una seleccién que
lo deja perplejo. De tiempo en tiempo los dentistas
abogan por diversas técnicas de cepillado de dientes,
algunos clinicos en la actualidad recomiendan una técnica
"giratoria", en tanto que otros prefieren una técnica
"por barrido o restregado" (Steelman) o "de Bass
modificada". De igual manera, en el comercio se dispone
de una variedad de pastas dentales, muchas de las cuales

contienen alguna forma de fluoruro.

El punto mids importante acerca del cepillado de dientes,
independientemente del tipo de cepillo, pasta dental o
técnica empleada para el cepillado, es que elimine real

y efectivamente la placa de todas 1las superficies



accesibles sin danar los tejidos blandos o erosionar los
tejidos duros.

Probablemente 1la forma mds sencilla de demostrar 1la
eficacia de 1a eliminacion de la placa es mediante el uso
de agentes reveladores que tifen 10s depositos residuales
y 1los hacen claramente visibles. Estos agentes
reveladores disponibles en forma liquida o en tabletas,
en 1la actualidad se usan rutinariamente en 10s
consultorios dentales y también pueden ser usados por 1os
pacientes en casa. 5in lugar a duda, el revelado de l1os
depositos de 1la placa es una ayuda extremadamente valiosa

en los programas de higiene bucal.

Ninguna técnica de cepillado de 1los dientes, por
meticulosa que sea, removera probablemente toda l1a placa
de las areas interproximales. Para limpiar estos sitios,
que son particularmente susceptibles a 1la caries, es
necesario utilizar algunos dispositivos adicionales de
aseo. Los dos métodos mas comunes son el hilo dental y
los palillos interdentales. Es importante que 1las
personas sean instruidas en forma apropiada para el uso
de estos dispositivos, puesto que una técnica incorrecta
puede fracasar para eliminar la placa y en cambio danaria

los tejidos gingivales.

En un estudio, no se encontro diferencia en la reduccion

interdental de 1la placa lograda por el cepillado de
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dientes seguido por el uso de hilo, encerado o sin
encerar. No obstante, varios investigadores utilizando
hilo interdental diariamente por un periodo de 20 meses
produjeron una reduccién significativa en 1la caries
interproximales en nifios de 5-6 afios de edad, aunque hubo
poco efecto residual después de suspender el régimen del

uso de hilo.

La profilaxis dental llevada a cabo profesionalmente por
dentistas, o por personal auxiliar, tiene varias
funciones, incluyendo 1la introduccién de pacientes
jévenes o nerviosos a los procedimientos operativos.
También sirve para proveer al paciente con una buena
condicién inicial de limpieza a partir de la cual puede
practicar en casa los procedimientos de higiene bucal.
Es probable que el efecto preventivo de la caries de un
pulido ocasional con una taza de hule y pasta
profildctica, sea ligero, aunque puede utilizarse como
medio de aplicar el fluoruro a los dientes. No obstante,
una profilaxis profesional mds frecuente y regular puede
ser muy Util en la prevencidén tanto de la caries como de

la gingivitis.

La frecuencia ideal del cepillado de dientes es un tema
muy discutido en la actualidad. Numerosos odontélogos
recomiendan limpiar los dientes después de cada comida,

aunque se discute que el cepillado antes de la comida
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puede ser mas beneficio.

El cepillado preprandial deberd eliminar las bacterias
potenciales productoras de d4cidos de la superficie dental
antes de su exposicién a los carbohidratos fermentales y
reducir asi la oportunidad para el ataque carioso. Es
posible que la eliminacién realmente meticulosa de 1la
placa, incluyendo la placa interproximal, sélo necesite
realizarse una vez al dia o aidn con menos frecuencia. Se
ha demostrado que la limpieza minuciosa cada 48 horas
puede prevenir el desarrollo de gingivitis, pero dado que
numerosas personas tienen limitada habilidad para remover
la placa, probablemente es indeseable recomendar un
cepillado menos frecuente una o dos veces al dia.

Hasta hace poco, comparativamente, la evidencia de los
efectos benéficos de la eliminacién de la placa se ha
relacionado principalmente con 1la gingivitis y 1la
perodontitis. Numerosos estudios epidemiolégicos hechos
en varias poblaciones y grupos de edades, han demostrado
una relacion directa entre el estado de higiene bucal o
la cantidad de placa presente y la prevalencia y gravedad

de la enfermedad periodontal.

De los estudios mencionados puede deducirse que métodos
simples, ya existentes, son eficaces en la prevencién de
enfermedades dentales mayores. El control eficiente de
la placa junto con la regulacién de la dieta, el uso de

fluoruros y otras medidas, mencionadas anteriormente,
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deberian ser capaces de eliminar la mayor parte, si no la
totalidad, de 1las caries y de la gingivitis. Los
problemas reales recaen en llevar a cabo 1o que se conoce

en relacién al asunto.

Para tener éxito en la prevencién de la caries por 1los
métodos mecdnicos de control de la placa, los puntos

siguientes parecen ser de importancia especial:

l.- Todos 1los depdésitos de placa deben removerse
cuidadosamente.
2.- Debe prestarse atencién a las superficies

interproximales; para este propdsito puede usarse
el hilo dental, 1los palillos de madera y los
cepillos interdentales.

3.- La eficacia de los métodos de eliminacién de 1la
placa deberd verificarse por medio de agentes
reveladores.

4.- Al parecer la frecuencia de la eliminacién de 1la
placa es menos importante que hacerlo con eficacia.
Por ejemplo, una limpieza cuidadosa al dia es
preferible a tres intentos no eficientes de
cepillado.

5.- La profilaxis profesional periédica es auxiliar
Gtil para los procedimientos de limpieza dental en

el hogar.



Fig. 12 Verificacién de placa bacteriana por medio de la pastilla

reveladora.

Cuando se ponen en practica estas medidas, dos factores
principales son de importancia -la motivacién y su
eficacia con relacién al costo. La motivacién de los
nifnos y sus familiares era una parte esencial en el
estudio descrito anteriormente (101) y para tener esperanza
de éxito debe lograrse un elevado grado de cooperacién de
modo que las medidas de higiene bucal recomendadas se
lleven realmente a cabo. Es posible obtener buenas
respuestas en base individual cuando un operador se
entiende con un nimero relativamente pequefio de personas.
Sin embargo, es bastante mds dificil persuadir a un gran
numero de personas para que adopten un escrupuloso
control de 1la placa a nivel de 1la comunidad. T4
motivacidén de grupos grandes para cambiar sus patrones de

conducta es uno de los principales problemas de educacién

de la salud en general y la educacidén de la salud dental
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no es una excepcién. Se requiere mucho esfuerzo para
encontrar la mejor forma de alentar a las personas a
practicar los procedimientos preventivos existentes que

se sabe son benéficos.

La educacién individual de 1la salud y las sesiones
regulares de profilaxis profesional llevan tiempo, son
extremadamente laboriosas y, por tanto, costosas. El
régimen preventivo probado en los estudios de Lindhe y
Axelsson, puede no ser suficientemente eficaz en relacién

al costo para permitir su adopcién en una comunidad.

En los estudios suecos se encontré que los sujetos
experimentales requieren 3 horas de tiempo profesional
por afio para realizar la profilaxis y la instruccién de
higiene bucal. El equivalente en tiempo que seria
necesario para tratar de prevenir la enfermedad por este
régimen, se calculé en 2.3 horas por afio. No obstante,
una buene parte del programa preventivo puede realizarse
por personal menos calificado que un odontélogo, de modo
que "el tiempo preventivo" sea menos costoso que "el
tiempo de tratamiento". Todavia es necesario probar lo
factible y la eficacia del potencial en relacién ai costo
de adoptar un programa extenso de control de placa, en

base para una comunidad.
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D.5.2. Agentes quimicos para el control de la placa

Al paso de 1los afios se han considerado diversas
substancias quimicas para el control de la placa dental
y la caries “3J”.

Los agentes antimicrobianos como antibidéticos y
antisépticos, administrados por via interna o localmente,
pueden interferir en el desarrollo de nuevos depésitos de
placa, también influir en 1las actividades de 1las
bacterias preexistentes en la placa. Dependiendo del
espectro de actividad antimicrobiana del agente quimico
escogido, estos efectos podrian ser dirigidos contra un

amplio espectro de bacterias bucales o, alternativamente,

restringidos a un sector limitado de la microflora.

El agente anticaries ideal, de acuerdo con Fitzgerald,

””, podria tener las siguientes propiedades:

L No deberd utilizarse para el tratamiento de otras
enfemedades.

24 Deberd ser estable en el almacenaje, no ser
afectado por 1los componentes del vehiculo y ser
activo en 1los limites del PH, y en otras
condiciones ambientales que se encuentran en la
placa dental.

3 Ser absorbido por los dientes o la placa sin
pérdida de actividad.

4, Tener un espectro antibacteriano.

5. Su actividad bactericida debe ser rapida contra los



microrganismos en reposo y en multiplicacién, y
deberd tener un potencial bajo para inducir la
aparicién de resistencia en la microflora.

6. Ser poco téxico, no alergénico y no absorbible y
tener propiedades organolépticas acetables.

7. Ser biodegradable o destruible por 1las enzimas
gastrointestinales, si se ingiere.

8. Su costo seria bajo y fdcil de producir.

En la actualidad no se dispone de un agente cariogénico
eficaz, que satisfaga también todos 1los criterios

enumerados anteriormente.

D.5.2.1. Antibiéticos

El uso de antibidéticos para el control de la placa ha
probado ser una herramienta valiosa en la investigacién,
pero se duda si éste es un enfoque correcto para la
prevencién de 1la caries a escala de salud pidblica.
Existen varias objeciones tedéricas en el uso externo y
prolongado de 1los antibidéticos para éste propésito,
incluyendo: la seleccién de cepas resistentes a 1los
antibiéticos; la supresién de la flora normal y el
crecimiento excesivo de especies menos deseables, y la

alergia u otras reacciones adversas al medicamento.

Sin embargo, en casos escogidos, como son los pacientes

con retardo mental, invalidez fisica o inmediatamente
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después de la cirugia, puede estar indicada la aplicacién
de agentes antimicrobianos para el control de la placa.
Idealmente, los agentes utilizados deben ser aquellos que
no se emplean para el tratamiento de infecciones

generalizadas graves.

D.5.2.2. Clorohexidina y otros antisépticos

La clorohexidina es un desinfectante que ha estado en uso
general por numerosos afnos y se sabe que es activa contra
una extensa gama de bacterias grampositivas y
gramnegativas, asi como élgunas levaduras. Este agente
es una de las bis~-biguanidas y cominmente se utiliza en
la forma de gluconato de clorohexidina (Hibitane, marca
registrada). Varios investigadores han demostrado el
posible modo de accién por el cual la clorohexidina
inhibe la formacién de 1la placa. Otros experimentos
clinicos en estudiantes de medicina y odontologia no han
producido evidencias concluyentes, o0 son escasas, del

efecto reductor de caries de la clorohexidina.

La clorohexidina tiene algunas desventajas, una de ellas
es el sabor desagradable, y las manchas antiestéticas de
color pardo sobre 1osldientes, en particular en alrededor
de las restauraciones hechas con silicato, que pueden

eliminarse a través de pulidos posteriores.

La ventaja principal de 1la clorohexidina como un
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inhibidor de placa bacteriana, en comparacién con otras
substancias antibacterianas, es la absorcién y
eliminacién lenta que se realiza en 1la boca. Otras
substancias quimicas, las cuales no son absorbidas en
forma tan importante en 1las superficies orales,
probablemente permanecen en contacto con la placa durante
un lapso demasiado corto para ejercer cualquier efecto

sobre la flora de la superficie dental.

D.5.2.3. Fluoruro

Se considera que la mayor parte del efecto benéfico del
ién fluoruro en la prevencidén de la caries se debe a su
habilidad para incrementar la resistencia del esmalte al
ataque 4cido.

Gran parte del efecto cariostdtico observado puede
deberse a la influencia del fluoruro sobre las bacterias
de las placas y sus enzimas. Se conoce bien la habilidad
del fluoruro para inhibir wvarias enzimas, incluyendo
algunas que intervienen en la produccién del dcido por

las bacterias UGL

EPIDEMIOLOGIA DE LA CARIES DENTAL

D.6.1. Métodos para medir la caries dental
La enfermedad es en esencia una entidad cualitativa,
contra un bagaje de conocimientos cientificos, el buen

clinico con bastante juicio ejerce cierto grado de
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apreciaciodn subjetiva durante el diagnéstico y el proceso
de planeacién del tratamiento. El problema
epidemioldgico consiste en cuantificar la enfermedad. El
método mds comin de medicién es por medio de un indice-
numero de ocurrencias en una poblacién dada. Los indices
pueden usarse para medir algunas de las condiciones
patolégicas bucales menos frecuentes, como las neoplasias
orales.

La caries dental puede variar mucho en la intensidad de
su ataque, aun en la sociedad donde su prevalencia es
elevada. Puede afectar a un diente o0 a treinta y dos; es
posible que cada lesién sea apenas discernible o por el
contrario destruir la corona entera del diente, de modo
que se requiere la medicién de la intensidad de la caries
para la mayoria de los propésitos. La inteﬁsidad es
medida por un indice, definido como .."un valor numérico
que describe el estado relativo de una poblacidén en una
escala graduada con limites superior e inferior
definidos, disefiada para permitir y facilitar las
comparaciones con otras poblaciones clasificadas por 1lo

mismos criterios y métodos" (37)

D.6.2. Indices utilizados
A mediados del decenio de 1930, H. Trendley Dean, se

enfrenté con el problema de determinar la relacidén entre

la caries y la fluorosis en cierto niumero de ciudadanos
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norteamericanos. Idedé un indice para la fluorosis; para
la medicién de la caries computd el porcentaje de dientes
cariados en los grupos muestra. Mas tarde registré el

nimero de dientes afectados por la caries en 100 nifios
(38,39)

En la actualidad el indice mds universalmente empleado es
el indice Cariado-Perdido-Obturado (indice CPO),
introducido por Klein, Palmer y Knutson en 1938, cuando
estudiaron la distribucién de la caries dental entre los
nifios de Hagerstown, Maryland “M. Este indice se basa
en el hecho de que los tejidos dentales duros no curan
por si mismos; estabilizando a la caries bajo niveles de
cicatriz de algin tipo. El diente sigue caridndose y si
es tratado, se le extrae u obtura. El CPO es, por lo
tanto, un indice irreversible, lo cual significa que mide
la experiencia de 1la caries en el tiempo total de vida.
(En cambio, el Indice Gingival es un ejemplo de indice
reversible - registra condiciones que pueden alterarse

con el tiempo).
D.6.3. Ecologia de la caries dental
Desde épocas prehistéricas, ocurrieron en Inglaterra tres

cambios distintos en la ocurrencia de la caries que se

identifican como sigue:



i 89 -

1. La prevalencia de la caries y la intensidad de su
ataque han crecido notablemente.

2. El desgaste profundo, universal de 1los primeros
tiempos, ha desaparecido prdcticamente.

3. El patrén del ataque carioso ha cambiado del
comienzo en las 4reas radicular y cervical al
patrén moderno de inicio de fisuras y en &reas de
contacto. Es casi seguro que la velocidad de
desarrollo de las lesiones ha aumentado con el

tiempo.

La caries dental, como enfermedad crénica se desarrolla
en el individuo por la interaccién particular de huésped-
agente que ocurre bajo cierto conjunto de condiciones
ambientales locales. Estas condiciones locales a su vez
son influidas por condiciones ambientales mas amplias de
la comunidad en la cual el individuo vive. Los cambios
en la ocurrencia de la caries en Inglaterrra al paso del
tiempo, como se describié, han tenido lugar debido a los
cambios en el equilibrio huésped-agente-ambiente. Sin
embargo, no es preciso esperar que pasen siglos antes de
observar cambios semejantes en otras partes del mundo
actual.

Es importante sefialar en los factores agentes en las
caries dentales y de algunos factores ambientales locales
y del huésped, en términos de la superficie dental, la

placa y las condiciones que puedan iniciar el proceso
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carioso. Presentaremos algunos de los factores
ambientales mds obvios que influyen en la produccién de
caries en el hombre y también algunos factores del

huésped que intervienen en los patrones de caries en una

comunidad.

Factores del huesped Factores del ambiente
Edad Factores geograficos y
Sexo de suelos

Raza Alimentacién

Patrones familiares Efectos del tratamiento
y genéticos dental

D.6.4. La edad y la caries dental

La caries dental ha sido descrita como una "enfermedad
infantil" y es evidente que en la sociedad occidental 1la
enfermedad se observa pronto en la vida. En Inglaterra,
Suecia, Dinamarca, E.U.A, y la Polinesia francesa, los
estudios de nifios de edades entre 2 y 5 afios muestran que
57 -80 por ciento de ellos sufren de caries (43,44,43) La
enfermedad en la denticién permanente aparece pronto
después de 1la erupcién de 1los primeros molares
permanentes, donde usualmente comienza en las superficies
de las fosetas y fisuras, y las anotaciones del indice
CPO crecen en forma constante conforme mds dientes

permanentes hacen erupcién. Entre los nifios britdnicos,

la mitad de los primeros molares permanentes se ven
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[“J. Las

afectados por caries para los 9 afos de edad
caries de los segundos molares comienzan a observarse a
los 10 afios y a los 14 afios han atacado el 14 por ciento
de los incisivos centrales superiores, 19 por ciento de
los incisivos laterales, superiores, y 20 por ciento de
los primeros premolares superiores. Un promedio del CPO
de 3.9 por ciento en los nifios britdnicos de 11 afios de

edad han alcanzado hasta un 8.4 por ciento a los 15 afos

de edad “”.

Berman y Slack “”, han demostrado que hay un incremento
agudo en la actividad de la caries entre las edades de
11-15 afios; entre 11 y 12 afios, las superficies oclusales
de los dientes posteriores son mas suceptibles al ataque,
pero pronto el SCPO total para las superficies oclusales
y las interproximales, es igual. El primer molar
permanente es el diente mds suceptible a la caries en la
poblacién inglesa y americana y 94 por ciento de estos
molares son atacados a los 14 y 15 afios de edad (47 El
marcador del CPO continua elevdndose en las sociedades
occidentales hasta alrededor de los 24 afios, donde parece
nivelarse y pronto, después de esta edad, el CPO comienza
a perder su validez como indice de las caries dentales.
Al llegar a la edad adulta, es probable que casi todas
las superficies hayan sido atacadas. Los factores que
contribuyen a 1la declinacién en 1la incidencia de 1la

caries son, posiblemente, la acumulacién progresiva de
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fluoruro en las capas externas del esmalte y quizid el
cambio en los hidbitos dietéticos que se presume llegan
con la madurez. Sin embargo, este dltimo punto no es
universal, ya que se han observado brotes subitos de
actividad cariosa en los adultos que han dejado de fumar

y en su lugar toman dulces.

Un problema de caries que se encuentra en los grupos de
ﬁayor edad es 1l1la caries radicular, observada con
frecuencia donde la recesién gingival ha conducido a
exposicién de la raiz y donde la placa bacteriana se ha
acumulado alrededor de las raices expuestas. Estas
formas de caries aparecen en ambas sociedades, las

occidentales, y las que no lo son.

D.6.5. El sexo y la caries dental

Se ha establecido que las mujeres tienen un indice de
ataque carioso mas alto que los hombres. Bibby 1o ha

(48) y Dunning ha inferido esto en su libro de

mencionado
texto Principles of Dental Public Health, “”. pero es

una afirmacién dificil de corroborar.

Hay cierto numero de investigaciones en nifios y jévenes
entre 5 y los 19 afios de edad, en vaios paises, que
muestran que en cualquier grupo de cualquier edad y raza

las nifias tienen registros mds altos del CPO que los



muchachos (30,51)

Sin embargo, la mayor parte de estas diferencias son
pequefias y algunas se basaron en grupos escasos de
individuos. Contrario a esto, otros estudios hechos en
diferentes paises entre personas de edades de 1 a 25
afios, no pudieron demostrar cualquier diferencia entre

los sexos de cualquier edad o raza”LSL“'ﬁJSJ”.

La mayoria de los estudios epidemiolégicos de las caries
se han concentrado en gente joven debido a la actitud
hacia la "enfermedad de la nifiez", ya que los programas
de reparacién y prevencién son dirigidos a la nifiez y
también porque las escuelas y colegios proveen al
investigador los grupos convenientes para la

investigaciédn.

Se ha instituido que los dientes brotan o erupcionan més
pronto en las nifias que en los nifios. Por ejemplo, 1la
encuesta nacional de nifios en Inglaterra y en Gales, en
1973, mostré que a cualquier edad, una proporcién mayor
de nifias tenian ya erupcionados determinados dientes.
Esta erupcién temprana se ha mencionado como una razén
del por qué las nifias tienen aparentemente mds caries que

los nifios.

D.6.6. La raza y la caries dental
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La creencia de que algunas razas eran mas resistentes a
la caries dental que otras, vino parcialmente de
observaciones tempranas en algunos pueblos no europeos y
quizi también en parte de las reminiscencias del concepto
que hablaba del "salvaje noble" de fines del siglo XVIII.
Esta creencia se ha desvanecido en afios recientes
conforme crece la evidencia de que la inmunidad racial,
si es que existe, es de menor importancia que los

factores ambientales.

Hay pruebas considerables que demuestran que 1la
prevalencia de 1la caries es mucho menor entre 1los
habitantes de Africa, Asia y los pueblos aborigenes que
entre las personas de origen europeo. Sin embargo, las
comparaciones directas de los datos son de escasa ayuda
en el contexto racial, debido a que ignoran las variables
ambientales, incluyendo los factores sociales y
culturales.

El Examen Nacional de Salud del Servicio Piblico de Salud
de E.U.A. mostré una notable diferencia en los registros
del CPO entre adultos blancos y negros de la misma edad.
(58) La diferencia mas grande al comparar los componentes
de cariados, (C),perdidos (P), y obturados (0), por
separado,se encontré en el componente O, lo cual indica
que las personas de raza blanca recibieron un estandar
diferente de cuidado dental que el recibido por personas

de raza negra. Otro estudio comparé la caries como
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enfermedad de estudiantes negros y blancos en edades
entre 14 y 17 afios en Detroit, Michigan, y en Columbia,

() 1Los indices CPO entre 1los

Carolina del Sur
estudiantes negros en Detroit fueron solo ligeramente
menores que los indices de los blancos en la misma ciudad
y en Columbia no hubo diferencia. Un estudio ulterior en
Portland, Oregon, encontré que los nifios negros de 1la
escuelaprimaria tenian una incidencia de caries méas
elevada que los nifios blancos (60)

Es posible que existan diferencias reales de 1la
incidencia de caries entre las razas, pero aun si las
hay, estdn enumeradas por 1los factores sociales vy

culturales en el medio ambiente, y son por lo tanto, de

importancia secundaria con respecto a éstos.
D.6.7. Factores familiares y genéticos de la caries

Tanto los profesionales dentales como el pablico afirman
que "dientes buenos o0 dientes malos quedan entre
familias". Sin embargo, es dificil aseverar si cualquier
tendencia familiar se debe a una verdadera herencia
genética o si es por la adopcién' a edad temprana de
hédbitos y actitudes caracteristicos los que afectan la
salud dentai.

Mansbridge (61) comparé pares de gemelos idénticos y no
idénticos con pares no relacionados de nifios de edad

semejante y del mismo nivel demografico, y, concluyé que,
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aunque los factores genéticos podrian afectar 1la
incidencia de la caries hacia cierto grado, la influencia
del medio ambiente era lo mds fuerte. En ausencia de
pruebas ulteriores, esta conclusién se acepta todavia en

la actualidad.

ETIOLOGIA DE LA ENFERMEDAD GINGIVAL Y PERIODONTAL.

E.1.DEFINICION

La Gingivitis es la inflamacién de la encia causada por
la irritacién local que originan cambios degenerativos,
necréticos y proliferativos en los tejidos gingivales.
Puede ser localizada o generalizada. La localizada se
limita a un 4rea de 1la encia marginal mientras que la
generalizada comprende la encia marginal de todos 1los
dientes (Fig. 13).

La enfermedad Periodontal o periodontitis es el tipo més
comin de la enfermedad periodontal. La periodontitis es
consecuencia de la extensién de la inflamacién desde la
encia hacia los tejidos periodontales de soporte (Fig.
14).

Hay dos tipos de periodontitis: simple (asi mismo
denominada periodontitis marginal), en 1la cual 1la
destruccién de los tejidos periodontales, tiene su
origen tnicamente en la inflamacién, y compuesta, en la

cual la destruccidén de los tejidos proviene de la

ad



Fig. 13. Gingivitis. Sintomas iniciales de la enfermedad, sangrado

de las encias.

Fig. 14. Periodontitis Localizada.
inflamacién combinada con el trauma de la oclusién (Fig.
15 En casos individuales, 1la clasificacién estd

determinada por el estado predominante.
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Fig. 15. Periodontitis. Pérdida de tejido de soporte.

E.2. ETIOLOGIA

Se clasifica cominmente en factores locales y generales,
pero sus efectos estan relacionados entre si. Factores
locales son 1los del medio que rodea al periodonto y

Factores generales son los que provienen del estado

general del paciente. Gran parte de 1la enfermedad
gingival y periodontal es causada por factores locales,

por lo comin mias de uno.
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Los factores 1locales producen inflamacién, que es el
proceso patoldégico principal en la enfermedad gingival y
periodontal. Los factores generales condicionan 1la
respuesta periodontal a factores locales de tal manera
que con frecuencia, el efecto de los irritantes locales
es agravado notaﬁlemente por el estado general del
paciente. Por el contrario, 1los factores locales
intensifican las alteraciones periodontales generales por

afecciones generales.

Las causas de la enfermedad gingival y periodontal son
las mismas, con uné excepcién. Las lesiones producidas
por fuerzas oclusales excesivas (trauma de la oclusién)
no originan gingivitis, pero muchas veces contribuyen a
la destruccién de los tejidos de soporte en la enfermedad

periodontal (Fig. 16)

En la superficie dentaria se acumulan muchas clases de
depésito. Se clasifican en blandos y duros; firmemente
unidos, adhesivos: o pocos adhesivos; coloreados o
incoloros; transparentes u opacos. Mas recientemente
hubo un interés creciente por identificar
caracteristicas diferenciales de los depésitos y su

potencial de producir enfermedades.
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Fig. 16. Trauma de oclusién por contactos prematuros.

PLACA DENTAL

E.3.1. DEFINICION

La placa dentaria es un depésito blando amorfo granular
que se acumula sobre las superficies, restauraciones y
calculos dentarios. Se adhiere firmemente a 1la
superficie subyacente, de 1la cual se desprende sélo
mediante la limpieza mecdnica. Los enjuagatorios o

chorros de agua no la quitaran del todo. En pequeias



Fig.

cantidades, la placa no es visible, salvo que se manche
con pigmentos de la cavidad bucal o sea tefiida por
soluciones reveladoras o comprimidos. La placa dentaria
es la causa mas importante de la enfermedad bucal. Es el
principal factor etioldégico de la gingivitis y la caries
dental. Los productos de 1las bacterias de 1la placa
penetran en la encia y generan gingivitis, la cual, al no
ser tratada, lleva a la periodontitis y a la pérdida de

la pieza dentaria.

El componente A4cido de 1la placa dentaria inicia el
proceso de caries (Fig. 17). A medida que se acumula, se
convierte en una masa globular wvisible con pequeias
superficies nodulares cuyo valor varia de gris y gris

amarillento al amarillo.

17. Placa dental en un nifno de 6 anos.

La placa aparece en sectores supragingivales, en su mayor

(18)

parte sobre el tercio gingival de los dientes, y
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“”, con predileccién por grietas,

(63,6%)

subgingivalmente
defectos y rugosidades, ,y ¥ mérgénes desbordantes de
restauraciones dentarias. Se forman en iguales
proporciones en el maxilar superior y el maxilar
inferior, mds en los dientes posteriores que en 1los

(63) en

anteriores, mds en las superficies proximales,
menor cantidad en vestibular y en menor ain en la

superficie lingualwﬁjhul.

E.3.2. Placa dentaria y pelicula adherida (cuticuié
adquirida)“”.

La placa dentaria se deposita sobre una pelicula acelular
formada previamente, que se denomina pelicula adquirida
(70,71 pero se puede formar también directamente sobre la
superficie dentaria. Las dos situaciones se pueden
presentar en dreas cercanas de un mismo diente. A medida
que la placa madura, la pelicula subyacente persiste,
experimenta degradacién bacteriana o se calcifica (12)
La pelicula adquirida es wuna capa delgada, lisa,
incolora, translicida difusamente distribuida sobre la
corona, en cantidades algo mayores cerca de la encia. En
la corona, se continda con los componentes
subsuperficiales del esmalte. Al ser tefiida con agentes
colorantes, aparece como un lustre superficial,
coloreado, padlido, delgado, en contraste con la placa
granular tefiida mds profunda. La pelicula se forma sobre

una superficie dentaria limpia en pocos minutos, ””,
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(74,75) se adhiere

mide de 0.05 a 0.8 micrones de espesor,
con firmeza a la superficie del diente y se contintda con
los prismas del esmalte por debajo de ella (76} La
pelicula adqﬁirida es un producto de la saliva. No tiene
bacterias, ””, es 4Acidoperidédico de Sciff (PAS)

(78)

positiva, y contiene glucoproteinas, derivados de

M) polipéptidos y lipidos.

glucoproteinas,
E.3.3. Formacién de la placa.

La formacién de la placa comienza por la aposicién de una
capa lUnica de bacterias “p sobre la pelicula adquirida
o la superficie dentaria. Los microorganismos son
"unidos" al diente: 1) por wuna matriz adhesiva
interbacteriana,w” 6 2) por una afinidad de 1la
hidroxiapatita adamantina por las glucoproteinas, que
atrae la pelicula adherida y las bacterias al diente. La
placa crece por: 1) agregado de nuevas bacterias; 2)
multiplicaciéon de las bacterias, y 3) acumulacién de
productos bacterianos. Las bacterias se mantienen unidas

en la placa mediante una matriz interbacteriana adhesiva

y por una superficie adhesiva protectora que producen.
(82).

Cantidades mensurables de placa se producen dentro de

(83) y la

seis horas una vez limpiado a fondo el diente,
acumulacién midxima se alcanza aproximadamente a los 30

dias. La velocidad de formacién y la localizacién varian



= Bk =

de una persona a otra, en diferentes dientes de una misma
boca y en una misma boca, en diferentes 4reas de un

diente ”“.

E.3.4. Composicién de la placa dental.

La placa dentaria consiste principalmente en
microorganismos proliferantes y algunas células
epiteliales, 1leucocitos y macréfagos, en una matriz
intercelular adhesiva. Los sélidos organicos e
inorgdnicos constituyen alrededor de 20 por 100 de 1la

(85)

placa; el resto es agua Las bacterias constituyen

aproximadamente del 70 por 100 del material sélido, y el

{86,87)

resto es matriz intercelular La placa se colorea

positivamente con el &dcido periédico de Sciff (PAS), y

ortocromdticamente con azul de Toluidina HH_

E.3.5. Matriz de la placa
E.3.5.1. Contenido Orgdnico: Consiste en un complejo
de polisacdridos y proteinas cuyo componentes
principales  son: _cérbohidratos y  proteinas,
aproximadamnte el 30 por 100 de cada una, y de lipidos
alrededor de 15 por 100; la naturaleza del resto de

los componentes no estd clara (83)

Representa
productos extracelulares de las bacterias de la placa,
sus restos citoplasmaticos y de la membrana celular,
alimentos ingeridos y derivados de glucoproteinas de

la saliva. El carbohidrato que se presenta en mayores
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proporciones de la matriz es dextran, un polisacédrido
de origen bacteriano que forma 9.5 por 100 del total
de sélido de 1la placa. Otros carbohidratos de la
matriz son el levdn, otro producto bacteriano
polisacdrido (4 por 100), galactosa (2.6 por 100), y
metilpentosa en forma de ramnosa. Los restos
bacterianos proporcionan Aacido muridtico, lipidos y
algunas proteinas de la matriz, para los cuales las

glucoproteinas son la fuente principal (89,91)

E.3.5.2. Contenido inorgénico

Los componentes inorgédnicos mas importantes de 1la
placa son el calcio y el fésforo, con pequeiias
cantidades de magnesio, potasio y sodio ULQH‘ Estan
ligados a 1los componentes orgdnicos de la matriz.
(34,93) El contenido inorgdnico es mds alto en 1los
dientes anteriores inferiores que en el resto de 1la
boca, y asi mismo es por lo general, mas elevado en
las superficies 1linguales (96} El contenido
inorgédnico total de la placa incipiente es bajo., el
aumento mayor se produce en la placa que se transforma
en cdlculo. El fluoruro que se aplica tépicamente a

(92) (98)

los dientes o se afiade al agua potable se

incorpora a la placa.
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E.3.6. Bacterias de la placa.

La placa dentaria es una substancia viva y generadora con
muchas microcolonias de microorganismos en diversas
etapas de crecimiento. A medida que se desarrolla la
placa la poblacién bacteriana cambia de un predominip
inicial de cocos (fundamentalmente gram positivos), a
unos mads complejos que contienen unos bacilos

filamentosos, y no filamentosos.

| A . Arquitectura de la placa.
Los primeros dias, la placa aparece como una trama densa
de cocos con algunos bacilos, con exclusidén de casi todo

(16,39 cuando 1a placa madura, los

otro microorganismo
filamentos aumentan gradualmente mientras 1los cocos
decrecen. En la superficie interna, se disponen de una
estructura en forma de empalizada en grupos separados
por cocos. A medida que se acercan a la superficie, los
filamentos se presentan Aislados y con distribucidn

(108,109)

regular y colonias de cocos se acumulan en la

superficie.

E.3.8. Papel de la saliva en la formacién de la placa.
La saliva contiene una mezcla de glucoproteinas que en

“w]. Las enzimas

conjunto se denominan mucina
(glucosidasas) producidas por 1las bacterias bucales
descomponen los carbohidratos que utilizan como alimento.

La placa contiene algo de proteinas, pero muy poco de
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carbohidratos de las glucoproteinas de la saliva ()

Una de las glucosidasas es la enzima Neuraminidasa (136)
que separa al dcido sidlico de la glicoproteina salival.
El 4cido sidlico y 1la fucosa, carbohidratos siempre
presentes en la glucoproteina de la saliva, no existen en
la placa. La pérdida de 4cido sidlico tiene por
consecuencia menor viscosidad salival y formacién de un
precipitado que se considera como un factor en 1la

formacién de 1la placa (1)

E.3.9. Papel de los alimentos ingeridos en la formacién
de 1la placa.
La placa no es un residuo de los alimentos, pero las
bacterias de la placa utilizan los alimentos ingeridos
para formar los componentes de la matriz. Los alimentos
que mas se utilizan son aquellos que se difunden
facilmente por 1la placa, como los azlcares solubles:
sacarosa, glucosa, fructosa, maltosa y cantidades menores
de lactosa. Los almidones, que son moléculas mds grandes
y menos difusibles, también sirven cominmente como

substratos bacterianos “n}.

E.3.10. Dieta y formacién de placa

Algunos investigadores opinan que ni 1la presencia o
ausencia de alimentos en 1la cavidad bucal, ni 1la
frecuencia de las comidas afectan al desarrollo de 1la

(122)

placa Otros informan que la placa disminuye en
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pacientes alimentados por sonda estomacal (),

La placa se forma con mayor rapidez durante el suefio,
cuando no se ingieren alimentos, que después de las

comidas (”“.

Esto puede ser a causa de la accién
mecdnica de 1los alimentos y el mayor flujo salival
durante la masticacién, que impiden la formacién de 1la
placa. La consistencia de la dieta afecta a la velocidad
de formacién de la placa. Esta se forma con rapidez en
dietas blandas, mientras que alimentos duros retardan su

acumulacién “2”.

En el hombre y algunos animales de laboratorio, 1la
adicién de sacarosa a la dieta aumenta la formacién de la

(126,127) y afecta a su composicién bacteriana “n}.

placa
Esto se atribuye a polisacdridos extracelulares
producidos por las bacterias. La adicién de glusosa no
tiene efectos similares; hay formacién de placa en dietas

altas en proteinas y grasas, sin carbohidratos, pero en

pequefias cantidades.

E.3.11. Importancia de la placa bacteriana
La placa es el factor etiolégico principal de la caries,

gingivitis y enfermedad periodontal.

E.3.12. La placa en la etiologia de la enfermedad

gingival y periodontal
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Hay muchas causas locales de la enfermedad gingival y

periodontal, pero la higiene bucal insuficiente eclipsa

(129,130,131) Hay una correlacién alta

(132,133,134) 1a

a todas las demids
entre la higiene bucal insuficiente,

(135,136,131 y 12 frecuencia y gravedad de

presencia de placa,
la enfermedad gingival y periodontal IBGJ”’“ml“J‘L“3J“l.
a ésto se le suman los problemas de malaoclusién que
permite la acumulacién de alimentos y dificﬁlta la
limpieza adecuada.

En experiencias con seres humanos, cuando se interrumpen
los procedimientos de higiene bucal, se acumula placa y
la gingivitis aparece entre los 10 a 21 dias; 1la
severidad de la inflamacién gingival estd en relacién con
la velocidad de la formacién de la placa. Al reinstaurar
los procedimientos de higiene bucal, la placa se elimina
de casi todas las superficies dentarias dentro de las 48
horas y la gingivitis desaparece entre uno y ocho dias

mas tarde (145,146)

La importancia fundamental de la placa dentaria en la
etiologia de la enfermedad gingival y periodontal reside
en la concentracién de bacterias y sus productos (147).
Las bacterias contenidas en la placa y en la regién del
surco gingival son capaces de producir dafios en 1los
tejidos y enfermedad, pero no se han establecidos los
mecanismos con los cuales generan enfermedad gingival y

periodontales en el hombre.
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E.3.12.1. Residuos de alimentos
La mayor parte de los residuos son eliminados por las
enzimas bacterianas a los cinco minutos de haber comido,
pero quedan algunos sobre los dientes y membranas de 1la

mucosa (H&1),

El flujo de la saliva, la accién mecdnica
de la lengua carrillos, labios y la forma y alineacidén de
los dientes y maxilares afectan la velocidad de limpieza
de los alimentos, que se acelera mediante la mayor
masticacién y a la menor viscosidad de la saliva (150,151) |
Aunque contenga bacterias, los residuos de alimentos son
diferentes de la placa y la materia alba y son més
faciles de eliminar. La placa dentaria no deriva de los
residuos de alimentos, ni estos son causa importante de
gingivitis. (132) Hay que establecer la diferencia entre
los residuos de alimentos y hebras fibrosas que quedan
atrapadas interproximadamente en &4reas de retencién de

alimentos o acufiacién.

E.3.12.2. La Malaoclusidn
La malaoclusién ejerce un efecto diferente en 1la
etiologia de la gingivitis y la enfermedad periodontal
(133,154, 155) La alineacién irregular de los dientes lleva a
la acumulacién de residuos de alimentos. Hay recesién
gingival en dientes desplazados hacia vestibular. Las
desarmonias oclusales originadas por la malaoclusién

(156,157)

lesionan el periodonto Por lo general los bordes

incisales de los dientes anteriores irritan la encia del
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maxilar antagonista en pacientes con entrecruzamiento
(overbite) pronunciado. ‘Las relaciones de oclusién
abierta conducen a cambios periodontales desfavorables
causados por 1la acumulacién de placa y ausencia de

(158,159) La

funcién o su disminucién frecuencia vy

gravedad de la enfermedad periodontal aumenta en nifios

con biprotusién de los maxilares [““.

E.2.12.3. Prétesis y restauraciones inadecuadas

Las restauraciones dentales inadecuadas (161)

y las
prétesis dentales removibles o fijas son causas comunes
de gingivitis y enfermedad periodontal. Los mdrgenes
desbordantes proporcionan localizaciones ideales para la
acumulacién de placa y la multiplicacién de bacterias,
que generan enzimas y otras sustancias 1lesivas. La
acumulacién de la placa en restauraciones de porcelana
parcialmente "disueltas", cerca del margen gingival, es
una fuente comin de irritacién de 1la encia. Las
restauraciones que no reproducen el contorno de las
superficies vestibulares de los molares desvian los
alimentos hacia el margen gingival y producen
inflamacidn. Contactos proximales inadecuados o
localizados incorrectamente, y el no reproducir 1la
anatomia protectora normal de los rebordes marginales
oclusales y surcos de desarrollo lleva a la retencién de

alimentos. El1l hecho de no restablecer adecuadamente los

nichos interproximales favorece 1la acumulacién de
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irritantes. Las restauraciones que no se adaptan a los
patrones de atricién aclusal causan desarmonias oclusales
que pueden ser lesivas para los tejidos periodontales de

soporte.

La velocidad de eliminacién de la cavidad bucal varia
segin sea la clase de alimentos y el individuo. Los
liquidos se eliminan mds rdpido que los sélidos. Por
ejemplo quedan rastros de azicar ingerido en solucién
acuosa en la saliva, aproximadamente durante quince
minutos, mientras que el azidcar consumido en estado
s6lido persiste treinta minutos después de su ingestioén.
UH. Los alimentos adhesivos, como higos, pan,
caramelos, se adhieren a la superficie durante mids de una
hora, mientras que alimentos duros y zanahorias vy
manzanas crudas desaparecen rdpidamente. El pan sélo se
elimina con mayor velocidad que el pan con manteca H!k
el pan moreno de centeno mds rdpidamente que el blanco
”“; y los alimentos frios algo mas rdpidamente que los

calientes.

EPIDEMIOLOGIA

Los estudios epidemiolégicos efectuados en todo el mundo,
indican 1la distribucién universal de 1la enfermedad
gingival y periodontal desde el hombre primitivo “%2“,

y que su frecuencia parece elevarse cada dia mé&s.
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La enfermedad periodontal y la caries dental son un
problema de salud publica, las estadisticas varian entre
las poblaciones, pero es consenso general que 1la
enfermedad periodontal es 1la causa principal de 1la
pérdida de piezas en la poblacién adulta. (6,7,8) A las
caries se deben la mayoria de las extracciones dentarias
hasta aproximadamente los 35 afios de edad, después de lo
cual la enfermedad periodontal se convierte en la causa

mas importante.

Alrededor de 60 a 70 por 100 de los dientes perdidos en
Estados Unidos de Norteamérica después de los 40 afios es
por causa de enfermedad periodontal (164) mientras que en
la India la enfermedad periodontal es responsable de 80
por 100 de los dientes extraidos después de los 30 afios
(163) Algunas cifras indican que la caries y la enfermedad
periodontal comparten por igual la responsabilidad de la
pérdida de los dientes entre los 40 y 50 afios de edad,

después de lo cual la enfermedad periodontal se convierte

en la causa principal !m”.

Se ha demostrado que la enfermedad periodontal es la
causa de aproximadamente el 50 por 100 de la pérdida
dentaria total después de los 15 afios, y la caries dental
del 37 por 100.

el resto de los dientes se pierden por razones protésicas

y ortoddéncicas.
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Los informes de diversas fuentes coinciden en la amplitud
de la frecuencia y gravedad de la enfermedad periodontal.
Por ejemplo, se estimé que la poblacién de 111 millones
de adultos en los Estados Unidos de Norteamérica, unos
20 millones habrian perdido todos sus dientes naturales,
la gingivitis y 1la enfermedad periodontal estarin

(163) que dos

presentes en 75 por 100 de los restantes
tercios de 1los adultos jévenes, 80 por 100 de 1la
poblacién'de edad mediana, y 90 por 100 de personas
mayores de 65 afios, sufrirdn alteraciones periodontales;

y como tal problemas articulares de oclusiédn ““},

Y que
90 millones de hombres y mujeres de Estados Unidos de
Norteamérica, tres de cuatro personas habrian tenido

alguna enfermedad periodontal (167)

A los 15 afos de edad, cuatro de cada cinco personas
tienen gingivitis, y un 4 por 100 (mayor en algunas
problaciones ) ya hay periodontitis. No toda gingivitis
de edad temprana evoluciona hacia 1la enfermedad
periodontal, pero con muy pocas excepciones la enfermedad
periodontal que destruye la dentadura de 1los adultos

comienza con la gingivitis.

RELACION ENTRE LA ENFERMEDAD PERIODONTAL Y LA CARIES
DENTAL.
Muchos son los investigadores que trataron de determinar

una relacién entre la presencia de enfermedad
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1m)

periodontal y la caries dental (168,169,170, Algunos 1la

consideraron procesos antagénicos que se excluyen

(172,169,174)

mutuamente Estudiuos estadisticos sefialan una

correlacién positiva entre la caries y la enfermedad

(173,176)

periodontal, pero ésto no ha sido comprobado,

(114,178,179)

No se ha establecido una realcién clara, positiva o
negativa, entre la enfermedad periodontal y las caries;
hay que considerarlas procesos independientes ““); sin
embargo, es preciso sefialar que hay personas
relativamente libres de caries y predispuestas a 1la
enfermedad periodontal, y otras que son comparativamente

inmunes a la destruccién periodontal y suceptible a las

caries.

La zona anterior inferior que es la menos sensible a las
caries, estd muy afectada por la enfermedad periodontal.
Por otra parte, las 4reas con caries predisponen a la
acumulacién de irritantes locales y retencidén de
alimento, lo cual, a su vez conducen a la gingivitis. De
una u otra forma lo ideal es mejor no padecer de caries

ni de enfermedad periodontal.
E.6. SECUELAS PRODUCIDAS POR ESTAS PATOLOGIAS.

E.6.1. Problemas creados por la caries dental.



La necesidad de restaurar 1los dientes cariados o de
reemplazar los dientes perdidos debido a 1la caries,
obviamente presenta al individuo problemas de tiempo,
molestias, e incoveniencia y costo. A menos que reciba
tratamiento protésico satisfactorio, el diente perdido
puede conducir al deterioro estético, alteraciones del

habla, y en la fonética, ya que los dientes participan en

Fig. 18. Deterioro estético causado por pérdida de dientes.
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la articulacién de 1las consonantes por medio de 1la
interrupcién de la columna de aire exhalada, en
particular pueden alterarse los sonidos relacionados con
la pronunciacién de la VvV, F; T, S y.Z, y alteraciones de
la funcidén masticatoria (Fig. 18).

El dolor y el malestar causados por la inflamacién de la
pulpa, debido a la progresién de la caries, es bastante

familiar y se calcula que un millén de noches de suefio se

Fig. 19. Flemén dental debido a la progresidon de la caries.



pierden y 5 millones de dias son alterados por un dolor
de muelas cada afo, sélo en Inglaterra (181) (Fig.19).

Dado que esta condicién es producida por bacterias, la
posibilidad de diseminacién de la infeccién del hueso
circundante a los tejidos blandos contiguos y a sitios
mas distantes por medio del torrente sanguineo y del
sistema linfatico, debe mantenerse constantemente en la

mente (Fig. 20).

Fig. 20. Sitios del organismo que pueden ser afectados por

infecciones dentales.
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En la actualidad, 1la caries rara vez conducen a la

infeccién mortal, pero cada afio se registran (182)

unas
cuantas muertes causadas por enfermedad dental y una
visita a cualquier clinica dental de urgencia confirmara
el gran sufrimiento personal que surge por las
infecciones dentales. Las infecciones bucales en
pacientes con cardiopatias reumdticas o congénita, son en
particular peligrosas debido al riesgo de provocar

endocarditis infecciosas (183)

Ademds del sufrimiento personal, 1la presencia casi
universal de caries en las comunidades de Occidente
presenta a 1la sociedad, en conjunto, un problema
considerable. Por otra parte, financieramente el costo
para la comunidad es grande. En el afio de 1977, se
gastaron aproximadamente 250 millones de 1libras
esterlinas en Inglaterra y Gales, sélo en tratamiento
dental dentro de 1la seccién de Servicios Dentales
Generales del Servicio Nacional de Salud, y un poco més
de la mitad de esta cifra se requirié para 1la

restauracion de dientes cariados (HM_

Aproximadamente 12 millones de dias de trabajo se pierden
al afio en Inglaterra por enfermedades dentales y sus
complicaciones. En la actualidad solo aproximadamnte 40
por ciento de la poblacién britdnica aprovecha para si

misma con regularidad los servicios dentales (183)
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E.6.2. Efectos nutricionales en el paciente desdentado

La pérdida de los dientes requiere de un cambio en 1los
habitos de masticacién; en el hombre moderno se restura
por medio de proéotesis. La eficacia de la masticacién y
el numero de dientes presentes afecta directamente a la

nutricidén (Fig. 21).

Fig. 21. Paciente desdentado total. Hiperplasia gingival
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E.6.3. Eleccién de alimentos alterados e ingestién

nutricional

Si la masticacién se hace dificil es probable que se
altere la eleccién de alimentos; se han hecho varios
informes acerca de estos cambios. Con frecuencia se han
criticado las conclusiones, por los métodos usados o la
falta de informacidén sobre los métodos de registro de la
ingestién dietética, evaluando 1lo adecuado de 1la
ingestién de nutrientes y controlando 1los factores
sociales que afectan el consumo de alimentos. Por
ejemplo, en un estudio se establecié que la dieta blanda
de los pacientes geridtricos era alta en carbohidratos y
baja en proteinas, y que una "dieta de té y pan tostado"
producia desnutricién generalizada. Por otra parte, en
una investigacién dietética realizada en 330 ancianos
obesos residentes en Sheffield, de los cuales 20% tenia
estado nutricional deficientes, se concluyé que en los
ancianos la denticidén inadecuada afectaba gravemente la

ingestién alimentaria.

Los informes m&s detallados son los de Finlandia, en
donde se estudié el efecto de la prétesis total sobre los
habitos dietéticos, consumo de alimentos y valores
sanguineos de nutrientes en sujetos de 18 a 82 aifios de
edad. La informacién sobre habitos alimentarios que se

obtuvo en entrevistas de personales sobre la frecuencia
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del consumo y cantidad de ciertos alimentos mostré que
quienes carecian de dientes comian mds alimentos blandos

que duros y fibrosos.

Bender y Davies informaron también (1968) que 1los
ancianos bajo el cuidado de trabajadores sociales
evitaban la carne debido a la falta de dientes. Muchos
otros estudios en pensionistas de casas de retiro en
Australia y E.U.A. produjeron resultados similares, pero
se realizaron en grupos humanos muy pequefios. La extensa
investigacién del Departamento de Salud y Seguridad
Social (1972) en 700 ancianos, mostrdé que un 13% seréd
clasificado por los geriatras sobre una base subjetiva
inexacta como que tenian masticacién deficiente. Se
valord su ingestién alimentaria durante una semana bajo
supervisidén continua. Consumian menos carne, pero no
carne compuesta, y tanto mujeres como varones ancianos,
consumian menos calorias. Sin embargo, estas relaciones
no son necesariamente de causa y efecto, no importan que
existan otros factores que pudieran influir en una
ingestidéon diferente, como clase social e incapacidad

fisica.

E.6.4. Transtornos gastroinstestinales

Los que no tienen dientes comen perfectamente alimentos

blandos, pero con frecuencia comen alimentos maAs duros
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que, por lo tanto, no son bien masticados. Varios
autores han reportado transtornos gastroinstestinales
producidos por una masticacién inadecuada. Ya se ha
mencionado la " obstruccién instestinal aguda", y también
se ha estudiado en reporte de casos de humanos y en
animales de experimentacién la "irritaciénm instestinal
crénica". Los estudios en humanos seflalan una relacién
entre la " irritacidén gastrointestinal y la pérdida de
dientes". Sin embargo, no existen estudios en los que se
hayan encontrado cuidadosamente otros factores
relacionados conocidos. El mias riguroso desde este punto
de vista es el de Rodriguez Olleros, quienes revisaron
3,684 historias clinicas, de las cuales escogieron los
que tenian deficiencia dental grave, que eran 168. El
nimero total de casos con gastritis primaria fue de 299,
de los cuales 83 tenian anodoncia. Fig. 13 Por tanto,
casi 50% de éstos, padecian gastritis primaria en
comparacioén con s6lo el 6% de los que tenian masticacién
relativamente eficiente. No se tomé en cuenta la edad,
que es un factor importante en estos estudios, ya que
estd muy relacionada con la pérdida de dientes. Sin
embargo, se tomaron en cuenta antecedentes que pueden
producir gastritis, como el consumo excesivo de alcohol
o cafeina, siendo la misma proporcién en ambos grupos.
Ademds, el gran nimero de sujetos hace que esta
conclusidén, que relaciona la gastritis con la anodoncia,

sea el reporte mias convincente. Los experimentos con
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animales por lo general apoyan esta conclusién. Estudios
similares los reporta Paul Holm y Herald Loe en E.U.A,
en donde aciertan en 1la relacién entre tlceras

gastrointestinales y ausencia de dientes (190,

E.6.5. Efectos sobre el estado nutricional y la salud
general.

Los cambios en la eleccién alimentaria ya descritos,
producian una diferencia significativa en las
concentraciones sanguineas, con valores de 4cido
ascorbico sérico mids bajos en quienes tenian anodoncia

con valores de hemoglobina 12% menores que los controles.

Mds pruebas de 1la relacién entre 1la anodoncia vy
desnutricién proviene de la Investigacién en el Reino
Unido sobre Nutricién y Salud en Ancianos, 1la cual
comprendid a 365 personas de mds de 65 afios que vivian en
regiones rurales y urbanas en toda Inglaterra. La
valoracion del estado nutricional se basé en los signos
clinicos y en un registro de la ingestién alimentaria
experimentado durante siete dias, y se apoyé en
investigaciones de 1laboratorio. En un total de 26
sujetos se diagnosticé desnutricién, la cual se asocié
con varias circunstancias biolégicas y sociales. La
anodoncia mostraba una significativa correlacién con 1la

desnutricién. En el grupo de la desnutricién, una mayor
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proporcién de los que tenian anodoncia no usaba prétesis
al comer, en comparacién con el grupo de los que estaban
bien nutridos. No se puede determinar causa o efecto para

estos Udltimos datos (130)

E.6.6. Enfermedades de la cavidad bucal producidas por

prétesis

E.6.6.1. Hiperplasia por prétesis
Como resultado de la resorcién ésea alveolar, los bordes
de la prétesis se insertan en los tejidos perisféricos;
esto es mas comin en los pacientes que usan las mismas
protesis durante muchos afios sin prestarles atencién. La
ulceracidn y la cicatrizacién pueden producir
hiperplasias y flacidez del tejido, el cual si 1la
alteracién no es grave, puede volver a su estado normal
si se suprime la irritacién. Con frecuencia el tejido

hiperpldsico debe eliminarse quirdrgicamente.

E.6.6.2. Quielitis Angular
La quielitis angular por lo general se asocia con las
prétesis, y se debe a la pérdida de apoyo de los tejidos
faciales. Esto se produce por los movimientos hacia
arriba y ahacia abjao de la prétesis por la resorcién
6sea alveolar, o bien por una incorrecta posicién de los
dientes anteriores superiofes, que se situan distales a

la posicién que los dientes naturales ocupaban. Esto
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permite que aumenten los pliegues en las comisuras
labiales, la cual se infecta con Candida de la saliva,

que prolifera en el medio himedo y tibio del pliegue.

E.6.6.3. Estomatitis por prétesis
Esta alteracidén es muy comin y se ﬁonoce desde hace mucho
tiempo, conocida como boca ulcerada por prétesis. El
drea del paladar cubierta por la prétesis toma una
coloracion escarlata brillante, lo cual se debe a 1la
retencién de placa en la superficie de soporte de 1la
préotesis, lugar donde prolifera Candida. Un traumatismo,
sin pérdida del ajuste de 1la misma puede producir
hiperplasia del tejido. Sin embargo, desde el punto de
vista del paciente, pocas veces estd ulcerado y el
compromiso de los tejidos blandos se limita al &drea de

las superficies de soporte de la prétesis superior.

E.6.6.4. Liquen plano atréfico
La presencia de una mucosa delgada en 1la cual las
prétesis producen traumatismo continuo, hace suponer la
existencia de liquen plano atré6fico. La mucosa muestra
estrias blanquecinas con inflamacién circundante, que
pueden evolucionar hasta grandes 4dreas de erosién
superficial con una tipica red en forma de encaje, por la

cual se diagnéstica.
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E.6.7. Mortalidad

La anodoncia no se considera en general como un estado
que conduce a la muerte. Sin embargo, existe la certeza
de que es una de las causas de la muerte producida por
obstruccién de las vias respiratorias y digestivas. El
choque duranie la comida es la sexta causa mas comin de
muerte accidental en E.U.A. Anderson (1977) revisd la
literatura sobre muertes por cuerpos extrafios y encontré
un factor dental implicado en su gran mayoria de 1los
casos. Ray y Vinson estudiaron mds de 900 casos de
impactacién, de los cuales alrededor de 600 fueron en
es6fago, principalmente huesos y comida. La masticacioén
inadecuada y la pérdida de la sensacién en la cavidad
bucal debido a prétesis fue un factor importante en estos
casos. También se ha comunicado como causa de muerte, la
obstruccioén intestinal con alimentos como albaricoques

secos, que no se han masticado de manera apropiada.



CAPITULO III

METODOLOGIA
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A. TIPO DE ESTUDIO
Se trata de un estudio descriptivo de categoria de una

poblacién '“],

cuyo universo 1lo constituye los
estudiantes de segundo ciclo de las Escuelas Secundarias

Piblicas de la Ciudad de Colén.

B. VARIABLES A ESTUDIAR
Nivel de medicién

l. Edad - Ordinal

2. Sexo - Nominal
3. Relacién molar - Nominal
4. Problemas de malaoclusién - Nominal

4.1 apifiamiento

4.2 mordida abierta

4.3 mordida cruzada anterior

4.4 mordida cruzada posterior

4.5 mordida profunda
5. Indice CPO cariados, perdidos y obturados - Razén
6. Caries dental - Nominal

7. Enfermedad periodontal - Nominal

C. SUJETOS DE OBSERVACION

1. Los sujetos de este estudio son todos los estudiantes
de segundo ciclo de las Escuelas Abel Bravo, Rufo

Garay y Guardia Vega de 1la Ciudad de Colén sin
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historia anterior de tratamiento ortoddéncico.

2. Las 28 piezas dentales por estudiante, eliminando la

tercera molar para evitar un sesgo.

FUENTES DE SUJETOS
Se realizé a través de un examen clinico directo a los

sujetos de estudio.

PROCEDIMIENTO

Se definieron desde un principio las variables a
utilizar, y se establecieron los criterios claros sobre la
caries dental, 1la enfermedad periodontal, y los
diferentes tipos de malaoclusién dental. Utilizamos la
clasificacién de Angle para establecer la relacién molar,
basados en las relaciones dntero-posteriores de ambos
maxilares, mds especificamente, de los primeros molares
permanentes. Este método establece tres clases de

malaoclusidén, como anteriormente hemos sefialado.

Se definié los problemas dentoalveolares de

malaoclusién tales como: Apifiamiento, Mordida profunda 6
Sobremordida, Mordida abierta anterior, Mordida cruzada
anterior y mordida cruzada posterior, que son las
variables operacionales a estudiar junto con la caries
dental, enfermedad periodontal, relacién molar, edad ,

sexo, y el indice C.P.0. (cariados, perdidos, obturados).
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El CPO es un indice sencillo y versatil. E1l examinador
registra un diente en su oportunidad como sano, cariado,
obturado 6 ausente debido a caries; la suma de los
dientes cariados, obturados, es el indice CPO del
individuo. El indice CPO de un grupo es la media de la

cuenta de cada individuo.

Cuando el indice CPO se utiliza sin calificacién ulterior
se refiere al diente total, mads que a cualquier superficie
o superficies particulares. En otras palabras, un diente
con una superficie cariada cuenta lo mismo que un diente

con tres superficies cariadas.

El examen clinico odontolégico se inicié desde el 2 de
mayo al 30 de noviembre de 1991 con 1la inspeccién visual
del 1labio superior y 1los dientes en contacto,
asegurandonos que la mordida estuviera en oclusién
céntrica. Esta posicién permitird hacer la inspeccién
del perfil para determinar 1la posicién relativa del
maxilar y la mandibula, como también la de los dientes
superiores e inferiores y la posicién de la linea media.
Se identifica la relacidén molar de cada estudiante, y se
define el tipo de oclusién y malaoclusién dental, al

igual que los problemas dentoalveolares si se presentan.

Con la boca abierta se realiza el andlisis del CPO, como

se explicara anteriormente, contando el numero de piezas
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dentales presentes, y los ausentes, empezando de los
dientes anteriores a los dientes posteriores. Los
anteriores de canino a canino y los posteriores de

premolares a molares.

Con el espejo dental y el explorador se verifican las
superficies oclusales de los dientes; las
carasvestibulares, linguales, incisales y se diagnostica
la presencia de caries dental. Con una sonda periodontal
se realiza la inspeccién del periodonto, y clinicamente
observamos la presencia o ausencia de la inflamacién

gingival y la enfermedad periodontal.

Todas las anomalias encontradas se registran en la hoja
de examen del paciente. Al finalizar la sesién diaria de
la recoleccién de los datos, se revisa con el propésito
de detectar errores en esta etapa para que el dato sea
lo mas confiable posible.

Se realiza la tabulacién de las variables identificadas
en los 1280 exdmenes realizados midiendo la frecuencia de
los eventos en nimero de casos, proporciones y
proporciones de pre#alencia ("tasas de prevalencia").
Estos datos se introducen en cuadros y gréaficas

comparativas entre las variables:

1. Edad y sexo

2. Relacién molar, sexo y edad.
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Problemas de maloclusién y relacién molar
. Indice de C.P.0.D, problemas dentoalveolares y sexo

Indice de C.P.0.D, 'y la edad

o u»n W

Malaoclusién dental y sexo
7. Malaoclusién dental y caries dental

8. Malaoclusién dental y enfermedad periodontal

A las variables operacionacionales gque nos interesa
analizar en este estudio, como malaoclusién total y su
relacién con la caries dental; y malaoclusidén total y su
relacién con la enfermedad periodontal, y algunas otras
variables se le aplican Pruebas Estadisticas, como la de
Significancia Estadistica: ( CHI cuadrado), y la Prueba
de Fuerza de asociacidn: Riesgo Relativo. Se hace a
través del Programa Epi Info Versién 5.0, en una

computadora Samsung 386.

El resto de 1la informacién se analiza en forma
descriptiva a través de los cuadros y 1las gréaficas

subsecuentemente.



CAPITULO IV

PRESENTACION, ANALISIS E INTERPRETACION

DE LOS RESULTADOS
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DESCRIPCION DE LOS RESULTADOS

El cuadro No.l, nos muestra la distribucién de los 1280
estudiantes examinados segin la edad y sexo. Observamos
que en la edad de los 15 afios hay un total de 7.0 por
ciento, distribuidos en 3.7 por ciento del sexo masculino

y 3.3 por ciento del sexo femenino.

El grupo de estudiantes de 16 afios de edad presentaron un
porcentaje total de 8.0 por ciento, distribuidos en 3.3

por ciento masculinos y 4.6 por ciento femeninos.

Los de 17 afios presentaron un total de 21.0 por ciento,
distribuidos en 11.5 por ciento del sexo masculino y 9.5

por ciento del sexo femenino.

A los 18 afios vemos un total de 31.0 por ciento, siendo
el porcentaje mds alto en el grupo examinado,
distribuidos en 14.2 por ciento del sexo masculino y 16.9

por ciento del sexo femenino.

A los 19 afios un total de 14.0 por ciento, distribuidos

en 7.6 en el sexo masculino y 6.3 en el femenino.

A los 20 afios, existe un total de 10.0 por ciento,

diétribuidos en 6.2 por ciento del sexo masculino y 3.8
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por ciento del sexo femenino.

A los 21 afios encontramos un porcentaje total de 6.0 por
ciento, distribuidos en 1.9 por ciento del sexo

masculino, y un 4.2 por ciento del sexo femenino.

Por dltimo a los 22 afios, encontramos un total de 3.0 por
ciento, distribuidos en 1.6 por ciento del sexo masculino

y 1.4 por ciento del sexo femenino.

El cuadro No. 2, nos muestra el tipo de relacién molar
seguin la edad, observamos:

Los escolares de relacién molar Clase I, presentaron el
56.5 por ciento, los de Clase II,div.1l ocuparon el 13.5
por ciento, los de Clase II, div.2, 5.3 por ciento, los
de Clase II, subtipo presentaron 3.1 por ciento, la Clase
III el 3.4 por ciento, la Clase I y I1II ocupé el 9.6 por
ciento y el grupo Sin clasificar el 8.5 por ciento.
Observamos que por grupos de edad, la relacién molar

Clase I fue la que se observd con el porcentaje mayor.

El cuadro N2 3, nos muestra la distribucién de 1los
diferentes tipos de relacién molar segin el sexo.
Observamos que la Clase I, en base al 100 por ciento el
sexo masculino presenté el 43.9 por ciento, y el sexo

femenino el 56.0 por ciento.
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La Clase II Div. 1 el 56.6 por ciento el sexo masculino

y 43.3 el femenino.

La Clase II Div.2, el 61.7 por ciento el sexo masculino,

y el sexo femenino el 38.2 por ciento.

La Clase II, Subtipo presenté en el sexo masculino 52.5

por ciento, y el femenino 47.5 el femenino.

La Clase III el 50.0 por ciento en ambos sexos.

La Clase I y III, el 70.7 por ciento en el sexo masculino

y el 29.2 en el femenino.

La relacién molar Sin clasificar presenté el 47.7 por

ciento en el sexo masculino y el 52.2 en el femenino.

El cuadro N2 4, nos muestra la distribucién de 1los
diferentes tipos de malaoclusién segin los diferentes
tipos de relacién molar. Podemos observar que el grupo
del apifiamiento presenté el porcentaje mayor del grupo de
malaoclusién, de éste la relacién molar Clase I presenta

el mayor nimero de casos con un 59.1 por ciento.

No se encontraron casos de Clase II DIv.2 en la Mordida

abierta anterior, Mordida Cruzada Anterior y Posterior.
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La mordida profunda presenta un total de 155 casos donde
también la relacién molar Clase 1 presenta el mayor

porcentaje siendo de 57.4 por ciento.

El cuadro N2 4, nos muestra la distribucién del tipo de
malaoclusién, observamos que el grupo ideal o sin
malaoclusioén ocupa un 19.0 por ciento con un total de 244
estudiantes, y el que presenté malaoclusién 81.0 por
ciento, con 1036 estudiantes. De éste ultimo grupo el
apifiamiento dental ocupa el 57.5 por ciento, la mordida
profunda 12.1 por ciento, la mordida abierta anterior 4.5
por ciento, la mordida cruzada anterior 4.8 por ciento y

por ultimo la mordida cruzada posterior 1.9 por ciento.

El cuadro N2 5, nos muestra 1la distribucién del CPO
(Cariados, Perdidos y Obturados), segin la presencia o

ausencia de Malaoclusiodn.

El grupo Sin Malaoclusion presenté el 7.4 por ciento, en
cambio el Con Malaoclusién el 38.9 por ciento de piezas

cariadas.
En cuanto a piezas dentales perdidos, el grupo de Sin
Malaoclusién presentd 2.7 por ciento, y el contrario el

10.4 por ciento.

Las piezas sanas presenté un porcentaje de 80.0 el grupo
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Sin Malaoclusién y de 41.3 por ciento el de Con

Malaoclusién.

El cuadro N2 6, nos muestra la Distribucién total del
CPO, segin los Problemas de Malaoclusién individualmente.
En el grupo de cariados el problema de malaoclusién con
mayor dientes afectados fue el del apifiamiento con un
porcentaje de 45.5 por ciento., seguido del de Mordida
Cruzada Anterior.

El grupo de estudiantes sin Malaoclusién fue el que

presentd menor numero de casos.

En el grupo de piezas perdidas, la Mordida Abierta
Anterior ocupdé el porcentaje mayor siendo de 15.5 ,
seguido por el de Apifiamiento con 11.1. El1 grupo que
present6 menor porcentaje fue el del grupo Sin

Malaoclusiédn.

En el grupo de piezas obturadas 1la Mordida Abierta
Anterior y el Apifiamiento presentaron porcentaje
similares siendo del 10.8 por ciento, el grupo con menor
nimero de piezas restauradas fue el de Mordida Abierta

Anterior.

El total de piezas cariadas fue de 32.9 por ciento, el de
perdidas de 8.9, el de piezas obturadas de 9.2 por

ciento.



- 120 -

El cuadro N27, nos muestra la Distribucién del CPO segin
la Edad, vemos que a los 15 afios el porcentaje de dientes
cariados es de 21.5, a los 16 de 24.1, a los 17 de 29.9
a los 18 de 33.8, a los 19 de 37.4 a los 20 de 39.2 a los

21 de 39.3 y a los 22 de 39.6 por ciento.

Segun el grupo de dientes perdidos, a los 15 afios tienen
un porcentaje de 7.1, a los 16 de 7.4, a los 17 de 8.0;
a los 18 de 8.9; a los 19 de 9.2; a los 20 de 10.3; a los

21 de 11.7; a los 22 afios de 12.1 por ciento.

Segin el grupo de dientes obturados, a los 15 aifos
presentaron un porcentaje de 10.1; a los 16 de 10.9; a
los 17 de 7.5; a los 18 de 10.3; a los 19 de 8.3; a los
20 de 7.0; a los 21 de 9.6; y a los 22 afios de 9.7 por

ciento.

El cuadro N2 8, nos muestra la distribucién del total de
dientes lesionados y sanos seglin la edad. Observamos que
a los 15 afios hay un 38.8 por ciento de dientes
lesionados y 61.1 por ciento de dientes sanos., a los 16
afios un total de 42.6 lesionados y 57.3 por ciento
sanos., a los 17 afios un total de lesionados de 45.5 y
54.4 sanos., a los 18 afios 53.0 por ciento lesionados y
46.9 sanos., a 1los 19 afios un porcentaje de 55.0
lesionados y 44.9 sanos., a los 20 afios un total de 58.7

lesionados y y 41.2 sanos., a los 21 afios de 60.8
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lesionados y 39.3 sanos y por Gltimo a los 22 afios de

61.5 lesionados y 38.5 sanos.

Existe un total de dientes lesionados de 51.1 por ciento

y de 48.8 por ciento sanos.

El cuadro N2 9, nos muestra la distribucidén del tipo de
Malaoclusién seguin el CPO, observamos que el grupo de Sin
Malaoclusidén obtuvo un 7.4 por ciento de dientes cariados
a diferencia del de Con Malaoclusién siendo de 38.9 por
ciento. El sexo Masculino ocupa un porcentaje mayor que

el femenino.

En cuanto al numero de piezas perdidas el grupo Sin
Malaoclusién presentd el 2.7 por ciento, mientras que el

de Con Malaoclusién el de 10.4 por ciento.

En cuanto al nidmero de piezas obturadas el grupo Sin
Malaoclusién tuvo un 7.5 por ciento y el de Con

Malaoclusién un 9.6 por ciento.

El cuadro N2 10, nos muestra la distribucién de 1los
problemas de Malaoclusién segin el sexo, observamos que
el grupo Sin Malaoclusién presenté el 28.4 por ciento en

el grupo femenino, y el 9.6 en el masculino.

En el grupo Con Malaoclusién, el grupo femenino presenté
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el 71.5 por ciento, mientras que el masculino el 90.3.

El cuadro N2 11, nos muestra la distribucién de 1los

problemas individuales de Malaoclusién segin el sexo.

Se observa que el grupo de Apifiamiento presenté mayor
porcentaje en el sexo Masculino que en el Femenino con
32.8 por ciento, y 24.7 por ciento. En 1las otras
situaciones de malaoclusién ocurre igual, el sexo
masculino predomina en el defecto a excepcién de 1la
Mordida Abierta Anterior donde el sexo Femenino ocupé el

3.3 por ciento y el sexo Masculino el 1.2 por ciento.

El cuadro N2 12, nos muestra la frecuencia de la caries
dental, la enfermedad periodontal, o ambas situaciones
segin la presencia o ausencia de 1la Malaoclusién.
Observamos que el grupo Sin Malaoclusién presentdé un
total de 26.6 por <ciento es decir 65 casos, de
estudiantes con Caries dental, 9 estudiantes o sea el 3.6
por ciento con Enfermedad periodontal, y el 0.8 por
ciento es decir 2 estudiantes con Caries dental y

Enfermedad Periodontal.

El grupo Con Malaoclusién presenté un 39.8 por ciento de
estudiantes con Caries dental, representados en 413 casos
un 3.0 por ciento de estudiantes con Enfermedad

Periodontal, siendo 32 estudiantes y 44.3 por ciento de
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estudiantes con Caries dental y Enfermedad Periodontal,

con un total de 459 casos.

El cuadro N2 13, nos muestra la distribucién de 1los
problemas dentoalveolares seguin el grupo de estudiantes
sanos, con caries, con enfermedad periodontal, o ambas.
Observamos que en el grupo de estudiantes SANOS, el
Apifiamiento presenté el 6.5 por ciento, la Mordida
profunda el 3.1 por ciento, la mordida abierta anterior

el 0.3 por ciento igual que la Mordida Cruzada Anterior.

En el grupo de los casos s6lo con CARIES DENTAL, el
apifiamiento presenté 23.8 por ciento, la mordida profunda
3.3 por ciento, la mordida abierta anterior 2.2 por
ciento, la mordida cruzada anterior 1.5 por ciento, y la

mordida cruzada posterior 1.4 por ciento.

El grupo de estudiantes con ENFERMEDAD PERIODONTAL, el
apifiamiento presenté el 1.2 por ciento, la mordida
profunda 0.5 por ciento, la mordida abierta anterior 0.2
por ciento y la mordida cruzada anterior 0.4 por ciento.

No tuvimos casos de mordida cruzada posterior.

Los grupos de CARIES DENTAL MAS ENFERMEDAD PERIODONTAL,
el 25.8 por ciento tenia apifiamiento, el 5.1 por ciento
Mordida Profunda, el 1.7 por ciento Mordida Abierta

Anterior, el 2.0 por ciento Mordida Cruzada Anterior, y
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el 0.5 por ciento Mordida Cruzada Posterior.

El total de estudiantes sanos fue de 23.4 por ciento, los
que presentaron solo Caries dental el 37.3 por ciento,
los que presentaron Enfermedad Periodontal 3.2 por
ciento, y por tltimo los que tenian Caries mas Enfermedad

Periodontal fue de 36.0 por ciento.

El cuadro N© 14, nos muestra el total de estudiantes
sanos y enfermos segin el tipo de oclusién. Observamos
que Sin Malaoclusidén habian un 68.8 por ciento sanos, y

31.1 por ciento enfermos.

Con Malaoclusién hubo un total de 12.7 por ciento de
estudiantes sanos y un 87.2 por ciento de estudiantes

enfermos.

B. DISCUSION DE RESULTADOS

1. E1l total de los estudiantes examinados fue de 1280 ,
el 50 por ciento corresponde al sexo femenino, y el 50

por ciento al sexo masculino (Grdfica N2l1).

2. El porcentaje mayor del grupo examinado segitin la edad
fue el de 18 afios que ocupé el 31 por ciento del total,
el segundo el de 17 afios con un 21 por ciento (Grafica

Nel).
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3. El tipo mds frecuente de Relacién molar fué la Clase
I, correspondiendo al 56.5 por ciento de los casos, mas

de la mitad del grupo examinado (Grafica N2 2).

Este es wun hallazgo importante, basdndonos en los
reportes de varias investigaciones, que nos sefialan que
los procedimientos ortodéncicos que 1los practicos
generales pueden realizar con un porcentaje de mayor
éxito deben hacerse en casos de Clase I, ya que cuentan
con una relacién é6sea y dental satisfactoria, por 1lo
tanto podemos hablar de un total de 56.5 por ciento de
escolares que posiblemente pudieron ser prevenidos o
interceptados con un tratamiento oportuno a una edad
temprana.

Al hacer un andlisis estratificado por grupo de edad, no
se encontrdé diferencias entre éste y la prevalencia de
Relacién molar Clase 1 (Cuadro N92). Chi cuadrado

sumario segin Mantel - Haenszel= 0.29 p=0.58857340.

4. De los 1280 estudiantes examinados, s6lo el 19.0 por
ciento presenté una oclusién normal, y el 81.0 por ciento
presentdé malaoclusién dental, u oclusién anormal (Grafica

Nos4a).

5. De los 1036 estudiantes del grupo de malaoclusién, el
apifiamiento ocupé el porcentaje mayor con 736 casos,

equivalentes al 57.5 por ciento (Grafica NQ4a).
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Este es otro hallazgo de valor, ya que segun Pauly (6) en
su investigacién, sefiala que 1la etiologia de 1los
problemas de apifiamiento se deben o0 se originan por la
pérdida prematura de piezas temporales o deciduas, que se
pierden lamentablemente por caries extensas y conllevan
a la pérdida de la dimensién del arco dental, resultado
de la migracién de dientes adyacentes. Este porcentaje
tan alto de apifiamiento nos preocupa y al mismo tiempo
nos cuestiona, ya que si teéricamente dicha secuela es
producida como sefiala Pauly en su investigacién, es muy
probable que los servicios de salud no estén brindando un
tratamiento adecuado preventivo y o curativo para
preservar la pieza en boca, ya que es mds facil y rdpido
extraer una pieza sin reflexionar ni cuantificar 1la

magnitud de los dafios irreversibles que se ocasionan.

6. Segun la (Grafica N2 6), en relacidén al andlisis del
Indice CPO, observamos que de las 35.840 piezas
examinadas, 11,799 piezas dentales presentaron caries
dental.

Significa que el 32.9 por ciento de todos los dientes

presentaron caries dental.

De éste grupo el apifiamiento dental es responsable de
9,396 piezas cariadas equivalentes al 45.5 por ciento,

del total de piezas cariadas (Grafica 6a.).
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Este es un punto importante que nos debe de hacer
reflexionar, anteriormente expresamos que la pérdida
prematura de piezas dentales producen el apifiamiento
dental, también este defecto puede ser un factor de
riesgo en la etiologia de la caries dental y por ende en
la pérdida de piezas dentales, ya que favorece 1la
acumulacién de los alimentos por la disminucién de las
zonas de autoclisis y la malposicién de las superficies

de contacto.

Esta patologia es la responsable junto con la mordida
abierta anterior del mayor numero de piezas dentales
ausentes, equivalentes al 11.1 por ciento, y 15.5 por

ciento.

7. Al analizar cada grupo en forma individual en base
al 100 por ciento por grupo para conocer la prevalencia
real del Indice del CPO, segun los diferentes problemas
dentoalveolares observamos:

El grupo Ideal es decir sin malaoclusién, presenté menor
porcentaje siendo de 7.4 del total de piezas cariadas

(Grafica N2 6).

8. La prevalencia mayor de caries dental, se encontré en
el grupo con malaoclusién equivalente a 38.9 por ciento

(Cuadro N2 9).
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9. Hay mayor proporcién de maloclusién en el sexo
masculino 90.3%, que en el sexo femenino 71.5% RR= 1.26
<RR<1.19-1.33) Chi cuadrado =72.92 p=0.0000000 (Gré&fica
N2 10). Esto es un dato interesante ya que Bibby en sus
investigaciones concluye que el indice de malaoclusién

mayor, ha predominado en el sexo femenino “”.

10. El apifiamiento dental demostré ser el factor de
riesgo principal para el padecimiento de la caries y
enfermedad periodontal, con porcentaje de 49.6 (Grafica

N2 13).

11. E1l riesgo relativo de C.P.0. entre estudiantes con
maloclusién y sin maloclusidén resulté en 3.3 (3.15
<RR<3.49), Chi cuadrado = 3763.29 y p = 0.0000000

(Cuadro N29a).

12. E1 grupo de oclusién Ideal presentd el 2.7 por
ciento, de piezas dentales perdidas mientras que el grupo

de la malaoclusién el 10.4 por ciento (Grafica No5).

13. El grupo sin maloclusién presgnté una prevalencia
del 68.8 por ciento del total de estudiantes sanos y 31.1
por ciento de estudiantes enfermos (Grafica N214).

Sin embargo el grupo con maloclusién presenté un total
de 12.7 por ciento de estudiantes sanos y un 87.2 de

estudiantes afectados por la lesién (Grafica No14)
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Concluimos, que la malaoclusién es un factor de riesgo
responsable en el padecimiento de éstas patologias

bucales.

l4. Al analizar la variable sexo, vs dientes cariados
del Indice CPO, en el grupo de oclusién ideal, o sin
malaoclusién no existe una diferencia que 1llame 1la
atencion, el sexo femenino obtuvo un total de piezas
cariadas de 3.1 por ciento, mientras que el sexo
masculino un 4.3 por ciento (Cuadro N929).

En el grupo de malaoclusidén si es importante ya que el
sexo masculino presentd una prevalencia de ataque carioso
mayor en relacién al sexo femenino, siendo de 25.2 y 13.6
por ciento. Se le aplicé el Chi cuadrado siendo =12.05

p=0.005186 (Grafica N29a).

El sexo masculino presenta una prevalencia mayor en total
de piezas perdidas segiin el grupo de oclusién ideal

(Grafica N2 9a).

15. Existe un incremento de la actividad de la caries
dental segin la edad. La extensién de la enfermedad
crece con la edad. A menor edad observamos claramente
que el indice es menor y conforme aumenta la edad, va
aumentando considerablemente. Existe por lo tanto una
correlacidén positiva entre éstas dos variables (Grafica

Ne7).
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El comportamiento epidemiolégico de las piezas dentales
perdidas es igual, a menor edad menor nimero de piezas
perdidas, a medida que avanza la edad, la frecuencia de
dientes perdidos aumenta, ésto se debe principalmente al
nimero tan elevado de lesiones cariadas o al ataque de
las mismas, que contribuyen a 1la destruccién de 1las
piezas dentales y a la pérdida subsecuente de las mismas,
¥y que lamentablemente no va acorde con el numero de

piezas obturadas (Grafica N27).

16. Al analizar el total de piezas lesionadas por edad,
o el promedio del CPO, claramente observamos que a menor
edad el indice de lesién es mas bajo y va aumentando
conforme aumenta la edad (Grafica N@8).

Las piezas sanas mantienen a diferencia de 1lo
anteriormente expuesto una correlacién negativa, ya que
a menor edad se observa mayor numero de piezas sanas y al
aumentar la edad el nimero de piezas sanas van

disminuyendo considerablemente.

Este es un punto para nosotros de interés magistral ya
que si a éste andlisis le aplicdramos las Metas Globles
de Salud Oral para el afo 2000, dadas por la Organizacidn
Mundial de 1la Salud, en 1981, vemos que estamos muy
distantes del logro de la misma, ya que en ellas se
establece que el promedio de dientes cariados a los 12

afios no deberd de ser mayor de 3., si dividimos el total
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de piezas cariadas entre el numero de estudiantes
obtendremos un promedio de 9.2 piezas cariadas por

estudiante.

Adicionalmente establece la Meta que el 85 por ciento de
toda la poblacién a los 18 afios de edad deberdn de tener
todos sus dientes en boca, y éste andlisis nos da un

promedio de piezas perdidas de 2.5 por estudiante.

El promedio de dientes cariados es de 9.2 por
estudiante,el promedio de dientes perdidos es de 2.5 por
estudiante, el promedio de dientes obturados es de 2.6
por estudiante y el promedio de dientes lesionados es de

14.3 por estudiante.

Como vemos la situacién de salud dental es grave, ya que
el 51.0 por ciento de todos los dientes de este grupo de
estudiantes ya estdn lesionados, significa que cada
estudiante tiene mas de la mitad de todos sus dientes en
boca ya con algin tipo de patologia.

La maloclusién es un factor predisponente para padecer
caries dental RR=3.07 (2.5 <RR< 3.77), Chi cuadrado =
324.74 p=0.0000000 (Cuadro No. 12a)

16. Anteriormente habiamos expresado que el apifiamiento
dental era el factor principal o el defecto dentoalveolar

que afectaba a mayor numero de estudiantes, con un total
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de 636 casos, es decir el 49.6 por ciento del total

(Cuadro N213).

En el andlisis de la presencia de enfermedad periodontal
también aparece como factor predisponente en el riesgo de
sufrir dicha patologia con un porcentaje de 69.1 por
ciento del total., es decir de los 502 estudiantes que
presentaron problemas del periodonto, el grupo del
apifiamiento dental presentdé 347 casos. La maloclusién es
un factor de riesgo para padecer 1la enfermedad
periodontal RR= 10.51 (5.88 <RR< 18.8) Chi
cuadrado=152.37, p=0.0000000 (Cuadro No. 13b)

Sin embargo aquellos estudiantes que no tenian
malaoclusién sélo presentaron 11 casos es decir un 2.1
por ciento del total. Asi vemos que definitivamente que
la alineacién irregular de los dientes producto de 1la
malaoclusién, conlleva a la acumulacién de residuos de
alimentos y por ende la multiplicacién de bacterias que
generan enzimas sustancias capaces de. disolver el
esmalte y empezar por consiguiente el proceso de ésta

enfermedad infecciosa.

17. De los 1280 estudiantes nos alarma el observar que
s6lo el 23.4 por ciento estd libre de enfermedades.,

El 73.3 por ciento presentan caries dental, y el 39.2 por
ciento presentaron enfermedad periodontal (Grédfica

N2el3a).
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Si a estas edades presentan porcentajes tan altos de
morbi- mortalidad dental, ¢Qué comportamiento
epidemiolégico presentaran dentro de algunos afios?
Podriamos responder sin temor a equivocarnos que a los 35
afios seran desdentados parciales y con seguridad a los 50
desdentales totales sufriendo toda clase de alteraciones
estomatogndaticas y orgdnicas que anteriormente hemos
sefialado.

Si analizamos datos estadisticos que nos proporcionara el
Departamento de Estadistica a nivel Provincial, sobre el
Programa de Salud Oral de 1992, observamos que 1los
resultados son similares a lo planteado en este estudio.
Es importante sefialar que éstos datos no presentan
ninguna calibracién en la recoleccién de los mismos, pero
sirven parcialmente como punto de referencia.

Existen segin los resultados un total de 415,758 piezas
dentales examinadas, y encontramos que:

1. E1 5.2 por ciento es decir 21,684 piezas dentales
estaban obturadas.

2. El 10.3 por ciento de las piezas estaban perdidas, es
decir 42,789.

3. El 23.3 por ciento, es decir 96,351 piezas estaban
cariadas.

4. El promedio del CPO, o porcentaje de lesién fue del

39.0 por ciento.

Al analizar el total de actividades preventivas vs
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curativas encontramos:

i Se realizaron un total de 38.0 por ciento
preventivas,

2. Un total de 61.9 por ciento de actividades curativas.
Lamentablemente vemos que la Odontologia presenta una
mentalidad enteramente curativa,. nuestra filosofia es

inminentemente rehabilitadora.

El desarrollo de la historia natural de la caries dental
nos demuestra que la Odontologia hace poco por detenerla
y continda su ataque masivo a la poblacién en estrecha

relacidén con los dientes extraidos (m”.

Los Programas bucales deben cambiar en todo el sentido
estricto de la palabra y en figura fisica que refleje un
giro de 1809. No podemos continuar condenando a los
pacientes, a la comunidad y a la humanidad a padecer

éstos defectos.

Anteriormente expresamos sobre los estudios y
consecuencias de la pérdida de dientes, donde se han
observado efectos adversos significativos sobre el efecto
en la salud, en el estado nutricional, transtornos
gastrointestinales y digestivos. La anodoncia éltera la
eleccién de los alimentos y parece estar relacionada con

la gastritis, y el malestar.
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Como punto mas importante para evitar éstos defectos
bucodentales es el riesgo aumentado de choque con el
alimento inadecuadamente masticado.

La parte estética y psicoldgica del individuo muchas
veces la ignoramos, sin medir consecuencias de conducta

posteriores.

Es necesario que 1la Odontologia, como profesién al
servicio del hombre, se ubique dentro del contexto de
hacer realidad 1la salud oral en el individuo; de 1lo
contrario se podria pensar que la profesidén sirve a sus

propios intereses y no a los de la humanidad.

No podemos permitir que la salud oral vaya en detrimento,
no podemos pasar por alto indices de caries patologias
periodontales y de malaoclusidén como presenta este
estudio sin resolver.

Entonces viene la pregunta de rigor. Hacia dénde debe ir
la Odontologia en la practica institucional y privada?
La respuesta es solo una: Al concepto de la PREVENCION,
a lo cientifico, a la deteccidén de las causas reales de
la enfermedad, a la identificacién de los factores de
riesgo como la malaoclusidén en la predisposicién de éstas

enfermedades, y a su erradicacién mediante la aplicacién

de medidas preventivas especificas lqnﬂvgﬁmﬁﬂﬂiﬁapﬂNAMA

BIBELIOTECA

Es necesario formar odontdélogos ci
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capaces de investigar y producir beneficios directos a la
poblacién, tratar antes del dafio, no como
tradicionalmente se ha hecho, dejar que la lesién ocurra

para remediar la secuela ya existente.

No podemos permitir que se siga comentando el tipico mote
de "sacamuelas", y ésto es lamentable porque no queremos
abandonar el ejercicio tradicional, para adentrarnos a

las soluciones modernas.

Por todo 1lo anteriormente expuesto, se hace necesario
recordar a las entidades superiores administrativas su
responsabilidad en la planificacién ejecucién y
evaluaciodn correcta de éstas acciones, y a los docentes
la importancia que tiene la aplicacién racional del
método epidemiolégico, para la formacién de recursos

humanos en el ejercicio de la Odontologia...!



CAPITULO V

CONCLUSIONES Y RECOMENDACIONES
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A. CONCLUSIONES

Después de haber efectuado el andlisis del comportamiento de
la malaoclusién y el perfil epidemiolégico de caries dental y
enfermedad periodontal de los estudiantes de las Escuelas
publicas de la Ciudad de Colén, llegamos a las siguientes

conclusiones

1. E1 56.5% de los estudiantes tienen una Relacién Clase I.

2. E1 8.5% de los estudiantes no presentaron Relacién Molar

debido a la pérdida de los primeros molares permanentes.

3. E1 porcentaje de estudiantes con Relacién Molar Clase I no

presenta diferencia con relacién a la edad del grupo.

4. Los varones presentaron mayor proporcién de Clase 1II

Div.2,. y Clase I,III que las mujeres.

5. El1 81% presentéd Maloclusién dental y el 19% Oclusién

normal. No se observé diferencias por edad.

El 57.5% presenté Apifiamiento anterior, el 12.1% Mordida
profunda, el 4.8%, Mordida cruzada anterior, el 4.5%, Mordida
abierta anterior y el 1.9% Mordida cruzada posterior.

.E1 59.1% del Apifiamiento se observd en la Relacién Molar Clase

I (33.6% del total), lo cual es objeto de medidas preventivas
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y/0 interceptivas.

6. La Clase I sigue siendo la relacién molar mds frecuente,

independientemente del tipo de maloclusién.

7. En el 51.1% de la totalidad de los dientes se encontréd

alguin tipo de lesidén (cariados, perdidos y obturados).

8. A medida que aumenta la edad, se incrementa el indice de

piezas cariadas.

9. El riesgo de lesién (C.P.0.) es 3 veces mayor en 1los
estudiantes con maloclusién que en los que no presentaban este

defecto.

10. Cuando hay maloclusién, la proporcidén de estudiantes con
caries es mayor en el sexo masculino que en el femenino (Chi

cuadrdo = 11.52 , p=0.0006871).

11. Hay mayor proporcidén de maloclusidén en el sexo masculino
(90.3%) que en el femenino (71.5%), con RR = 1.26(1.19 <RR<
1.33), Chi cuadrado=72.92, p=0.0000000).

La relacién se invierte en la mordida abierta anterior.

12. El1 riesgo de caries dental fue mayor en los estudiantes
con maloclusién que en los que tenian oclusién normal. RR =

3.07 (2.5 -~ 3.77); Chi cuadrado = 324.74 , p = 0.0000000-
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13. Los estudiantes con maloclusién presentaron mayor riesgo
de enfermedad periodontal que los que no tenian maloclusién.
RR= 10.51 (5.88 - 18.8), Chi cuadrado = 152.37 , p =
0.0000000)

l4. E1 apifiamiento es el tipo de maloclusién en la cual se
observé mayor proporcién de caries dental (72.9%) y enfermedad

periodontal (69.1%).

15. La alta prevalencia de lesiones (32.9% cariados, 8.9%
perdidos y 9.2% obturados) sugiere que el Programa de Salud
Bucal no ha logrado el impacto deseado, en funcién de 1las

metas globales de salud oral para el afio 2000.

16. Es necesario introducir actividades de prevencién e
intercepcidén relacionadas con la maloclusién en el Programa de

Salud Bucal de la Provincia de Colén.

17. Conviene revisar el Programa Nacional de Salud Bucal con
respecto al problema de la maloclusién dental en relacién a la

caries y a la enfermedad periodontal.
B. RECOMENDACIONES
1. Implementacién de un Programa de ORTODONCIA PREVENTIVA E

INTERCEPTIVA a nivel nacional, en el Departamento de Salud

Bucal tanto del Ministerio de Salud, como de la Caja del
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Seguro Social.

2. Mejor utilizacién del recurso humano odontolégico en los
programas escolares e infantiles, donde la atencién preventiva
no se limite a conceptos de técnica de cepillado y
aplicaciones de fldor, sino también al diagnéstico prematuro
de malas oclusiones a fin de disponer un tratamiento oportuno
y eficaz sobre la guia dentaria, con el objetivo de eliminar
y disminuir 1los factores de. riesgo que predisponen 1la
presencia de la placa dental que actiua como factor etiolégico
en las enfermedades bucodentales, para prevenir lesiones
mayores, y disminuir la alta prevalencia de caries dental,

enfermedad periodontal, y costos sociales.

3. Establecer un monitoreo continuo a nivel Nacional y Local
sobre la metodologia y estrategias utilizadas en las acciones

preventivas en los programas escolares.

4. Profundizar el curriculum de ensefianza de la Facultad de
Odontologia, donde se capacite y concientice mds al
estudiante, y al personal auxiliar, préximos profesionales de

la salud, sobre la malaoclusién y sus graves secuelas.

5. Dictar seminarios a nivel Nacional y Local para brindar
educacién continuada al recurso humano odontoldégico para
capacitarlo sobre el Diagnéstico Precoz y el Tratamiento

oportuno de éstas anomalias y al recurso médico y paramédico
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para que conozca sobre la problemdtica de la maloclusidén y sus
graves secuelas a fin de ser un instrumento de referencia para
una atencién adecuada como equipo multidisciplinario para

prevenir enfermedades.

6. Reforzar la investigacién interdisciplinaria,
multiprofesional con 1los problemas de salud bucal, e
investigaciones en salud y el desarrollo de los servicios, con
el enfoque prospectivo de aportar los conocimientos y 1los

recursos humanos para el futuro.

7. Desarrollar investigaciones epidemioldégicas similares para
corroborar la presencia del problema de malaoclusién y sus
relaciones causales con la caries dental y la enfermedad

periodontal en diferentes dreas geograficas del paié.

8. Crear en el recurso odontoldégico, un profundo sentido de
solidaridad y responsabilidad social, con competencia
cientifico-técnica, y amplia capacidad e iniciativa para
disminiur la morbi-mortalidad dentaria a través de acciones
preventivas sabiendo enfrentar los problemas de malaoclusidn
y ofrecer los mejores servicios con una actitud reflexiva y

critica.

9. Contar con la informacién adecuada, difundida y conocida
sobre los diferentes riesgos que producen los problemas de

malaoclusién y cémo prevenirlos.
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10. Mejorar 1la educacién a 1la poblacidén por medios
audiovisuales masivos sobre la problemdtica de las malas
oclusiones y su relacién con la caries dental y enfermedad
periodontal, y sobre las secuelas resultantes producto de

éstas patologias.

11. Solicitar a nivel nacional el apoyo a ortodoncista
especialistas para desarrollar el programa y asi lograr, la
mejor utilizacién de éstos'recufsos, ya que actualmente se

desempefian como odontélogos generales y no como especialistas.

12. Evaluar las normas y procedimientos del Programa de Salud
Bucal a nivel escolar para introducir nuevas estrategias
preventivas que nos ayuden a evitar el dafio o a disminuir .el

mismo.

13. Solicitar apoyo econémico a Organismos Internacionales
O.N.G., 0.P.S., que cooperen con recursos O asesoramiento
técnico para desarrollar a satisfaccién un Programa de

Ortodoncia Preventiva e Interceptiva.
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cuadro No 1

DISTRIBUCION DE LOS ESTUDIANTES EXAMINADOS DE SEGUNDO CICLO
DE LAS ESCUELAS PUBLICAS DE LA CIUDAD DE COLON

SEGUN EDAD Y SEXO.

MASCULINO

FEMENINO

1991

No 4

N¢

2

48 3
43 i

wil

42
59

FUENTE: EXAMEN CLINICO ODONTOLOGICO
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cvadro No 2

DISTRIBUCION DE LOS DIFERENTES TIPOS DE RELACION MOLAR
SEGUN LA EDRD, EN ESTUDIANTES DE SEGUNDO CICLD DE LAS ESCUELAS PUBLICAS
DE LA CIUDAD DE COLON. 1991 ’

——————————————

/" A / -
CRUPD CLASE | | CLASE || CLASE 11/2 | SUB-TIPO { CLASE 111 | CLASE I 111 CLR§|EICHR TOTAL

| OE | i

[ EDAD | No x| NO 1) N A No 1| No 1 No 1 Ne / NO
15 |30 955.5] 12 13.3 |1 et 12 22 |6 177 8 8.8 90 100.0

16 t9 8.0 1% 13.7 |1 0.9 |6 3586 58 [13 127 13 12,7 | 102 100.0
17 |16b b61.7( 29 10.7 [i5 39 | 149 3.3 |2 9.6 20 7.%} 269 100.0
18 [255 6%.2( 36 9.0 |30 729 12 3017 1.7 |16 1.7 ¥ 10.3 | 397 100.0
19 85 ¥2.%| 35 19.5 |10 .9 (6 33(7 39 |2 122 i+ 2.8 | 179 100.0
20 57 ¥.5] 30 23t |3 ¥ 1& B¢ - 20 15,6 9 7.0 128 100.0
21 37 %8.0] 12 15.5 |35 6% |t 1.2 ([t2 1355 b i t 5 77 100.0
22 2t 63.0f 5 13.1 |1 26 |3 7811 2686 t 10,5 d - 38 100.0

TOTAL [723 36.5{ 173 13.5 |68 3.3 %0 3.1 [ 3% 123 9.6 | 103 85| 1280 100.0

FUENTE: EXAMEN CLINICO ODONTOLOGICD
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cuadro No 3

DISTRIBUCION DE LOS DIFERENTES TIPOS DE RELACION MOLAR
SEGUN EL SEXO DE LOS ESTUDIANTES DE SEGUNDO CICLO
DE LAS ESCUELAS PUBLICAS DE LA CIUDAD DE COLON. 1991

MASCULINO FEMENINO PORCENTAJE
RELACION POR GRUPO
MOLAR
CLASE I 318 43.9 | 485 56.8 | 723  100.0 56.5 |
CLASE II E
DIV.1 98  56.6 75  43.3 | 173  100.0 13.5
CLASE II '
DIV.2 42 61.7 26  38.2 68 100.0 51.3
|
CLASE IT
SUB-TIPO 21 52.5 19 47.5 40 100.0 B
1
CLASE III 22 50.9 22 50.0 44 100.0 3.4 l
CLASE I ¥ '
| 111 87 70.7 36 29.2 | 123 100.0 9.6
|
| SIN ;
| CLASIFICAR 52 47.7 57 52.2 | 109 1ee@.0 8.6 |
| |
TOTAL 640 50.0 | 640 50.0 [1280 100.0 100.0 |

FUENTE: EXAMEN CLINICO ODONTOLOGICO



cuvadro No 4%

DISTRIBUCION DE LOS DIFERENTES TIPOS DE WALOCLUSION

w: LU =

SEGUN LDS TIPOS DE RELACION WOLAR DE LOS ENTUDIANTES DE SEGUNDO CICLO

RELACION
HOLAR

CLASE |

CLASE |1
DIv.1

CLASE 1
0iv.2

CLASE SUBT
CLASE 111

CLASE I v
[,

SIN
fCLASIFICAR

TOTAL

DE LAS ESCUELAS PUBLICAS OE LA CIUDAD DE COLON, 1991

WALOCLUSION l
I T S S

(DEAL  {APINAMIENTO | WORDIDA WORD1DA WORDIDA HORD1DA ND
ANTERIOR PROFUNDA | RBIERTA CRUZADA CRUZADA TOTAL | DEAL
ANTERIOR | ANTERIOR POSTER!OR
N¢ Ne 1| Ne [/ No N
107 %3.Bf 435 59.1 (89 57.% [31 53.% %2 5.8 | 19 760§ 723 56,5 | 66 959.%.
$0 16.3§ 102 13.8 | 2% 15.% 7 12,0 - #1173 13,5 133 12.8
12 %9 Y9 66| 7 %5 5 » » 68 5.3 % 5.4
5 20)p 20 27| 2 1.2 3 5] 7 1.2 3 120% 0 3.1 H»H 3.9
30 122§ 7 09 % 25 3 5t 3% ¥ 1.3
30 12.2p S+ 73|10 6% 1% 241013 209 2 8.0 123 9.6 93 8.9
20 8.1 69 9.3 |19 122 - - - 1 .0} 109 85 89 8.5
2%% 100.0f 736 100.0 {155 100.0 | 58 100.0{ 62 100.0 | 25 100.0 [1280 100.0 | 1036 100.0

FUENTE: EXAMEN CLINICO ODONTOLOGICOD




cvadre No S

DISTRIBUCION DEL INDICE DE CARIADOS PERDIDOS Y OBTURADOS(CPO)

SEGUN LA PRESENCIA O AUSENCIA DE MALADCLUSION

OE LOS ESTUDIANTES DE SEGUNDO CICLO DE LAS ESCUELAS PUBLICAS
OE LA CIUDAD DE COLON. 1891

PRESENCIA

CARIADOS PERDIDOS 0BTURADOS SANDS TOTAL
0
AUSENCIA DE

WALAOCLUSION | N¢ z N¢ # No A Ne A No A
SIN

MALAOCLUSION | S10 7.% [ 190 2.7 | 516 7.5 | 5516 80.0 6832 100.0
CON '

WALAOCLUSION |11289 38,9 |302% 10.% | 2812 9.6 | 11983 %1.3 29008 100.0
TOTAL 11799 32,9 |321% 8.9 | 3328 9.2 | 17439 48.8 35840 100.0

FUENTE:

EXAMEN CLINICO ODONTOLOGICO

= 174 =



cuadro No 6
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DISTRIBUCION DE LOS ESTUDIANTES EXAMINADOS DE SEGUNDO CICLO
DE LAS ESCUELAS PUBLICAS DE LA CIUDAD DE COLON
EDAD Y SEXO.

SEGUN

MASCULINO

FEMENINO

1991

N¢

2

NoO

16
17
18
19
20
21
22

48
43
147
181
98
79
24
20

11.

14.

v W

42
59
122
216
81
49

53

18

—
o
2 oM@ W v WU oW

102
269
397
179
128

77

38

6.0
3.0

FUENTE: EXAMEN CLINICO ODONTOLOGICO




- 176 -

cvadro No 7

DISTRIBUCION DEL CPO SEGUN LA EDAD
DE LDS ESTUDIANTES DE SEGUNDD CICLD DE LAS ESCUELAS PUBLICAS
OE LA CIUDAD DE CDLON, 1991

g CARIADDS PERDIDOS 0BTURADOS SANDS TOTAL E
3 EDAD |
; N Nz | Ne 1 Ny No ;
| 19 %3 21,9 180 7.1 233 104 1342 611 2520 100.0

16 691 2%.1 A% 2% [ 32 10,9 | 1639 37.3 2856  100.0

17 223 29.9 610 8.0 | %%t 7.5 | H10t It 7332 100.0

18 3758 33.8 989 8.9 | 11%5 10.3 | 522% 46.9 | 11116 100.0

19 1875 37.% t66 9.2 | $16 8.3 | 2237 1.9 3012 100.0

20 1408 39.2 372 10,3 | 32 7.0 | 1%60 41.2 358t 100.0

2 849 39.3 3% 11,7 | 208 9.6 BY9 39.3 2196 100.0
. 22 t21 39.6 129 12.1 ot 9.7 10 38.5 106t  100.0
j TOTAL 11799 32.9 | 321% 8.9 33286 9.2 ]17%499 48,8 | 33840 100.D

FUENTE: EXAMEN CLINICO OUUNTULUGICU



cuadro No 8

DISTRIBUCION DEL TOTAL DE DIENTES LESIONADOS Y SANOS
SEGUN LA EDAD DE LOS ESTUDIANTES DE SEGUNDO CICLO DE
LAS ESCUELAS PUBLICAS DE LA CIUDAD DE COLON 1991.

EDAD | LESIONADOS
(ANOS) |—_—————————-1
No. b4 No. 4 No. )4
“ 15 978  38.8 1542 61.1 2520 100.0
" 16 1217 42.6 1639 57.3 2856  100.0
" 17 | 3428 455 4104 54.4 7532 100.0
" 18 5892  53.0 5224 46.9 | 11,116 100.0
19 2757  55.0 2255 44.9 5012 100.9
20 2104  58.7 || 1480 41.2 3584 100.0 “
21 “ 1311 60.8 | 849 39.3 2156 100.0
If 22 654  61. 410 38.5 1064 100.0
“ TOTAL [[18,341 51.1 |17,4499 48.8 | 35840 100.0

FUENTE:EXAMEN CLINICO ODONTOLOGICO
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DISTRIBUCION DEL TIPO DE MALAGCLUSION SEGUN EL INDICE

cuadro No 9

DEL CPO (CARIADOS, PERDIDOS Y OBTURADOS) ¥ EL SEXO DE LOS ESTUDIANTES
BE SEGUNDO CICLO DE LAS ESCUELAS PUBLICAS OE LA CIUDAD DE COLON. 1991

- 178 -

FUENTE: EXAMEN CLINICO ODONTOLOGICO

SIN NALAOCLUSION CON MALAOCLUSION TOTAL

INDICE |  FEN. RASC. TOTAL FEN, MASC. TOTAL FEN. MASC., TOTAL
o oot e v et ot eoot e ot e tle o t|® 1
CARIADOS | 216 3.1 294 &3 | Sto 7.4 [ 3952 13.6 | 1331 25.2| 11289 38.9 | 4168 11.6 7631 21.2 [11799 32,9
PERDIDOS | 79 11| M1 L6 | 19 2.7 | 1668 5.7 | 1356 4.6 | 3024 1.4 | 1747 4.8 1467 4.0 | 3214 8.9
OBTURADOS| 311 4.9 | 205 3.0 | SI6 7.5 [ 1619 5.5[ 1193 a1 | 2012 9.6 193¢ 5.3 1398 3.9 3328 9.2
SANOS  [4499 65.7 |11126 16.4 | 5516 8.7 | 5267 18.1 | 6616 22,8 | 11883 41.3 | 9157 20.2| 7742 21.6 |17499 48.8
TOTAL {5096 109.0 | 1736 186.9 | 6832 198.6 |12824 169.0 |16184 1990 | 29998 1990 |11926 109.0| 17920 160.0 | 35640 100.8

e e ————— e ———————————— e e




cuadro n% 9a

= JI9 =

DISTRIBUCION DEL TIPO DE MALOCLUSION SEGUN EL INDICE DE C.P.O.
EN ESTUDIANTES DE SEGUNDO CICLO DE ESCUELAS PUBLICAS DE LA
CIUDAD DE COLON. AjO 1991.

INDICE | MALOCLUSION
CPO

CARIADOS
PERDIDOS
OBTURTADOS
TOTAL CPO
SANOS

TOTAL

FUENTE:

CON

MALOCLUSION

EXAMEN CLINICO ODONTOLOGICO

NO
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cuadro n¢ 10

DISTRIBUCION DE LOS PROBLEMAS DE MALOCLUSION
SEGUN EL SEXO DE LOS ESTUDIANTAS DE SEGUNDO CICLO
DE LAS ESCUELAS PUBLICAS DE LA CIUDAD DE COLON. 1991

SEXO
PROBLEMAS
DE MASCULINO FEMENINO
MALOCLUSION
I No NO
CON

MALOCLUSION 578 90.3 458 71.5] 1036 8l1.0

".
i
1
|
‘ SIN
|
|

MALOCLUSION 62 9.6 182 28.4] 244 19.0
I
|  ToTaL 640 100.0 640 100.0| 1280 100.0|

FUENTE: EXAMEN CLINICO ODONTOLOGICO



cuadro No 11 & YBl =

DISTRIBUCION DE LOS PROBLEMAS DE MALAOCLUSION DEGUN EL SEXO
DE LOS ESTUDIANTES DE SEGUNDO CICLO DE LAS BESCULAS PUBLICAS
DE LA CIUDAD DE COLON. 1991

SEXO
PROBLEMAS

DE FEM. MASC. TOTAL

MALAOCLUSION
NO 1 NO 1 NO 4

IDEAL 182 14.2 62 4.8 244 19.0
APINAMIENTO 316 24.7 | 420 32.8 736 57.5
MORDIDA
PROFUNDA 67 5.2 88 6.9 155 12.1
MORDIDA
ABIERTA ANT . 42 3.3 16 1.2 58 4.5
MORDIDA
CRUZADA ANT . 26 2.0 36 2.8 62 4.8
MORDIDA ‘
CRUZADA POS T. 7 0.5 18 1.4 25 1.9
TOTAL 640 50.0 | 640 50.0 |1280 100.0

PROBLEMAS
DE FEM. MASC. TOTAL
MALAOCLUSION

IDEAL

APINAMIENTO 316 42.9 420 57.0 736 100.0

MORDIDA

PROFUNDA 67 43.2 88 56.7 155 100.0
MORDIDA

ABIERTA ANT. 42 72.4 16 27.5 58 l100.0
MORDIDA

CRUZADA ANT. 26 41.9 36 58.0 62 100.0
MORDIDA .
CRUZADA POST. 7 28.0 18 72.0 25 100.0

TOTAL



cuadro No 12

FRECUENCIA DE LA CARIES, ENFERNEDAD PERIODONTAL, O ANBAS
SEGUN LA AUSENCIA O PRESENCIA DE LA RALAOCLUSION EN ESTUDIANTES

TIPOS DE OCLUSION

DE SEGUNDO CICLO DE LAS ESCUELAS PUBLICAS DE LA CIUDAD DE COLON. 1991
e, ——————————m¥m m — — — — — ——

= 182 =

FUENTE: EXAMEN CLINICO ODONTOLOGICO

SIN MALAOCLUSION CON WALAOCLUSION TOTAL

CON 0 SIN |  FEM. MASC. TOTAL FEM, MASC. TOTAL FEM, NASC. TOTAL
ENFERNEDAD

"2 SO 1" S T T TN (" S T " SN S A AN SN NS S " SO S I N
SANOS 143 586025 1e.2]168 68.8 18 67| 62 5.9 [ 132 17 | 213 166 81 6.8 | 360 2.3
CON CAIRES
DENTAL 36 14729 108 | 65 266 215 207|198 19,1 | 413 39.8 | 251 19.6) 227 107 | 478 30.3
CON ENF,
PERIODON-
TAL. 2 88| 1 28] 9 36 8 e 2 23| 32 el te er| 3 24| 432
CON CARIES
Y ENF. PE-
RIODONTAL.| 1 @4 1 4| 2 @8 165 159 ] 29 28,3 | 459 443 | 166 12.9 ] 295 23.8 | 461 36.9
TOTAL 182 74.5| 62 25.4) 244 1900 458 44,2 | 578 S5.7 (1936 1e0.0 | 648 50.0| 648 S0.0 1280 190.0




cuadro N0 12a

FRECUENCIA DE CARIES DENTAL SEGUN AUSENCIA O PRESENCIA
DE MALOCLUSION EN ESTUDIANTES DE SEGUNDO CICLO DE LAS
ESCUELAS PUBLICAS DE LA CIUDAD DE COLON. 1991

' CON CARIES
OCLUSION
NO 4

CON
MALOCLUSION

SIN
MALOCLUSION

FUENTE: EXAMEN CLINICO ODONTOLOGICO
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cuadro No 13

184 -

DISTRIBUCION DE LOS PROBLERAS DEWTOALVEOLARES SEGUN EL WUNERO DE ESTUDIANTE SANOS, CON CARIES DEMTAL,
CON ENFERNEDAD PERIODONTAL Y CARIES DENTAL MAS ENF. PERIODONTAL DE LOS ESTUDIANTES DE SEGUNDO CICLO
DE LAS ESCUELAS PUBLICAS DE LA CIUDAD DE COLON. 1951

e e e e e e e et s
SANOS CARIES DENTAL ENF. PERIODONTAL
PROBLENAS
DENTOAVEOLARES FEM, MASC, TOTAL FEM. MASC, TOTAL FEM. | MASC, TOTAL
(MALAOCLUSION) -
S T N U T U T T I TR T A O O AT ¥ A A O A I
o
IDEAL W3 1Lt 25 9l o168 1300 36 2.8] 29 2.3 65 5.]1 6.0 109 9 07
APINAMIENTO ANT.| 48 3,7 36 2.8] B84 6.5 146 V0.4 159 12,4305 23.8 5 €.4 11 &.§ 16 1.2
MORDIDA
PROFUNDA 17 13123 1.8) & 3.4 32 2.5] 1¢ 0.8 & 3.3- -1 7T 88 1 4.5
MORDIDA
ABIERTA ANT ., 7 8] 7 @ b 8.3 23 1.8 5 ¢4 18 2.3 62 - -] 3 8.1
MORDIDA
CRUZADA ANT . 3827 1- 087 & 0.3 11 9.8 S 1 2 LY - - 6 8.4 6 9.4
HORDIDA
CRUZADA POS T. - - - - - - 3Ioe2) 15 L1811y - - - -] - -
TOTAL 213 16,6 87 6.7 300 I3.§| 250 19.6( 227 10,7478 3.3 19 0.1 31 2.4 &1 3.2
femr e
e —
CARIES DENTAL ENF. PERIODONTAL TOTAL
PROBLENAS
DENTOALVEOLARES | FEM, MASC. TOTAL FEM, HASC. TOTAL
{MALAOCLUSION)
RN S BN T I T T A SR S O N O B T |
= —— e e e e ——
IDEAL g8 1 .81 2 @.1|182 142 62 &8 | 244 19.9
APINAMIENTO WY 8.0 216 6.7 331 25.8 316 24,6420 32.8 | 736 . 5L5
NORDIDA
PROFUNDA 18 1.4 4 3.1 | 66 S5.1) 67 . 5.2 88 6.9 | 155 121
KOROIDA
ABIERTA ANT, wotel 9 e |3 1] e 3316 12 58 &S
HORDIDA
CRUZADA ANT, 12 6.9 20 LS |32 5] 2 1.6 36 28 62 4.8
MORDIDA
CRUZADA POST. b a3 3 el 1T 651 1 85| 18 1.4 5 LY
TOTAL 116 II.?' 795 73.9 |461 36.0 640 50.9 | 648 5p.0 |[1260 190.8




cuadro N 13b

ENFERMEDAD PERIODONTAL SEGUN AUSENCIA O PRESENCIA
DE MALOCLUSION EN ESTUDIANTES DE SEGUNDO CICLO DE LAS
ESCUELAS PUBLICAS DE LA CIUDAD DE COLON.

Na % N

CON SIN
ENFERMEDAD ENFERMEDAD
OCLUSION PERIODONTAL PERIODONTAL

%

1991

FUENTE :

EXAMEN CLINIICO ODONTOLOGICO

CON
MALOCLUSION 491 47.4 545 32.6 | 1036 1@@.0}
SIN l
MALOCLUSION (R} 1:+5 233 98.5 744 100.0
. II
TOTAL 5062 39.2 778 61.8 (1280 100.0
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cuadro No 14

DISTRIBUCION TOTAL DE ESTUDIANTES SANOS Y ENFERMOS
SEGUN EL TIPO DE OCLUSION DEL SEGUNDO CICLO

DE LAS ESCUELAS PUBLICAS DE LA CIUDAD DE COLON.

1991

ESTUDIANTES
TIPOS ;
DE SANOS ENFERMOS TOTAL
OCLUSION
No z No 4 NO z
SIN
MALAOCLUSION| 168 68.8 76 31.1 244 l100.0
CON
MALAOCLUSION]| 132 12.7 904 87.2 |1e36 100.0
TOTAL 360 23.4 980 76.5 |1280 100.0

FUENTE: EXAMEN CLINICO ODONTOLOGICO
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GRAFICAS
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GRAFICA N*1
DISTRIBUCION POR EDAD Y SEXO DE
ESTUDIANTES EXAMINADOS.COLON.1991.
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FUENTE: CUADRO N*1
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ESCUELAS PUBLICAS




TIPOS DE RELACION MOLAR EN ESTUDIANTES
INVESTIGADOS EN LA CIUDAD DE COLON.1991

N® DE ESTUDIANTES

GRAFICA N®2
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FUENTE: CUADRO N°®2

: ; 5
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TIPOS DE RELACION MOLAR

J
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" GRAFICA N°®3

TIPO DE RELACION MOLAR SEGUN SEXO EN
ESTUDIANTES EXAMINADOS. COLON. 1991.

N® DE ESTUDIANTES
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FUENTE: CUADRO N*® 3
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GRAFICA N°4

TIPOS DE OCLUSION SEGUN TIPO DE
RELACION MOLAR. ESTUDIANTES.COLON.1991

N° DE ESTUDIANTES
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TIPOS DE OCLUSION

N IDEAL MALOCLUSION

FUENTE: CUADRO N* 4

|
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GRAFICA N*®4a
% DE ESTUDIANTES EXAMINADOS
SEGUN TIPO DE OCLUSION




GRAFICA N5
TIPOS DE OCLUSION EN ESTUDIANTES
EXAMINADOS SEGUN C.P.O. COLON.1991
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FUENTE: CUADRO N* &
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CON MALOCLUSION A%
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FUENTE: CUADRO N°6

GRAFICA N®Sb
PORCENTAJE DE DIENTES PERDIDOS
SEGUN TIPO DE OCLUSION
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GRAFICA N*® 6a
DIENTES CARIADOS SEGUN TIPO DE
MALOCLUSION.COLON.1991
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FUENTE: CUADRO N"6
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FUENTE: CUADRO N"6

GRAFICA N*® 6B
DIENTES PERDIDOS SEGUN TIPO DE
OCLUSION. COLON. 1991
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GRAFICA N*® 6¢
DIENTES OBTURADOS SEGUN TIPO DE
OCLUSION. COLON.1991
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FUENTE: CUADRO N° 6
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GRAFICA N* 7
CORRELACION ENTRE LA EDAD Y EL % DE
DIENTES CARIADOS Y PERDIDOS.COLON.1991
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FUENTE: CUADRO N* 7
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GRAFICA N* 8
PORCENTAJE DE DIENTES LESIONADOS Y SANOS
SEGUN LA EDAD EN ESTUDIANTES.COLON.1991
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FUENTE: CUADRO N* 8
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% DE DIENTES

GRAFICA N* 9
TIPOS DE MALOCLUSION SEGUN % C.P.O.
POR SEXO. COLON.1991
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FUENTE: CUADRO N°* 8
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GRAFICA N® 10
TIPOS DE OCLUSION SEGUN SEXO
ESTUDIANTES EXAMINADOS.COLON.1991
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FUENTE: CUADRO N*® 10
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GRAFICA N* 11

TIPOS DE MALOCLUSION EN ESTUDIANTES
EXAMINADOS SEGUN SEXO.COLON. 1991

N°® DE ESTUDIANTES
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FUENTE: CUADRO N1
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GRAFICA N® 12 ”

% DE ESTUDIANTES CON LESIONES
SEGUN TIPO DE OCLUSION.COLON.1991

% DE ESTUDIANTES
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TIPO DE OCLUSION
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FUENTE: CUADRO N* 12
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GRAFICA N® 13
% DE ESTUDIANTES CON CARIES Y CON ENF.
PERIODONTAL SEGUN TIPO DE MALOCLUSION
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FUENTE: CUADRO N® 13




GRAFICA N*® 13a

DISTRIBUCION PORCENTUAL DE PATOLOGIAS
BUCODENTALES EN ESTUDIANTES.COLON.1991
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FUENTE: CUADRO N2 13
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GRAFICA N*® 14
% DE ESTUDIANTES SANOS Y ENFERMOS
SEGUN TIPO DE OCLUSION.COLON.1991
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CUADRO N* 14
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